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Beriehtigung zum Beitrag GoLLWITZER·MEIER in Band XVI/1. 

S. 1080 14. Zelle v. u.: statt 70% - Sauerstoffsăttigung lies 70% = Sauerstoffsăttigung. 
" 1087 20. " v. u.: R = 2,45 lies = 2,45. 
" 1088 14. " v. o.: Pufferwerte lies Pufferwerten. 
" 1088 6. " v. u.: "wahre Serumskurve" lies "wahre Serumkurve". 
" 1099 6. " v. o.: " Ionenwandlung lies Ionenwanderung. 
" 1103 12. " v. o.: " Hyperhydrie lies Hypohydrie. 
" 1103 16. " v. o.: Hyperhydrie lies Hypohydrie im Blut zum Ausgleich. 
" 1109, Formei [Ca .. ][Kg .. ] lies [Ca .. ][Mg .. ]. 
" 1116 2. Zelle v. o.: " Acidose lies Hypokapnie. 
" 1116 5. " v. o.: " Acidose lies Hypokapnie. 
" 1117 16. " v. o.: " Hyperhydrie lies Hypokapnie. 
" 1137 21. " v. o.: " der folgenden zwei Sătze lies: FROBLICH (unter LIPscmTz) 

fand an Kaninchen, daB die Lungenventllation nach Methan (0,5 g pro Kilogramm) 
stark abnimmt, wobei die Blutreaktion aber alkalischer wird, die PB:-Werte steigen an, 
das Kohlensăurebindungsvermogen nimmt zu. Durch "Oberventilation Jassen sich diese 
Verănderungen im Blutgasgehalt abschwăchen. Diese Feststellungen eroffnen Einblicke 
in ganz neue Zusammenhănge zwischen Atmung und Entziindungsbereitschaft. Auf die 
ausfiihrlichen Befunde, die in 5 Arbeiten der LIPscmTzschen Schule berichtet sind, kann 
an dieser Stelle nicht eingegangen werden. 
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WINTERNITZ, W.: Hydrotherapie. Wien: Urban & Schwarzenberg 1877. 

Siehe auch Bd. VII dieses Handbuchs. 

Einleitung. 

Herz und GefaBe gehOren zu den Organen, die in ihrer Tatigkeit nicht direkt 
dem Willen unterworfen sind; sie konnen durch die im Blute vorhandenen che
mischen Korper, Stoffwechselprodukte, Hormone und durch reflektorische Er
regungen beeinfluBt werden. Unter normalen Bedingungen werden Reaktionen 
am Kreislaufapparat durch die soeben angefiihrten Faktoren gleichzeitig zustande 
kommen. Es bedarf der analytischen Arbeit des Experimentators, aus dem Er
scheinungskomplex die einzelnen Faktoren herauszuschalen. 

Hier sollen die Reaktionen besprochen werden, die durch Nerven vermittelt 
werden und die dazu beitragen, die Tatigkeit des Kreislaufapparates normal zu 
gestalten. Herz und GefaBe miissen weitgehend den Anforderungen der ver
schiedenen Organe mit Bezug auf die Blutversorgung gerecht werden ki:innen. 
Sti:irungen in der Tatigkeit von Herz und GefaBen werden fiir den Gesamtorganis
mus von groBem Schaden sein, weil die Tatigkeit der einzelnen Organe von der 
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Blutversorgung abhăngig ist. Die Tătigkeit der Kreislauforgane wird sich also 
unter normalen Bedingungen den Bediirfnissen der Organe weitgehend anzu
passen haben. Wieweit dies durch Nerven geschieht, soll hier besprochen werden. 

Die Nerven, die Herz und GefăBe in ihrer Tătigkeit regulieren, sind nicht 
dem Willen unterworfen. Es wird sich also bei den Problemen, die hier besprochen 
werden sollen, um reflektorische Vorgănge, um Kreislaufreflexe, handeln. 

Obwohl das Herz aus quergestreifter Muskulatur besteht, wird es nicht von 
efferenten somatischen Nerven, sondern van autonomen Nerven - Vagus und 
Sympathicus - versorgt. 

Die Gefă[Jmuskeln werden als glatte Muskeln autonom innerviert; mit ganz 
geringen Ausnahmen ziehen zur Muskulatur der GefăBe nur sympathische Nerven. 
Es ist nicht sicher bekannt, ob auch parasympathische Nervenfasern GefăBe ver
sorgen1. 

Nach den vorliegenden Versuchen scheint auch die antidrome Nervenerregung 
an GefăBreflexen beteiligt zu sein (s. S. 1195). Ganz allgemein konnen wir aber 
hier erst einmal festlegen, daB der efferente Schenkel der Kreislaufreflexe von auto
nomen Nerven gebildet wird. 

Die afferenten Bahnen der Kreislaufreflexe, die von der Haut ausgelost werden, 
sind spinale Nerven. Sie ziehen durch die hinteren Wurzeln zu den spinalen bzw. 
noch hoher gelegenen Zen tren. Bei den Kreislaufreflexen, die von anderen ău[Jeren 
Receptoren ausgehen, wie Auge, Ohr, Nasenschleimhaut, liegen, was die afferenten 
Nerven anbetrifft, zwei Moglichkeiten vor: Entweder sind es die dem Sinnes
organ zugeordneten spezifischen Sinnesnerven bzw. deren Sinnesepithelien; oder 
die Reflexerregungen, z. B. beim Bulbusdruckversuch, ziehen iiber andere, nicht 
fiir dieses Sinnesorgan spezifische Nerven zum Reflexzentrum. Aber in beiden 
Făllen handelt es sich um afferente Fasern von Gehirnnerven. 

Die afferenten Bahnen der Herz- und GefăBreflexe, die von den inneren 
Organen ausgelăst werden, kennen wir, was ihre Zugehorigkeit zu einem Nerven
system anbetrifft, nicht genau. Da diese reflektorischen Vorgănge am Kreislauf
system hăufig ohne deutliche Empfindungen ablaufen, sprechen einige Autoren 
von afferenten sympathischen Nervenfasern, ohne daB Beweise dafiir vorhanden 
sind, daB es afferente autonome Nerven gibt. Wir werden auf diese Frage weiter 
unten zuriickkommen (s. S. 1176 u. 1190). 

Die Zentren der Kreislaufreflexe liegen in den spinalen ader mehr zentral ge
legenen Orten des Cerebrospinalsystems. Bei den Reflexen, deren Zentren im 
Riickenmark liegen, wird sich die reflektorische Reaktion auf ein răumlich be
schrănktes Kreislaufgebiet beschrănken. Solche spinale Gefăl3reflexzentren sind 
zuletzt van LANGLEY 2 eingehend studiert worden. Dieser Forscher konnte solche 
Zentren im Riickenmark dann deutlich nachweisen, wenn die Versuchstiere mit 
Strychnin vorbehandelt wurden. Die Blutdrucksteigerung, die ohne Strychnin
gabe erhalten wird, ist nicht sehr groB. Ows.JANIKOFF und DITTMAR (in LUDWIGS 
Laboratorium) konnten spinale GefăBzentren iiberhaupt nicht nachweisen, 
wăhrend ASHER und LusCHER3 nach Trennung des Riickenmarkes van der Me
dulla oblongata bei zentraler Splanchnicusreizung (Kaninchen) zuweilen reflekto
rische Blutdrucksteigerung beobachteten. Neben den spinalen GefăBzentren ist 
in der Medulla oblongata ein van Ows.JANNIKOFF, einem Schiiler LUDWIGS, ent
decktes vasoconstrictorisches GefăBnervenzentrum vorhanden. Vorlăufig ist 
nicht sicher bekannt, ob es ein Zentrum gibt, das diesem in der Medulla oblongata 
gelegenen iibergeordnet ist, obwohl man bei Reizungen der Hirnrinde als auch 

1 Siehe bei ScHILF: Das autonome Nervensystem, S. 85. Leipzig: G. Thieme 1926. 
2 LANGLEY: J. of Physiol. 59, 256 (1924). 
3 AsHER u. LuscHER: Z. Biol. 38, 528 (1899). 
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des Thalamus und des Nucleus caudatus1 Anderungen des Blutdruckes erhălt. 
Auch der Tonus des Vaguszentrums in der Medulla oblongata soli nach neueren 
Ergebnissen von SMIRNOW2 - ăltere Autoren, wie DANILEWSKI, BoCHEFONTAINE, 
BROWN-SEQUARD, BECHTEREW, hatten dariiber ebenfalls berichtet -bei Hunden 
vom Gyrus sigmoideus aus in hemmendem Sinne beeinfluBt werden. 

Wird das zentral (in der Medulla oblongata) gelegene GefăBzentrum reflek
torisch erregt, so kommt es zu einer iiber das gesamte Kreislaufsystem ausgebrei
teten Reaktion. 

Hăufig beobachtet man eine reflektorische Mitinnervation anderer Organe, 
die auch von den betreffenden efferenten autonomen Nerven innerviert werden. 
Dies ist z. B. fur die SchweiBdriisen der Fall, die ja bei der physikalischen Wărme
regulation mit den GefăBen zusammen eine Wărmeabgabe verursachen. Wegen 
des Auftretens solcher allgemeiner reflektorischer Erscheinungen an autonomen 
Organen ist man sehr wohl berechtigt, "autonome" Reflexe3 von spinalen zu 
unterscheiden. 

Wie bei den Reflexen an somatisch innervierten Organen kann man an den 
autonom innervierten Kreislaufsorganen die reziproke Innervation feststellen. 
Der Reflex bringt am Organ sowohl eine Erregung des Agonisten als auch gleich
zeitig eine Hemmung im Antagonisten zustande. Der Depressorreflex am Herzen 
wird nicht nur durch Erregung des Vagus verursacht, sondern die reflektorisch 
bedingte Herzverlangsamung wird durch eine Hemmung des Sympathicus ver
stărkt4. 

Die geringe Kenntnis der Vorgănge im autonomen Nervensystem bringt es 
mit sich, daB uns der Mechanismus der Kreislaufreflexe nicht so verstăndlich 
ist wie der eines spinalen Reflexes. 

Dies gilt besonders fiir die zeitlichen Beziehungen der Reflexe. Bei den Eigen
reflexen, die ja im somatischen Nervensystem ablaufen, kennen wir diese zur 
Geniige 5 • 

So ist z. B. die Ubertragungszeit dieser reflektorischen Erregung im Riicken
mark ungewohnlich kurz, und man nimmt an, daB die Erregung direkt vom sen
siblen auf das motorische Neuron ohne Zwischenschaltung eines dritten Neurons 
iibertragen wird. Bei dem hautgalvanischen Reflex, einem autonomen Reflex, 
der auf diese Verhăltnisse hin untersucht worden ist, handelt es sich um viei 
lăngere Zeiten, ohne daB wir Griinde hierfiir anfiihren ki.innen. Bei cler groBen 
Ăhnlichkeit des Verlaufes des soeben angefiihrten Reflexes mit Kreislaufreflexen 
wird man mit GILDEMEISTER und ELLINGHAUS 6 daran zu denken haben, daB fiir 
die zentralen Prozesse solcher Reflexe Zentren und Bahnen sehr geringer Re
aktionsgeschwindigkeit in Betracht kommen werden. Andererseits wird man eine 
Vielzahl von Zwischenstationen zu beriicksichtigen haben und daB vielleicht 
eine dieser Stationen (oder mehrere) erst dann auf die năchste einwirkt, wenn 
eine lăngere Impulsfolge von ihr ausgegangen ist. Jedenfalls ist das Charakte
ristische von Kreislaufreflexen die lange Latenzzeit und die lange Nachdauer der 
Erregung der betreffenden Organe selbst. 

Es scheint so, als ob in einigen Făllen das Auftreten von Kreislaufreflexen 
nicht an zentral gelegene Reflexzentren gebunden zu sein braucht. Das Problem 

1 Literatur hiertiber bei SPIEGEL: Experimentelle Neurologie, S. 220. Berlin: S. Karger 
1928, und bei ScHILF: Autonomes Nervensystem, S. 184. Leipzig: G. Thieme 1926. 

2 SMIRNOW: Pfltigers Arch. 205, 687 (1924) - Z. exper. Med. 49, 124 (1926). 
3 GILDEMEISTER: Pfltigers Arch. 197', 432 (1923). 
4 BRUCKE, E. TH. v.: Z. Biol. 67', 507 (1917). 
5 HoFFMANN, P.: Untersuchungen tiber die Eigenreflexe menschlicher Muskeln, S. 45. 

Berlin: Julius Springer 1922. 
6 GILDEMEISTER u. ELLINGHAUS: Pfliigers Arch. 200, 262 (1923). 
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beriihrt die Frage, ob z. B. die im Herzen gelegenen Ganglienzellen Reflexzentren 
darstellen, die moglicherweise den Herz"tonus" unterstiitzen. Weiter hat man 
gerade in den letzten Jahren gefunden, daB nach Trennung jeder nervosen Ver
bindung mit dem Riickenmark an den GefaBen Reaktionen beobachtet werden 
konnen, die man als reflektorische bezeichnen muB, obwohl der Reflexbogen ein
schlieBlich des Reflexzentrums nicht naher bekannt ist. Es fragt sich aher, ob 
Ganglienzellen in der GefaBwand iiberhaupt vorkommen. Jedenfalls sind "altere 
Angaben iiber das Vorkommen von Ganglienzellen in der GefaBwand mit Vor
sicht aufzunehmen"l. 

Die Beobachtungen konnen ein Hinweis dafiir sein, daB es bei den Organen 
des Kreislaufes neben den durch das Zentralnervensystem vermittelten Re
flexen einen lokalen nervosen Mechanismus gibt, der den jeweiligen Anforderungen 
von seiten der Zellen Geniige leisten kann. Unterstiitzt wird dieser Mechanismus 
durch lokale Reaktionen, die indirekt durch Reflexe ausge!Ost werden und von 
der Einwirkung von Stoffwechselprodukten auf Herz und GefaBe ausgehen. Wir 
haben es mit einer nichtreflektorisch bedingten, sondern mit einer GefaB
reaktion zu tun, die durch Gewebshormone zustande kommt 2• 

Ăhnliche, nicht direkt reflektorische GefaBreaktionen werden durch die 
enge Beziehung des autonomen Nervensystems zu den Driisen mit innerer Se
kretion hervorgerufen. Es ist einiges dariiber bekannt, daB das endokrine System 
auf innere und auBere Reize mit Ănderungen seiner Tatigkeit reagiert, wodurch 
Reaktionen am GefaBsystem einschlieBlich des Herzens ausge!Ost werden konnen. 
Es ist deshalb der Hinweis berechtigt, daB am Kreislaufsystem neben reflekto
rischen Einfliissen gleichzeitig von seiten der innersekretorischen Hormone und 
der Gewebshormone Reaktionen stattfinden. 

Hier werden nur die reflektorischen Einfliisse auf den Kreislauf besprochen 
werden. Der Sinn solcher reflektorischer Reaktionen am Kreislaufsorgan ist 
offenbar der, die Tatigkeit von Herz und GefaBen auch dann normal zu gestalten, 
wenn von seiten der anderen Organe Anforderungen mit Bezug auf die Blut
versorgung gestellt werden, die die Kreislaufsorgane ohne eine solche Regulation 
sehr bald schădigen miiBten. 

Die Methoden der Registrierung von Kreislaufreflexen sind dieselben, wie 
sie zum Studium des Kreislaufapparates iiblich sind. Neben der subjektiven 
Beobachtung, die vor allem bei den Capillaren angewendet wird, weil deren 
Reaktionsanderung objektiv nur schwer darstellbar ist, kommen die objektiven 
Methoden der Kreislaufphysiologie in Betracht. 

Reaktionen am Kreislaufapparat werden sich vor allem in dem Wechsel der 
Blutverteilung der einzelnen Organe und am Blutdruck bemerkbar machen. 
Beide Faktoren stellen fiir den ganzen Organismus vitale Geschehnisse dar, so 
daB Art und Starke des reflektorischen Kreislaufreaktion fiir das Leben des In
dividuums entscheidend sein konnen. 

1. Reflexe von der Baut. 
Man hat beim Studium der reflektorischen Einwirkung der Hautreize auf 

Herz und GefaBe zu beriicksichtigen, daB durch den Hautreiz neben der Ăn
derung am Kreislauforgan auch die Atmung beeinfluBt wird. So laBt sich zeigen, 
daB z. B. im Schlaf alle Reize sowohl das Atem- wie das GefaBzentrum gemeinsam 

1 SrăHR, PH.: Mikroskopische Anatomie des vegetativen Nervensystems, S. 67. 
Berlin: Julius Springer 1930. 

2 FELDBERG, W., u. E. ScHILF: Histamin, seine Pharmakologie und Beziehung zur 
Humoralphysiologie. Berlin: Julius Springer 1930. 
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zu erregen pflegen. Die Volumanderungen der Extremitaten bei einer solchen 
Reizung sind aher nicht nur rein mechanisch durch die bei der Ein- oder Aus
atmung verursachten intrathorakalen Druckschwankungen bedingt, sondern es 
laBt sich die reflektorische Komponente an solchen GefaBlumenveranderungen 
deutlich nachweisen. 

Man hat weiter daran zu denken, daB durch Hautreize psychische Vorgange 
ausgelOst werden; Gefiihle und Affekte konnen starke GefaBreflexe verursachen. 
Da Sinnesempfindungen und die durch sie verursachten Einwirkungen an Tieren 
nicht ohne Schwierigkeiten studiert werden konnen, ist der Experimentator auf 
Versuche an Menschen angewiesen, bei denen er durch Ablenkung, evtl. Narkose 
oder Hypnose, das BewuBtsein ausschalten muB. Auch an schlafenden Menschen 
sind Versuche gemacht worden. 

Man kann weiter die Reize so schwach wahlen, daB sie nicht zum BewuBtsein 
gelangen. 

Durch die soeben angefiihrten MaBnahmen wird die Moglichkeit ausgeschal
tet, daB die gesetzten Reize Gefiihle und Affekte verursachen, durch die Kreis
laufreflexe hervorgerufen werden konnen. In diesem Falle wiirde es sich dann 
um psychisch bedingte Reflexe handeln, die hier nicht erortert werden. 

Entsprechend den vier verschiedenen Sinnesqualităten der Baut besprechen 
wir zuerst die reflektorische Reaktion bei Reizung der Temperaturpunkte; 
darauf sind die reflektorischen Einwirkungen von Luft und W asser anzufiihren. 

1. Reizung von Druek- und Sehmerzpunkten der Baut. 
Mosso und BRODMAN fanden im Schlafe Reize wirksam; tiefe Narkose anderte die 

Weite der HirngefaBe nicht mehr1• Von K:rEsow2, LEHMANN3, BERGER4 wird die Ansicht 
vertreten, daB Druckempfindungen als solche keine Kreislaufreaktionen auslosen, sondern 
Gefiihle und Affekte seien beim Menschen die Ursache der Veranderungen des Blutdruckes. 

E. WEBER5 dagegen vertritt den Standpunkt, daB zwar nach den LEHMANNschen Ver
suchen eine BewuBtseinsablenkung in irgendeiner Richtung die Wirkung des Reizes auf
heben kann, daB aher die Unwirksamkeit von nicht zum BewuBtsein kommenden Reizen 
keinesfalls erwiesen sei. 

Von UHLENBRUCK6 ist neuerdings gezeigt worden, daB nicht zum BewuBtsein gelangende 
Reize Atmung und GefăBe beeinflussen konnen. Bei seinen Versuchen mit sehr schwachen 
Reizen, weiter im ~~hlaf, der durch Veronal oder Scopolamin-Morphium herbeigefiihrt wurde, 
in der Chlorăthyl-Athernarkose und in der Hypnose zeigte es sich, daB durch Reizung der 
Hautsinnesorgane GefaBreaktionen ausgelost werden konnen. In tiefer Narkose erloschen 
diese Reflexe. Hier wird eine Lahmung des GefăBzentrums anzunehmen sein. Ob nun diese 
GefaBreflexe als reflektorisch oder "unterbewuBt psychisch" anzusehen sind, wollen wir hier 
nicht entscheiden. 

Die Schlagzahl des Herzens wird durch die soeben angefiihrten Hautreize 
weit weniger beeinfluf3t. Wahrend nach UHLENBRUCK etwa 90% der Fălle -
dies ist abhăngig von der Erregbarkeit der Versuchsperson - Ănderungen der 
Volum- und Atemkurve aufweisen, sind mehr als 50% der Reize ohne Wirkung 
auf die Herzfrequenz. Die Herztatigkeit ist im Vergleich mit den GefăBen (und 
der Atmung) weit weniger durch die Hautreize zu beeinflussen. Im einzelnen 
zeigt sich bei Kitzel- und Juckreizen die Neigung zur Pulsbeschleunigung, bei 
Schmerzreizen zur Pulsverlangsamung. Im Schlaf iiberwiegen die Fălle, in denen 
bei der Reizung der Pulsschlag verlangsamt wird. Aus den Beobachtungen von 

1 Mosso, A.: Uber den Kreislauf des Blutes im menschlichen Gehirn. Leipzig 1881. 
2 KIEsow, FR.: Wundts philo~. Studien ll, 41 (1895). 
3 LEHMANN, A.: Korperliche .. AuBerungen psychischer Zustande. Leipzig 1899. 
4 BERGER, H.: Korperliche AuBerungen psychischer Zustande. Jena 1904. 
5 WEBER, E.: EinfluB psychischer Vorgănge auf den Korper. Berlin: Julius Springer 1910. 
6 UHLENBRUCK, P.: Z. Biol. 80, 35 (1924). 
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UHLENBRUCK ist zu ersehen, daB die GefăBreaktion nicht durch eine Ănderung der 
Herztătigkeit bedingt zu sein braucht. 

Die lokalen Reaktionen, die man an den kleinsten GefăBen der Haut be
obachten kann, wenn man auf die Haut Reize setzt, sind von THOMAS LEWIS1 

eingehend studiert worden. Die Tatsachen, die festgestellt wurden, sind folgende : 
Streicht man mehr oder minder stark mit einem spitzen Gegenstand iiber die 
Haut, so tritt die sog. dreifache Reaktion auf, die darauf beruht, daB durch 
den Reiz in der Haut histaminartige Stoffe frei werden. Diese Stoffe bewirken 
die lokale Rote, den roten Hof und die Quaddel. Nur der rote Hof hăngt mit 
Nerven zusammen, und zwar handelt es sich um einen sog. postganglionăren 
Axonreflex im sensiblen Nerven. 

2. Temperaturreize; Gesetz der konsensuellen Gefăllreaktion; 
DAsTRE·MoRATSches Gesetz. 

Die Temperaturreize sind in ihrer reflektorischen Beeinflussung auf den 
Kreislaufapparat Gegenstand eingehender Studien gewesen. 

Waren es doch hauptsăchlich diese Reize, die zur Aufstellung des Dastre
Moratschen Gesetzes der Blutverteilung AnlaB gegeben haben. Diesem Gesetz 
gab vor allem C. LUDWIG und seine Schule auf Grund von Tierversuchen eine 
sichere Grundlage, und es sollte den Antagonismus der Blutzirkulation zwischen 
Peripherie und Korperinnerem feststellen. Wir werden hierauf zuriickzukommen 
haben. Vorerst wollen wir die reflektorischen Reaktionen an der Peripherie be
obachten, wenn ortlich umschriebene Hautstellen durch Temperaturreize erregt 
werden. 

Hieriiber liegen zahlreiche Versuche sowohl an Menschen als auch an Tieren vor. 
BROWN-SEQUARD und THOLOZAN2, FREDERICQ und Mosso zeigten die konsensuelle Reaktion 
beider Hănde; die GefăBe der einen Hand kontrahieren sich, wenn die andere in kaltes W asser 
getaucht wird. 

SAMUEL3 fand, daB das Ohr eines Kaninchens anămisch wird, und daB die Pulsation 
der Art. auricularis verschwinden kann, wenn das andere Ohr durch kaltes W asser gekiihlt 
wird. Von .ALWENS\ GLAMSER 5, JoHN MULLER6 sind gleichlautende Befunde erhoben worden. 
H. REIN 7 hat mit seiner bekannten Thermostromuhr insofern bemerkenswerte Beobachtungen 
veriiffentlicht, als sie ein wenig au.s dem Rahmen der bekannten Tatsachen herausfallen. 
REIN wendete Kăltereize bei Hunden im Gebiet des N. ethmoidalis ant. an, also in der Um
gebung des ăuBeren Orific. nasi. Im Mittel tritt eine 40proz. Mehrdurchblutung der A. carotis 
comm. ein, und REIN nimmt an, "daB es sich um eine Erweiterung des Aufspaltungsgebietes 
der A. carotis comm. handelt". Die A. thyreoidea wird von der Mehrdurchblutung nicht 
betroffen. W armreize hatten keinen Effekt. Es muB sich um eine recht spezifische Reaktion 
handeln, die sich nur nach Reizung des dem Ram. nas. vom N. ethmoidalis ant. zugehorigen 
Hautbezirkes einstellt. Man hătte eigentlich eine Verringerung der Durchblutung zu er
warten, aher REIN hat diese Vermutung nicht eriirtert. In einer anderen Arbeit hat REIN 
gelegentlich von Beobachtungen iiber die Abhăngigkeit der vasomotorischen Blutdruck
regulation bei akuten Blutverlusten von den thermoregulatorischen Blutverschiebungen im 
Gesamtkreislauf Resultate angefiihrt, die den Antagonismus zwischen Peripherie und Darm
gefăBgebiet zeigen. Erwăhnenswert ist der experimentelle Befund REINs, daB nămlich die 
Reaktion von GefăBen, die zur Beobachtungszeit im Dienste der Wărmeregulation stehen, 
nicht durch eine GefăBreaktion, die der Blutdruckregulation dienen kiinnte, beeinfluBt 
werden kann. 

1 LEWIS, THOMAS: Siehe sein Buch. - Siehe auch das Buch von FELBDERG u. ScHILF. 
2 Literatur s. bei STRASSER, KISCH u. SOMMER: Handb. d. klin. Hydro-, Balneo- u. 

Klimatotherapie. Berlin 1920. 
3 SAMUEL: Virchows Arch. 127, 457 (1892). 
4 ALWENS: Z. exper. Path. u. Ther. 3, 653 (1906). 
5 GLASMER: Z. physik. u. diăt. Ther. 15 (1911). 
6 MuLLER, G.: Inaug.-Dissert.- Tiibingen 1907. 
7 REIN, H.: Z. Biol. 89, 319 (1929). 
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O. MtiLLER1 hat auf Grund einer gro.Beren Reihe von Versuchen die Lehre 
aufgestellt, da.B die Gefă{Je der Korperoberflăche auf thermische Reize im gleichen 
Sinne reagieren. Es ist aber zu betonen, da.B die Gefii.Bveriinderung in der Regel 
an entfernt gelegenen GefaBgebieten weniger intensiv ist als diejenige an der 
Stelle des Reizes, und daB die Reaktionen von der Reizintensitiit abhiingen. 
Hierfiir haben die Befunde zu gelten, die bei den Empfindungen an diesen Sinnes
punkten gefunden worden sind. 

Die O. MuLLERschen Versuche sind mit plethysmographischen und thermo
metrischen Methoden angestellt worden. Aber beide messen nicht dasselbe. 

Die Hautthermometrie registriert das Verhalten der HautgefiiBe, der Ple
thysmograph dasjenige des ganzen Organs. MATTHES2 macht darauf aufmerk
sam, daB es sicher nicht wahrscheinlich sei, daB dich die GefiiBe der Haut und 
die der Muskulatur einer Extremitiit auf einen Kaltreiz gleich verhalten. Tritt 
niimlich ein solcher auf, so konne die chemische Wiirmeregulation in Tiitigkeit 
geraten, und die MuskelgefiiBe muBten sich dann erweitern. WERTHEIMER3 hat 
ubrigens auch gefunden, daB bei Kaltanwendungen auf die Haut der Muskel 
besser durchblutet wird. 

Bei den thermometrischen Versuchen hat SOMMER4 mit dem HERZschen Differential
thermometer entgegen allen ălteren Feststellungen gefunden, daB bei Kalteapplikation auf 
einer Hand die Temperatur der anderen steigt. Und GOLDSCHEIDER hatte beobachtet, daB 
man nach dem Einsteigen in ein warmes Bad in einer noch nicht ins Wasser getauchten 
Hand das Gefiihl der Kalte habe. 

ScE:AFFER5 macht darauf aufmerksam, daB es auf die GriiBe der vom Temperaturreiz 
getroffenen Flache ankommt, ob konsensuelle Reaktionen auftreten. Bei Verwendung kleiner 
Eisbeutel habe er sie jedenfalls vermiBt. 

Das Gesetz der konsensuellen Reaktion der Hautgefă{Je, wie es O. MuLLER 
aufgestellt hat, bedarf also einiger Einschrănkungen. Dasselbe gilt in noch groGerem 
AusmaB fiir das von O. MuLLER auch auf den Menschen bezogene DASTRE
MoRATsche Gesetz des Gefă(Jantagonismus von Peripherie und inneren Organen. 

SCHTÎLLER6 fand namlich Erweiterung der PiagefăBe eines Kaninchens bei Kaltereizen, 
die am Bauch gesetzt wurden. Bei Warmereizen verengten sie sich. Er hielt diese Blut
"Y.erschiebung dynamisch bedingt. WINTERNITZ7 konnte auf Grund von Sitzbaderversuchen 
Ahnliches feststellen. O. MuLLER und seine Schiiler (SCHAYER, SrEBECK, GLAMSER) haben 
mit onkometrischen Methoden, durch Tropfenzăhlung aus der Schădelvene, durch Partial
wagungen, durch Messung des Liquordruckes und des Abflusses von Liquor cerebrospinalis, 
endlich durch Temperaturmessungen an der Gesichtshaut und in der Tiefe der Nasenhiihle 
gefunden, daB sich die GehirngefaBe und die des Splanchnicusgebietes den GefaBen der 
Peripherie gegeniiber bei Temperaturreizen antagonistisch verhalten. Doch sind einige 
Einwendungen zu machen. Wenn es sich um Reflexe auf die GehirngefaBe handelt, muB 
es Nerven geben, die diese versorgen. Es gibt einige Autoren, die solche nicht gefunden 
haben (HILL 8 ). Sicher ist, daB die GehirngefaBe am Depressorreflex, bei dem sich fast alle 
GefaBe erweitern, nicht beteiligt sind9• STURSBERG 10 konnte O. MuLLERS Versuche, den
Liquordruck betreffend, nicht ganz bestatigen, und STRASSBURGER 11 hat berechtigte Ein
wande gegen die Miiglichkeit erhoben, aus dem Verhalten des Liquordruckes Schliisse auf 
die Zirkulation zu ziehen. 

Aus den bis jetzt vorliegenden experimentellen Befunden glaubt MATTHES folgende 
Tatsache als einigermaBen sicher herausstellen zu kiinnen: Temperaturreize bewirken, wenn 
sie einigermaBen intensiv sind, eine rasche Erweiterung der HirngefăBe, der bald eine Ver
engerung folgt, die dann spater wieder einer Erweiterung Platz macht. 

1 MuLLER, 0TFRIED: Siehe sein Buch. 2 MATTHES: In DIETRICH u. KAMINER 2, 10. 
3 WERTHEIMER: Arch. de Physiol. 26, 308 (1894). 
4 SOMMER: Berl. klin. Wschr. 1903, 40. 
5 ScHAFFER: Der EinfluB der therapeutischen MaBnahmen auf die Entziindung. Stutt-

gart: F. Enke 1907. 
6 ScHULLER: Arch. klin. Med. 14, 574 (1874). 
7 WINTERNITZ: Siehe sein Buch. 8 HILL: J. of Physiol. 26, 394 (1898). 
9 ScHILF: Autonomes Nervensystem, S. 105. Leizpig: G. Thieme 1926. 

10 STURSBERG: Arch. exper. Med. 65, 164. 11 STRASSBURGER: Zitiert auf S. ll7l. 

Handbuch der Physiologie XVI. 74 



11 7 O ERICH ScHILF: Reflexe von der Haut und den inneren Organen auf Herz und GefăBe. 

Die Reaktion der GehirngefăBe ist also von derjenigen in der Peripherie ziemlich un
abhăn:gig und selbstăndig. Auch die NierengefăBe ki:innen nicht, was ihr reflektorisches Ver
halten Temperaturreizen gegenuber anbetrifft, in das DASTRE-MORATsche Gesetz mit ein
bezogen werden. Die Nieren reagieren auf Temperaturreize konsensuell mit der Peripherie. 
MATTHES weist darauf hin, daB dies deshalb bemerkenswert sei, weil Haut und Nieren als 
Sekretionsorgane ăhnliche Funktionen haben. 

Auch die Milz kontrahiert sich auf peripherische Kăltereize hin ziemlich stark. STRASSER 
und WoLF1 fanden, daB sie sich nach Kaltreizen auf ein Drittel ihrer Gri:iBe zusammen
ziehen kann. 

An der gei:iffneten Luftri:ihre der Katze sah RosSBACH sofort einen GefăBkrampf mit 
Anămie der Schleinlhaut, wenn auf den Bauch des Tieres Eis gelegt wurde. Diese Beob
achtung ist von LoDE bestătigt worden. 

Es engt sich also die Gilltigkeit des Dastre-Moratschen Gesetzes wesentlich ein, 
und es wird sogar von BAYLISS2 bestritten, daB es sich iiberhaupt um reflektorische 
Prozesse handele. Vermeidet man namlich eine Blutdrucksteigerung, so konnen 
Splanchnicusgebiet und Peripherie konsensuell reagieren, weil ein gesteigerter 
Blutdruck die GefaBe der Haut leichter zur Erweiterung bringt als diejenigen 
in der Tiefe. 

Diese dynamischen Vorstellungen gehen iibrigens auf die alten Vorstellungen 
von WINTERNITz zuriick, der sich die Blutverschiebungen vorwiegend hamo
dynamisch vorstellte. Auf jeden Fali zeigen die angefiihrten Versuche, daB wir 
noch weit davon entfernt sind, gesetzmaBig den reflektorischen EinfluB der Tem
peratur auf die BlutgefaBe des Gesamtorganismus zu erfassen. 

W as im spezielien die Art der sich erweiternden GefaBe anbetrifft, so kommen, 
da fast immer die Plethysmographie angewendet worden ist, in erster Linie die 
Capillaren in Betracht. BRUNS und K6NIG 3 sowie WEiss4 haben mit Hilfe der 
direkten Capillarbeobachtung die Wirkung von Temperaturreizen auf die Capil
laren beobachtet. Sie fanden, daB die Str6mung in den Hautcapillaren bei 
Hitzereiz beschleunigt wird. 

Es ist hier die Frage aufzuwerfen, ob die Capillarreaktion direkt durch den 
Warmereiz oder reflektorisch bedingt wird; wir wissen aher nicht allzuviel von 
der Innervation der Capillaren. Nach den Arbeiten KRoaHs und seiner Schiiler 
konnen die Capillaren ihre GefaBweite unabhangig von nervosen Einfliissen re
gulieren. Man hat aher zu beriicksichtigen, daB die Capillaren, was ihre Blut
zufuhr anbetrifft, auf das pracapillare Gebiet angewiesen sind. Es handelt sich 
bei den "Reaktionen der HautgefaBe auf Reize" um verwickelte Vorgange: 
teils kommen sog. postganglionare Axonreflexe in Betracht, die nur in afferenten 
Nerven ablaufen, teils spielen humoralphysiologische Mechanismen - Freiwerden 
von Gewebshormonen der Haut, die frei werden - eine Rolle5. 

Das Verhalten des Blutdruckes und das des Herzens bei lokaler Temperatur
einwirkung ist nicht so haufig untersucht worden. 

B:iuEGER und HERz6 stellten fest, daB das AufgieBen von Ăther auf die 
Haut geniigt, um den Puls zu verlangsamen. Aher der psychische Faktor ist 
nicht beriicksichtigt worden. 

Die reflektorische Einwirkung von Temperaturreizen auf den Blutdruck und 
die Herzarbeit ist besonders bei Badern untersucht worden, denen wir uns jetzt 
zuwenden wolien. Das Allgemeine iiber Baderwirkung wird an anderer Stelie 
behandelt. Hier soli nur die Einwirkung auf die Kreislauforgane behandelt 
werden. 

1 STRASSER u. WoLF: Pflugers Arch. 108, 590 (1905). 
2 BAYLISS: J. of Physiol. 28, 220 (1902). 
3 Ki:iNIG: Z. physik. u. diăt. Ther. 24 (1920). 4 WEISS: Arch. klin. Med. 119, 1 (1916). 
5 Siehe Năheres daruber in Sir THOMAS LEWIS' Buch und auch in FELDBERG u. 

ScmLFs Buch. 
6 BRIEGER u. HERZ: Arch. exper. Path .. u. Ther. 1, 135 (1904). 
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a) Wirkung von Badern1• 

Die Kenntnis der reflektorischen Einwirkung von Bădern auf die Kreislauf
organe wird sich in erster Linie auf diejenige von Temperaturreizen der Haut 
aufbauen. 

Bei den Kohlensăurebădern kommt allerdings noch die eigenartige Haut
sensation hinzu, die von der Einwirkung der Kohlensăure auf die Haut und ihre 
GefăBe ausgeht. 

Das Gesetz der konsensuellen GefaBreaktion laBt sich gerade bei Badern gut studieren. 
In kalten Badern wird die Hauttemperatur der Stirne und des aus dem Bade hervorgestreckten 
Unterarmes niedriger, in warmen Badern hoher. Auch im Sitzbad finden die gleichen Vor
gange statt2• 

Endgiiltige Beweise fiir die Giiltigkeit des DASTRE-MORATschen Gesetzes 
liegen bis jetzt noch nicht vor. Die Giiltigkeit fiir den Menschen glaubt O. MuLLER 
durch die Methode der Partialwăgungen erwiesen zu haben. Doch es scheint, 
daB dieses Gesetz nur in grobem AusmaB gilt, denn die GefăBe der inneren Organe 
haben offenbar eine weitgehende Selbstăndigkeit, die sie von zentralnervosen 
Impulsen unabhăngig macht. 

Genaue Kenntnis haben wir von der Einwirkung der Băder auf Blutdruck 
und Herzfrequenz. 

WINTERNITZ hat als erster Kardiogramme bei Temperatureinwirkungen aufgenommen 
und gefunden, daB intensive Kalte nach einer schnell voriibergehenden Beschleunigung die 
Herzaktion verlangsamt. Warme macht eine Herzbeschleunigung. Nach AsHER3 wirkt 
Kalte wie Vagusreizung, vVarme wie Sympathicusreizung auf das Herz. DaB es sich tat
sachlich um eine reflektorische Vagusreizung handelt, bewies WoLF\ der beobachtete, daB 
nach Vagusdurchschneidung haufig die Kalteverlangsamung ausblieb. 

Hinsichtlich der warmen Băder gehen die Meinungen der Forscher auffallend 
auseinander. Einige Autoren finden immer ein Sinken des Blutdruckes, dagegen 
hat z. B. GREFBERG 5 Blutdrucksteigerungen von 40 mm Hg gefunden. MULLER6 

findet einen dreiphasischen Verlauf der Blutdruckkurve. KuNo7 hat an Kaninchen 
in Urethannarkose den Blutdruck wăhrend warmer und heiBer Băder verzeichnet 
und gefunden, daB nach einer anfănglichen, kurzdauernden Blutdrucksenkung 
der Blutdruck wăhrend der Dauer des ganzen Bades iiber die Norm erhoht bleibt. 
Eine Ausschaltung der Nn. splanchnici oder eine Ligatur der groBeren GefăBe 
der Baucheingeweide ăndert an dem Effekt der Băder nichts. 

Die Pulsfrequenz ăndert sich wăhrend eines Bades je nach der Tempera tur: 
Bei warmen Bădern steigt sie, bei kalten sinkt sie. Schaltet man bei Tieren die 
Herznerven aus, so ăndert sich die Băderwirkung mit Bezug auf die Pulsfrequenz 
nicht, so daB wohl in erster Linie an eine direkte Wirkung der Bluttemperatur 
auf den Herzmuskel gedacht werden muB. 

Auffallend ist, daB der Blutdruck bei kalten Bădern im allgemeinen eine an
steigende Tendenz zeigt. Nach dem DASTRE-MORATschen Gesetz miiBte es bei 
Kălteanwendung auf die Haut zu einer GefăBerweiterung des Splanchnicus
gebietes kommen und damit zu einer Blutdrucksonkung. Tatsăchlich haben auch 
O. MuLLER und STRASSBURGER festgestellt, daB im kalten Bade nach dem ersten 
Anstieg eine Senkung des Blutdruckes zu beobachten ist, der dann wieder ein 
Anstieg folgt. Doch ist die Senkung gering. Der initiale Blutdruckanstieg findet. 
sich iibrigens auch beim warmen Bad, bei dem dann die Senkung lăngere Zeit 

1 Siehe auch STRASBURGER: Dieses Handb. 17, 444. 
2 BRUNS: Arch. klin. Med. 64, 279 (1907). 3 AsHER: KongreB inn. Med. 1904, 304. 
4 WoLF: Amer. Arch. int. Med. l9ll. 5 GREFBERG: Z. klin. Med. 5, 7l (1882). 
6 MuLLER: Dtsch. Arch. klin. Med. 74, 316 (1902). 
7 KuNo: Pfliigers Arch. 158, 555 (1914). 
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fortbesteht. Diese anfangliche Blutdrucksteigerung beim Beginn eines (kalten 
oder warmen) Bades wird von O. MliLLER als durch den mechanischen Reiz 
des W assers bedingt angesehen. Er bezeichnet sie als "Brausewirkung". 

Nach dem Bade kehrt der Blutdruck in l-2 Stunden zur Norm zuriick, 
und zwar kann er nach einem kalten Bade voriibergehend unter das Niveau 
sinken, wahrend der im warmen Bad gesunkene Blutdruck oft recht langsam zur 
Norm zuriickkehrt. 

Der Druck in den Capillaren ist von LANDERERl mit dem BASLERSchen Ochrometer 
untersucht worden. Bei kalten Badern sinkt der Capillardruck, wahrend die Wirkung 
von warmen und heiBen Badern wenig konstant und nicht etwa der bei kalten Bădern rezi
prok ist. 

Der Venendruck ist von ELPE:Rs 2 nach der Methode von MoRITZ und TABORA beob
achtet worden. Doch scheint es uns, daB die Beobachtungen deshalb nicht maBgebend sein 
ki:innen, weil die oberflachlich liegenden Venen direkt durch die Temperatur beeinfluBt 
werden. Die Verhaltnisse in den Venen wiirden auf den Capillardruck insofern einen EinfluB 
haben, weil der Capillardruck nicht nur von arteriellen, sondern auch vom Venendruck ab
hangig ist, so daB die Befunde von LANDERER nach dieser Richtung hin gedeutet werden 
miissen. 

Fassen wir die reflektorischen Einwirkungen von kalten und warmen Haut
reizen zusammen, so ergibt sich folgender Befund: 

Die GefaBe der gesamten Kărperoberflăche reagieren auf Temperaturreize 
konsensuell, auf kalte mit Konstriktion, auf warme mit Dilatation. Das DaBtre
MoratBche GeBetz gilt nur sehr bedingungsweise, wahrscheinlich verhalten sich 
nur die GefaBe des Darmtractus denjenigen der Korperoberflăche antagonistisch. 
Der Blutdruck hat bei Kaltreizen eine Bteigende Tendenz, W armreize verursachen 
eine Senkung. Die Arterien und die Capillaren konnen ein verschiedenes Ver
halten zeigen. Die Frequenz der H erzaktion nimmt bei Kaltreizen ab und Bteigt 
bei W armreizen. 

Die Wirkung der Kohlensaurebader auf die Zirkulationsorgane ist vielfach 
studiert worden, und trotzdem konnen die Autoren selbst in den wesentlichen 
Punkten zu keiner geniigenden Ubereinstimmung kommen. (Man findet eine 
kritische Ubersicht iiber die Forschungsergebnisse bis zum Jahre 1922 bei FLEISOH
MANN3.) LILJESTRAND und MAGNUS4 glauben, daB die Erweiterung der Haut
gefăBe, die auch in einem kiihlen Kohlensăurebad eintritt, auf einer lokalen 
Kohlensăurewirkung auf die HautgefăBe beruht. Die Pulsfrequenz sinkt ent
sprechend der Erniedrigung der Korpertemperatur, die wegen der GefăBerweite
rung und des Ausbleibens einer Wărmeregulation bis um mehr als l o herunter
gehen kann. Der Blutdruck hatte sich nicht wesentlich geăndert, dagegen trat 
eine VergroBerung des Schlagvolumens auf. 

Noch schwieriger gestaltet sich eine Analyse der Seebadwirkung, weil sich 
die Wirkung der Wassertemperatur mit Muskelbewegungen vereinigt. Auch wird 
die Atemfrequenz erheblich gesteigert. Neben dem Temperaturreiz ist die 
"Brausewirkung" (s. oben) des Wellenanpralles als mechanischer Reiz auf die 
Haut nicht ohne Bedeutung. Es ist daher nicht verwunderlich, daB die Be
obachtungen iiber die Wirkung des Seebades auf die Kreislauforgane, je nach der 
besonderen Art des Bades, ob bei ruhigem Wasser oder in bewegter See, auch je 
nach der herrschenden Temperatur verschieden ausfallen werden5 • 

1 LANDERER: Z. klin. Med. 78, 94 (1913). 
2 ELPERS: Inaug.-Dissert. Kiel 1911. 
3 FLEISCHMANN: Die Mineralwasser usw. In Handb. d. Balneol., medizin. Klimatol. 

u. Balnographie von KAMINER u. DIETRICH ~. 64 (1922). 
4 LILJESTRAND u. MAGNUS: Pfliigers Arch. 193, 527 (1922). 
5 Literatur liber diesen Gegenstand bis 1922 bei HXBERLIN u. FRANZ MuLLER in DIET· 

RICH u. KAMINER ~. 114. 
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3. Die Bedeutung der Reflexe von der Haut auf die Kreislauforgane. 
Es liegt sehr nahe, bei den Temperaturreizen an wărmeregulatorische Vor

gănge zu denken. Die Vasokonstriktion der oberflăchlich liegenden GefăBe bei 
Kăltereizen weist darauf hin. 

Durch den Kăltereiz werden Reflexe ausgeli:ist, die den Wărmeverlust nach 
auBen hin einschrănken, es stri:imt ein geringerer Anteil der gesamten Blutmenge 
durch die Haut, die ja der Abkiihlung am meisten ausgesetzt ist. Gleichzeitig 
wird der Blutstrom mehr in die inneren Organe gelenkt, aus denen das Blut zum 
Herzen zuriickkehrt. Man wird anzunehmen haben, daB von der Haut aus 
dauernd die HautgefăBe reflektorisch beeinfluBt werden, so daB schon bei geringen 
Ănderungen der AuBentemperatur den HautgefăBen Innervationsimpulse zu
flieBen. Diese Reflextătigkeit trăgt zur normalen Aufrechterhaltung der Ki:irper
temperatur bei. 

Therapeutisch wird es durch die Badereize zu Blutverschiebungen kommen, 
die zu Entlastungen gewisser, vorher stark mit Blut angefiillter Organe fiihren 
werden. 

Bei den Kaltreizen erscheint der therapeutische Effekt sehr klar. Durch 
die Erhi:ihung des GefăBtonus, durch die Verlangsamung der Herzfrequenz und 
damit durch die lăngere Herzpause wird die Arbeit des Herzens wesentlich er
leichtert. 

Bei den Reaktionen auf Druck- und Schmerzreize lăBt sich nicht ohne weiteres 
eine Beziehung zum Kreislauforgan ableiten. Wir mi:ichten die Ansicht ăuBern, 
daB es sich um Mitinnervationen handeln ki:innte, wie sie gerade im autonomen 
Nervensystem nicht ungewi:ihnlich sind. 

Diese Mitinnervationen wăren dadurch bedingt, daB es bei den Hautreizen 
zu reflektorischen Erscheinungen in den in der Haut befindlichen Organen kăme, 
also in erster Linie den Hautdriisen und Chromatophoren. Beide Organe sind, 
wenigstens bei tiefer stehenden Tieren, durch Reizung autonomer Nerven be
einfluBbar. Es liegt dann sehr nahe, an Abwehrreaktionen zu denken, wie sie 
z. B. in der Mimikry in Erscheinung treten. Von KoHLRAUSCH und ScHILF1 ist 
z. B. gezeigt worden, daB die Stărke solcher Hautreflexe von der Art des Reizes 
abhăngt: Von den in der Natur vorkommenden Reizen wirken beim Frosch 
stark auf die reflektorische Haut- (Gift ~ Schleim 1) Driisen-Innervation Gefahr 
ankiindigende wie Beriihrung, Kneifen, Gerăusche und Knalle, Bewegung in der 
Umgebung, Belichtungswechsel; harmlose, wie das Quaken eines anderen Frosches, 
wirken schwach oder gar nicht. 

II. Reflexe von anderen auBeren Receptoren. 
Es lassen sich von allen Sinnesorganen Reflexe auf die Kreislauforgane er

reichen. Bei den Reflexen von den Sinnesorganen ki:innen nur schwer Psycho
reflexe ausgeschlossen werden. 

1. Vom Auge. 
Hier hatte H. E. HERING2 unter Benutzung seiner teleakustischen Methode 

gefunden, daB beim Kaninchen optische Reize eine starke Verlangsamung der 
Herzschlagfolge verursachen, welche nach Vagotomie nicht eintritt. Schon vor 
H. E. HERING hatten CouTY und CHARPENTIER3 an Hunden durch Beleuchtungs-

1 KoHLRAUSCH u. SCHILF: Pfliigers Arch. 134, 326 (1922). 
2 HERING, H. E.: Pfliigers Arch. 60, 429 (1895). 
3 CouTY u. CHARPENTIER: Arch. de Physiol. 9, 525 (1877). 
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versuche, Druckversuche und mechaniscl,le Reize der Retina Herzbeschleunigung 
und Verlangsamung gesehen. Sie analysierten auch den Reflex und fanden, daB 
das Gehirn bei dem kardiovasculăren Phănomen notwendig sei. Ubertragen werde 
der Reflex vom Pneumogastricus (Vagus). 

Seit 1908 spielt ein Herzreflex, der durch Druck auf das Auge erzielt wird, 
bei den Klinikern eine groBere Rolle. AscHNER1 hatte nămlich gefunden, daB 
stărkerer Druck auf die Augen eine Pulsverlangsamung, ja Herzstillstand her
vorruft. Unabhăngig von AscHNER hatte DAGNINI 2 im gleichen Jahr dasselbe 
beobachtet, so daB man im allgemeinen vom AscHNER-DAGNINischen Reflex 
spricht. Der Kliniker benutzt den Reflex zu diagnostischen Zwecken, vor allem 
bei Storungen im autonomen System und der inneren Sekretion. NAcCARATI3 

hat eingehende Untersuchungen liber den Reflex gemacht. Bei einseitiger Lăh
mung des Opticus, Trochlearis, Oculomotorius und motorischem Trigeminus fand 
er keine wesentliche Ănderung im Auftreten des Reflexes; wohl aber bei Schădi
gung des Vagus und in geringerer Art auch bei einer solchen des Halssympathicus. 
Bei Durchschneidung der sensiblen Fasern des Trigeminus verschwindet der Re
flex auf der operierten Seite. 

Mit der reflektorischen Pulsverlangsamung geht eine Blutdrucksteigerung 
einher. 

2. Vom Ohr. 
Die schon obenerwăhnten franzosischen Autoren CouTY und CHARPENTIER 

haben bei akustischer Reizung (Pfeifen, auf den Bodenklopfen) bei Hunden keine 
eindeutigen Resul tate erhalten; H. E. HERING4 fand nach akustischen Reizen 
bei Kaninchen nur Verlangsamung. 

Von der Ohrmuschel und Meatus externus hat ScHEMINSKY5 beim Menschen 
meist Pulsverlangsamung erhalten. Bekanntlich wird die hintere Wand des Mea
tus acusticus externus vom Ramus auricularis Nervi vagi innerviert, so daB es 
sich also hier um eine reflektorische Vaguswirkung handeln wird. Da aber bei 
einzelnen Personen auch eine Pulsbeschleunigung erzielt wurde, so meint SCHE
MINSKY, daB sowohl Erregung wie Hemmung des Vagus in Betracht zu ziehen 
sei. Dazu konnten sich noch reflektorische Wirkungen auf den Sinus geltend 
machen. 

Bei Kaninchen ergab Reizung des N. auricularis eine Verlangsamung6 • 

Bei akustischen Reizen verengern sich meist die GefăBe. DoGIEL7 fand eine 
Drucksteigerung, deren GroBe von der Hi:ihe, Stărke und Klangfarbe des Tones 
abhăngig war. 

PATRICI 8 , FRANKFURTER und HmscHFELD 9 fanden eine Verengung der 
GefăBe. Am festgeschnallten, aber nicht betăubten Kaninchen untersuchten 
MARTIN, FRANKLIN und HIELD10 das Verhalten der OhrgefăBe mit Hilfe eines 
Onkographen bei schrillem Pfeifen. Sie erhielten eine Konstriktion, die wegfiel, 
wenn das Tier decerebriert oder tief narkotisiert wurde. 

1 AscHNER, B.: Wien. klin. Wschr. 1908, 1529. 
2 DAGNINI: Boli. se. med. Bologna 8, 38 (1908). 
3 NACCARATI, S.: Arch. of Neur. 51, 40 (1921). 
4 HERING, H. E.: Pfliigers Arch. 66, 429 (1895). 
5 ScHEMINSKY, F.: Pfliigers Arch. 194, 527 (1922). 
6 LovEN: Ber. Săchs. Ges. Wiss., Math.-phys. Kl. 1866, 85 - Anat. Physiol. Arb. 

S. 129 (angefiihrt nach TIGERSTEDT 2, 418). 
7 DoGIEL: Arch. f. Physiol. 1880, 422. 
8 PATRICI: Zbl. Physiol. ll, 604 (1891). 
9 FRANKFURTER U. HIRSCHFELD: Arch. f. Physiol. 1912, 215. 

10 MARTIN, FRANKLIN u. HrELD: Amer. J. Physiol. 53, 421 (1920). 
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Reizung des N. auricularis post. ruft eine Drucksteigerung hervor1 . Am Ohr 
beobachtete LOVEN eine Verengerung, die aher bald einer Erweiterung Platz 
machte. Er fand aher auch den umgekehrten Vorgang. 

3. V on der N asenschleimhaut. 
CouTY und CHARPENTIER haben auch hier sowohl Verlangsamung als auch 

Beschleunigung gefunden. Dagegen haben KRATSCHMER2 , KNOLL3 und H. E. HE
RING4 bei Reizung der Nasenschleimhaut ausschlieBlich eine Verlangsamung der 
Herztătigkeit gesehen. Die Autoren hatten gefunden, daB die Hemmung auch 
noch in geringem AusmaB weiter besteht, wenn beide Vagi durchschnitten waren. 
KNOLL vermutete, daB diese Pulsverlangsamung auf einer Tonusverănderung der 
herzbeschleunigenden Nerven zuriickzufiihren sei. E. TH. v. BRUCKE 5 priifte 
die Frage erneut nach und konnte feststellen, daB "wenigstens bei manchen Ka
ninchen die Erregung der sensiblen Trigeminusfasern in der Nasenschleimhaut 
sowohl eine reflektorische Erregung der herzhemmenden Vagusfasern als auch 
eine Hemmung der tonischen Erregung der fordernden sympathischen Fasern 
auslost". 

Unbeantwortet bleibt allerdings immer noch die Frage, warum dieses Er
gebnis nur bei einzelnen Versuchen zu erzielen war, wăhrend andere Kaninchen 
auch nach der Exstirpation der sympathischen Ganglien beim Chloroformver
suche noch eine Pulsverlangsamung erkennen lieBen. 

v. BRUCKE nimmt an, daB noch vom II. oder III. Thorakalganglion sympa
thische Fasern zum Herzen ziehen. Dies ist bei der Katze sicherlich der Fall; 
denn wir haben oft noch Fasern unterhalb des Ganglion stellatum vom Grenz
strang zum Herzen hinziehen sehen. Bei Kaninchen haben wir diese Fasern nicht 
genau verfolgt. Eine andere Moglichkeit fiihrte v. BRUCKE noch zur Erklărung 
heran, daB nămlich durch die Erhohung des intrathorakalen Druckes die Frequenz 
des Herzschlages herabgesetzt werden konnte, eine Vermutung, die auch von 
KNOLL ausgesprochen wurde. 

Auf Grund praktischer Erfahrung an Menschen machten KoBL.ANK und 
ROEDER6 Reizversuche am Nasenseptum in der Gegend der Choanen. Sie hatten 
nămlich bei Patienten mit Herzarhythmie beobachtet, daB die UnregelmăBigkeit 
des Herzschlages von einer bestimmten, krankhaft verănderten Stelle der Nasen
schleimhaut ausging. Acht Fălle konnten sie dadurch zur Heilung bringen, 
daB sie die betreffende Erkrankung der Nasenschleimhaut beseitigten. Durch 
Tierversuche (Kaninchen) wiesen sie nach, daB von einer analogen Stelle dieselben 
Reflexe auf das Herz erzielt werden konnten. Die Art der Wirkung war nicht 
immer dieselbe, es traten Extrasystolen, Pulsverlangsamung, ja sogar Herz
stillstand ein. Blutansammlung in dieser Gegend, z. B. beim Nasenbluten, lost 
bei manchen Menschen gleiche Erscheinungen aus. Aus ihren Experimenten 
schlossen die Autoren, daB der Reflex vom Trigeminus ausgeht. 

Auch herzbeschleunigende Reflexe sind von der Nasenschleimhaut beobachtet 
worden. KEDROFF7 bekam nach mechanischer oder chemischer Reizung (Chloro
form) der Nasenschleimhaut eine Zunahme der Pulsschlăge von 6-12 in der 
Minute. 

1 LovEN: Ber. Săchs. Ges. Wiss., Math.-phys. Kl. 1866, 89. 
2 KRATSCHMER: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. 62 II, 147 (1870). 
3 KNOLL: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. 66 III, 195 (1872). 
4 HERlNG, H. E.: Pflugers Arch. 66, 429 (1895). 
5 BRUCKE, E. TH. v.: Z. Biol. 67, 520 (1917). 
6 KOBLANK u. ROEDER: Pflugers Arch. 125, 377 (1908). 
7 KEDROFF: Arch. f. Physiol. 1915, 14. 
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Reizung der Nasenschleimhaut hat Kontraktion aller GefaBgebiete mit Aus
nahme derjenigen des Kopfes zur Folge1• HALLION und CoMTE 2 haben eine 
Erweiterung der ExtremitatengefaBe gefunden. 

4. Von den Organen des Geschmacksinnes. 
Die schon erwahnten franzosischen Autoren beobachteten Verlangsamung 

und Beschleunigung der Herzfrequenz. In den letzten Jahren hat sich HEITLER3 

besonders der Reflexe auf das Herz angenommen und den EinfluB des Geschmacks 
auf das Herz studiert. Ubrigens hat derselbe Autor die reflektorische Einwirkung 
von Gehor und Geruch auf das Herz eingehend beobachtet. 

III. Reflexe von inneren Organen. 
Fast alle inneren Organe sind, soweit sie afferente Nerven besitzen, dazu 

imstande, die Kreislaufarbeit reflektorisch zu beeinflussen. Von diesen affe
renten Nerven hat man angenommen, daB es Fasern sind, die dem autonomen 
Nervensystem angehoren, obwohl bis jetzt nicht nachgewiesen worden ist, daB 
dem autonomen Nervensystem zugehorige afferente Nerven vorhanden sind. 
Se~ hat in einigen Arbeiten zeigen konnen, daB die afferenten Fasern des 
Darms und der GefaBe sich auf Grund physiologischer Versuche nicht von den 
somatischen afferenten Fasern unterscheiden. 

Die wechselweise mehr oder minder groBe Tatigkeit der inneren Organe hat 
Blutverschiebungen zur Folge, an denen Reflexe nicht unbeteiligt sind. Dadurch, 
daB von den GefaBen und dem Herzen selbst Erregungen ausgehen, kommt es 
zu "Autoregulationen"5 , die eine iibergroBe Beanspruchung des Kreislauforgans 
verhindern sollen. Gerade hier tritt uns der Sinn und die Bedeutung von Re
flexen auf Herz und GefaBe klar entgegen. Die Reflexe von den inneren Organen 
scheinen einen gewissen Sinn zu haben, den wir bei denjenigen von der Haut -
wenn wir von den Reflexen, die auf Temperaturreize eintreten, absehen - aus 
nicht so ganz verstehen konnen. Es ist wohl anzunehmen, daB die Reflexe von 
der Haut und den auBeren Receptoren aus ebenfalls als sinngemaBe Schutzreflexe 
aufzufassen sind, die ihren Sinn im Laufe der Entwicklung verloren haben. 
Zeigen doch gerade die Haut und die auBeren Receptoren in der Saugetierreihe 
eine groBe Variation in der Ausbildung und in der Tatigkeit. Dies weist darauf 
hin, daB sich diese Organe in einer verhaltnismaBig kurzen Zeit in ihrem Bau 
verandern konnen, ohne daB dabei eine funktionelle Anpassung an den Gesamt
organismus stattzufinden braucht. 

1. Reflexe von den Organen der Brusthohle. 
a) Reflexe von Herz auf Herz, Herztonnsproblem 6• 

Bei den Reflexen von Herz auf Herz setzt man voraus, daB vom Herzen 
afferente Impulse ausgehen konnen. Rein anatomisch haben wir solche vom 
Peri-, Myo- und Endokard zu trennen. Die sensiblen Apparate sind von DoGIEL7 

und SMIRNow8 besonders studiert worden. 

1 FRANCOIS-FRANCK: Arch. de Physiol. l889, 551. 
2 HALLION u. CoMTE: Arch. de Physiol. l894, 388. 
3 HEITLER: Zbl. inn. Med. l, 13 (1904); l6, 401 (1910). 
4 ScmLF, E.: Klin. Wschr. 4, Nr 17 (1925)- Pflugers Arch. 208,535 (1925)- Physio

logen-KongreB in Rostock l925. - Siehe auch sein Buch: Das autonome Nervensystem. 
Leipzig: Thieme 1926. 

5 HoFMANN, F. B.: Nagels Handb. l, 318. 6 Siehe auch Bd. 7, 364. 
7 DoGIEL: Arch. mikrosk. Anat:-52, 44 (1898). 8 SMIRNOW: Anat. Anz. lO, 23 (1895). 
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Der Nachweis afferenter Erregung vom Herzen selbst gestaltet sich natur
gemăB schwierig. Beim Menschen gibt es nur ganz wenig Beobachtungen, die 
in dieser Richtung hin zu verwerten sind. liARVEY1 (1653) sagt von einem Pa
tienten aus, dem die vordere Brustwand durch einen Ungliicksfall zerstort 
worden war, daB Beriihrungen des Herzens nicht gefiihlt werden. Gelegentlich 
eines ahnlichen Falles berichtet v. ZrEMSSEN2 , daB "es auffallend war, wie un
bedeutend die Beschwerden waren, welche Katharina Serafin (Patientin, deren 
Herz teilweise nicht durch Knochen verdeckt lag) bei diesen Versuchen mit 
Druck und Kompression am Herzen und an der Lungenarterie empfand". 

Besondere Versuche iiber die Sensibilităt des Herzens scheint V. ZIEMSSEN 
nicht gemacht zu haben. Wenigstens ist in den Veroffentlichungen von ihm 
und seinen Mitarbeitern dariiber nichts zu finden, obwohl die Beziehung zwischen 
Druck auf das Herz und die dadurch erfolgte Verănderung der Herzaktion ein
gehend studiert wurde. Sie haben sich die Frage nach Reflexen von Herz auf Herz 
nicht gestellt. 

Aher auch bei neueren Beobachtungen an Patienten, bei denen Teile des 
Herzens infolge operativer Eingriffe frei lagen, hat man offenbar sich nicht mit 
diesem Pro blem beschaftigt3 • 

Bei Tieren ist der Nachweis afferenter Impulse vom Herzen aus nur indirekt 
zu bestimmen. Man hat aher aus Durchschneidungs- und Cocainversuchen mit 
einiger Sicherheit feststellen konnen, daB vom Herzen aus afferente Impulse 
zu Reflexzentren gehen, die dann efferente Erregungen aussenden. 

Da auch am herausgeschnittenen Herzen reflektorische Erscheinungen nach 
elektrischer, mechanischer und chemischer Reizung des Herzens beobachtet 
wurden, so steht damit die Frage intrakardialer Herzreflexe zur Diskussion. 

Im Zusammenhang mit diesen intrakardialen Reflexen wird das Herztonus
problem zu erortern sein. Denn man findet nach gewissen Einwirkungen Tonus
veranderungen am herausgeschnittenen Herzen. Und nach unseren heutigen 
Anschauungen beruht der Tonus teilweise auf reflektorischen Vorgangen. Ob 
allerdings die Erscheinung des Herzmuskeltonus mit dem Tonus des quergestreif
ten Muskels ohne weiteres zu vergleichen ist, wollen wir hier nicht eri:irtern. 
Wir mi:ichten aher darauf hinweisen, daB es wohl erlaubt ist, Be.ziehungen, was 
die Dynamik anbetrifft, zWischen Herzmuskel und Skelettmuskel herzustellen4 • 

O. FRANK5 glaubt sogar die Meinung aussprechen zu ki:innen, daB seine Beobach
tungen iiber die Dynamik des Herzmuskels die Ergebnisse von Untersuchungen 
am Skelettmuskel verallgemeinern. 

Was nun die afferenten Nerven des Herzens anbetrifft, so erwahnen wir hier 
vor allem eine Arbeit von WooLDRIDGE 6 (aus dem LunwiGschen Laboratorium). 
W OOLDRIDGE hat an Runde- und Kaninchenherzen die auf der Oberflache des 
Herzens verlaufenden Nerven zuerst anatomisch sehr sorgfăltig studiert und ihre 
Lage am Herzen genau angegeben. Er fand, daB sie alle mit dem Vagus oder 
Recurrens in Verbindung stehen. 

Durch Reizversuche fand er dann, daB die oberflachlich liegenden Kammer
nerven nicht als motorische Nerven zu betrachten seien. Reizung ihres peri
pheren Endes fiihrte zu "zahlreichen MiBerfolgen", reizte er sie aher zentral, 

1 HARVEY, angefiihrt nach T:rGERSTEDT 2, 415. 
2 ZIEMSSEN, v.: Dtsch. Arch. klin. Med. 30, 217 (1882). 
3 KAPF, v.: Dtsch. Arch. klin. Med. 136, 41 (1921). - STRAUB, H.: Ebenda 130, 1 

(1919). 
4 STRAUB: Dtsch. Arch. klin. Med. 115, 531; 116, 409; 121, 394. 
5 FRANK, O.: Z. Biol. 32, 370 (1895). 
6 WooLDRIDGE, L.: Arch. f. Physiol. 1883, 522. 
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so fand er sowohl positiv als negativ chronotrope Wirkungen. Eine weitere Ana
lyse des Reflexbogens gibt W OOLDRIDGE nicht. Diese ist aher schon vor W OOLD· 
RIDGE von KNoLL1 gegeben worden, der fand, daB die sensiblen Fasern im Vagus 
verlaufen miissen. Und zwar miisse der afferente Impuls - es wurde eine Kom
pression des Herzens ausgefiihrt - "zu einer Verminderung der Erregbarkeit 
des Vaguszentrums und auf diesem Wege zu einer Beschleunigung des Herz
schlages fiihren". KNoLL beobachtete namlich Beschleunigung des Herzschlages, 
wenn er Kaninchen- oder Hundeherzen durch Driicken mit dem Finger oder mit 
aufgelegtem Gewichte reizte. Diese Beschleunigung blieb aus, wenn die Vagi 
durchschnitten waren, konnte aher noch festgestellt werden, wenn man den Tieren 
das Halsmark zwischen viertem und drittem Wirbel durchschnitten hatte. Auf
fallig ist, daB KNOLL immer nur eine Herzbeschleunigung bei seiner Reizform 
erhielt, wahrend W OOLDRIDGE sowohl positiv als negativ chronotrope Reiz
ergebnisse festgestellt hatte. ZwAARDEMAKER2 hat bei mechanischer Reizung 
der Kammeroberflache von Kaninchen eine voriibergehende Verlangerung der 
Herzperiode gesehen. Es ist sehr leicht mi:iglich, daB, wie MusKENS3 ganz richtig 
bemerkt, bei den Versuchen von KNOLL nicht in allem, aher doch in sehr vielen 
Fallen eine mechanische Reizung gri:iBerer Herzabschnitte und wohl der grqBen 
GefaBe und ihrer Umgebung stattgefunden hat, wodurch eine groBe Anzahl 
sensibler Fasern erregt worden ist. 

Weitere Versuche iiber Reflexe von Herz auf Herz an Hundeherzen hat 
HEITLER4 angestellt. 

HEITLER ging davon aus, daB die Arrhythmie als ein wesentliches Symptom 
bei Herzkrankheiten gilt. Er versuchte durch mechanische als auch elektrische 
Reize eine Arrhythmie zu erzeugen. Und zwar reizte er das Perikard - offenbar 
das viscerale Blatt desselben, denn er hebt in seiner Methodik hervor, daB er den 
Perikardialsack entfernte-, das Myokard und Endokard. Er erhielteine Arrhythmie 
sowohl vom Perikard als auch vom Endokard. Die Arrhythmie trat dann nicht 
auf, wenn er die Stelle des Herzens, die er reizte, mit lOproz. Cocainli:isung be
pinselte. Nach Durchschneidung der Herznerven war das Ergebnis dasselbe wie 
bei erhaltenen Nerven. Aus diesem letzten Versuche geht hervor, da.B, wenn es 
sich iiberhaupt um einen echten Reflex handelt, wir es mit einem intrakardialen 
Reflex zu tun haben. Im nachsten Jahr hat HEITLER5 weitere Untersuchungen 
gemacht. Er reizte das Perikard mit Crotoni:il. Die Gefahr, den Herzmuskel 
damit direkt zu reizen, liegt sehr nahe, so da.B wir glauben, daB die Arrhythmie, 
die beobachtet wurde, dadurch erklart werden kann. 

Die Durchschneidungsversuche HEITLERS stehen in einem gewissen Gegen
satz zu den Befunden von KNOLL, der gefunden hatte, da.B der Reflex nicht 
auftritt, wenn der Vagus durchschnitten wurde. 

Da HEITLER alle Herznerven durchschnitten hatte und KNOLL nur entweder 
den Vagus oder das Riickenmark, so miiBte den Versuchsergebnissen HEITLERS 
ein gri:i.Beres Ma.B von Wahrscheinlichkeit zukommen, weil namlich die reflek
torischen Erscheinungen am Hundeherzen auch nach der Durchschneidung aller 
zum Herzen fiihrenden Nerven zu beobachten sind. Aus den Angaben HEITLERS 
geht aher nicht mit Sicherheit hervor, da.B auch wirklich alle Herznerven durch
schnitten worden sind; denn die Angabe "Durchschneidung der Herznerven 
unterhalb des Gangl. infimum" erscheint uns nicht sehr genau. 

1 KNOLL: Lotos (Prag) 1881, 34 [angefiihrt bei MuSKENS: Pfliigers Arch. 67', 135 (1897)]. 
2 ZwAARDEMAKER, angefiihrt nach MusKENS: Pfliigers Arch. 67', 135 (1897). 
3 MusKENS, L. J. J.: Pfliigers Arch. 67', 135 (1897). 
4 HEITLER, M.: Wien. klin. Wschr. 1898, 45, 171. 
5 HEITLER, M.: Pfliigers Arch. 7'5, 430 (1899). 
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Auch die Versuche von P AGAN01 gehoren hierher; der Autor berichtete, 
daB er Reflexe vom Endokard aus festgestellt habe. Nach Injektion von Blau
saure in den linken Ventrikel beobachtete er namlich eine sofortige starke Fre
quenzabnahme, die nicht mehr auftrat, wenn vorher das Ganglion stellatum 
beiderseits exstirpiert und die Ăste, die vom unteren Halsganglion zum Herzen 
ziehen, durchschnitten worden waren. 

Nach PAGANOS Versuchen wird man annehmen miissen, daB vom Endokard 
intrakardiale Reflexe nicht auszul6sen sind. 

Man wird also nach den sich widersprechenden Versuchsresultaten HEITLERS 
und PAGANOS die Frage nach dem Vorhandensein intrakardialer Reflexe beim 
Saugetierherzen offen lassen miissen. 

Von MANSFELD 2 ist behauptet worden, daB das Herz temperaturempfind
liche Nerven besitzt, welche schon infolge geringer Temperatursteigerung erregt 
werden. Diese Erregung werde afferent den Zentren der herzbeschleunigenden 
Nerven zugeleitet, wodurch eine reflektorische Herzbeschleunigung zustande kame. 
Diese Versuche werden auf S. 1200 von mir besonders besprochen. 

Beim Froschherzen beobachtete der schon obenerwahnte Autor MuSKENS 3 

bei direkter elektrischer Reizung (Frosch mit geringer Menge Curare gelahmt) Ver
anderungen sowohl der Herzfrequenz als auch der Schlagstarke und der Leitung 
der Erregung. 

Er wies nach, daB diese Veranderungen ausblieben, wenn das zentrale Nerven
system zerstort wurde. Hiermit glaubte MusKENS bewiesen zu haben, daB "beim 
Frosch Reflexe vom Ventrikel auf das Herz, und zwar Reflexe sehr verschiedener 
Art und auf allen verschiedenen Herzabteilungen existieren. Diese Reflexe 
kommen zustande nicht in dem Ganglienknoten des Herzens selbst, sondern 
ausschlieBlich in den groBen Nervenzentren, wahrscheinlich in der Medulla oblon
gata". Er schrankt allerdings diese seine Feststellung ein, indem er meint, daB 
noch an die Moglichkeit einer Ubertragung der Erregung im Sinne des LANGLEY
schen Axonreflexes zu denken ware. 

GrLBERT4 (hier findet sich eine Literaturiibersicht iiber die Sensibilitat des 
Herzens) dagegen glaubt auf Grund von Reizversuchen mit schwachen mechani
schen Oberflachenreizen (Borstenstichen), daB es am Froschherzen intrakardiale 
Reflexe gibt. Es blieben namlich die nach einer Reizung auftretenden Muskel
kontraktionen am sinuslosen, nicht pulsierenden Herzen aus, wenn die Herz
oberflache cocainisiert wurde. Hieraus schlieBt GrLBERT, daB die Herzoberflache 
sensible Elemente besitzt, die, wenn sie durch Cocain gelahmt sind, den intra
kardialen Reflex zum Verschwinden bringen. Diese Versuche von GrLBERT sind 
von MATTHIEU5 wiederholt und im wesentlichen bestatigt worden, ohne daB neues 
Material beigebracht worden ist. 

Aus den soeben angefiihrten Versuchen von MusKENS und GrLBERT, deren 
Versuchsergebnisse nicht iibereinstimmen, geht hervor, daB auch beim Frosch 
die Frage nach dem Vorhandensein intrakardialer Reflexe offen zu lassen ist. 

ENGELMANN 6 schien nach den zu seiner Zeit vorliegenden Versuchen das 
Problem intrakardialer Reflexe keineswegs gel6st zu sein. In einem zusammen
fassenden Vortrag meinte er, daB, "obschon es sehr leicht ist, vom Herzen aus 

1 PAGANO: Arch. itai. de Biol. 33, 22 (1900) (angefiihrt nach F. B. HoFMANN in Nagels 
Handb. 1, 282). 

2 MANSFELD, G.: Pfliigers Arch. 134, 598 (1910). 
3 MusKENS, J. J.: Pfliigers Arch. 66, 328 (1897). 
4 GILBERT, ELISABETH: Pfliigers Arch. 129, 329 (1909). 
5 MATTHIEU, P.: C. r. Soc. Biol. Paris 83, Nr 15, 628 (1920). 
6 ENGELMANN, CH. W.: Das Herz und seine Tătigkeit im Lichte neuer Forschung. 

Leipzig: W. Engelmann 1904. 
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durch Vermittelung der gro.Ben Zentren alle moglichen Reflexe auf das Herz zu 
erhalten, doch nur ganz vereinzelte Beobachtungen von anscheinend intrakar
dialen Reflexen vorliegen. Und auch diese diirfen sich vielleicht als Pseudo
reflexe er klaren lassen". 

Erwahnen mochten wir, da.B auch TIGERSTEDT in der letzten Auflage seines 
bekannten Buches iiber die Physiologie des Kreislaufes sich, vor allem auf die 
Arbeit von MusKENS stiitzend, auf einen mehr ablehnenden Standpunkt hin
sichtlich des Vorhandenseins intrakardialer Reflexe stellt, obwohl er die Be
obachtung VoLKMANNS1 erwahnt, da.B nach unvollkommener Spaltung der 
Kammer von der Spitze nach der Basis zu bei Reizung der einen Halfte (a) zwar 
auch die andere (b) sich zusammenzieht. Es ist moglich, da.B es sich bei diesem 
Versuch um eine irreziproke Leitung handeln kann. 

In neuester Zeit hat J. TULGAN2 eine eingehende Studie iiber die afferenten 
Impulse in ihrer Beziehung zum zentralen kardiovascularen Nervenmechanismus 
veroffentlicht. Er ist auf Grund von Durchschneidungs- und Atropinversuchen 
der Meinung, daB die Herzarbeit wenigstens zu einem Teil reflektorisch geschehe; 
die afferenten Impulse sollen iiber den Vagus verlaufen. TULGAN steht, wie auch 
einige andere amerikanische Autoren, auf dem Standpunkte der Lehre vom re
flektorischen Vorgang des Herzschlages, einer Lehre, wie sie KocHMANN in 
Deutschland ausgesprochen hat (s. S. 1182). Vor TuLGAN hat SoLLMANN3 eine 
ahnliche Meinung vertreten. Er hatte namlich gefunden, daB durch Erhohung des 
Druckes in den CoronargefaBen ein schwach schlagendes Herz zu kraftigen Kon
traktionen angeregt wurde. Er meinte, daB es sich um einen reflektorischen Vor
gang handeln miisse. GuTHRIE und PrKE 4 haben die Versuche noch eingehender 
bearbeitet. Auch CARLSON5 hat Ahnliches am Limulusherzen beobachtet. 

Der Gedanke, daB eine Erhohung des Druckes, sei es des Blutdruckes in 
den GefăBen, sei es des Druckes in dem Kammersystem des Herzens, eine Ănde
rung der Herztatigkeit zur Folge hat, hasiert auf den alten Versuchen von GAs
KEL6, AUBERT7, LUDWIG und LUCHSINGER8, die zeigen konnten, da13, wenn man 
durch Druck auf den Aortenbulbus eine Blutstauung in der Kammer verursacht, 
die durch eine kleine Pinzette abgeklemmte und in Ruhe befindliche Herzspitze 
zu schlagen anfangt. 

(Eine kritische und gute Zusammenstellung iiber die Einwirkung der Erhohung 
des Intrakardialdruckes auf die Herzaktion findet man in der lesenswerten Zu
sammenstellung von KAEMPFER9 , der im Frankfurter Physiologischen Institut 
iiber diesen Gegenstand eine Arbeit angefertigt hat.) 

BeimSăugetier hatHYDE10 Beobachtungen gemacht, nach denen ein schwach 
schlagendes Herz durch einen erhohten Binnendruck zu kraftigen Kontraktionen 
angeregt werden kann. Auch das Experiment von JoHANSSEN11 gehort hierher; 
der Autor durchschnitt alle Herznerven und komprimierte die Bauchaorta; da
durch kam es zu einer Zunahme der Herzfrequenz. 

Eine Abnahme der Pulsfrequenz hat WrcKWIRE12 gefunden, wenn er bei 
Katzen durch Druck auf die Bauchaorta eine Drucksteigerung im Herzen her-

1 VoLKMANN: Wagners Handworterb. d. Physiol. 2, 78 (1844). 
2 TuLGAN: Amer. J. Physiol. 65, 174 (1923). 
3 SoLLMANN, T.: Amer. J. Physiol. 15, 21 (1905/06). 
4 GUTHRIE u. PIKE: Amer. J. Physiol. 18, 14 (1907). 
5 CARLSON: Amer. J. Physiol. 13, 224 (1905). 
6 GASKELL: J. of Physiol. 3, 15 (1880). 7 AUBERT: Pfliigers Arch. 24, 361 (1881). 
8 LUDWIG u. LUCHSINGER: Pfliigers Arch. 25, 231 (1881). 
9 KAEMPFER: Zbl. Herzkrkh. 10, 229. 10 HYDE: Amer. J. Physiol. 1, 219 (1891). 

11 JoHANSSEN, J. E.: Arch. f. Physiol. 1890, 102. 
12 WrcKWIRE: Amer. J. Physiol. 53, 355 (1920). 
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vorrief. Bei diesen Versuchen ist nicht ausgeschlossen, daB durch die Druck
steigerung die Nervenendigungen des Aortenbogens (Depressor cordis) gereizt 
worden sind, wodurch ebenfalls eine Verlangsamung der Rerzaktion hervorgerufen 
wird. Es wiirde sich also um einen Reflex vom GefaBsystem auf das Rerz handeln 
{s. S. 1192). 

R. E. RERING1 fand (Kaninchen, Runde, Katzen), daB sowohl in der linken 
als auch in der rechten Kammer, wenn der Widerstand fiir die Entleerung des 
betreffenden Rerzabschnittes in geeigneter Weise gesteigert wird, der Zeitteil 
zwischen der Systole des Vorhofs und der Systole der Kammern "kleiner, gleich O 
oder negativ, d. h. eine vollstandige Umkehr der Rerzaktion eintreten kann". 
RERING diskutiert die Frage einer reflektorischen Einwirkung. Er ist der An
sicht, daB der Ventrikel von einem abnormen, direkt am Ventrikel angreifenden 
Reiz zur Kontraktion gebracht wird. Ăhnliches haben DALY, DE BuRGH und 
STARLING2 geauBert. Die Versuche von PIETRKOWSKI, der nach Lufteinblasen 
in den Vorhof tonische Veranderungen der Kammermuskulatur fand, werden 
auf S. 1183 angefiihrt. 

DussER DE BARENNE3 glaubt nach seinen Versuchen iiber den EinfluB der 
Blahung der einen Rerzkammer auf die Tatigkeit der anderen (LANGENDORFFS 
Rerz- und STARLINGsches Rerz-Lungenpraparat an Runden), daB reflektorische 
Beeinflussung der einen Rerzhalfte durch die andere nur beim intakten Tier 
moglich ist. Ob derartige Reflexe wirklich eine Rolle spielen, sei noch zu unter
suchen. DussER DE BARENNE meint aber, daB sie, wie alle Versuche am Starling
Praparat lehren, fiir ein richtiges Funktionieren des Kreislaufes nicht notig seien. 

Aus allem Angefiihrten geht hervor, daB beim Warmbliiter bei erhaltener 
Innervation sehr wohl Reflexe vom Rerzen auf das Rerz auszulosen sind. Die 
Reflexzentren liegen im Cerebrospinalsystem. Eine genauere Lokalisation ist 
bis jetzt nicht bekanntgeworden. Intrakardiale Reflexe sind von REITLER ge
funden worden. Beim Frosch haben einige Autoren intrakardiale Reflexe fest
gestellt. Wir miissen aber sagen, daB die Frage der Reflexe von Rerz auf Rerz 
zuwenig die Beachtung der Autoren gefunden hat, die sich mit der Physiologie 
des Rerzens befaBt haben. (Eine zusammenfassende Arbeit iiber dieses Thema, 
allerdings mehr von klinischen Gesichtspunkten aus, hat GLESER4 gegeben). Ein 
abschlieBendes Urteil iiber das Vorhandensein von intrakardialen Reflexen ist 
deshalb nicht abzugeben. 

Bevor wir uns mit dem Tonusproblem beschaftigen, miissen wir noch die 
Ergebnisse erwahnen, die von den Autoren nach Reizung des zentralen Vagus
stumpfes vorgenommen worden sind, wenn der andere Vagus unversehrt war. 
Denn es ist gesagt worden, daB der afferente Weg bei dem Reflex Rerz auf Rerz 
iiber den Vagus zu den Reflexzentren in der Medulla oblongata geht. STUBEL5 

hat bei verschiedenen Vogelarten cine Reizung des zentralen Vagusstumpfes 
vorgenommen, wenn der andere Vagus unversehrt war. Er beobachtete immer 
cine mehr oder minder starke Verlangsamung der Rerztatigkeit, die nach Durch
schneidung der beiden Vagi verschwand. BAINBRIDGE6 fand, daB beim Runde, 
dem beide Vagi durchschnitten worden waren, nach Reizung des zentralen Vagus
stumpfes auch nicht die geringste Verlangsamung des Rerzrhythmus auftrat. 
Der zentrifugale Teil dieser Reflexbahn verlauft also im Vagus. DaB dies fiir 

1 HERING, H. E.: Pfliigers Arch. 82, 1 (1900). 
2 DALY DE BuRGH u. STARLING: Brit. J. exper. Path. 3, 1 (1922). 
3 DusSER DE BARENNE: Pfliigers Arch. 177, 217 (1919). 
4 GLESER: Zbl. Herzkrkh. 13, H. 1 u. 3. 
5 STUBEL, H.: Pfliigers Arch. 135, 316 (1910). 
6 BAINBRIDGE: J. of Physiol. 48, 333 (1914). 
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andere Reflexe auf das Herz nicht der Fali zu sein braucht, werden wir beim 
Depressorreflex erortern (s. S. 1192). Weiter haben schon die ălteren Autoren 
iibereinstimmend gefunden, da.B bei erhaltenem einem Vagus und zentraler 
Reizung des anderen durchschnittenen Vagus bei allen untersuchten Săugetieren 
(Hund, Katze, Kaninchen, Schaf) eine Verlangsamung der Schlagfolge des Her
zens eintritt. BRODIE und RussELL1 haben die Vagusăste, die zum Herzen ziehen, 
durchschnitten und zentral gereizt; sie beobachteten (Hund) immer eine reflek
torische Herzhemmung. 

Wir ha ben schon o ben darauf hingewiesen, da.B die in letzter Zeit erschienenen 
Arbeiten iiber das Tonusproblem des Herzens mit der Frage der Reflexe von 
Herz auf Herz erortert werden miissen. 

Nun ist man sich allerdings nicht ganz klar, was unter Tonus eigentlich zu 
verstehen ist. "Es ist friiher die Bezeichnung ,Tonus' auch weitgehend Zustănden 
erteilt worden, die mit Tetanus absolut identisch sind 2." 

Wir konnen diese Frage hier nicht erortern. Fiir das Herz ist, soweit wir 
wissen, die Frage, was man unter Herzmuskeltonus iiberhaupt versteht, vom 
allgemein physiologischen Standpunkt aus noch gar nicht gestellt worden, ob
gleich gerade die FANO-BOTAzzrsche Theorie der Fibrillen-Sarkoplasmafunktion 
aus Versuchen an Schildkrotenherzen herstammte3 . Der Tonus spielt in der 
Pathologie des Herzens insofern eine Rolle, weil Nachlassen desselben zur Herz
erweiterung und zu ungeniigender Entleerung der Herzkammern fiihren kann. 

Wenn wir U:nsere Kenntnisse iiber den Tonus des quergestreiften Muskels 
auf den Herzmuskeltonus beziehen, so werden wir vorsichtig sein miissen. Wir 
wollen nur eine Grundtatsache der Lehre vom Tonus des quergestreiften Muskels 
auf den des Herzmuskels anwenden, da.B nămlich der Tonus ein durch Reflexe 
verursachter Zustand sein kann. Wir weisen aher darauf hin, da.B die Begriffe 
vom Tonus des Herzmuskels und dem des quergestreiften Muskels sich deshalb 
schon nicht decken, weil der Tonus des quergestreiften Muskels hăufig an zentral
nervose Vorgănge gebunden ist, was beim Herzen, wie wir sehen werden, offenbar 
nicht der Fali zu sein braucht. 

~ŢARLING4 bezeichnet den Herztonus als "den physiologischen Z~!.stand des Herzens". 
Eine Anderung des Herzmuskeltonus besteht im allgemeinen in einer Anderung der Gleich
gewichtslănge im Sirme einer Verlăngerung oder Verkiirzung. Hăufig ist mit der Lăngen
ănderung des Muskels eine solche der Muskelresistenz vergesellschaftet. 

Wir finden die Herztonusfrage zuerst bei FANO und BorAzzr3 diskutiert. Sie meinen 
nămlich, daB der Herztonus vom Vagus unterhalten wird. Doch RosENZWEIG5 (unter ENGEL
MANN) wies nach, daB der Vagus nichts mit den Tonusschwankungen des Herzens zu tun 
habe, daB vielmehr die Quelle der spontanen Reize fiir Tonusschwankungen der Vorhofe 
und des Ventrikels (Schildkrote) wenigstens in gewissen Făllen in der Gegend der Atrio
ventrikulargrenze liegt. DaB die Verlăngerung des diastolischen Abfalls, der bei einer Vagus
reizung immer zustande kommt, mit der Pulsverlangsamung in Beziehung steht, also kein 
Tonusproblem darzustellen braucht, ist schon vor RoSENZWEIG von F. B. HOFMANN6 gezeigt 
worden. Von TuLGAN7 andererseits wird behauptet, daB der Accelerator eine tonische Funk
tion ausiibt. Die afferenten Impulse sollen iiber den Vagus verlaufen. KocHMANN8 war der 
erste, der auf Grund von Cocainversuchen die Lehre vom reflektorischen Vorgang des Herz
schlages diskutierte, einer Lehre, die von SoLLMANN9 in den Vordergrund einer Beobachtung 

1 BRODIE u. RussELL: J. of Physiol. 26, 92 (1900). 
2 HoFMANN, P., K. HANSEN u. V. v. WEIZSACKER: Z. Biol. 15, 121 (1922). 
3 FANO u. BoTAZZI. Literatur s. bei RosENZWEIG. 
4 STARLING, E. H.: Presse med. 30, Nr 25, 641 (1922). 
5 RosENZWEIG, E.: Arch f. Physiol. 1903, Suppl.-Bd., 192. 
6 HoFMANN, F. B.: Pfliigers Arch. 84, 130 (1901). 
7 TULGAN: Amer. J. Physiol. 65, 174 (1923). 
8 KocHMANN, M., u. F. DAELS: Arch. internat. Pharmacodyuamie 18, Lief. 1-2, 41 

(1907) - Dtsch. med. Wschr. 1914, Nr 4 - Pfliigers Arch. 190, 158 (1921). 
9 SoLLMANN, T.: Amer. J. Physiol. 15, 21 (1905/06). 



Reflexe von Herz auf Herz, Herztonusproblem. 1183 

gestellt worden war. SoLLMANN hatte nămlich angegeben, da.6 ein stillstehendes Săugetier
herz durch Erhohung des intravasculăren Druckes in den Coronargefă.6en wieder zum 
Schlagen gebracht werden kann. 

Weiter machte KooHMANN1 1924 die Hypothese, da.6 die Frequenz des Herzschlages 
von dem Zustand der Erregbarkeit der sensiblen Nerven (des Herzens) abhăngig sei. Eine 
genaue Analyse des in Betracht kommenden Reflexbogens wird aher nicht angegeben. Und 
auch von SZENT-GYORGYI2 schlie.6t aus seinen Versuchen nur, da.6 der Herzmuskel·im nor
malen Zustand wie der Skelettmuskel einen Tonus besitzt, der vom Sinus unterhalten wird. 
Die Kohlensăure soli nach seiner Meinung fiir die Bildung der tonischen Reflexe von ent
scheidender Bedeutung sein. Die Funktion des Sinus, Reizbildung fiir die Kontraktion und 
jene fiir den Tonus seien weitgehend voneinander unabhăngig. Es gebe einen Tonus, der 
unabhăngig von der Herzfrequenz sei, wenngleich er nicht die Befunde von F. B. HoF
MANN3 bestreitet, sondern sie im Gegenteil bestătigt. 

REGELSBERGER4 (in W. TRENDELENBURGS Laboratorium) kann die von V. SzENT
GYORGYI fiir das Froschherz aufgestellte Ansicht iiber das Bestehen einer besonderen Tonus
funktion des Sinus bestătigen. 

Weiter hat PlETRKOWSKI5 durch Einblasen von Luft in den Vorhof eines Froschherzens 
TonuserhOhung des Ventrikels gefunden. Fiir die Leitung der Erregung, die durch Dehnung 
des Vorhofs erzeugt wird und zum Ventrikel gelangt, nimmt er muskulăre Elemente in An
spruch, weil Adrenalin und Atropin auf die Tonisierung nach Vorhofdehnung ohne Ein
flu.6 sind. 

WICHELS6 ist es gelungen, einen interessanten und wichtigen Beitrag zum Herztonus
problem zu liefern. WIOHELS arbeitete an iiberlebenden Herzstreifen nach LowE. (Aus der 
Kammer des isolierten Froschherzens werden Ringstreifen herausgeschnitten, aus dem Vor
hof Lăngsstreifen. Die Ringstreifen werden aufgeschnitten und wie die Vorhofstreifen 
zwischen zwei Federklammern in einem Umspiilungsgefă.6 ausgespannt.) Er findet, da.6 so
wohl der relativ ganglienzellfreie Herzmuskelstreifen als auch der relativ ganglienzellreiche 
Vorhofstreifen nach Vorbehandlung mit Digitalisgaben keine spezifische Wirkung zeigen. 
Dies ist schlie.6lich pharmakologisch wichtig. Fiir die vorliegende Betrachtung sind aber 
die weiteren Beobachtungen von Wert. Beansprucht man nămlich die Tonusfunktion des 
Herzstreifens durch Dehnungsreize, so zeigt sich, da.6 der Vorhofstreifen im Gegensatz zum 
Kammerstreifen auf den Reiz mit einer Tonuserhohung (bis zum bleibenden Stillstand in 
extremer Systole) antwortet. WIOHELS fragt sich sehr richtig, ob diese Tonusreize unmittel
bar an den Vorhofganglienzellen angreifen oder ob noch besondere "sensible" Perceptions
apparate vorhanden sind. Im letzteren Falle wiirde man von einem Reflex zu sprechen 
haben. WIOHELS findet nun, da.6 es sich um einen echten intrakardialen Reflex handelt. 
Fa.6t man nămlich an den Kammerstreifen und belă.6t ihn aber im Zusammenhange mit 
dem Vorhof, so zeigt auch er die Tonuserhohung, durch Dehnungsreiz hervorgerufen, wie 
er sie ohne Vorhof nicht zeigt. 

Hieraus geht hervor, da.6 fiir das Zustandekommen der Wirkung au.6er dem Dehnungs
reize auch noch die Anwesenheit des Vorhofes mit seinen ganglionăren Elementen erforder
lich ist. 

Der Dehnungsreiz braucht aber nicht auf diese Elemente ausgeiibt zu werden; er ist 
auch wirksam, wenn der ganglienzellfreie Herzteil betroffen wird. Den ganz au.6erhalb des 
Reizbereiches liegenden ganglionăren Elementen mu.6 der Reiz, auf den sie tonisierend ant
worten, von der entfernt gelegenen Reizstătte zugetragen werden. Es ist kaum eine andere 
Erklărung moglich, als da.6 es sich um eine Reflexbahn handelt. Allerdings ist diese Reflex
bahn normalerweise mit der bisher verwendeten Versuchsanordnung nicht nachzuweisen, 
sondern nur nach einer Digitalisbehandlung. Ein weiterer Beweis fiir die reflektorische 
Tonusănderung nach dem Dehnungsreiz scheint uns zu sein, da.6 das Cocain den Dehnungs
reflex aufhebt. WIOHELS bezieht diese Cocainwirkung auf die Ausschaltung des sensiblen 
Ausgangspunktes der Reflexbahn, indem er sich auf eine Arbeit von LILJESTRAND und 
MAGNUS 7 beruft, die nachweisen konnten, da.6 das Cocain beim Muskel keine unmittelbare 
elastizitătsvermindernde Wirkung habe, sondern da.6 es wie sonst auch an der sensiblen 
Nervenendigung als dem reizperzipierenden Anfangspunkt einer fiir den Tonus ma.6gebenden 
Reflexbahn ansetze. 

1 KooHMANN, M.: Zitiert auf S. 1182. 
2 SzENT-GYORGYI, A. v.: Pfliigers Arch. 184, 265 (1920). 
3 HoFMANN, F. B.: Pfliigers Arch. 84, 130 (1901). 
4 REGELSBERGER, H.: Z. Biol. 75, 205 (1922). 
5 PIETRKOWSKI: Arch. f. exper. Path. 81, 35 (1917). 
6 WIOHELS: Pfliigers Arch. 179, 219 (1920). 
7 LILJESTRAND, G., u. R. MAGNUS: Miinch. med. Wschr. ~1, 551 (1919). 



1184 Emcn SCHILF: Reflexe von der Haut und den inneren Organen auf Herz und Gefăl3e. 

Die Versuche von WICHELS scheinen uns, was den Herztonus anbetrifft, fiir das Vor
handensein intrakardialer Herztonusreflexe beim Frosch zu sprechen, obwohl WICHELS 
selbst zugibt, dal3 das Verhalten gewisser pharmakologischer Gifte (Adrenalin, Atropin) 
dem Reflex gegeniiber nicht ganz geklărt erscheint. Beriicksichtigen mul3 man weiter, dal3 
der Reflex nur nach Sensibilisierung durch Digitalis hervorgerufen werden kann. Im iibrigen 
hat HoLZLOHNER1 keine tonische Abhăngigkeit von Ober- und Unterherzen feststellen konnen. 

Wenn es erlaubt ist, aus den Arbeiten iiber das Tonusproblem fiir unsere 
Betrachtung iiber die Reflexe von Herz auf Herz einen SchluB zu ziehen, so liegen 
keine Versuche vor, die bei Warmbliitern mit einiger Genauigkeit die Frage intra
kardialer Reflexe bearbeitet haben. Beim Frosch scheint das Vorhandensein 
intrakardialer Reflexe durch die Arbeit von WICHELS bewiesen zu sein. Die Ver
suche von GILBERT (s. S. 1179) sprechen ebenfalls fiir einen intrakardialen 
Reflex. Das Reflexzentrum miiBte dann in den Ganglienzellen des Vorhofes liegen. 

b) Reflexe vom Perikard auf das Herz. 
BocHEFONTAINE und BoURCERET2 gingen davon aus, dal3 die Perikarditis im allgemeinen 

keine Schmerzen macht. Wenn man nun bei Hunden Silbernitratlosung in die Perikardial
hohle spritzt und nach einigen Tagen den Hund curarisiert und den Thorax offnet, so erhălt 
man nach mechanischer Reizung des parietalen Blattes des Perikards eine Herzbeschleuni
gung. Gleichzeitig steigt der Blutdruck. Die Herzbeschleunigung macht aher bald einer 
starken Verlangsamung Platz. Die Autoren untersuchten auch normale Hunde auf diesen 
Reflex hin; sie konnten ilm ebenfalls auslosen. Sie schliel3en aus ihren Beobachtungen, dal3 
"la face externe de cette membrane (le perikarde) parait plus sensible que la face interne". 

Reflexe vom Herzen auf Gefăl3e sind von HALLION beobachtet worden. HALLION3 hat 
nach Reizung des Endokards eine Erweiterung der Thyreoideagefăl3e gesehen. WooLDRIDGE4, 
der die auf dem Herzen gelegenen kleinen Nerven reizte, als auch BRODIE und RussELL5, die 
die extrakardialen Vagusăste reizten, sahen den Blutdruck unabhăngig von der Frequenz 
des Herzschlages bald steigen oder fallen. 

c) Reflexe von den Lungen auf das Kreislauforgan. 
Kreislauf und Atmung gehoren zu den vitalsten Funktionen des tierischen 

Organismus. Es darf deshalb als selbstverstăndlich erscheinen, wenn die Tătig
keit des Herzmuskels und die der Lungen durch zahlreiche Mechanismen mit
einander verkniipft sind. Hier sollen nur die reflektorischen Beziehungen, die 
von der Lunge aus das Herz beeinflussen, besprochen werden. 

Es war schon A. v. HALLER (1776) bekannt, daB bei tiefer Einatmung 
der Puls beschleunigt wiirde. Er bezog diese Beschleunigung wie auch NICK 
(1826) und VIERODT (1855) auf die bei der Atmung entstehende intrathorakale 
Druckschwankung. EIGENBRODT (1859) dagegen vermutete bei der expiratorisch 
auftretenden Herzverlangsamung eine Vaguswirkung, die er auf Reizung, durch 
venose Stauung hervorgerufen, zuriickfiihrte. Doppelseitige Vagusdurch
schneidung brachte die Veranderungen der Pulsfrequenz zum Verschwinden. 
Dies hatte auch schon vor ihm Lunww 6 festgestellt. 

Erst HERING7 fand, daB eine reflektorische Wirkung von der Lunge auf das 
Herz vorhanden sein miisse. Dieser Autor hatte nămlich gefunden, daB, wenn 
man die Lunge aufblăst, die Herzschlăge an Zahl zunehmen. Nach Vagusdurch
schneidung tritt dies nicht auf. Auch SOMMERBRODT8 hatte Ăhnliches beim Men
schen beobachtet. Steigt nămlich der Druck in der Lunge, z. B. beim Husten, 

1 HOLZLOHNER: Z. Biol. 83, 107 (1925). 
2 BocHEFONTAINE u. BoURCERET: C. r. Acad. Sci. Paris 85, 1168 (1877). 
3 HALLION: J. de Physiol. 1908, 453. 
4 WooLDRIDGE: Arch. f. Physiol. 1883, 522. 
s BRODIE u. RussELL: J. of Physiol. 26, 96 (1900). 
6 LuowiG, C.: Arch. f. Physiol. 1841, 253. 
7 HERING: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. 64 II, 333 (1871). 
8 SoMMERBRODT: Z. klin. Med.--2, 601 (1881). 
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lauter Rede, Gesang, so trat eine deutliche Herzbeschleunigung auf. LEWAN
DOWSKY1 konnte bei Aufblasen der Lunge eine negative Schwankung am periphe
rischen Vagusstamm als Ausdruck einer reflektorischen Erregungsleitung fest
stellen. 

FRANCOIS-FRANCK2 fand, daB bei chemischer Reizung der Lungenschleim
haut die Zahl der Herzschlage verlangsamt wurde und der Blutdruck sank, eine 
Feststellung, die von BRODIE und RusSELL3 bestatigt wurde (Chloroform, Salz
saure, Ammoniak, Brom). Reizung der Trachea und der Bronchien hatte keine 
Wirkung, wohl aber Reizung der Alveolen. Die Herzhemmung, die auftrat, 
wurde nach Durchschneidung der Lungenaste des Vagus vollstandig aufgehoben. 

Nach HERING kommt die Beschleunigung der Herzschlage so zustande, daB 
durch die Reizung sensibler Nervenfasern der Lunge die schon bestehende Er
regung des Hemmungsnervenzentrums des Herzens herabgesetzt wird. 

Ein solcher Zustand erhohter Erregbarkeit des Vaguszentrums bei der Ex
spiration ist von EPIFANI04 beobachtet worden. 

H. E. HERING5 hat in einer Arbeit iiber die Beziehung der extrakardialen 
Herznerven zur Steigung der Herschlagzahl bei Muskeltatigkeit die Ergebnisse 
seines Vaters noch einmal wiederholt und weiter gefunden (nach AusreiBung der 
Nervi accessorii und nach Vagotomie am Kaninchen), daB durch tiefes und be
schleunigtes aktives oder passives Atmen die Frequenz der Herzschlage gesteigert 
wird. Diese Vermehrung ist zum Teil an die Unversehrtheit der Herzhemmungs
fasern gebunden. 

Da aber FoA 6 bei curarisierten Hunden die Variationen der Pulsfrequenz 
ebenfalls feststellen konnte, selbst wenn keine Bewegungen der Brustwand oder 
der Lunge stattfanden, so muB daraus geschlossen werden, daB die Herznerven, 
unabhangig von reflektorischen Vorgangen von der Lunge aus, beeinfluBt werden. 

Man muB nach den Versuchen von VERWORN 7 annehmen, daB das Atem
zentrum den Herzzentren Impulse zusendet, die die Schlagfrequenz bei der In
spiration beschleunigen und bei der Exspiration verlangsamen. 

J OHANSSON8 meint gelegentlich seiner Untersuchung iiber die Einwirkung 
der Muskeltatigkeit auf die Atmung und die Herztatigkeit, daB die bei Muskel
tatigkeit auftretende Verstarkung der Atembewegung "sehr wenig als Ursache 
derjenigen Pulsbeschleunigung in Betracht kame, welche bei willkiirlicher Muskel
tatigkeit beobachtet wird". Auch BAINBRIDGE9 ist auf Grund seiner Versuche 
an Katzen der Ansicht, daB von den Lungen keine reflektorische Einwirkung iiber 
das Vaguszentrum zum Herzen gelange, sondern die Verănderungen der Herz
frequenz seien durch die bei verstarkter Atmung oder bei Dyspnoe hervorgerufe
nen Kreislaufanderungen bedingt (s. dagegen P. MORAWITZ10). 

Die Atmungsreaktion des Herzens11 ist fiir den Kliniker von einiger Wichtig
keit. Wenn WENKEBACH12 die Arrhythmia respiratoria als einen Reflexvorgang 
betrachtet, der iiber den Vagusapparat zustande kommt, so scheint uns doch 

1 LEWANDOWSKY: Inaug.-Dissert. Halle a. S. 1898. 
2 FRANCOIS-FRANCK: Trav. Labor. Marey 4, 378 (1880). 
3 BRODIE u. RUSSELL: J. of Physiol. 26, 102 (1900). 
4 EPIFANIO: Riv. Pat. nerv. 171, 20-32 (1912). 
" HERING, H. E.: Pfliigers Arch. 60, 429 (1895). 
6 FoA: Pfliigers Arch. 153, 522 (1913). 
7 VERWORN: Arch. f. Physiol. 1903, 77. 
8 JoHANSSON, J. E.: Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 5, 20 (1895). 
9 BAINBRIDGE: J. of Physiol. 54, 192 (1921). 

10 MoRAWITZ: Arch. f. Physiol. 1903, 82. 
11 ALBRECHT, E.: Die Atmungsreaktion des Herzens. Jena: S. Fischer 1910. 
12 WENKEBACH, K. F.: Die unregelmăBige Hei:~tătigkeit usw., S. 184. Leipzig: W. Engel

mann 1914. 
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die mechanische Komponente der Druckschwankung im Thorax zuwenig be
riicksichtigt, obwohl zuzugeben ist, daB reflektorische Beziehungen zwischen 
Lunge und Herz eine groBe Rolle spielen werden. WENKEBACH fiihrt in seinem 
fiir den Physiologen lesenswerten Buche auch die Ar bei ten von WIERSMA 1 an, 
der fand, daB die Arrhythmie verschwindet, sobald der Versuchsperson eine geistige 
Aufgabe gestellt wird. Hieraus ist zu schlieBen, daB von hoheren Zentren im 
Gehirn ein hemmender EinfluB auf den Atemreflex ausgeiibt werden kann. 

PuTziG2 diskutiert auf Grund seiner Versuche die Moglichkeit, daB die Ur
sache im Herzen selbst liegt, indem durch Ănderung des ăuBeren Druckes einer
seits, durch Steigerung des inneren infolge vermehrter Fiillung andererseits eine 
Irritation sensibler Herzganglien zustande kommen konne. Etwas spăter ăuBern 
sich BLUMENFELDT und PUTZIG3 dahin, daB die automatische Erregung des Va
guszentrums durch die von der Lunge ausgehende reflektorische Erregung je 
nach den stattfindenden Verhăltnissen modifiziert werde. 

Interessante Beobachtungen iiber den hier vorliegenden Gegenstand hat 
LoMBRoso4 an Froschen, Kroten, Eidechsen, Enten, Hunden und Kaninchen 
gemacht. Er fand bei Kaltbliitern nach Eintauchen ins Wasser eine fortdauernde 
Hemmung der Atmung, die ohne nennenswerte Ănderung der Herztătigkeit 
wenigstens zu Anfang begleitet wird. Bei diesen Tieren braucht also eine Atmungs
hemmung nicht notwendig eine Ănderung der Herztătigkeit hervorzurufen. Bei 
Enten tritt unmittelbar nach dem Eintauchen eine fortschreitende Herzhemmung 
ein, die schnell ihr Maximum erreicht und wăhrend der ganzen Zeit der Atmungs
hemmung anhălt. Leitet man bei den untergetauchten Enten kiinstliche Atmung 
ein, so kommt es zu einer Vermehrung der Herzfrequenz, allerdings nicht bis zur 
normalen Herzschlagzahl5 • 

In neuerer Zeit ha ben LAQUEUR und DE VRIES-REILINGH6 bei Kaninchen ge
funden, daB es auffallend sei, wie wenig der Kreislauf verăndert wiirde, wenn 
durch intratracheale Injektion groBere Mengen Fliissigkeit in die Lunge gebracht 
wiirden. Auch HEUER und DuNN 7 haben beoba.chtet, daB bei experimenteller 
Lungenexstirpation (eine Lungenhălfte) die Herzarbeit unverăndert bleibt 
(Hund). Wird aher an den Lungen oder Bronchien stark gezerrt, so kommt es 
zu UnregelmăBigkeiten der Herzfrequenz. 

P ARISOT und HERMANN 8 ha ben im Experiment bei Anlegen eines Pneumo
thorax die Herzarbeit untersucht und gefunden, daB bei Fiillung der Pleurahohle 
der Herzschlag langsamer und krăftiger wird. Nach Aufheben des Pneumothorax 
kehrt die Herztătigkeit zur Norm zuriick. Der Blutdruck ăndert sich wenig da bei. 

Elektrokardiographische Kurven und ihre Beziehung zur tiefen Einatmung 
hat W ALLER9 aufgenommen. Es handelt sich hier wohl nicht um einen reflekto
rischen EinfluB, sondern um einen mechanischen, denn der Atmungseffekt tritt 
bei schwachen Herzen stărker auf. 

Nach den angefiihrten Arbeiten ist es kaum moglich, sich von den reflekto
rischen Vorgăngen, die von der Lunge aus iiber den Vagus zum Herzen laufen, 
ein vollstăndiges Bild zu machen. 

1 WIERSMA, E.: Z. Neur. 19 (1913). 
2 PuTZIG, H.: Z. exper. Path. u. Ther. 11, 115 (1912). 
3 BLUMENFELDT u. PUTZIG: Pfliigers Arch. 155, 447 (1914). 
4 ~OMBROSE, N.: Z. Biol. 61, 517 (1913). 
5 Uber Reflexe bei Fischen: W. M. KoLFF: Pfliigers Arch. 122, 37 (1908). Dort auch 

sămtliche Literatur iiber diesen Gegenstand. 
6 LAQUEUR u. DE VRIES-REILINGH: Dtsch. Arch. klin. Med. 131, 310 (1920). 
7 HEUER u. DuNN: Bull. Hopkins Hosp. 31, 348 (1920). 
8 PARISOT u. HERMANN: C. r. Soc. Biol. Paris 86, Nr 17, 1034 (1922). 
9 WALLER, A. D.: J. of Physiol. 68, XL (1914). 
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Das Studium dieser Reflexe an Tieren ist deshalb besonders schwierig und 
die erhaltenen Resultate insofern nicht ganz physiologischem Geschehen ent
sprechend, weil zum Experiment haufig die Offnung der Brusthohle vorgenommen 
werden muB. Dies ist ein schwerer Eingriff, und es werden in diesem Falle selbst 
bei adaquatem Reiz die bei erhaltenem Tier auftretenden Reflexe von Lunge 
auf Herz kaum in richtiger Weise wiedergegeben werden. 

Trotzdem ist mit einiger Sicherheit anzunehmen - dies geht aus den Be
obachtungen der K.liniker hervor - (s. oben), daB ein fein eingestellter nervoser 
Mechanismus zwischen Lungen- und Kreislaufarbeit bestehen wird, dessen ex
perimentelles Studium durch die in- und exspiratorischen intrathorakalen Druck
schwankungen erschwert wird. 

2. Reflexe von den Baueheingeweiden; Klopfversueh von GoLTz. 
Obwohl von den Baucheingeweiden unter normalen Bedingungen wahrend 

ihrer Tatigkeit keine afferenten Erregungen bis zur Gehirnrinde verlaufen, miissen 
wir sicher annehmen, daB sehr viele Kreislaufreflexe von den Baucheingeweiden 
aus zustande kommen. Denn man kann im Experiment von fast jedem Organ 
der Bauchhohle Reflexe auf Herz und GefaBe erzielen. 

Unter diesen Reflexen ist wohl der alteste und bekannteste der Klopf
versuch von GoLTZ: Schlagt man einem Frosch mit einigen kurzen Schlagen auf 
den Bauch, so steht das Herz in Diastole still. Es sind allerdings schon vor GoLTZ, 
und zwar von BuDGE, ahnliche Versuche unternommen worden. So setzte dieser 
Autor bei Froschen Elektroden auf die groBen GefaBe in der Nahe der Nieren 
und bemerkte bei der Reizung Verlangsamung der Herzschlage und in einem 
Falle Stillstand des Herzens in Diastole. Doch die Versuche von BuDGE ver
liefen nicht immer mit der wiinschenswerten RegelmaBigkeit, als daB sie An
spruch auf Exaktheit erheben konnten. Diesen unsicheren Ergebnissen hat GoLTZ 
das erste Erfordernis der Wissenschaftlichkeit, die RegelmaBigkeit der Erschei
nung, verliehen1 . 

GoLTz stellte auch den efferenten Schenkel des Reflexbogens fest: Durch
schneidet man namlich beide Vagi, so bleibt die Einwirkung auf das Herz aus. 
An Durchschneidungs- und Reizversuchen am Grenzstrang konnte BERNSTEIN2 
auch den afferenten Schenkel des Reflexbogens bestimmen. Dieser verlauft im 
Sympathicus, und zwar treten die Bahnen bis zur Hohe des dritten Wirbels in 
das Riickenmark ein. 

Das Reflexzentrum wurde von GoLTZ in das verlăngerte Mark lokalisiert. 
ENGELMANN3 wies an vielfach variierten Versuchen nach, daB die elektrische 

und mechanische Reizung des Magens und Darmes auf reflektorischem W ege 
die Herzschlage des Frosches beschleunigen und verlangsamen, verstarken und 
schwachen sowie auBerdem die Erregbarkeit und die Leitfahigkeit des Herzens 
erhohen und vermindern kann. 

Die bis jetzt angefiihrten Arbeiten wurden meist am Frosch ausgefiihrt. 
Ihnen schlieBen sich die alteren Befunde von BEZOLD, AsP, BERNSTEIN an, die 
mit Kaninchen experimentierten. Sie beschreiben ebenfalls die von den Ein
geweiden aus zu erhaltende reflektorische Pulsverlangsamung. 

BORUTTAU und BRAUN4 dagegen finden, daB beim Warmbliiter das Primare 
"ganz augenscheinlich eine reflektorische Blutdrucksteigerung ist, die die Vagus-

1 GoLTz: Wagners Handworterb. d. Physiol. 3, 430. 
2 BERNSTEIN, J.: Arch. f. Physiol. 1864, 614. 
3 ENGELMANN: Arch. f. Physiol. 1900, 315. 
4 BoRUTTAU u. BRAUN: Zbl. Physiol. 1910, 711. 
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wirkung mit sich bringt", wahrend "die beim Frosch durch direkte Darmreizung 
zu erhaltenen Pulsverlangsamungen und Herzstillstande nicht Begleiterschei
nungen seien". Dagegen haben dieselben Autoren deutliche Pulsverlangsamung 
auf Zerren beim gereizten Darm des Igels gesehen, der ja als Winterschlafer in 
vielen Punkten in der Mitte zwischen Kalt- und Warmbliiter liegt. Wird nun aher 
beim Saugetier -in Bestatigung alter Befunde von TARCHANOFF1 - der Darm 
geschadigt, z. B. durch langeres Aussetzen an der Luft (wobei es zur Stase in 
dem betreffenden Gefa.Babschnitt kommt) oder durch Strangulation, und priift 
man dann am năchsten Tag den Einflu.B einer Darmreizung auf das Herz, so ha ben 
BoRUTTAU und BRAUN nach blo.Bem Anfassen des Darmes schon Herzstillstand 
auftreten sehen. Diese Uberempfindlichkeit wird von HEss und v. WYSs2 auf das 
Vagussystem bezogen und hat nichts mit den Receptoren der Eingeweidesensi
bilitat zu tun. 

Im Gegensatz zu den Befunden von BoRUTTAU und BRAUN, die der Meinung 
sind, da.B normalerweise beim Saugetier Reflexe von den Eingeweiden auf das 
Herz nicht auslosbar sind, stehen altere Befunde von MAYER und PRIBRAM3 und 
weiter von SrMANOWSKI4 • Diese Autoren haben durch Aufblasen des Magens 
Reflexe auf das Herz erhalten. 

Von neueren Arbeiten ist zu erwăhnen, daB BROOKS und LucKHARDT 5 an Hunden 
wăhrend des Brechaktes, der durch Digitalis, Apomorphin, Zink- oder Magnesiumsulfat 
hervorgerufen wurde, Herzhemmung gefunden haben. M!LLER6 konnte diese Angaben bei 
Hunden bestătigen, wăhrend er bei Katzen keine Herzhemmung fand, sondern nur eine 
Blutdrucksenkung. Allerdings rief M!LLER den Brechakt durch elektrische Reizung der 
Magenvagi hervor. MlLLER meint, daB die Katze relativ wenig herzhemmende Fasern im 
Verhăltnis zu anderen Tieren besitze, eine Tatsache, die wir selbst bei vielen Versuchen 
beobachtet ha ben. BRODIE und RusSELL 7 ha ben dasselbe gefunden. 

Am Menschen hat 0ARLSON 8 festgestellt, daB wăhrend der Hungerkontraktion des 
Magens die Herzfrequenz, gemessen mit einem ERLANGERSchen Sphygmomanometer, zu
nahm. Er stellt Hungerkontraktionen und Herzfrequenz in ein direktes Verhăltnis. 

TrGERSTEDT (2, 419) erwăhnt u. seinem Buche eine Arbeit von KEDROFF 9, nach 
der KEDROFF beim Erbrechen eine durch Abnahme des Vagustonus hervorgerufene Er
hiihung der Pulsfrequenz erhalten haben soli. 

Dies ist nicht ganz richtig. KEDROFF hat keine Versuche liber den EinfluB der Rumi
nationsprozesse und des Brechaktes auf die Pulsbeschleunigung gemacht. Er geht nur von 
der Behauptung aus, daB beim RuminationsprozeB der Wiederkăuer und beim Brechakte 
eine Pulsbeschleunigung auftreten soli; er meint weiter, daB diese Pulsbeschleunigung sich 
durch die von ihm analysierte "palato-pharyngeale" Stellung der hinteren Gaumenbiigen 
erklăren lasse. 

Aus den angefiihrten Arbeiten iiber den Einflu.B des Brechaktes (beim Hund) 
und der Hungerkontraktion (beim Menschen) auf die Pulsfrequenz geht hervor, 
da.B es entgegen den Behauptungen von BoRUTTAU und BRAUN sehr wohl zwischen 
Eingeweiden und Herz reflektorische Beziehungen geben kann. Wir miissen 
allerdings beim Brechakt darauf hinweisen, da.B ja hierbei auch Ănderungen in 
der Atmungsform hinzukommen, die ihrerseits (s. 8.1184) die Herzarbeit beein
flussen konnen. Es ist daher erklarlich, da.B der komplexe Vorgang des Erbrechens 
Herzbeschleunigung oder Herzverlangsamung hervorrufen kann, je nachdem der 
eine oder der andere Faktor mehr hervortritt. 

1 TARCHANOFF, siehe bei BORUTTAU U. BRAUN. 
2 HEss, W. R., u. H. v. WYss: Pflugers Arch. 194, 122 (1922). 
3 MAYER u. PRIBRAM, angefUhrt nach TrGERSTEDT 2, 419. 
4 8IMANOWSKI, angefuhrt nach T!GERSTEDT 2, 419. 
5 BROOKS u. LucKHARDT: Amer. J. Physiol. 36, 104 (1915). 
6 MlLLER, F. R.: Amer. J. Physiol. 37, 240 (1915) - Pfliigers Arch. 143, 21 (1911). 
7 BRODIE u. RussELL: J. of Physiol. 26, 92 (1900). 
8 CARLSON: Amer. J. Physiol. 31, 318 (1912/13). 
9 KEDROFF: Arch. f. Physiol. 1915, 9. 
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DaB die Herzarbeit in sehr empfindlicher Weise auf Reize von den Organen 
in der Bauchhohle, vor allem auf taktile Reize reagiert, zeigte in neuesten Ver
suchen W. R. HESS und W. H. v. WYss1 . Haben sie doch die Ănderungen in 
der Herzarbeit als Reagens zum Nachweis der Eingeweidesensibilitat benutzt. 
Sie fanden, daB beim Frosch Zug am Mesenterium des Magendarmtractus gesetz
maBig eine Herzhemmung auslOst. Zur weiteren Verfolgung dieses Problems 
haben dann auch beim Meerschwein W. H. v. WYss und N. MESSERLI2 ahnliche 
Versuche angestellt. Sie konnen die Versuche von BoRUTTAU und BRAUN nicht 
bestatigen, sondern finden, daB es durch mechanische Reize inForm von Zug am 
Mesenterium zu Tachykardien, Bradykardien und auch zu Erregung und Losung 
von Herzblock kommt. Die Richtigkeit der Versuche ist von KrscH3 angezweifelt 
worden, weil Decerebrieren, Eroffnung des Thorax, Fixierung des Herzens und 
Eroffnung der Bauchhohle schwere Eingriffe sind, die, summiert, auf die Herz
tatigkeit eine Riickwirkung haben und vor allem auch den Untersuchungen 
zeitliche Grenzen setzen. Da aher KrscH Versuche selbst nicht angibt, so hat 
vorlaufig das Ergebnis von v. WYSS und MESSERLI wenigstens das sichere 
Fundament eines objektiven Versuches fiir sich, zumal von KrsoH selbst die 
wahrscheinliche Existenz der Beziehung zwischen Herz- und Mesenterialreiz 
nicht bestritten wird. 

AuBer dem Magendarm hat SIMANOWSKI4 in alteren Arbeiten Reizversuche 
an der Gallenblase gemacht und eine H erzverlangsamung gefunden; Reizung des 
Nierenbeckens dagegen beschleunigte die Herzfrequenz, um darauf einer Verlang
samung Platz zu machen. 

Sehr ausgedehnte Versuche iiber die reflektorische Beeinflussung von seiten der Ein
geweide auf die Herzarbeit haben CARLSON und LucKHARDT5 an Amphibien und Reptilien 
gemacht. Mechanische oder elektrische Reizung aller Eingeweide mit Ausnahme von Ovi
duct und Ovarien erzeugt in den meisten Făllen sofort mehr oder weniger langdauernden 
Herzstillstand, am stărksten bei Reizung der Harnblase; Reizung des Diinndarms, des Colons 
und des Enddarms kann die Herzaktion beschleunigen wie hemmen, ohne daB eine bestimmte 
RegelmăBigkeit zu erkennen ist. Diese Versuche sind im wesentlichen von HESS und v. WYss 
(s. oben) bestătigt worden. Nur bei der Harnblase haben sie einen anderen Befund gehabt. 
Nach den Erfahrungen dieser Autoren ordnet sich dieses Organ mit einer mittleren Empfind
lichkeit in die iibrigen Viscera ein. Ich6 habe mit der hautgalvanischen Methode bei Froschen 
die Blase sehr empfindlich gefunden. Auffallend war den Schweizer Autoren die relative 
Unempfindlichkeit des Peritoneum parietale. HEss und v. WYSS fassen ihre Erfahrungen 
aus ihren Froschversuchen iiber das hier vorliegende Thema zusammen und meinen, daB 
~~ektrische, chemische und thermische Reizung der Eingeweide nur bei ausgesprochener 
Uberempfindlichkeit des Herzvagus diesen im Sinne eines isolierten Herzeffektes zu erregen 
vermogen. Fiir mechanische Reizung des Magendarmtractus ist hingegen bei normaler 
Empfindlichkeit dieser Erfolg die Regel. Der adăquate Reiz, der am leichtesten einen Herz
reflex ausliisen kann, ist fiir Magendarm Zug oder Spannung des Gewebes. "Im sensorischen 
Erfassen des so erzeugten Spannungswechsels liegt eine Kontrolle der motorischen Vorgănge 
des Magendarmtractus." 

Diese experimentell gefundenen Tatsachen finden ihre Bestatigung auch an 
Beobachtungen, die man neuerdings bei Herstellung eines Pneumoperitoneums 
beim Menschen zu diagnostischen Zwecken gemacht hat. BRODIN7 hat namlich 
gefunden, daB mit Beginn eines starkeren Spannungsgefiihles, wenn der Patient. 
Beschwerden empfindet, eine deutliche Pulsverlangsamung um etwa 10 Schlage 
auftritt, bei Sauerstoffiillung kann infolge der langsameren Resorption diese 

1 HEss, W. R., u. W. H. v. WYss: Pfliigers Arch. 194, 195 (1922). 
2 WYss, W. H. v., u. N. MESSERLI: Pfliigers Arch. 196, 229 (1922). 
3 KiscH: Pfliigers Arch. 198, 145 (1923). 
4 SIMANOWSKI, angefiihrt nach TIGERSTEDT ~. 419. 
5 CARLSON, J. A., u. A. B. LucKHARDT: Amer. J. Physiol. 55, 31 (1921). 
6 ScHILF: Pfliigers Arch. 208, 535 (1925). 
7 BRODIN, P.: C. r. Soc. Biol. Paris 84, 347 (1921). 
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Pulsverlangsamung oft lănger als einen Tag anhalten, wăhrend sie bei Kohlen
săurefiillung meist schneller, nach Minuten oder Stunden, verschwindet. Der 
Autor meint, daB es sich um einen durch Reizung des Plexus solaris und seiner 
Aste hervorgerufenen Reflex handeln konne. 

Es ist schon oben bei Erwahnung der GoLTZschen Arbeiten gesagt worden, 
daB der efferente Schenkel des hier in Betracht kommenden Reflexbogens im Vagus 
verlauft, wahrend als afferente Schenkel die im Splanchnicus verlaufenden sen
siblen somatischen Fasern anzusehen sind 1. 

Was geschieht, wenn der Splanchnicus durchschnitten und zentral gereizt 
wird 1 Hier liegen altere Ar bei ten von BERNSTEIN, AsP und RoY und An AMI vor2, 

die fanden, daB man sowohl Beschleunigung als Verlangsamung der Herzaktion 
erhalten kann. Diese Versuche bestatigen die Beobachtungen, die mit den oben
erwahnten Reflexen von den Eingeweiden aus gemacht worden sind, daB namlich 
bei Reizung der verschiedenen Teile der Baucheingeweide sowohl Hemmung 
als auch Erregung am Herzen hervorgerufen werden kann. 

In neueren Arbeiten ist gezeigt worden, daB nach Splanchnicusreizung eine 
Herzbeschleunigung auch dann eintrat3 , wenn beide Vagi durchschnitten worden 
sind. Dies beweist, daB Herzbeschleunigung auch unabhangig vom Herzhem
mungszentrum reflektorisch hervorgerufen werden kann. BAINBRIDGE4 wies 
nach, daB die Beschleunigung auch auftrat, wenn die Nebennieren vom 
Kreislaufe ausgeschaltet wurden. Endlich konnte WEBER5 feststellen, daB 
nach Reizung des zentralen Splanchnicusstumpfes bei Katzen und Hunden 
eine auf einer verstarkten Herztatigkeit beruhende Drucksteigerung auch dann 
zu registrieren war, wenn das Riickenmark dicht unterhalb des Kopfmarkes 
durchschnitten und auBerdem noch das Brustmark zwischen dem 2. und 
7. Brustnerven exstirpiert worden war. Sollte das Resultat von anderen Autoren 
bestatigt werden, so ware die Wirkung an das Vorhandensein eines Axonreflexes 
gebunden zu denken. 

Weiter haben CANNON, URIDIL und GRIFFITJtl gefunden, daB Reizung der zur Leber 
fiihrenden Nerven eine Erhohung der Pulszahl am entnervten Herzen hervorruft. Die Ver
fasser glauben, daB bei der Leberreizung eine spezifische und bisher unbekannte Substanz 
in das Blut abgegeben wird. Es wird sich also hier nicht um einen Reflex handeln. 

Gleichzeitig mit der reflektorischen Vaguswirkung findet eine Erweiterung der 
Blutgefiif3e statt. GoLTZ konnte gelegentlich seines Klopfversuches etwas spater 
veroffentlichen, daB die BlutgefaBe in den Extremitaten fast blutleer waren. 
Angeschnitten bluteten sie iiberhaupt nicht. Dagegen waren die GefaBe des 
Mesenteriums und des Darmes stark erweitert und mit Blut gefiillt. Es konnte 
sich aber nicht um eine reflektorische Erscheinung handeln, denn die Zirkulations
veranderung trat auch ein, wenn Gehirn und Riickenmark zerstort waren. 

TAWASTBTJERNA7 konnte in einer griindlichen .Arbeit zeigen, daB das Resultat des 
Klopfversuches, soweit es sich auf die GefăBe bezog, keine Reflexwirkung darstellte, sondern 
als eine direkte Einwirkung auf die BauchgefăBe, hervorgerufen durch das Klopfen, aufzu
fassen wăre. 

Allerdings kann bei mechanischer Reizung des Darmes eine allgemeine reflektorische 
GefăBerweiterung beobachtet werden8• Reizung der afferenten Magennerven bewirkt Blut-

1 ScHILF, E.: Pflugers .Arch. ~08, 535 (1925). 
2 Siehe T!GERSTETD: 2. 419. 
3 HooKER, D. R.: Amer. J. Physiol. 19, 417 (1907). 
4 BAINBRIDGE: J. of Physiol. 48, 335 (1915). 
5 WEBER, E.: .Arch. f. Physiol. 1908, 258. 
8 CANNON, URIDIL u. GRIFFITZ: Endocrinology 5, Nr 6, 729 (1921). 
7 TAWASTSTJERNA, A.: Skand • .Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 36, 1 (1918). 
8 GoLTZ, FR.: Zbl. med. Wiss. 1864, 625. 
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drucksteigerungl, aher auch Senkung2, je nach der Art des Versuchstieres. Vagusreizung 
unterhalb des Zwerchfelles ruft beim chloralvergifteten Kaninchen eine geringe Drucksenkung 
und bei der Katze eine Drucksteigerung hervor3• 

Hungerkontraktionen des Magens haben Erweiterung der Armgefă.lle zur Folge4 • 

Trinken von kaltem Wasser bewirkt eine Erweiterung in den hinteren Extremităten5 • 
Erbrechen ruft beim Runde eine Drucksenkung hervor, die aher durch die gleichzeitige 

Herzhemmung erklărt wird; denn nach Atropinvergiftung bleibt die Senkung aus6• 

CoURTADE und GUYoN7 fanden, da.ll Reizung des N. hypogastricus ala auch der Wurzeln 
des Ganglion mes. inf. Blutdrucksteigerung bewirkt. MALL8 reizte in Wiederholung ălterer 
Versuche von AsP das zentrale Ende des durchschnittenen Splanchnicus und erhielt Druck
steigerung. 

VOLHARD9 meint, da.ll der hohe Blutdruck der Nierenkranken durch eine Splanchnicus· 
reizung bedingt wird; diese Reizung kiinne reflektorisch vom Nierengebiet ausgehen. 

Der Klopfversuch findet auch beim Menschen seine zum Teil gewollte An
wendung: der Schlag des Boxers auf den "Solarplexus" wird von diesen be
sonders geiibt und ruft bei richtiger Ausfiihrung die sofortige Kampfunfahigkeit 
des Gegners hervor. Die durch den Schlag, der in die Gegend zwischen Manu
brium sterni und Bauchnabel zu "landen" hat, bewirkte Blutdrucksenkung hat 
meist eine voriibergehende Ohnmacht zur Folge. Auch bei nicht richtig ausgefiihr
ten Kopfspriingen von Schwimmern in das W asser kann es beim Anprall des 
Bauches auf das Wasser zu einer reflektorischen Vagusreizung kommen. Diese 
beim Sport hier und dort auftretenden Zufalle konnen nicht nur durch die 
voriibergehende Herzhemmung bedingt sein, sondern die allgemeine GefaB
erweiterung der Eingeweide hat eine "Verblutung" in die EingeweidegefaBe zur 
Folge, wodurch die Ohnmacht erklart werden muB. 

3. Reflexe von den Gefă.6en auf das Kreislauforgan. 
Durch die unter Leitung des Zentralnervensystems stehende "Autoregula

tion" des GefaBsystems wird bis zu einem gewissen Grade vermieden, daB das 
Kreislauforgan durch gesteigerte Anspriiche von seiten der Organe Schaden er
leidet. 

Schaltet man das Zentralnervensystem aus, so tritt in allen GefăBen eine Dilatation 
ein, und das Herz steht still. Diese Versuche beruhen auf den alten Versuchen von BER
NARD und von v. BEZOLD, die aher erst von GoLTz10 richtig gedeutet wurden, der auch am 
Frosch dieselben Befunde erhob. Durchschneidung des Halsmarkes hat eine starke Blut
drucksenkung zur Folge; der Kreislauf hiirt fast vollstăndig auf. Bei erschlaffter Gefă.ll
muskulatur ist kein Kreislauf miiglich. 

Aus diesen Versuchen ist zu schlieBen, da.ll vom vasomotorischen Zentrum aus dauernd 
constrictorische Impulse zur Peripherie gesandt werden. Wieweit diese Erregungen reflek
torischer Natur sind, ist nicht eindeutig bestimmt. Reizung afferenter Nerven hat fast 
immer eine Blutdrucksteigerung zur Folge. 

Der constrictorische Zustand der Gefă.lle wird als Tonus bezeichnet und teilweise vom 
Zentralnervensystem unterhalten. 

Es ist eine auffallende Tatsache, da.ll der Tonusverlust nach Herausnahme des Riicken
markes nur eine kurze Zeit bestehen bleibt. Die GefăBe erhalten ihren Tonus wieder11• Durch
schneidet man bei einer Katze oder einem Frosch den N. ischiadicus, so lăBt sich leicht fest
stellen, daB die GefăBe schon in einigen Tagen nach einer anfănglichen maximalen Erweite
rung enger werden, und man kann die rhythmischen Schwankungen der Kaliberwerte wieder 

1 Angefiihrt nach T!GERSTEDT 4, 328. 
s NEUMAN: J. of Physiol. 49, 34 (1915). 
5 MiiLLER, O.: Arch. klin. Med. 105, 16. 

2 Angefiihrt nach T!GERSTEDT 4, 230. 
4 CARLSON: Amer. J. Physiol. 31, 321 (1913). 

6 BROOKS u. LucKHARDT: Amer. J. Physiol. 36, 104 (1914). 
7 CoURTADE u. GuYON: C. r. Soc. Biol. Paris 1901, 335. 
8 MALL: Arch. f. Physiol. 1892, 424. 
9 VOLHARD, F., in MoHR-STAEHELIN: Handb. d. inn. Med., Erkrank. d. Nieren usw., 

s. 1149. 
10 GoLTz: Arch. path. Anat. 29, 394 (1864). 
11 GoLTZ: Pfliigers Arch. 8, 485 (1874). - GERGENS u. WEBER: Ebenda 13, 44 (1876). 
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beobachten. Da intravasculăre Ganglienzellen bisher nicht sicher nachzuweisen gewesen sind, 
so kann der Tonus der GefăBe nicht nur reflektorisch bedingt sein. Man hat anzunehmen, daB 
durch automatische Erregung der Tonus der GefăBmuskulatur unterhalten wird. Die Deh
nungsreizel, die durch Erhiihung des Blutdruckes ausgeliist werden und eine GefăBverenge
rung zur Folge haben, werden diese Constriction kaum auf reflektorischem Wege verursachen. 

Die rhythmischen Tonusschwankungen des BlutgefăBsystems haben so1che des Blut
druckes zur Fo1ge. Es ist nicht sicher bekannt, wie sie entstehen2 • Sie werden wohl kaum 
durch Reflexe ausgeliist sein. 

Die afferenten Bahnen, die von den GefăBen ausgehen, sind nicht sympathische Nerven. 
Sie verlaufen bei Katzen, Hunden und Froschen eine recht betrăchtliche Strecke lăngs der 
GefăBe, ehe sie zum Nerven stoBen3 • Dariiber hinaus wird von HESS4 als wissenschaftliches 
Postulat eine allgemeine spezifische Durchblutungssensibilităt angenommen. Er stellt sich 
die regu1atorische Tătigkeit des GefăBmuskelapparates so vor, wie wir dies bei der Funktion 
des Skeletmuskelapparates bereits als feststehende Tatsache erkannt haben. Der von HESS 
angenommene sensorische Apparat wăre nicht nur geeignet, "die Regulationsakte zu dosieren, 
sondern iiberhaupt zu inszenieren, sobald an irgendeiner Stelle die Durchb1utung des Ge
webes insuffizient wird". 

Einige afferente GefăBnerven haben eine besondere Bedeutung dadurch 
erhalten, daB ihre Erregung zu sehr wirkungsvollen Reflexen fiihrt. 

a) Depressorreflex. 
Dies ist wohl der bekannteste Reflex von einem GefăB auf das Kreislauf

organ. Man stellte sich lange Zeit vor, daB der Nervus depressor cordis wenig
stens teilweise die linke Kammer innerviert. Doch nach den eingehenden Ver
suchen von KosTER und von TscHERMAK5 geht hervor, daB der Depressor beider
seits in den Bogen der Aorta hineintritt. Aus Degenerationserscheinungen nach 
Durchschneidung des Depressors haben die Autoren nachweisen konnen, daB 
sămtliche Depressorfasern zur Aorta gehen, und daB zum Herzen keine Fasern 
dieses Nerven verlaufen. 

LUDWIG und CYON6 , die Entdecker des Depressor cordis (am Kaninchen), 
hatten angegeben, daB der Nerv zum Plexus cardiacus verliefe und mit einer 
Wurzel aus dem Halsvagus, mit einer zweiten aus dem Nerv. laryngeus sup. 
komme. Reizung seines peripherischen Endes hatte keine Wirkung. Wurde da
gegen das zentrale Stiick gereizt, so trat eine Pulsverlangsamung und Blutdruck
senkung ein. Diese Tatsache ist dann von vielen Beobachtern bestătigt und auch 
an anderen Versuchstieren (Katze, Hund, Fuchs, Schwein, Meerschweinchen, 
Opossum, FluBpferd 7) sowie am Menschen gefunden worden. 

Im Herzen selbst wird durch die reflektorische Depressorwirkung der Druck 
erniedrigt: TIGERSTEDT7 fand den Druck in der linken Kammer, WINKLER8 im 
linken Vorhof herabgesetzt. (Anatomie usw. des N. Depressor siehe bei R. TIGER
STEDT9.) 

Uber ein anormales Vorkommen von Herzhemmungsfasern im rechten N. depressor 
berichtete E. H. HERING10• Er fand nămlich bei einem Kaninchen als eine wahrschein1ich 
seltene Anomalie, daB der rechte Depressor zentrifugale Fasern fiihrte, deren Reizung den 
Herzschlag verlangsamte. Wir wissen heute mit Sicherheit, daB der N. depressor keine 
efferenten Fasern enthălt, obwohl er feine markhaltige und marklose Fasern besitzt, die den 
pră- und postganglionăren Fasern des autonomen Nervensystems entsprechen. ScHAFER 

1 BAYLISS, W. M.: Die Innervation der GefăBe. Asher-Spiro 5. 
2 Siehe in ScHILFs Buch S. 87. 
3 SCHILF u. STAHL: Klin. Wschr. 1925. 
4 HESS, W. R.: Pfliigers Arch. 168, 439 (1917). 
5 K6STER u. v. TsoHERMAK: Arch. f. Anat. 1902, Suppl.-Bd., 255. 
6 LuDWIG u. CYON: Ber. săchs. Ges. Wiss., Math.-physik. Kl. 1866, 307. 
7 TIGERSTEDT, 0.: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 28, 45 (1912). 
8 WINKLER, F.: Zbl. Physiol. n, 38 (1903). 
9 TIGERSTEDT, R.: Physiologie des Kreislaufs 4, 239, 2. Aufl. 

10 HERING, H. E.: Pfliigers Arch. 7, 77 (1834). 



Depressorreflex. 1193 

und W ALKER1 haben noch ganz kiirzlich die Frage der efferenten Fasern im Depressor be
handelt und gefunden, daB peripherische Reizung des durchschnittenen Depressors einen 
negativen Effekt zeitigt. "Obrigens ist dies schon von den Entdeckern des Nerven festgestellt 
worden, "daB die tetanische Reizung des peripherischen Stumpfes vom durchschnittenen 
N. depressor sich unwirksam erwies. So oft auch der Versuch angestellt wurde, jedesmal 
blieb Pulszahl und Blutdruck dadurch unverăndert". 

Die physiologische Bedeutung des Depressors ist durch die Arbeit von 
KosTER und TscHERMAK2 in glănzender Weise experimentell dargelegt worden 
(Kaninchen): Durch Fiillungsdruck in die Aorta gelang es den Autoren, eine 
negative Schwankung des Verletzungsstromes vom Depressor zu beobachten 
als Ausdruck einer afferenten Erregung, die durch den Druck auf die Depressor
endigungen zustande kommt. DaB dieser Modus des mechanischen Reizes ent
scheidend ist, geht aus der Beobachtung hervor, daB kiinstliche Lăngendehnung 
des leeren Aortenrohres durch Zug im Gegensatz zur rhythmischen Queraus
dehnung durch Fiillungsdruck ohne wahrnehmbaren Effekt blieb. 0sBORNE3 

fand am Runde dasselbe Resultat. Am Frosch sind fast die gleichen Versuche 
von KUNo und von BRUCKE4 angestellt worden. Durch Injektion von Ringer
lOsung in den Truncus arteriosus erhohten sie die Spannung in demselben und 
erhielten eine Abnahme der Rerzschlăge. Durchschnitten sie den Vagus der
selben Seite, so verschwand der Effekt. Der gleichseitige Vagus stellt also den 
afferenten Schenkel des Reflexbogens dar. Der Druck ist die adăquate Er
regung fiir die Depressorendigungen, die dann iiber den Vagus zum Ganglion 
jugulare Nervi vagi verlăuft. Von dort ziehen die Fasern, die das Zentrum der 
hemmenden Rerznerven erregen, im Accessorius zentralwărts, wăhrend die 
Fasern, die den afferenten Schenkel des Reflexbogens fiir die Blutdrucksenkung 
bilden, im Vagus kopfwărts verlaufen. Wenigstens geht das aus den Durch
schneidungsversuchen von SPALITTA und CoNSIGLI05 hervor, die das zentrale 
Depressorende bei erhaltenen und dann nach Durchschneidung des R. internus 
des Accessorius reizten. 

Es ist soeben gesagt worden, daB bei der Erregung des Depressors, was das 
Rerz angeht, es sich um das zentrale Rerzhemmungszentrum handeln miisse. 
Durchschneidet man daher beide Vagi, so bleibt die Rerzverlangsamung aus. 
LUDWIG und CYON hatten allerdings schon damals darauf hingewiesen, daB die 
Pulszahl wăhrend einer Depressorreizung an vagotomierten Tieren "um sehr ge
ringes entweder unter oder iiber die Zahl schwankte, welche vor der Reizung an
wesend war". 

Sie haben aber weiter keine Beobachtungen dariiber veroffentlicht. BAYLISS6 

fand, daB bei vagotomierten Kaninchen hăufig bei der Depressorreizung eine 
Rerzbeschleunigung zu sehen war. 0YON 7 fand bei einem Pferde bei unversehrten 
Vagi eine Rerzbeschleunigung, bei einem Runde neben einer starken Blutdruck
senkung eine ausgesprochene Acceleration der Rerzschlăge. Bei einem Kaninchen 
erhielt er nach Reizung eines kleinen, neben dem Vagus verlaufenden Depesssor
astes eine Blutdrucksenkung und eine Rerzbeschleunigung, wăhrend Reizung 
des eigentlichen Depressors die iibliche Verlangsamung ergab. TscmRWINSKY8 

fand bei Depressorreizung vagotomierter Kaninchen eine Verringerung der 

1 ScHAFER u. WALKER: Anat. J. exper. Physiol. l3, 69 (1922). 
2 K6STER, G., u. TscHERMAK: Pfliigers Arch. 93, 24 (1903). 
3 OsBORNE, N. A.: J. of Physiol. 54, Proc. 100 (1920/21). 
4 KuNo u. BRUCKE: Pfliigers Arch. 15'2', 121 (1924). 
5 SPALITTA u. CONSIGLIO: Arch. ital. Biol. l'2', 43 (1892). 
6 BAYLISS, M. W.: J. of Physiol. l4, 303 (1893). 
7 CYON, E. v.: Pfliigers Arch. '2'0, 126 (1898). 
8 TscHIRWINSKY, S.: Zbl. Physiol. 9, 777 (1896). 
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Schlagfrequenz. Er halt diese durch Stromschleifen in den benachbarten Vagus 
bedingt. 

E. TH. v. BRUCKE1 hat sich der Frage der reflektorischen Depressorwirkung 
auf die Herzfrequenz in einer kritisch durchgefiihrten Untersuchung angenom
men. Er hat gefunden, daB Reizung des N. depressor beim Kaninchen auch noch 
nach Durchschneidung beider Vagi "regelmaBig eine Verringerung der Schlag
frequenz des Herzens um etwa 10% verursacht, wahrend die Verringerung der 
Schlagfrequenz bei intakten Vagi im Durchschnitt 25% betragt". "Jener auch 
nach der Vagotomie noch fortbestehende Rest der negativ chronotropen Herz
wirkung der Depressorreizung falit vollstandig fort, sobald die Ganglia cerv. inf. 
und die Ganglia steliata beiderseits exstirpiert, also die Nervi accelerantes cordis 
ausgeschaltet sind." Diese Beobachtung reiht sich vorziiglich anderen reziprok
reflektorischen Vorgangen ein, die wir in den letzten Jahren kennengelernt haben. 
Gleichzeitig sind also Hemmung und Erregung an dem Zustandekommen des 
Depressorreflexes beteiligt. 

Eine bis jetzt noch nicht ganz geloste Frage ist die, ob der Depressor dauernd 
tonisch erregt ist. LUDWIG und CYON hatten in ihrer klassischen Arbeit ange
geben, daB die Durchschneidung des Depressors an sich keine Ănderung der Herz
arbeit oder des Blutdruckes verursacht. Auch BAYLISS2 hatte sich nach dieser 
Richtung hin geauBert. Doch andere Autoren hielten das Vorhandensein eines 
Depressortonus nicht fiir ganz ausgeschlossen (SEWALL und STEINER3 , HmscH 
und STADLER4). 0SBORNE5, ErNTHOVEN6 leitete vom peripherischen Stumpf des 
durchschnittenen Vagus beim Hund Aktionsstrome ah. Doch beim Runde liegen 
Vagus-, Sympathicus- und Depressorfasern in einer Scheide, so daB das Elektro
vagogramm nicht ganz einheitlich sein wird. Beim Kaninchen sind diese Nerven 
getrennt. ErNTHOVEN fand, daB die Stromschwankungen des Kaninchenvagus 
rein respiratorisch sind, wahrend diejenigen des Depressors nur den Rhythmus 
der Herztatigkeit haben. Diese Ergebnisse sowie auch diejenigen von v. TscHER
MAK:7, der Intensitatsanderungen des Demarkationsstromes des durchschnittenen 
Vagus fand, sprechen fiir eine tonische Erregung des Depressors. 

Durchschneidet man nun bei einem Versuchstier beide Vagi und nimmt auch 
noch beide Gl. steliata heraus, so falit, wie das ja auch BRUCKE gefunden hatte, 
die negativ chronotrope Herzwirkung nach Depressorreizung fort, aher die 
Blutdrucksenkung bleibt bestehen. Als Versuchstier kommt fiir solche Versuche 
das Kaninchen in Betracht, weil hier der N. depressor von den anderen Nerven 
getrennt verlauft. LUDWIG und CYON konnten feststelien, daB nach Durch
schneidung beider Nn. splanchnici eine Depressorreizung nicht gerade erfolglos 
war, aher doch lange nicht eine so starke Blutdrucksenkung hervorrief. Hieraus 
war zu schlieBen, daB das GefaBgebiet des Splanchnicus an der Drucksenkung, 
hervorgerufen durch Reizung des Depressor cordis, einen sehr wesentlichen An
teil hatte, daB aher auch noch andere GefaBnerven an der aligemeinen Blutdruck
senkung beteiligt sein miiBten. Dies geht auch aus den Versuchen von PoRTER 
und BEYER8 hervor, die entweder durch Reizung der peripherischen Enden 
der durchschnittenen Splanchnici oder durch Injektion von Kochsalzli:isung den 
Druck auf ungefahr dieselbe Hohe brachten wie vor der Splanchnicusdurch-

1 BRi.tCK.E, E. TH. v.: Z. Biol. 67, 507 (1917). 
2 BAYLISS: J. of Physiol. 14, 315 (1893). 
3 SEWALL u. STEINER: J. of Physiol. 6, 168 (1885). 
4 HIRSCH u. STADLER: Dtach. Arch. klin. Med. 81, 383 (1904). 
5 OsBORNE: J. of Physiol. 54, Proc. 100. 
6 EINTHOVEN: Pfliigers Arch. 1%4, 246 (1908). 
7 TSCHERMAK, V.: Pfliigers Arch. 136, 704 (1910). 
8 PORTER u. BEYER: Amer. J. Physiol. 4, 283 (1899). 
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schneidung. Wurde dann der Depressor gereizt, so trat trotzdem eine Blut
drucksenkung ein, und zwar entsprach die GroBe des Abfalls derjenigen bei er
haltenen Splanchnici. Hieraus braucht noch nicht der SchluB gezogen zu werden, 
daB das Splanchnicusgebiet bei der Blutdrucksenkung iiberhaupt unbeteiligt ist, 
sondern es zeigt, daB auch die nicht vom Splanchnicus versorgten GefaBe von 
einer Depressorreizung stark reflektorisch beeinfluBt werden konnen. 

Diese Ausschaltung des Splanchnicusgebietes ist auch schon friiher von 
HEIDENHAIN und GRUTZNER1 durch VerschluB der Aorta, Vena cava inferior 
und Vena portae vorgenommen worden. Auch SoLLMANN und PILCHER2 haben 
sie angewendet. Immer konnte noch eine Depressorwirkung beobachtet werden. 
Sie kann auch noch hervorgerufen werden, wenn das Riickenmark in Hohe des 
3. Brustwirbels durchschnitten wird3 • 

BAYLISS4 stellte eine aktive Beteiligung der ExtremitatengefaBe am De
pressorreflex fest. Und zwar findet eine GefaBerweiterung sowohl in den Haut
als auch in den MuskelgefiiBen der hinteren Extremitat auch dann noch statt, 
wenn die sym.pathischen Fasern herausgeschnitten werden. BAYLISS ist deshalb 
der Ansicht, daB die GefaBerweiterung durch die antidrome Nervenerregung zu
stande kommt. Auch die LungengefaBe erweitern sich ein wenig 5, ebenso die 
GefaBe am Ohr6, die GehirngefaBe andern offenbar ihre GefaBweite nicht, wenig
stens wird dies von den Autoren iibereinstimmend angegeben7 • 

W as die GroBe der Blutdrucksenkung angeht, so richtet sich diese nach 
der Reizstarke8, das durchschnittliche MaB der Abnahme wird von TscHIR
WINSKI9 zu 26% angegeben. 

Aus den soeben angefiihrten Arbeiten geht hervor, daB die Depressorwirkung 
auf fast alle GefaBe des Organismus sich erstrecken wird. Nach den neuesten 
Erfahrungen beteiligen sich an der GefaBerweiterung auch die Capillaren10• Sie 
sollen nach McDowALL11 nicht direkt reflektorisch, sondern durch histamin
ahnliche Korper erweitert werden. Da die vom Splanchnicus versorgten GefaB
gebiete wegen ihrer GroBe fiir die Blutdruckregulation maBgebend sind, so liegt 
es nahe, daB die durch Depressorreiz verursachte Blutdrucksenkung als in erster 
Linie durch Erweiterung der DarmgefaBe bedingt angesehen wird. Dies ist auch 
zweifellos richtig: es erweitern sich aber auch die GefaBe fast aller Organe. Ubri
gens scheint auch der Depressor auf das Zentrum der Nebennierennerven eine 
hemmende Wirkung auszuiiben. Nach RICHARDS und Woon12 soll namlich die 
Abgabe von Adrenalin wahrend der Reizung des Depressors abnehmen. 

An der Beteiligung des Splanchnicus als dem efferenten Schenkel des Reflex
bogens ist zu ersehen, daB es sich um eine Hemmung des Zentrums der gefaB
verengernden Nerven handeln muB. Dies ist auch von LUDWIG und CYON an
genommen und von BAYLISS13 experimentell sichergestellt worden. Dieser Autor 
durchschnitt den N. lingualis, der die GefaBerweiterer fiir die Speicheldriisen 
fiihren soll, und erhielt dann auch noch an der Driise eine depressorische Wirkung. 

1 HEIDENHAIN u. GRUTZNER: Pfliigers Arch. 16, 51 (1878). 
2 SOLLMANN u. P:rr..cHER: Amer. J. Physiol. 30, 369 (1912). 
3 SMIRNOW: Zbl. med. Wiss. 1886, 146. 
4 BAYLiss, W. M.: J. of Physiol. ~8, 286 (1902). 
5 SCHAFER, B.: Quart. J. exper. Physiol. 1~, 381 (1920). 
6 BAYLISs, W. M.: J. of Physiol. 14, 308 (1893). 
7 WEBER, E.: Arch. f. Physiol. 1908, 473. 
8 PORTER: Amer. J. Physiol. ~'2', 281 (1910). 
9 TscHIRWINSKY: Zbl. Physiol. 10, 65 (1896). 

10 EBBECKE, U.: Asher-Spiro ~~. 479 (1923). 
11 McDowALL: J. of Physiol. 56, IV, XL (1922). 
12 RICHARDS u. Woon: Amer. J. Physiol. 39, 54 (1915). 
13 BAYLISS, W. M.: J. of Physiol. 3'2', 266 (1908). 
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Weiter beobachtet man nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln, die fiir 
die Extremităten die GefăBerweiterer enthalten, nach Reizung des Depressors 
eine GefăBerweiterung1 • Andererseits ist schon von 0sTROUMOV2 darauf hin
gewiesen worden, daB bei Depressorreizung auch das Vasodilatatorenzentrum 
erregt wird. BAYLISS3 fand dann auch an der Speicheldriise, daB, wenn der 
Halssympathicus durchschnitten wurde, ein Depressoreffekt zu erzielen war. 
Dies ist von FoFANOW und TsCHALussow1 fiir die Zunge und die Nasen
schleimhaut ebenfalls gefunden worden. Auch die GefăBe der hinteren Extremităt 
erweitern sich auf Depressorreiz, wenn die zugehorigen sympathischen Fasern 
im Bauch durchschnitten werden. 

Aus diesen Versuchen geht mit aller Deutlichkeit hervor, daB der Depressor
reflex mit Bezug auf den Blutdruck sowohl durch Hemmung des pressorischen 
als auch durch Erregung des depressorischen Zentrums zustande kommt. Hier 
herrschen also dieselben Verhăltnisse vor, wie wir sie auch beim Herzen ange
fiihrt haben. Beide Feststellungen reihen sich gut in die Kenntnis von anderen 
reflektorischen Vorgăngen ein. 

In den letzten Jahren ist es auch gelungen, ein wenig die Wirkungsweise 
der bei dem Reflex tătigen Zentren in der Medulla kennenzulernen. Von BAY
LISS 4 wuBten wir schon, daB bei asphyktischer Reizung des gefăBverengernden 
Zentrums ein Depressorreflex nicht ausgel6st werden kann. Durch neuere Ver
suche von MARTIN und STILES5 sowie von RANSON6 ist es erwiesen, daB bei 
starker Erregung des Depressors eine Blutdrucksteigerung durch Reizung eines 
drucksteigernden zentripetalen Nerven nicht zu erreichen ist. Weiter machten 
dieselben Autoren die Beobachtung, daB durch gleichzeitige Reizung eines zentri
petalen drucksteigernden Nerven und des Depressors ein gewisses Gleichgewicht 
erreicht werden kann. N ach Aufhoren der Reizung sinkt der Druck als Ausdruck 
einer depressorischen Nachwirkung. MARTIN und STILES sprechen sich im Zu
sammenhang mit diesen und noch einigen anderen Versuchen iiber die Wirkung 
verschiedener Reizstărken auf den Depressoreffekt dahin aus, daB das Zentrum der 
GefăBerweiterer den niedrigeren Schwellenwert besitze als das der GefăBverengerer. 

Im Zusammenhang mit diesen Versuchen stehen auch die Experimente von 
PoRTER und TuRNER7 , die fanden, daB Alkohol den Reflex zum Verschwinden 
bringt, ohne den Tonus zu beeinflussen. Hieraus wird geschlossen, daB es neben 
den beiden Zentren fiir die BlutgefăBverengerer und -erweiterer noch ein solches 
fiir die Aufrechterhaltung des Tonus geben miisse. 

Die physiologische Bedeutung des Depressorreflexes liegt wohl ziemlich 
klar. Ein Blutdruck, der dauernd iiber der Norm liegt, konnte eine starke Be
anspruchung des Herzens zur Folge haben. Dies wiirde bald eine Insuffizienz 
nach sich ziehen. Der Depressorreflex verhindert einen zu hohen Anstieg des 
Blutdruckes. PAWLow8 hatte bei Hunden, deren Blutdruck hoher war, als er 
der Norm entsprach, beide Vagi durchschnitten und gefunden, daB nach der 
Durchschneidung der Druck noch anstieg. Diese Blutdrucksteigerung erklărte 
er sich durch den Fortfall der depressorischen Hemmungswirkung, eine Ansicht, 
die von SoLLMANN und PILCHER9 experimentell erhărtet wurde. Weiter haben 

1 FOFANOW U. TSCHALUSSOW: Pfliigers Arch. 151, 155 (1913). 
2 OsrROUMOV, A.: Pfliigers Arch. 12, 219 (1876). 
3 BAYLISS, W. M.: J. of Physiol. 26, 203 (1901). 
4 BAYLISS, W. M.: J. of Physiol. 14, 319 (1893). 
5 MARTIN u. STILES: Amer. J. Physiol. 40, 200 (1916). 
6 RANSON: Amer. J. Physiol. 62, 383 (1922). 
7 PoRTER u.· TURNER: Amer. J. Physiol. 39, 236 (1916). 
8 PAWLOW, J.: Pfliigers Arch. 20, 210 (1879). 
9 SoLLMANN u. PILCHER: Amer. J. Physiol. 30, 304 (1912). 
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HAYMANS und LADON1 zeigen konnen, daB eine Adrenalinwirkung reflektorisch 
durch den Depressortonus beeinfluBt werden kann. 

Offenbar muB die Blutdruckregulation durch den Nervus depressor cordis 
fiir den Organismus von vitaler Wichtigkeit sein, sonst wăre das Zusammen
arbeiten von Vagusreizung, allgemeiner vasoconstrictorischer Hemmungswirkung, 
Erregung der antidromen GefăBerweiterer und Hemmung der Adrenalinabgabe 
zu gemeinsamer Aktion - Senkung des Blutdruckes - kaum verstăndlich. 

b) Carotisdruckreflex. 
Der Depressorreflex ist nicht der einzige Reflex, der von einem GefăB aus 

das Kreislauforgan beeinfluBt. Als CzERMAK2 im Jahre 1866 mitteilte, daB man 
durch Druck auf den Hals beim Menschen eine Pulsverlangsamung erreichen 
konnte, glaubte man, daB es sich bei diesem sog. Vagusdruckversuch um eine 
direkte mechanische Erregung der herzhemmenden Vagusfasern handelte. Auf
fallend war, daB schon ein ganz geringer Druck geniigte, um die Verlangsamung 
der Herzschlagfolge auszulOsen. 

H. E. HERING3 war es vorbehalten, eine Erklărung der Tatsachen zu geben. 
Aus Tierexperimenten und Beobachtungen an Menschen stellte er fest, daB es 
sich nicht um einen direkten mechanischen Reiz auf den N. vagus handeln konne, 
sondern daB reflektorische Vorgănge eine Rolle spielen miissen. Und zwar liegt 
der Ausgangspunkt des Reflexes an der Teilungsstelle der Art. carotis in ihre 
beiden Ăste. Ganz geringer lokaler Druck auf den freigelegten Sinus caroticus 
lOst bei Katzen, Hunden und Kaninchen einen hemmenden Reflex auf das Herz 
und einen depressorischen Reflex auf die GefăBe aus. Diese Sinusreflexe pflegen 
bei AuslOsung rechts meist stărker zu sein als links. Von anderen Stellen der 
Art. carotis comm., der Art. carotis ext. oder intern., ist dieser Reflex nicht 
auszulOsen, wenn nicht durch stărkeres Driicken oder Zerren an diesen Stellen 
der GefăBe eine Fernwirkung auf den Sinus hervorgerufen wird. Druck von 
innen iibt natiirlich dieselben Wirkungen aus in volliger Analogie zu den Ver
suchen von KosTER und v. TsCHERMAK am Depressor cordis. Durch den HE
RINGschen Carotisdruckversuch kann nun auch das Experiment von PAGAN04 

erklărt werden. PAGANO fand nămlich nach Injektion von Blausăure in die Ca
rotis comm. eine sofort auftretende starke Frequenzabnahme der Herzschlăge, 
die fast ganz ausblieb, wenn der Sympathicus durchschnitten wurde. Durch 
die Deutung des sog. Vagusdruckversuches, fiir den H. E. HERING die Bezeich
nung Carotisdruckversuch vorschlăgt, wird die seit einem Jahrhundert bekannte 
Tatsache der Blutdrucksteigerung und der Zunahme der Herzfrequenz bei Ver
schluB der Art. carotis communis erklărt. Denn unter diesen Umstănden sinkt 
der Druck in der Sinusgegend, wăhrend nach Freigabe der Carotiden der Druck 
in der Sinusgegend wieder ansteigt. Damit kommt es dann wieder zu einer Ab
nahme der Herzfrequenz. Hieraus schlieBt iibrigens H. E. HERING, daB die 
Sinusreflexe tonische Reflexe sind. 

Sichergestellt hat H. E. HERING diese Behauptung durch Versuche mit Ent
nervung der Sinusgegend. Hiernach steigt immer der Blutdruck, und zwar ent
spricht die Blutdruckhohe dann jener, die vor der Entnervung bei VerschluB 
der beiden Carotiden zu erhalten ist. Offenbar ist die Anspruchsfăhigkeit der 

1 HEYMANS u. LADON: C. r. Soc. Biol. Paris 90, 966 (1924). 
2 CZERMAK: Jena. Z. Naturwiss. 1866. Angefiihrt nach H. E. HERING: Miinch. med. 

Wschr. 4~, 1287 (1923). 
3 HERING, H. E.: Miinch. med. Wschr. 4~. 1287 (1923). Siehe seine Monographie iiber 

diesen Gegenstand. 
4 PAGANO: Arch. itai. Biol. 33, 1 (1900). 
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Sinusreflexe viei groBer als die des Depressorreflexes, womit zusammenhangt, 
daB die Tonusfrage beim Carotisdruckversuch sich viei einfacher und schneller 
im positiven Sinne beantworten IaBt ais bei der Frage nach dem Vorhandensein 
eines Depressortonus. Es ist ja das Aortengewebe viei weniger eiastisch als das 
des Sinus caroticus, so daB bei geringer Blutdruckanderung der Sinus starker 
gedehnt wird als die Aorta. H. E. HERING ist sogar der Ansicht, daB, was die 
Blutdruckregulierung anbetrifft, in erster Linie diese durch die Sinusreflexe er
folgt und erst in zweiter Linie durch den Depressorreflex von der Aorta aus. 

Fiigt man zur Entnervung des Sinusgebietes die Ausschaltung des Nerv. 
depressor hinzu, so kann der Blutdruck beim Hund bis zu 250 mm Hg steigen. 
Dies fiihrt HERING auf die Summierung des Wegfalles beider depressiver Reflexe 
zuriick. 

Es ist schon gesagt worden, daB der GefaBreflex unabhangig von der Herz
verlangsamung eintreten kann. Dies beweist eben die Selbstandigkeit dieses 
depressorischen GefaBreflexes. Im allgemeinen iiberdauert der GefaBreflex den 
Herzreflex, so daB man die durch den Herzreflex bedingte Blutdrucksenkung 
von der durch den GefaBreflex hervorgerufenen trennen kann. Der Herzreflex 
bewirkt im allgemeinen eine rasche Biutdrucksenkung, dagegen ist der GefaB
reflex bedeutungsvoller, weil er den Herzreflex oft langere Zeit iiberdauert. 

Der HERINGsche Sinusreflex ist sehr widerstandsfahig und bleibt noch in 
tiefer Chloroformnarkose bestehen und iiberdauert bei weitem den Lid- und 
Cornealreflex. 

H. E. HERING vermutet, daB die afferente Erregung von den periarteriellen 
Nerven des Sinus ausgeht. Ganz neuestens1 hat er einen Nerven gefunden, der 
aus dem Glossopharyngeus kommt und den afferenten Schenkel des Reflexbogens 
darstellt. Er nennt ihn "Sinusnerv", Durchschneidung dieses Nerven unmittel
bar nach Abgang vom Nervus glossopharyngeus bewirkt ein Ansteigen des Blut
druckes und bringt die Sinusreflexe zum Fortfall. Elektrische Reizung des zen
traien Endes des durchschnittenen Sinusnerven lOst die gleichen Reflexwirkungen 
aus wie die Reizung des Sinus caroticus, wobei die Wirkung die des Nervus 
depressor iibertreffen soli. 

c) Reflexe VOJl Aneurysmen und Angiomen. 
Reflexe auf das Herz von anderen GefaBen als von Aortenbogen und Sinus 

caroticus sind bis jetzt noch nicht beschrieben worden. Dem Kliniker ist aher 
nicht unbekannt, daB er von Aneurysmen und angiektatischen Geschwiilsten 
Pulsverlangsamung und Blutdruckerhohung nach Kompression derselben er
halten kann. Es darf nicht wundernehmen, daB Reflexe auf das Herz sowohl 
von Aneurysmen als auch von angiektatischen Geschwiilsten erhalten werden, 
denn das Angioma racemosum ist ein natiirliches Aneurysma arterio-venosum2• 

JAMES IsRAEL3 war wohl der erste, dem die Beziehung zwischen Druck auf 
Angiome und Ănderung der Herzfrequenz aufgefallen war. Man findet aher in 
den Lehrbiichern der Herzkrankheiten nichts davon; nur in KATZENSTEINs 
Untersuchungen iiber die Unterbindungen groBerer GefaBstamme und die Wir
kungen des Verschlusses auf gesunde und kranke Herzen 4 tauchen einzelne 
dieser Fragen auf. So konnte KATZENSTEIN an einem Aneurysma cirsoides des 
Armes ebenfalls durch Kompression Blutdrucksteigerung und Pulsverlangsamung 

1 HERING, H. E.: Miinch. med. Wschr. 3'2', 1265 (1924). - Siehe auch sein Buch 
aus dem Jahre 1927. 

2 IsRAEL, A.: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 3'2', 551 (1924). 
3 IsRAEL, J.: Arch. klin. Chir. 21, 109 (1905). 
4 KATZENSTEIN, M.: Dtsch. Z. Chir. '2"2', 189 (1905). 
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hervorrufen. Aher alle diese sehr gut beobachteten Symptome wurden erst wieder 
im Weltkriege neu entdeckt, als der Reichtum an traumatischen Aneurysmen 
den Klinikern zilfloB. 

A. ISRAEL1 hat in einer lesenswerten Studie die Wege gezeigt, die der Ex
perimentator zu gehen hat, um zu einer Klarung dieser Tatsachen zu gelangen. 

Bei den soeben beschriebenen Erscheinungen muB es sich deshalb um einen 
reflektorischen Vorgang handeln, weil FREY2 gefunden hatte, daB wahrend einer 
Lumbalanasthesie die Herzverlangsamung ausblieb, die er vor der Betaubung 
von einem Aneurysma des Oberschenkels aus erhalten hatte. 

Die Blutdruckerhohung erklart er durch Erregung des Vasomotorenzentrums. 
0DERMATT3 hat bei seinen Patienten mit Aneurysmen ebenfalls die hier be
sprochenen Reflexe gefunden, fiir deren Zustandekommen das Erhaltensein so
wohl des spinalen Nerven als auch des Vagus erforderlich sei. 

Wieweit auch normalerweise von GefaBen Reflexe auf das Herz ausgehen 
(auBer den oben beschriebenen), ist noch nicht studiert worden. Dem Chirurgen 
ist aher bekannt, daB bei Ligatur groBerer GefaBe eine Abnahme der Puls
frequenz in Erscheinung treten kann. 

Die Schwankungen der Pulsfrequenz, die auftreten, wenn es zu einer Ăn
derung des Blutdruckes kommt, konnen deshalb nicht als reflektorische Ein
fliisse auf das Herz angesehen werden, da man diese Ănderungen der Pulsfrequenz 
auch an entnervten Herzen findet. Die Hauptursache der veranderten Herz
schlagfrequenz ist also in der veranderten Blutzufuhr zu suchen. Es handelt 
sich dann um einen EinfluB, den die Ănderung der zugefiihrten Blutmenge auf 
die Schlagfolge des Kammersystems des Herzens ausubt. Wieweit der Herz
muskel selbst durch die veranderte Wandspannung direkt zu einer Ănderung 
des Rhythmus der Herzaktion veranlaBt wird - vielleicht liber den Weg eines 
intrakardialen Reflexes -, haben wir auf S. 1176 erortert. 

4. Von anderen Gefă8en. 
Hier kommen die alteren Arbeiten von LATSCHENBERGER und DEAHNA und 

die Nachpriliungen und Erorterungen der hierbei aufgeworfenen Probleme in 
Betracht. Da ATZLER diese Arbeiten schon in diesem Handbuch4 besprochen 
hat, verweisen wir auf seine Ausffthrungen. 

Wir miissen erwahnen, daB TIGERSTEDT in seinem Buche die Meinung aus
spricht, daB keine einwandfreien Versuche daruber vorliegen, daB GefaBreflexe 
von den BlutgefaBen selbst ausgelost werden. Er fuBt vor allem auf die Arbeit 
von KAuFMANN 5, dem es nicht gelang, durch kunstliche Steigerung des Blut
druckes in groBen Arterien wie Carotis und Axillaris eine Reaktion auf den all
gemeinen Blutdruck zu erhalten. 

DaB aher der Mechanismus der Kreislaufregulation durch Reflexe von den 
GefaBen (auBer der Aorta und Carotis) aus beeinfluB wird, darftber wird kaum 
ein Zweifel moglich sein. Vorlaufig wissen wir noch zuwenig von der Spezifitat 
der Reize, auf die die Receptivorgane des GefaBsystems ansprechen. Vielleicht 
werden die Versuche von FLEISCH6 uns weitere Erkenntnis bringen. Der Autor 
fand, daB, wenn er beim Frosch eine schwache Salzsaurelosung durch eine Ex
tremitat stromen lieB, auch auf der anderen Seite sich GefaBveranderungen ein
stellten. Dber Angina pectoris und Stenokardie siehe Bd. 7, S. 397 und S. 485. 

1 IsRAEL, A.: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 37', 551 (1924). 
2 FREY, W.: Miinch. med. Wschr. 39, 1106 (1919). 
3 ODERMATT, W.: Bruns' Beitr. 1~7', 1 (1922). 4 ATZLER: Bd. 7' II, 934. 
5 KAUFMANN, P.: Pfliigers Arch. 146, 231 (1912). 
6 FLEISCH: Pfliigers Arch. 17'1, 128 (1918). 
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IV. Die reflektorisehe Beziehung zwisehen Muskeltatigkeit 
und Kreislauforgan. 

Es ist eine schon seit langem bekannte Tatsache, daB die Frequenz der 
Herzschlăge bei Muskelarbeit zunimmt. 

H. E. HERING1 diskutiert in seiner Arbeit iiber die Beziehung der extrakar
dialen Herznerven zur Steigerung der Herzschlagzahl bei Muskeltătigkeit zwei 
Moglichkeiten: nămlich Assoziation und Reflex. Die Steigerung der Herzfrequenz 
bei Muskeltătigkeit ist hauptsăchlich an die Integrităt der Beschleunigungs
nerven gebunden. Die bei der Muskelarbeit stattfindende Zunahme der Erregung 
herzbeschleunigender Nerven wird durch die gleichzeitige Abnahme der Er
regung herzhemmender Nerven unterstiitzt. 

Eine reflektorische Beeinflussung ist schon von AsP2 beschrieben worden, 
der nach Reizung der zentralen Enden durchschnittener Muskelăste des Plexus 
ischiadicus eine Herzbeschleunigung erhielt, die ausblieb, wenn vorher sympathi
sches Hals- und Brustganglion entfernt worden waren. Auch J OHANSSON3 dis
kutiert die Frage einer reflektorischen Einwirkung. Doch sei die Pulsbeschleu
nigung, welche willkiirliche Muskeltătigkeit begleitet, weniger reflektorisch zu 
erklăren als durch Miterregung des Zentrums der beschleunigenden Herznerven. 
MANSFELD 4 glaubt auf Grund seiner Versuche an Hunden und Katzen, daB die 
bei der Muskelarbeit gebildete Wărme einen Reiz fiir gewisse im Herzen vor
handene temperaturempfindliche zentripetrale Nerven bildet, durch welche 
dann erst die Zentren der beschleunigenden Nerven reflektorisch erregt werden. 
Dieser Reflex ist als ein solcher von Herz auf Herz auf S. 1179 erwăhnt worden. 

KROGH und LINDHARDT5 erhielten bei kiinstlicher Reizung der Muskeln der 
hinteren Extremităten eine Herzbeschleunigung, deren Zustandekommen sie 
fiir reflektorisch halten. 

Man konnte nach der Meinung der soeben angefiihrten Autoren glauben, 
daB bei der Herzbeschleunigung nach Muskeltătigkeit Reflexe eine Rolle spielen, 
zumal nach FRIEDENTHAL6 an Hunden, bei denen alle Herznerven ausgeschaltet 
waren, keine Herzbeschleunigung, sondern eine geringe Verlangsamung der 
Herzschlăge bei der korperlichen Arbeit auftrat. 

Im Gegensatz zu diesen Versuchen von FRIEDENTHAL haben aber GASSER 
und MEEK7 gefunden, daB auch noch nach Ausschaltung aller Herznerven eine 
Zunahme der Pulsfrequenz bei Muskelarbeit eintritt. Bindet man die Neben
nierengefăBe ab, so konnte allerdings immer noch eine, wenn auch nur geringe 
Beschleunigung der Herzaktion beobachtet werden. 

Hieraus wăre zu schlieBen, daB eine bei Muskelarbeit vermehrte Adrenalin
abgabe von den Nebennieren aus stattfindet, die wenigstens teilweise die Herz
beschleunigung erklăren konnte. Doch ist von den Autoren die Frage weiter 
daraufhin untersucht worden, in welchem Grade die bei der Muskeltătigkeit 
entsprechenden Stoffwechselprodukte auf die Herzfrequenz wirken. Aus diesen 
Untersuchungen geht hervor, daB offenbar die Herzbeschleunigung bei Muskel
tătigkeit durch verschiedene Faktoren verursacht wird und sie keineswegs allein 
durch Reflexe bedingt ist. Auch die TemperaturerhOhung bei Muskelarbeit ist 

1 HERING, H. E.: Pfliigers Arch. 60, 429 (1895). 
2 AsP: Ber. săchs. Ges. Wiss., Math.-physik. Kl. 186'2'. 
3 JoHANSSON: Arb. physiol. lnst. Leipzig 3, 184. 
4 MANSFELD: Pfliigers Arch. l34, 598 (1910). 
5 K:RoGH u. LINDHARDT: J. of Physiol. 5l, 187 (1917). 
6 FRIEDENTHAL: Arch. f. Physiol. l90~, 142. 
7 GASSER u. MEEK: Amer. J. Physiol. 34, 60 (1914). 
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beriicksichtigt worden, obgleich die Ansicht von MANSFELDI, die wir schon auf 
S. 1179 erwăhnten, uns wenig wahrscheinlich erscheint. 

Eine groBe Anzahl von Autoren hat sich mit dem Verhalten der GefăBe bei 
Muskelarbeit beschăftigt. 

Die GefăBe konnen sich erweitern, aher auch verengern. Die Autoren haben 
erhohten oder herabgesetzten Blutdruck gefunden. Die Ursachen hierfiir sind 
nur teilweise untersucht und sehr wahrscheinlich zum wenigsten reflektorisch 
bedingt. Bei den WEBERschen Versuchen handelt es sich um Mitinnervation2 • 

Mechanische Reizung der Skeletmuskeln (Kaninchen) bewirkt fast immer eine reflek
torische Druckabnahme3 • Wenn VINCENT und 0AMERON4 angeben, daB starker Druck mit 
einer Pinzette eine Drucksteigerung hervorruft, so ist diese durch den hierbei auftretenden 
Schmerz bedingt. 

Reizung zentripetaler Muskelnerven ruft nach AsP5 und HUNT6 eine Drucksteigerung 
hervor, wahrend TENGWALL7 eine Druckabnahme beobachtete. 

TIGERSTEDT8 ist auf Grund der vorliegenden Versuche der Ansicht, daB die Zunahme 
der Pulsfrequenz bei Muskeltatigkeit in erster Linie durch eine Mitinnervation bedingt wird. 
AuBerdem werden eine evtl. Erhohung der Korpertemperatur sowie auch gewisse Produkte 
des Stoffwechsels an der Pulsbeschleunigung mitwirken. 

1 MANSFELD: Pfliigers Arch. 134, 598 (1910). 
2 WEBER, E.: EinfluB psychischer Vorgange auf den Korper, S. 187. Berlin: Julius 

Springer 1910. 
3 KLEEN, E. A. S.: Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 1, 247 (1889). 
4 VINCENT u. 0AMERON: Quart. J. exper. Physiol. 9, 69 (1915). 
5 AsP: Ber. sach. Ges. Wiss., Math.-physik. Kl. 1867, 183. 
6 HuNT: J. of Physiol. 18, 390 (1895). 
7 TENGWALL: Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 6, 226 (1895). 
8 TIGERSTEDT: Sein Buch 2, 463. 
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Einflull der Korpertemperatur auf das 
Geîâllsystem 1• 

Von 

ERICH SCHILF 
Berlin. 

Z usammenfassende Darstellungen. 
HOFMANN: Allgemeine Physiologie des Herzens. Nagels Handb. f. Physiol. 1, 223 

(1909) - lnnervation des Herzens. Ebenda S. 260. - NrcoLAI: Mechanik des Kreislaufs. 
Ebenda S. 751. - TIGERSTEDT: Physiologie des Kreislaufs. 2. Aufl. 1921/22. 

Die Korpertemperatur ist unter normalen Bedingungen keinen gr6Beren 
Schwankungen unterworfen. Trotzdem konnen diese physiologisch vorkommen
den geringen Ănderungen der Korpertemperatur in ihrer Wirkung sehr gut am 
Herzen und am GefăBssystem beobachtet werden. Bei einer Wărmestauung, 
wie sie z. B. leicht bei hoherer AuBentemperatur und feuchter Luft eintreten kann, 
diirfte Gelegenheit gegeben sein, den EinfluB einer Korpertemperaturănderung, 
die ja hierbei eintreten muB, auf das GefăBsystem zu studieren. So wird z. B. 
angegeben, daB "in den tropischen Lăndern die Pulsfrequenz im allgemeinen 
frequenter als in der gemăBigten Zone ist, und daB in den Polargegenden die 
Zahl der Herzschlăge noch weiter abnimmt" 2 • Der EinfluB einer Ănderung der 
Korpertemperatur auf das Kreislauforgan wird sowohl direkt wirksam werden, 
d. h. die Eigenblutwărme wird an der Herz- bzw. GefăBmuskelzelle ohne Ver
mittlung des Nerven angreifen, oder das GefăBsystem wird auf dem Nervenwege 
reflektorisch erregt. Dies kann dadurch bewirkt werden, daB die temperatur
empfindlichen Receptoren auf dem Nervenwege einem Zentralorgan Erregungen 
iibermitteln, oder das Zentralorgan selbst wird auf dem Blutwege erregt und ver
mag dann liber Nerven Herz und GefăBe zu beeinflussen. Fast immer werden 
beide Faktoren am Kreislauforgan wirksam sein, und nur unter besonderen Ver
hăltnissen, wie z. B. bei einem durch Infektion entstandenen Fieber, wird man 
in die Lage versetzt, beide Vorgănge getrennt zu beobachten. 

Experimentell erreicht man Ănderungen der Korpertemperatur durch starkes 
Erwărmen oder Abkiihlen des Tieres, wodurch die Temperaturenregulation ver
sagen kann. 

A. FICK3 muB als einer der ersten genannt werden, der sich mit der Be
ziehung der Korpertemperatur zu den Kreislauforganen befaBt hat. Sein Assistent 

1 Man findet im 17. Bd. Correlationen III (unter der Uberschrift "Die vasomotorische 
Wărmeregulation") weitere Angaben iiber dieses Thema. Dort sind auch die zusammen
fassenden Darstellungen aufgefiihrt. 

2 T!GERSTEDT, R.: Lehrb. d. P.hysiol. d. Kreislaufs, S. 26. Leipzig: Veit & Co. 1893. 
3 F:rcK, A.: Pfliigers Arch. 5, 38 (1872). 
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GoLDSTEIN1 fand, wenn er das Carotidenblut erwarmte, daB "beim Hunde sehr 
namhafte Steigerungen der Gesamtkorpertemperatur und der Temperatur des 
Carotidenblutes, welche die Atmungszentren in die stiirmischste Aufregung ver
setzen, auf die Zentren der Herz- und GefaBinnervation nicht im mindesten Ein
fluB haben". 

Im Gegensatz zu diesen Befunden stehen die Resultate von v. 0YON2 • Dieser 
Autor durchstromte die HirngefaBe unter normalem Druck mit defibriniertem 
Blut. Bei Erwarmung der Durchspiilungsfliissigkeit von 36-37° auf 47-49° 
trat eine starke Pulsverlangsamung auf, die nach Durchschneidung der Vagi 
wieder verschwand. 

K.AHN 3 arbeitete mit der Methode von FICK - Einlegen der Carotiden in 
Heizrohren - und fand, daB die Carotiden unterhalb der Heizrohren an Dicke 
zunahmen. Die Arteria saphena magna wurde deutlich tastbar und zeigte einen 
vollen, weichen Puls (Katze, Kaninchen). Die Haut der KatzenfuBballen bekam 
eine rosige Farbe, so daB alles darauf hindeutete, daB eine allgemeine Gefii{J
erweiterung stattgefunden hatte. Die Korpertemperatur war nicht gestiegen, 
auch war eine Ănderung der Atmung nicht eingetreten. Der Blutdruck zeigte 
im allgemeinen eine geringe Zunahme, die mit der gleichzeitigen Kontraktion 
der SplanchnicusgefaBe zusammenhangen konnte. Am Herzen trat, obwohl das 
Blut keine Temperatursteigerung erfahren hatte, eine schwache Beschleunigung 
auf, die KAHN als zentral bedingt ansah. KAHN kam zu dem SchluB, daB die 
von ihm erzeugte Erwărmung des Zentralnervensystems schon bei geringem 
Temperaturanstieg "einen Mechanismus an den Blutgefa13en auslăst, welcher 
geeignet ist, das Blut so im Korper zu verteilen, da13 eine moglichst gro13e Menge 
derselben an der Korperoberflache zur Abkiihlung gelangt. Dies geschieht in 
sehr zweckmaBiger Weise ohne jede Storung im Kreislauf, indem sich die inneren 
Gefă13gebiete verengern, die der Peripherie erweitern". 

Direkte Wirkungen der Warme auf die Kreislauforgane hat KAHN nicht be
obachten konnen, da sich ja die Korpertemperatur nicht geandert hat. Aher 
MANSFELD 4 hat zeigen konnen, da13 schon Temperatursteigerungen von einigen 
zehntel Grad geniigen konnen, eine Erregung am Kreislauforgan hervorzurufen. 
Dieser Autor hat unter STARLINGS Leitung Versuche gemacht, nach denen die 
vom arbeitenden Muskel gebildete Warme ,,jenen Reiz darstellt, der die moto
rische Acceleration (des Herzens) verursacht". Im Herzen seien temperatur
empfindliche Nerven vorhanden, die schon auf Temperaturanderungen geringer 
Gro13e ansprachen. Diese Erregung verlaufe bei der Katze ausschlie13lich im Vagus, 
beim Hunde zum Teil im Accelerans afferent zu den acceleratorischen Zentren 
und rufe auf diese Weise reflektorisch eine Herzbeschleunigung herbei. Diese 
Ansicht stiitzt sich auf die Versuche mit Steigerung der Temperatur im rechten 
Herzen. MANSFELD goB nămlich in die Vena femoralis der Tiere physiologische 
Kochsalzlăsung von 42-43° C und ma13 die Temperatur im rechten Herzen. 
Gleichzeitig mit dem Ansteigen der Temperatur nahm die Anzahl der Herz
schlage zu. Durchschnitt er aher den Vagus oder exstirpierte er die Ganglia stel
lata, so trat trotz des Temperaturanstieges die Herzbeschleunigung nicht ein. 
Wenn die Versuche richtig sind, so mii13te es sich hier um einen Reflex von Herz 
auf Herz handeln, der schon bei geringer Erhohung der Bluttemperatur zu
stande kommen kann. Aher wir ha ben an anderer Stelle einige Zweifel an dem 
Vorhandensein solcher Reflexe geău13ert (s. S. 1176), und so sind auch von 

1 GOLDSTEIN, L.: lnaug.-Dissert. Wiirzburg 1871. 
2 CYON, E.: Pfhigers Arch. 8, 340 (1874). 
3 KAHN, R. H.: Arch. f. Physiol. 1904,. Suppi.-Bd., 81. 
4 MANSFELD, G.: Pfliigers Arch. 134, 598 (1910). 
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JAQUET1 gegen die MANsFELDschen Versuche Bedenken erhoben worden. Es sei 
auffallig, daB nach Entfernung der Ganglia stellata trotz der Temperaturer
hohung eine Herzbeschleunigung nicht aufgetreten ist, die doch sonst unab
hangig vom Zentralnervensystem immer zu verzeichnen ist. 

Gn..LESSEN 2 hat den ganzen Fragenkomplex erneut aufgegriffen und bei 
direkter Erwarmung des in den rechten Vorhof einstromenden Blutes folgendes 
gefunden: Die Herzbeschleunigung, die eintritt, kommt auch bei durchschnittenen 
Vagi zustande, so daB sie als Folge direkter Beeinflussung der Reizbildungsstellen 
im Herzen anzusehen ist. Diese Ansicht wird durch die Befunde von KUNo3 

unterstiitzt, der an Kaninchen zeigte, daB, wenn man samtliche Herznerzen 
durchschneidet, im warmen Bade trotzdem eine Zunahme der Pulsfrequenz zu 
verzeichnen ist. 

Es ergibt sich also aus den Versuchen der angefiihrten Autoren, daB, wie 
wir oben schon angedeutet haben, mit einer zweijachen Wirkung auf die Herz
frequenz bei ErhOhung der Bluttemperatur zu rechnen haben werden, nămlich 
einer zentral bedingten und einer direkten Wirkung auf das Herz. Da die GefăBe 
bei Erhohung der Korpertemperatur weiter werden (s. Wirkung von Bădern 
S. 1171), so kann die Frequenzănderung nicht durch die Ănderung der GefăB
weite verursacht sein. 

Die Zunahme der Pulsfrequenz richtet sich nach der Hohe der Temperaturen. 
Steigt die auBere Temperatur stark an, so nimmt die Pulsfrequenz in erheblichem 
Grade zu. Nach Selbstversuchen von DELAROCHE4 stieg nach einem einige Mi
nuten dauernden Aufenthalt in einer Luft von 65 o C die Pulsfrequenz auf 160 
in der Minute. HILL und FLAcK5 fanden, daB ein Bad von 38-43 o C die Puls
frequenz auf 160 in der Minute erhoht. Bei vollstăndiger korperlicher Bettruhe 
sinkt sowohl die Korpertemperatur als auch die Pulsfrequenz6 • Werden dagegen 
Versuchspersonen im Bett unter starker Bedeckung gehalten, so nimmt ebenfalls 
die Pulsfrequenz zu 7 • Bei einer durch pathologische Verhăltnisse verursachten 
Hyperthermie kann es bei manchen Infektionskrankheiten nicht zu einer Herz
beschleunigung kommen. Hier handelt es sich aher um toxische Einfliisse, 
unter denen das Herz selbst steht und die vor allem beim Typhus so deutlich 
in Erscheinung treten. Und auch der Schiittelfrost Fiebernder weist darauf hin, 
daB trotz Erhohung der Bluttemperatur die in der Haut liegenden BlutgefaBe 
durch die Anwesenheit wirksamer Toxine den physiologischen Einfliissen der 
Hyperthermie nicht gerecht werden konnen. 

Bei Senkung der Korpertemperatur sind, was das Herz anbetrifft, allgemein 
iibereinstimmende Befunde dahin gemacht worden, daB die Schlagjrequenz ab
nimmt. Dies ist schon von W ALTHER8 experimentell gt~funden worden. Bringt 
man nămlich die Ohrtemperatur eines Kaninchens auf 18-20° C herunter, so 
sinkt die Herzfrequenz bis auf 20 Schlăge in der Minute, und der Blutdruck in 
den Arterien wird auf ein Minimum reduziert. An den GefăBen fiei dem Autor 
bei der Sektion vor allem die Hyperamie der Lungen auf, wăhrend die zentral
nervosen Apparate anamisch aussahen. Ăhnliche Beobachtungen sind dann von 
einer ganzen Reihe anderer Autoren gemacht worden9 • WINTERNITZ10 erreichte 

1 J AQUET: Muskelarbeit u. Herztătigkeit. Rektoratsprogramm der Universităt Basel1920. 
2 GILLESSEN: PfliigersArch. 194,298 (1922). 3 KuNo: PfliigersArch. 158,558 (1914). 
4 DELAROCHE (vgl. MlLNE-EDWARDS: Le«;ons sur la physiol. comp. 4, 77). 
5 HILL u. FLAcK: J. of Physiol. 38, Proc. 3 (1909). 
6 RANKEN: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) ~1, 267, 272 (1908). 
7 BLEULER u. LEHMANN: Arch. f. Hyg. 3, 224 (1885). 
8 WALTHER: Virchows Arch. 186~ - Reicherts Arch. 1865, 25. 
9 HORWATH: Pfliigers Arch. 1~, 278 (1876). 

10 WINTERNITZ: Arch. f. exper. Path. 33, 286 (1894). 
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die Abkiihlung durch Enthaarung der Versuchstiere (Kaninchen), wobei er fand, 
da.B die Firnissung der nicht geschorenen Haut oder eine Enthaarung dieselben 
Erscheinungen der Abkiihlung ergaben. Die von WINTERNITZ benutzte Methode 
hat den Vorteil der langsamen Abkiihlung, wodurch ein genaues Studium der
selben ermoglicht wird. Es konnte dabei festgestellt werden, da.B die Erscheinung 
der langsamen Abkiihlung zwei Perioden erkennen lă.Bt, eine der Erregung und 
eine zweite der stetig zunehmenden Paralyse. In der ersteren ist ein gesteigerter 
Blutdruck zu beobachten, die Pulsfrequenz ist erhoht; sie nimmt bei 34 o Rectal
temperatur erst allmăhlich ah. Ist das Tier auf 26-22° abgekiihlt, so sinkt der 
Blutdruck stark, um bei 13 o vollkommen unme.Bbar zu werden, das Herz fiihrt 
jedoch auch jetzt noch Kontraktionen aus. 

KNOLL1 zog die Methode schneller Abkuhlung vor, indem er kalte physiolo
gische Kochsalzlosung in die Jugularvene (Kaninchen) einlaufen lieB. Diese 
Methode lăBt scharf die einzelnen durch die Abkiihlung bedingten Erscheinungen 
hervortreten. Auch KNOLL findet im wesentlichen die von den friiheren Autoren 
beschriebene Tatsache der Herzverlangsamung und Blutdrucksenkung. Aher sichere 
Zeichen fiir eine spezifische Wirkung der kalten Fliissigkeit auf die Arterien
muskulatur kann er nicht finden. Bei vorgeschrittener Abkiihlung bleibt die 
Reizung des peripheren Vagusstammes ohne Wirkung auf den Kreislauf, wenig
stens beim Kaninchen. Dieses hatte schon HoRWATH2, Lunwm und LuCHSINGER3 

und auch KNOLL gefunden. Da letzterer zu derselben Zeit die Reizung des zen
tralen Vagusstumpfes prompt wirksam fand, liegt es nahe, diese Erscheinung 
nicht auf eine Unerregsamkeit der Hemmungsfasern des Vagus, sondern auf 
eine solche der Hemmungsapparate im Herzen selbst zu beziehen. 

Von O. FRANK4 und seinem Schiiler XAVER 0TT sind diese Befunde einem 
griindlichen Studium unterworfen worden. Es wurde der Einflu.B der Herz
temperatur auf die Erregbarkeit der beschleunigenden und verlangsamenden 
Nerven studiert. Die Wirkung einer Herzverlaiigsamung nimmt mit der Herab
setzung der Tempera tur dauernd ah, ohne da.B bei 18 o eine vollige Wirkungslosig
keit erreicht \nude. Anders zeigte sich die verlangsamende Wirkung einer Vagus
reizung. "Bei Hunden war auch bei den niedersten Temperaturen, die erzielt 
wurden, noch die Vagusreizung in ungefăhr demselben Betrag erfolgreich wie 
bei normalen Temperaturen, wăhrend bei Kaninchen eine rasche Abnahme der 
Wirkung bei einer Korpertemperatur von etwa 25 ° eintrat. In einem tiefen Be
zirk der Temperatur tritt bei den Kaninchen die Abnahme der Wirkung plOtz
lich und unstetig ein." Zu diesen Ergebnissen passen die Resultate, die Ho
WELL, BuDGETT und LEONHARD 5 festgestellt haben. Sie haben lokal auf den 
Vagus am Hals wechselnde Temperaturen einwirken lassen und gefunden, daB 
bei Hunden erst bei 5 o eine deutliche Wirkung der Tempera tur auf die Erregbar
keit eintritt, wăhrend bei Kaninchen schon bei 15 o die Leitung der Erregung 
durch die abgekiihlte Stelle unterbrochen ist. 

Solange die Frage der myogenen bzw. neurogenen Ursache der Herzreaktion 
noch nicht endgiiltig entschieden ist, wird es unmoglich sein, Stellung zu dem 
Problem zu nehmen, wo der Angriffspunkt der durch die Temperaturerniedrigung 
entstandenen Ănderung der normalen Herzarbeit stattfindet. In neuester Zeit 
hat HACIIENBERG 6 sich dahin ausgesprochen, daB die Pulsverlangsamung durch 

1 KNOLL: Arch. f. exper. Path. 36, 305 (1895). 
2 HoRWATH: Wien. med. Wschr. 1870. 
3 LUDWIG, J. M., u. LuCHSINGER: Pfliigers Arch. ~5, 211 (1881). 
4 FRANK, 0.: Z. Biol. 49, 392 (1907). - OTT, XAVER: Inaug.-Dissert. GieBen 1908. 
5 HowELL, BuDGETT u. LEONHARD: J. of Physiol. 16, 298 (1894). 
6 HACHENBERG: Pfliigers Arch. 194, 308 (1922). 
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eine direkte Beeinflussung der Reizbildungsstellen zustande kăme. Dieser Autor 
arbeitete anKaninchen und fand, daB, wenn er Kaninchen bis zu einerTemperatur 
von ca. 37,5° C abkiihlte (Messung der Temperatur sowohl im Mediastinum als 
auch im Rectum), unabhăngig von der Art der Abkiihlung eine Pulsfrequenz
steigerung auftritt, die erst bei weiterer Abkiihlung von einer allmăhlich zuneh
menden Pulsverlangsamung gefolgt ist, Befunde, wie sie auch schon von WINTER
NITZ erhoben worden waren. Die anfăngliche Pulsbeschleunigung tritt dann 
nicht ein, wenn vor Beginn der Abkiihlung beide Vagi durchschnitten werden. 
Hieraus schlieBt HACHENBERG, daB die primăre Pulsbeschleunigung durch Ab
nahme des Vagustonus bedingt wird; die Verlangsamung der Herzaktion bei 
Erniedrigung der Temperatur konne nicht zentral ausgelost sein, da sich die 
Pulszahl nicht ăndert, wenn man zu dieser Zeit die Vagi durchschneidet. 



Hormonale Einfliisse auf das Gefăf3system. 

Von 

LEON ASHER 
Bern. 

Mit 3 Abbildungen. 

Z nsammenfassende Darstellungen. 

AscHNER, B.: Physiologie der Hypophyse. Hirschs Handb. d. inn. Sekretion ~ 1, 277 
(Kabitzsch 1929). - AsHER, L.: Pbysiologie der Schilddriise. Ebenda S. 168. - BmDL, A.: 
Innere Sekretion, 4. Aufl., l 1 u. 3. Urban & Schwarzenberg 1922. - BAYER, G.: Neben
nieren. Hirscbs Handb. d. inn. Sekretion 2 1, 467 (Kabitzsch 1929). - FELDBERG, W., u. 
E. ScHILF: Histamin: Berlin: Julius Springer 1930. - GEILING, E. M. K.: The Pituitary 
body. Pbysiologic. Rev. 6, 62 (1926). - KENDALL, E. C.: Thyroxin. The Chemical Cata
logue Comp. 1929. - KROGH, A.: Anatomie und Physiologie der Capillaren. 2. Aufl. Berlin: 
Julius Springer 1929. - LEWIS, TH.: Die Blutgefăile der menschlichen Haut. Karger 1928. 
- RoussY, G., u. J. J. GOURNAY: Hypophyse et region infundibulo-tuberienne. ROGER, 
Traite de Physiol. 4, 403. Masson et Cie. 1928. - TIGERSTEDT, C.: Physiologie des Kreis
laufs. 2. Aufl., 4, 63. Walter de Gruyter 1923. - ToURNADE, A.: Les capsules surrenales. 
RoGER, Traite de Physiol. 4, 457. Masson et Cie. 1928. - TRENDELENBURG, P.: Die Adre
nalinsekretion unter normalen und gesti:irten Bedingungen. Erg. Physiol. 21, 500 (1923) -
Handb. d. exper. Pharmakol. v. HEFFTER 211, 1130. Berlin: Julius Springer 1924 -Erg. 
Physiol., Pharmakol. u. Physiol. d. Hypophysenhinterlappens 25, 364 (1926) - Die Hor
mone. l. Berlin: Julius Springer 1929. 

Der EinfluB innerer Sekrete auf den Kreislauf war in den Anfangen der 
experimentellen Bearbeitung der inneren Sekrete ein so in die Augen springender, 
daB man namentlich auch mit Riicksicht auf die zentrale Bedeutung des Kreis
laufes im biologischen Geschehen geneigt war, diese Beziehung in den Vorder
grund der Betrachtung zu setzen. Ein auBeres Symptom dieser wohl als Uber
schatzung zu bezeichnenden Auffassung liegt in der von 0YON1 gewahlten 
Namensgebung der Herzgifte, unter welcher Bezeichnung er die seinerzeit aus 
der Nebenniere, der Schilddriise und der Hypophyse gewonnenen wirksamen 
Stoffe allgemein zusammenfaBte. Sehen wir von einer derartigen, dem Stande 
des Wissens nicht entsprechenden Einseitigkeit ab, so ist nichtsdestoweniger vom 
Standpunkt der allgemeinen Physiologie der inneren Sekretion eine hinreichende 
Grundlage fiir das Postulat bedeutsamer Beziehungen zwischen Kreislauf und 
innerer Sekretion gegeben. Das Herz, der Motor des Kreislaufes, ist das autonome 
Organ in reinster Form, und die einzelnen, das Kreislaufssystem aufbauenden 
Teile sind alle im Besitz von Eigenschaften, durch welche sie ihre Zusammen
gehorigkeit zu den autonom funktionierenden Organen erweisen. Wegen dieser 
Autonomie, der weitgehenden Selbstandigkeit ihrer LebensauBerungen, ist fiir 
das planmaBige Zusammenwirken als Teile eines Organismus als Ganzes und 

1 CYON, E. v.: Pfliigers Arch. 73, 42, 339, 483 (1898); 14, 97 (1898); 11, 215 (1899). 
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entsprechend den mannigfachen Bediirfnissen desselben die jeweilige Regelung 
ein unumgăngliches Bediirfnis. Diesem Bediirfnis entsprechend, verfligt der 
Kreislauf liber eine sehr reiche und fein abstufbare Zligelung durch das Nerven
system. Nicht bloB deshalb, weil jedoch durchaus nicht liberali eine Innervation 
mit Sicherheit nachgewiesen worden ist, sondern vor allem, weil wohl mit Recht 
mit BAYLISS und STARLING1 anzunehmen ist, daB die chemische Regulation der 
ăltere und aus verschiedenen Grlinden der wirksamere Mechanismus sei, ist das 
Vorhandensein der hormonalen Regulation des Kreislaufs eine biologische Not
wendigkeit. 

Da der Kreislauf in allen Teilen des Organismus angelegt ist, so sind zwei 
Arten von hormonaler Beeinflussung in das Auge zu fassen und tatsăchlich 
gegeben, nămlich eine solche, die von Hormonen ausgeht, die in besonderen 
Orten, Drlisen mit innerer Sekretion, gebildet werden und auf dem W ege des 
Kreislaufs dessen einzelnen Teilen zuflieBen, und eine solche, die lokal im engsten 
Zusammenhang mit den zeitlich variablen Bedlirfnissen des betreffenden Teiles 
entsteht. Mit letzterer Art der Beeinflussung wird die engere Fassung der inneren 
Sekretion als eines Vorganges der Bildung eines spezifischen Sekrets durch ein 
hierin seine Eigenfunktion ăuBernden drlisigen Organes durchbrochen und auf 
jedwede und durch beliebige Organzellen gebildeten Stoff ausgedehnt, wenn 
derselbe nur die Voraussetzung erflillt, eine regelnde, sei es fOrdernde, sei es 
hemmende Funktion auszuliben. Es ist gerade diese Art Regulation des Kreis
laufs, die den Bediirfnissen eines wichtigen Teiles desselben, nămlich des Capillar
kreislaufs, a:in zweckmăBigsten angepaBt erscheint. Denn da die Capillarwănde 
gemăB den wechselnden Bediirfnissen ortlich begrenzter Gewebsbezirke den 
Stoffaustausch zwischen Blut und Geweben vor sich gehen lassen mlissen, ist 
das gegebene Mittel hierzu der i:irtlich entstandene Stoff, und zwar in zeitlichen 
und quantitativen Verhăltnissen, welche jeweilig erforderlich sind. Die Uber
legenheit dieser Art stofflicher Regulation ist offenkundig und wohl von jeher 
anerkannt worden, wenn auch damit nicht notwendigerweise an eine definitions
gemăB normale gedacht wurde. Sobald die Regelung des Stoffaustausches sowie 
des sonstigen Verhaltens an den Capillaren einem von einem anderen Orte her
kommenden allgemeinen Hormon liberbunden wird, erscheint eine Ergănzung 
durch ein weiteres regelndes Prinzip erforderlich, nămlich durch eine gestaffelte 
Erregbarkeit der GefăBe, eine Staffelung, um diesen GLEYschen Ausdruck zu 
gebrauchen, die nicht bloB Eigenschaft der Capillaren, sondern liberhaupt der 
GefăBe ist, weil auch fiir die hămodynamischen Leistungen der GefăBe die zeit
liche und lokale Variabilităt der Erregbarkeit gegenliber einem allgemeinen Hor
mon unentbehrlich ist. Aus dieser gestaffelten Erregbarkeit verschiedener Ge
făBe ergibt sich die tatsăchlich feststellbare verschieden wirksame Konzentration 
des gleichen Hormones an den einzelnen GefăBen, und zum Teil die bald er
regende, bald hemmende Wirkung desselben Hormons an den GefăBen des 
gleichen Tieres. 

Die hormonale Regulation des Kreislaufs betrifft alle Funktionen desselben, 
die Leistungen des Herzens, die Betătigungen der GefăBe als Verteiler des Blutes 
und als Faktoren der Wărmeregulation und die funktionelle Variationsfăhigkeit 
der Permeabilitătsverhăltnisse der Wănde. Letzteres ist allerdings nicht Kreis
laufsfunktion im engeren Sinne des Wortes, wenn darunter nur die hydro
dynamischen Leistungen verstanden sind. Aher selbst, wenn wir die Betrachtung 
auf die letzteren beschrănken, stellt jede natlirliche oder gar experimentelle Be
einflussung des Kreislaufs durch ein Hormon bei der Einheitlichkeit desselben 

1 BAYLISS, W. l\1., u. E. H. STARLING: Erg. Physiol. 5, 664 (1906\. 
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und seiner im Dienste des Gesamtorganismus stehenden Ganzheit meist einen 
sehr verwickelten Vorgang dar. Denn die Folgen konnen unmittelbar sein, 
z. B. auf das Herz beschrankte, aber auch mittelbare, indem primare Folgen an 
einem Ort aus mechanischen Griinden sekundare Wirkungen haben oder che
mische oder daB Einfliisse auf das Nervensystem hinzukommen. Die Experimen
talforschung versucht diese Schwierigkeiten durch die bewahrte Methode der 
Einzelanalyse zu umgehen. Aher das Verhalten beispielsweise des isolierten 
Herzens oder der isolierten GefaBe ist zwar zum Verstandnis unerlaBliche Voraus
setzung, gibt aher nicht notwendigerweise ein Bild der physiologischen Beziehung 
zwischen Kreislauf und Hormon wieder. 

Bei der weitesten Fassung des Begriffes der Hormone als funktionsregulie
render Stoffe, die iiberhaupt aus tierischen Zellen stammen, ohne Nahrstoff, 
Enzym oder ausschlieBliches Gift zu sein, sind zu unterscheiden die echt phy
siologische hormonale Beeinflussung infolge der Einwirkung eines unter physio
logischen Bedingungen gelieferten inneren Sekretes und die pharmakologische 
oder rein experimentelle, wie sie unter natiirlichen Bedingungen nicht vor
kommt. Letztere hat aus verschiedenen Griinden gleichfalls ihren nicht zu 
unterschatzenden Erkenntniswert fiir die normale und pathologische Physiologie 
des Kreislaufs. Immerhin miissen beide Arten scharf auseinandergehalten 
werden, weil nur die ersteren zu den physiologischen Regulationsmechanismen 
gehoren. 

Die EinfJiisse des Adrenalins auf den Kreislauf. 
Die physiologische Beeinflussung des Kreislaufs. Von dem Augenblick an, wo 

durch die grundlegende Arbeit von OLIVER und ScHXFER1 die machtvolle Wirkung 
des Nebennierenextraktes auf Herz und GefaBe aufgedeckt und in weitgehender 
Weise zutreffend analysiert worden war, war vom physiologischen Standpunkt 
aus die dringlichste Frage, ob das wirksame Produkt Adrenalin ein physio
logisches inneres Sekret sei, welches unter physiologischen Bedingungen an der 
Kreislaufsregulation beteiligt sei. Die Erledigung dieser Frage setzt nicht bloB 
den Nachweis voraus, daB iiberhaupt Adrenalin in das Blut abgesondert wird, 
sondern auch, daB dies in geniigender Menge geschieht. Hierzu tritt noch die 
Forderung, daB der Organismus iiber Mittel verfiigt, den Bediirfnissen ent
sprechend die Adrenalinsekretion zu regeln. Der Nachweis, daB Adrenalin an 
das Blut mit Kreislaufswirkungen abgegeben wird, laBt sich auf verschîedene 
Weise erbringen. Reizung des N. splanchnicus bei einem durch Ausschaltung der 
Baucheingeweide verkleinerten Kreislauf, wodurch iiberdies alle Wirkungs
gebiete des Splanchnicus ausgeschaltet werden, fiihrt zu einer Erhohung des 
Blutdruckes (AsHER2, ELLIOTT3), die bei passenderRegelung derReizungstunden
lang aufrechterhalten werden kann. Dieser Beweisfiihrung kann entgegengehalten 
werden, daB durch die Verkleinerung des Kreislaufs eine unnatiirliche Konzen
trierung des Adrenalina zustande kommt. Diesem Einwand begegnet die Beweis
fiihrung von ToURNADE und CHABROL4 • Die angewandte Methode besteht in 
der Uberleitung des Blutes aus der Nebennierenvene eines Spenderhundes A in 
die Vena jugularis eines Empfăngerhundes B, dem seine beiden Nebennieren 
exstirpiert worden sind, so daB er unter dem ausschlieBlichen EinfluB eines 

1 OLIVER, G., u. E. A. SCHĂFER: J. of Physiol. 18, 230 (1895). 
2 AsHER, L.: Z. Biol. 58, 274 (1912). 
3 ELLIOTT, T. R.: J. of Physiol. 44, 374 (1912). 
4 ToURNADE, A.: Trai te de physiol. norm. et pathol. de RoGER et BINET 4. Les secre

tions internes. Les capsules surrenales, S. 457 (1928); dort die gesamte Litera tur der Methode. 
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etwaigen empfangenen Adrenalins steht (s. Abb. 246). An Gewicht muB der 
Empfăngerhund B etwa zweimal weniger besitzen, damit in der Hălfte weniger Blut 
das aus einer einzigen Nebenniere stammende Adrenalin sich verteilt. Mit Hilfe 
dieser Methode lăBt sich durch die Erhohnng des arteriellen Blutdrucks, die 
Verlangsamung des Herzschlags, die Volumverminderung der Niere und der 
Milz markante Kreislaufswirkung einer physiologischen Adrenalinabsonderung 
liber jeden Zweifel erhaben exakt nachweisen. Mit Hilfe dieser Methode lăBt sich 
auch quantitativ die Menge des jeweilig abgesonderten Adrenalins bestimmen, 
indem diejenige Menge Adrenalin aufgesucht wird, welche gerade bei intra
ven6ser Injektion die betreffende Reaktion gleicher Stărke hervorruft. 

Ab b. 24 7 zeigt bei Reizung desNervus splanch
nicus des Spenders B im Empfănger A die Druck
steigerung und Volumverminderung der Milz, 
welche nur humoral auf dem Blutwege erfolgen 
konnte und beweist, daB die Nebenniere des 
Spenders B hinreichend Adrenalin lieferte, um in 
weiten GefăBgebieten des Empfăngers Wirkungen 
hervorzurufen. 

Selbst ohne Reizung des N. splanchnicus lăBt 
sich mit dieser Methode die physiologisch erfol
gende Kreislaufsregulierung durch Adrenalin er
weisen. Unterbrechung des Nebennieren-Jugu
lariskreislaufs zwischen Spender und neben
nierenlosem Empfănger senkt sofort den Blut
druck desselben, und noch beweisender ist, daB 
die bloBe Durchschneidung des N. splanchnicus 
des Spenders ohne Kreislaufsunterbrechung so
fort die Wirkung auf das Herz und die GefăBe 
aufhebt. Es ist also nicht die bloBe Transfusion, 
die aus irgendeinem Grunde im Empfănger kreis
laufregulierend wirkt, sondern die unter dem 
EinfluB des N. splanchnicus erfolgende physio
logische Adrenalinabgabe. Die Cocainisierung 
der Medulla oblongata des Spenders setzt, wie 

Abb. 246. Nebennierenvenen-Jugularis. die Unterbrechung der Transfusion oder die 
Gekreuzter Kreislauf nach TOURNADE. Durchschneidung des N . splanchnicus die Adre-

nalinwirksamkeit im Empfănger herab, erkennt
lich an der Drucksenkung und Volumvergr6Berung der Milz (ToURNADE, 
CHABROL und WAGNER1). Diese Tatsache spricht auBerdem dafiir, daB dauernd 
durch die Impulse vom Zentralnervensystem ganz analog wie bei den Vaso
constrictoren ein tonisierender EinfluB des Adrenalins auf den Kreislauf zu
stande kommt. 

Die Aufdeckung des vasomotorisch regulierenden Einflusses des Carotissinus 
bat eine neue Handhabe geliefert, um die physiologische Funktion des Adrenalins 
im System der Kreislaufsregulierungen sicherzustellen. Druckabnahme im 
isolierten und perfundierten Sinus caroticus fiihrt nach den Untersuchungen 
von HEYMANS 2 zu einer reflektorischen, an der arteriellen Drucksteigerung 
erkenntlichen Adrenalinsekretion, wăhrend durch Drucksteigerung im Sinus 
caroticus eine Hemmung erfolgt. 

1 TouRNADE, A., M. CHABROL u. P. E. WAGNER: C . r. Soc. Biol. Paris 93, 160 (1925). 
2 HEYMANS, C . : C . r. Soc. Biol. Paris 100, 199 (1929). 
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Die schon friiher aufgestellte Lehre von CANNON 1, nach welcher bei schmerz
haften Reizen, bei Gemiitserregung, bei Muskelarbeit, bei Asphyxie, Hămorrhagie 
und Kălte als eine Art Notfallsfunktion reflektorisch Adrenalin abgesondert 
wiirde, wodurch Herzschlagbeschleunigung und Blutdrucksteigerung mit besserer 
Blutversorgung der in Betracht kommenden Organe als offenbar zweckmăBige 
Reaktionen zustande kommen, eine Lehre, die in zahlreichen Arbeiten von 
STEWART und RoGOFF2 experimentell kritisch bekămpft wurde, erfăhrt durch 
die neueren Nachweise eine krăftige Stiitze. Autoren, die mit STEWARTs eigener 

Abb. 247. Wirkung der Reizung des N. splanchnicus des Spendertieres auf .das Empfangeitier im gekreuzten 
Kreislauf nach TOURNADE (siehe Text) . 

Methode der Venacava-Tasche arbeiteten (SATAKE, SuGAWARA und WATANABE3 , 

SUGAWARA, WATANABE und SAIT04 ), haben CANNONs Auffassung recht gegeben. 
Die Haupteinwănde, die gegen die Lehre von der physiologischen Adrenalin
absonderung im Dienste der Kreislaufsregulierung von STEW ART und RoaoFF, 

1 CANNON, W. B.: Die Notfallsfunktionen des sympathico-adrenalen Systems. Erg. 
Physiol. ~7', 380 (1928), hierin ausfiihrliche Literatur des Gegenstandes bis 1927. 

2 STEWART, G. N., u. J. M. RoGOFF: J . of exper. Med. ~6, 613 (1917) - J . of Pharmacol. 
10, 1 (1917); 13, 95, 183 (1919); 14, 343 (1919) - Amer. J. Physiol. 46, 90 (1918); 48, 397 
(1919); 51, 366 (1920), 484; 56, 213 (1921); 66, 235 (1923); 69, 605 (1924). 

3 SATAKE, Y., T. SUGAWARA u . M. WATANABE: Tohoku J. exper. Med. 8, 501 (1927); 
9, 1 (1927). 

4 SuGAWARA, T., M. WATANABE u . SAITO: Tohoku J. exper. Med. 7', 1 (1926). 
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wie auch von GLEY und QUINQUAND 1 sowie anderen gemacht werden, betreffen 
neben der Negierung der tatsăchlichen Befunde, dem Erhalten positiver Wir
kungen auf das entnervte Herz - ein besonders wichtiges Reagens auf hormonale 
Regulierung des Kreislaufs - nach vollstandiger Exstirpation der Nebennieren 
vor allem die quantitativen Verhăltnisse der Adrenalinabsonderung. Wieviel 
Adrenalin im Minimum erforderlich ist, um unter physiologischen Bedingungen 
kreislaufsfordernd zu wirken, ist erst mit einiger Zuverlăssigkeit bestimmbar ge
worden, seitdem durch die Untersuchungen von DRAGSTEDT 2 ermittelt wurde, 
daB die Narkose die Empfindlichkeit fiir die pressorische Adrenalinwirkung stark 
herabsetzt. Bei nicht narkotisierten Hunden ergab sich als minimal wirksamste 
Dosis 0,2-0,4 ccm einer AdrenalinlOsung 1 auf l Million gleich 0,0002-0,0004 mg 
per Kilo und per Minute, und zwar eine ausschlieBlich pressorische Wirkung. 
Die oft behauptete drucksenkende Wirkung kleinster Adrenalinmengen konnte 
nie beobachtet werden. Die DRAGSTEDTschen Versuche beseitigten ferner einen 
schwerwiegenden Einwand, der fruher gegen die Moglichkeit physiologischer 
Druckregulierung durch Adrenalin erhoben wurde, nămlich den, daB die Hem
mung der Darmbewegung bei schwăcherer Adrenalinkonzentration eintrăte als 
die Drucksteigerung. Bei nicht narkotisierten Lebewesen verhălt es sich gerade 
umgekehrt. An nicht narkotisierten Kaninchen (CoRI, CoRI und BucHWALD 3 ) 

erzeugte 0,0008mg Adrenalin per Kilo und Minute den ersten Druckanstieg. 
Die DRAGSTEDTschen Werte sind von einer GroBenordnung, die annăhernd mit 
den Ermittlungen der von der Nebenniere an das Blut abgegebenen Adrenalin
menge ubereinstimmt. Nach STEWART und RoGOFF4 geben Runde 0,00022 mg 
per Kilo Korpergewicht und Minute ab, was der doppelten Menge von DRAGSTEDT 
entspricht. AoMURA5 findet mit Hilfe der Venacava-Taschenmethode bei 
Ziegen, Hunden und Katzen eine durchschnittliche Adrenalinabsonderung von 
0,0006-0,0007 mg pro Kilo und Minute. 

Es sind hinreichende Daten vorhanden, welche die Lehre stutzen, daB 
Adrenalin neben dem Besitz anderer regulatorischen Leistungen unter physio
logischen Bedingungen den Kreislauf reguliert. Trotzdem soll noch des Ein
wandes von GLEY 6 gedacht werden, weil er seinerzeit Eindruck gemacht hat. 
Er fand nămlich, daB Reinjektion des Nebennierenvenenblutes in den Spender 
selbst keinen EinfluJ3 auf den Blutdruck ausubt und zog hieraus den SchluB, daB 
unter physiologischen Bedingungen Adrenalin keinen EinfluB auf den Blutdruck 
ausube. Mit Recht erhebt gegen die Beweiskraft dieser Argumentation ToURNADE 
hervor, daB nicht darauf Rucksicht genommen sei, daJ3 die Adrenalinabsonde
rung eine kontinuierliche sei, und daB uberdies GLEY dem Versuchstier die eine 
Nebenniere belassen habe, so daB nur eine geringfugige Oszillation des Adre
nalinspiegels zustande kommen konne. 

Nach Sicherung der Adrenalinsekretion durfen wir das Zustandekommen 
der Beeinflussung des GefăBsystems als eine Gesamtheit unter Heranziehung der 
Ergebnisse kunstlicher Vermehrung des Adrenalins analysieren, wăhrend von 
anderen Gesichtspunkten aus die Einzelanalyse der Adrenalinwirkungen in 

1 GLEY, E., u. A. QvrNQUAND: C. r. Acad. Sci. Paris 162, 86 (1916) - C. r. Soc. Biol. 
Paris 80, 15 (1917) - J. Physiol. et Path. gen. 17, 807 (1918) - Arch. neerl. Physiol. 3 
(1918) - C. r. Soc. Biol. Paris 82, Nr 28 (1919). 

2 DRAGSTEDT, C. A., u. WIGHTMANN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 25, 22 (1928). -
DRAGSTEDT, C. A., u. J. \V. HLTFFMANN: Ebenda 25, 241 (1928). - DRAGSTEDT, C. A., A. H. 
WIGHTMANN n. J. W. HuFFMANN: Amer. J. Physiol. 84, 307 (1928). 

3 CoRI, C. F., G. T. CoRI u. K. W. BucHWALD: Amer. J. Physiol. 93, 273 (1930). 
4 STEWART, G. N., u. I. M. RoGOFF: Amer. J. Physiol. 52, 521 (1920). 
5 AoML'RA, B.: Tohoku J. exper. Med. 14, 4 (1929). 
6 GLEY, E.: Rev. Path. comp. et Hyg. gen. 270, 23 (1925). 



Die Einfliisse des Adrenalina auf den Kreislauf. 1213 

anderen Abschnitten dieses Handbuches behandelt worden ist. Gehen wir von der 
Teilerscheinung der arteriellen Blutdrucksteigerung aus, so liegen Beobachtungen 
dafiir vor, daB sie wesentlich auf einer vermehrten Tătigkeit des Herzens und 
nur teilweise auf einer selektiven Constriction gewisser GefăBgebiete beruht 
(CLARK1}. Was die EingeweidegefăBe anlangt, so ist bei Katzen und Kaninchen 
nur eine kurzdauernde anfăngliche Verengerung nachweisbar, die aher bald 
einer Erweiterung Platz macht. Die Erweiterung bleibt erhalten, auch wenn 
die N. splanchnici durchschnitten sind, ist also nicht reflektorischer Natur. 
Durch Verhinderung des Blutdruckanstieges vermittelst des Baylisskompensators 
lăBt sich der Nachweis erbringen, daB die Erweiterung nicht etwa auf einer 
Dehnung der Arterien infolge gleichzeitiger Erschlaffung der Darmmuskulatur 
beruhe. Die sekundăre Erweiterung der EingeweidegefăBe ist auch nicht durch 
eine riickwărts gerichtete Wirkung des erhohten Pfortaderdruckes bedingt. 
Lănger andauernd ist die Verengerung der HautgefăBe, die natiirlich keine hin
reichende Erklărung der Blutdrucksteigerung liefert. DaB bei vorhandener Blut
drucksteigerung wesentlich das Splanchnicusareal in Betracht kommt, dafiir spricht 
nach TRENDELENBURG der Umstand, daB nach Unterbindung der Mesenterial
arterien bei der Katze die Adrenalinwirkung in eine Senkung umschlagen kann. 

Die Heranziehung der zahlreichen Erfahrungen an einzelnen GefăBgebieten, 
wobei die Auswahl im Sinne des vorliegenden Problemes auf solche am Gesamt
tier sich zu beschrănken hat, zur Analyse des Einflusses von Adrenalin auf den 
Kreislauf ist dadurch erschwert, daB Angaben am nicht narkotisierten Tiere 
spărlich sind. Zu den GefăBgebieten, in denen sich in der iiberwiegenden Mehr
zahl der Fălle eine primăre arterielle GefăBverengerung bemerkbar macht, 
gehoren dasjenige der Milz, sodann dasjenige der Niere, obwohl auch dort von 
Erweiterung berichtet wird 2• Direkte Beobachtung des Uterus unter Benutzung 
des Bauchfensters lieB starke GefăBkontraktion erkennen {LUDWIG und LENZ3). 

Auch vom Gebiet der Pulmonalis wird GefăBverimgerung und Erweiterung an
gegeben (SHARPEY ScHAFER und LIM 4 ), doch durften diese in dem AusmaB, 
wie sie physiologisch moglich sind, auf Grund der bekannten dynamischen Ver
hăltnisse des Widerstands im kleinen Kreislauf kaum von irgendwelcher Be
deutung fiir die Kreislaufsregulation sein. 

Angesichts der Tatsache, daB jede Drucksteigerung reflektorisch auf dem 
Wege des N. depressor, des Carotissinus und der iibrigen reflexogenen Zonen in 
den Arterien herabgesetzt wird, erhebt sich die Frage, ob einer etwaigen Druck
steigerung durch Adrenalin hierdurch entgegengewirkt wird. Die reflektorische 
Herabsetzung der Herzfrequenz bei intaktem N. vagus ist stets zu beobachten, 
sowie der fiir die jeweilige Erregbarkeit der reflexogenen Zone maBgebende 
Druckwert erreicht ist. Der periphere, hinter den GefăBnervenendigungen liegende 
Angriffspunkt des Adrenalins scheint eine Auswirkung der Herabsetzung des 
Tonus des Vasomotorenzentrums auszuschlieBen, und zur selben Auffassung 
ftihrt die Tatsache, daB Zerstorung des Riickenmarks und vollstăndige De
nervierung die Adrenalinwirkung nicht aufhebt, ja letzteres sogar sensibilisierend 
wirkt. Da aher trotz dieser Tatsachen der physiologische Angriffsort des 
Adrenalins nicht feststeht, anscheinend periphere pharmakologische Wirkungen 
doch von antagonistischen nervosen Impulsen beeinfluBt werden konnen5 , lăBt 

1 CLARK, G. A.: J. of Physiol. 69, 171 (1930). 
2 Ausfiihrliche Literatur G. BAYER: Die Nebennieren. Handb. d. inn. Sekretion von 

HIRSCH ~ 1, 467. Leipzig: Kabitzsch 1929. 
3 LUDWIG, F., u. E. LENZ: Arch. f. Gynăk. ll5 (1924). 
4 SHARPEY-SCHAFER, E., u. LIM: Quart. J. exper. Physiol. 1~ (1919). 
5 MAGNUS, R.: Pfliigers Arch. 1~3, 99 (1908):-
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sich zur Zeit das Gegenspiel von Adrenalinwirkung und nervoser Beeinflussung 
nicht ganz ausschliefien. 

Wie wenig eine verallgemeinernde Aussage iiber Adrenalinwirkung auf die 
Arterien am Platze ist, geht aus KROGHS Beobachtungen1 an den Arterien des 
Frosches hervor. Gr613ere Arterien an der Zunge des Grasfrosches, den Arterien 
des Magens, Darmes und der Blase von Rana esculenta verhielten sich dem 
Adrenalin gegeniiber refraktar und dies trotz sympathischer Innervation. Im 
Gegensatz hierzu hat allerdings KILLIA.N 2 mit der gleichen Methodik Verengerung 
der Arterien der Zunge des Grasfrosches beobachtet. 

Hinsichtlich des Gebietes der Muskelarterien wird sowohl von Verengerung 
wie Erweiterung berichtet3 • Die vorliegenden Erfahrungen sind nicht unter rein 
physiologischen Bedingungen gewonnen worden. Wie das Verhalten unter 
solchen sein wiirde, kann aus Erwagungen iiber die anderweitig erkannte Rolle 
des Adrenalins bei der Muskeltatigkeit entnommen werden. Adrenalin wird 
wahrend der Muskeltatigkeit vermehrt abgesondert4 und der Muskelermiidung 
wird durch Adrenalin entgegengewirkt5 • Beide Tatsachen zusammengehalten, 
lassen nur den Schlufi zu, dafi Adrenalin die Muskelgefafie nicht verengert, 
sondern erweitert. Allerdings sprechen neuere Erfahrungen von REIN (s. S. 1226) 
dafiir, da13 unter physiologischen Bedingungen die Eroffnung der Muskelarterien 
auf nervosem Wege geschieht. 

Der Uberblick iiber die Beziehungen zwischen arteriellem Kreislauf weist 
in seiner Gesamtheit eher auf eine Praponderanz der Herzwirkungen hin, auf 
welch letztere wir jetzt naher eintreten. Vor allem durch CANNON und seine 
Mitarbeiter ist in vielfaltiger Weise die hohe Anspruchsfahigkeit des Herzens 
auf Adrenalin sowie die recht lange Nachdauer der Wirkung selbst auf relativ 
geringfiigige Auslosemomente der vermehrten Absonderung nachgewiesen worden, 
und zwar unter Bedingungen, die als physiologische anzuerkennen sind6 • Sen
sorische Reizung, Gemiitserregung, Asphyxie, Hamorrhagie, traumatischer Shock 
und Kalte fiihren dazu, dafi sich das vollig entnervte Herz beschleunigt. Be
sondere Beachtung verdient die Beobachtung, dafi die Aufregung am total 
entnervten Herzen der sonst vollig normalen Katze eine bis zu 20 Minuten lang 
andauernde Herzbeschleunigung veranlassen kann (miindliche Mitteilung durch 
Prof. CANNON). Die CANNONschen Versuche sind in friiher erwahnten Arbeiten 
von STEWA.RT und RoGOFF einer strengen Kritik unterzogen worden, wobei vor
nehmlich die Herzbeschleunigung auch nach Exstirpation der Nebennieren ein 
sehr ernster Einwand zu sein scheint. CA.NNON selbst hat, wenn auch in sehr 
vermindertem Umfang, Herzbeschleunigung nach Ausschaltung von Adrenalin 
am entnervten Herzen zugestanden, jedoch sie auf einen allerdings sehr unregel
mafiigen Faktor aus der Leber zuriickfiihren konnen. Als dieser Faktor ware 
nach AsHER und seinen Mitarbeitern Gallensaure in hormonalen Mengen zu be
trachten7. Die wahrscheinlich sehr geringe und dazu noch nur unter bestimmten 

1 KROGH, A.: Anatomie und Physiologie der Capillaren, S. 145ff. Berlin: Julius 
Springer 1929. 

2 KILLIAN, H.: Arch. f. exper. Path. 108, 255 (1925). 
3 CANNON, W. B., u. CH. GRUBER: Amer. J. Physiol. 42, 36 (1917). - GRUBER, CH.: 

Ebenda 47, 302 (1918). - HARTMANN, F. A., L. G. KILBORN u. L. FRASER: Ebenda 46, 168, 
502 (1918). - HARTMANN, F. A., J. J. EvANS u. H. G. WALKER: Amer. J. Physiol. 85, 91 
(1928). - HosKINS, R. G., R. E. L. GUNACING u. E. L. BERY: Ebenda 41, 513 (1916). 

4 CANNON, W. B., u. S. W. BRITTON: Amer. J. Physiol. 72, 283 (1925). - HousSAY, 
B. A., u. E. A. MOLINELLI: Rev. Soc. argent. Biol. 1, Nr 2, 125 (1925). 

5 MAYBACH: Z. Biol. 88, 207 (1928). 
6 CANNON, W. B.: Die Notfallsfunktion des sympathico-adrenalen Systems. Zitiert 

auf S. 1211. 
7 AsHER, L.: Schweiz. med. Wschr. 1926, Nr 38. 
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Bedingungen hormonal ausgeschiedenen Gallensauremengen wiirden den Ein
wand auf Grund der Herzbeschleunigung des entnervten Herzens auf afferente 
Reize hin ohne Nebennieren entkraften. 

Die physiologischeintretende Herzbeschleunigungist wohlimstande, Druckund 
Volumenverhaltnisse des arteriellen Kreislaufs im giinstigen Sinne zu beeinflussen. 

Klarheit iiber die unmittelbaren Wirkungen des Adrenalina auf die Herz
tatigkeit im Gesamtkreislauf, unter genau kontrollierten Bedingungen, verschaffen 
Untersuchungen, wie sie WIGGERS1 dadurch angestellt hat, daB er die Schlag
zahl des Herzens durch kiinstliche Reize des Vorhofs konstant hielt, den arteriellen 
Widerstand durch eine Klemme um die Aorta regulierte und Kammer und Aorten
druck optisch registriert. Unter diesen Bedingungen erzeugt Adrenalin einen 
vermehrten Gradienten des isometrischen Druckanstieges, ein hoheres Druck
maximum, eine verkiirzte Systole, einen steileren isometrischen Erschlaffungs
abfall, friihere Beendigung der Erschlaffung und eine vollstandigere diastolische 
Erschlaffung. Sekundar erzeugt Adrenalin infolge des vermehrten arteriellen 
Widerstandes durch GefaBverengerung eine spatere Eroffnung der Seminular
klappen, eine geringfiigige Verlangerung der isometrischen Kontraktion, ein 
hoheres Druckmaximum und eine weitere Verkiirzung der Systole. Die ge
schilderten Erscheinungen wurden erzielt durch Injektion von 2 ccm Adrenalin
lOsung 1 auf 50000 an groBeren Hunden. 

Zu der unmittelbaren Leistungsverstărkung des Herzens trăgt bei, daB 
Adrenalin die Coronararterien erweitert (ANREP2), allerdings ist diese Tatsache 
nur bei Hund und Katze, unter Anwendung des STARLINGschen Herz-Lungen
kreislaufs sichergestellt. 

Am Menschen laBt sich mit derjenigen Methode, welche am unmittelbarsten 
AufschluB iiber die mechanische Leistung des Kreislaufs liefert, namlich durch 
die Bestimmung des Minutenvolumens des Herzens, feststellen, daB dasselbe 
unter Einwirkung von Adrenalin vergroBert wird. Freilich besagt diese Ver
groBerung des Minutenvolumens an und fiir sich durchaus nicht, daB hier eine 
unmittelbare Wirkung des Adrenalina auf das Herz zutage tritt, vielmehr konnte 
der hier in der Einleitung auseinandergesetzte Fall der mittelbaren Wirkung 
vorliegen. Adrenalin erhoht den respiratorischen Stoffwechsel betrăchtlich, womit 
eine korrelative Steigerung des Minutenvolumens Hand in Hand zu gehen pflegt. 
Allerdings handelt es sich hierbei um Adrenalindosen, welche die unter natiirlichen 
Bedingungen abgesonderten weit iibertreffen. 

Unter vom normalen mehr abweichenden Bedingungen kann der EinfluB 
des Adrenalina auf das Zeitvolumen ein ganz anderes sein. Am Kaninchen fand 
TIGERSTEDT3 vermittels Stromeichung in der Aorta eine erhebliche Herabsetzung 
des Minutenvolums, sobald der arterielle Blutdruck hoch war, wahrend in den 
Versuchen von EvANS und 0GAWA4 am STARLINGschen Herz-Lungenkreislauf 
bei einer Adrenalinkonzentration von 1 auf 3 Millionen neben Stundenvolum
verminderungen auch Erhohungen von 14 auf 181 vorkommen. 

Bei der hohen Bedeutung, die dem Capillarkreislauf in mechanischer wie 
vegetativer Beziehung zukommt, ware der EinfluB des Adrenalina sehr be
achtenswert. Seine Erkenntnis ist jedoch, wie KROGH hervorhebt, eine Angelegen
heit, die zur Zeit noch "Kopfzerbrechen" macht. KROGH5 gibt an, daB bei 

1 WIGGERS, C. J.: J. of Pharmacol. 30, 233 (1930). 
2 ANREP, G. 0.: Physiol. Rev. 6, 596 (1926). - ANREP, G. V., u. R. STAREY: J. of 

Physiol. 64, 187 (1927/28). 
3 TIGERSTEDT, R.: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 19, 23 (1907). 
4 EvANS, L. C., u. S. 0GAWA: J. of Physiol. 41, 446 (1914). 
5 KROGH, A.: Anatomie und Physiologie der Capillaren, 2. Aufl., S. 145. 
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Rana esculenta die direkte Anbringung von Adrenalin gewisse Capillaren er
weitert, wăhrend die Capillaren der Haut und Schwimmhaut des Grasfrosches 
gegen Adrenalin refraktăr sind. Im Gegensatz hierzu beobachtete KILLIAN 1 

Verengerung der Capillaren der Zunge des Grasfrosches bei lokaler Applikation 
und Injektion in einen Lymphsack bei Konzentrationen bis herab zu 1 auf 
1 Million. AsHER und SCHNEIDER andererseits 2 vermiBten an der Schwimmhaut 
des Frosches unter Einhaltung besonderer SicherheitsmaBnahmen sowohl bei 
lokaler Applikation wie bei Injektion in einen Lymphsack irgendeine aktive 
Wirkung auf die Capillaren, bei groBeren und allerkleinsten Adrenalindosen, im 
Gegensatz zu der ausgesprochenen Wirkung des Pituitrins. 

Anders scheinen die Dinge bei der menschlichen Haut zu liegen. Sowohl 
CARRIER3 wie HEIMBERGER4 haben bei Anbringung kleinster Mengen Adrenalin 
an Capillarschlingen der menschlichen Haut Verengerung gesehen. Noch be
weisender sind die Versuche von CoTTON, RADE und LEWIS5 , welche mehrere 
Minuten nach Sperrung der Blutzufuhr zum Arm auf lokale Adrenalininjektion 
Erblassung infolge Capillarverengerung beobachteten. Diese blieb auch nach 
Entnervung der betreffenden Capillaren erhalten. 

Auf indirektem Wege wurde von DALE und RICHARDS6 eine Beeinflussung, 
und zwar erweiternder wie verengernder Art auf die Capillaren erschlossen. 
Dieser SchluB griindet sich darauf, daB gleichzeitig mit der Blutdrucksenkung 
auf minimale Adrenalindosen bei der Katze eine Volumzunahme der entnervten 
Extremităten eintritt, und daB Histamin, welches am Gesamttier durch Capillar
erweiterung drucksenkend wirkt, an iiberlebenden Organen jedoch nur GefăB
verengerung macht, auch an letzteren sofort dilatierend wirkt, sobald durch 
kleine Mengen Adrenalin ein Capillartonus erzeugt worden ist. Die Bewertung 
des ersten Teiles der Argumentation wird erschwert, seitdem DRAGSTEDT einen 
erweiternden EinfluB des Adrenalins als ein Narkosekunstprodukt zu deuten 
nahegelegt hat. W as den zweiten betrifft, muB im Organismus nicht notwendiger
weise Adrenalin das tonusliefernde Substrat sein, um die Voraussetzung fUr die 
capillarerweiternde Wirkung des Histamins in demselben zu schaffen, es lăBt 
sich sogar viel dagegen einwenden, aher unter experimentellen Bedingungen ist 
jedenfalls das Vermogen von Adrenalin Capillaren zu verengen, gesichert. Be
achtenswert ist der Hinweis darauf, daB je nach dem Zustand der Capillaren 
dieselben sich auf Adrenalin entgegengesetzt verhalten. 

Eine unzweifelhafte Capillarwirkung des Adrenalins, wenn auch keine 
unmittelbare hămodynamische, ist die Abdichtung des Capillarendothels, wichtig 
vor allem in physiologischer Beziehung, weil die erforderliche Adrenalinmenge 
unter der geringsten zur Blutdrucksteigerung erforderlichen liegt7 • Mittelbar 
ist aber eine hămodynamische Wirkung moglich, insofern dies auf dem Wege der 
Regulierung des Flussigkeitstransportes geschieht. 

Am Gesamtorganismus treten im Gefolge der experimentellen Adrenalin
zufuhr Erscheinungen an den Venen auf, welche auf einer relativen Insuffizienz 
des Herzens bei zu hohem arteriellen Widerstand beruhen konnen; der Druck 
in der Vena cava ist hierbei weit iiber das Normale erhoht (EDMUNDS8 ). Hierbei 

1 K.lLLIAN, H.: Arch. f. exper. Path. 108, 255 (1925). 
2 AsHER, L., u. W. SCHNEIDER: Biochem. Z. 17'3, 116 (1930). 
3 CARRIER, E. B.: Amer. J. Physiol. 61, 528 (1922). 
4 HEIMBERGER, H.: Z. exper. Med. 46, 519 (1925). 
5 CoTTON, T. F., J. S. RADE u. T. LEWIS: Heart 6, 227 (1917). 
6 DALE, H. H., u. A. N. RICHARDS: J. of Physiol. 54, 110 (1918). 
7 SoLLMANN, T.: J. of Pharmacol. 10, 147 (1918). - TAINTER, M. L., u. P. J. HANZLm: 

Ebenda 24, 179 (1925). - TAINTER, M. L.: Ebenda 33, 129 (1928). 
8 EDMUNDS, CH. W.: J. of Pharmacol. 6, 569 (1914/15). 
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steigt auch der Pfortaderdruck an. Jedoch lăBt sich auch bei AusschluB eines 
erhohten Venacava-Druckes eine Steigerung des Pfortaderdruckes beobachten 
(BAINBRIDGE und TREVAN 1). Die Drucksteigerung in der Pfortader und die zeit
weilige Verminderung des Kreislaufs in der Leber nach Adrenalininjektionen, 
letzteres durch Stromuhrversuche erschlossen, sind vielfach festgestellt worden 2• 

Alle Beobachter erklăren dies aus der Verengerung der LebergefăBe, nur BAIN
BRIDGE und TREVAN nehmen dazu noch eine Schwellung der Leberzellen an. Was 
die Anspruchsfăhigkeit der LebergefăBe auf Adrenalin anbetrifft, so ist sie nur 
bei den Carnivoren eine ausgesprochene 3 . Mit REINS exakter Methode der Thermo
stromuhr konnten GRAB, REIN und JANSSEN4 an Hunden nach intravenoser 
Injektion von 1/ 100 - 1/ 20 mg Adrenalin immer eine Stromverlangsamung in der 
Leberarterie und ein gegensătzliches Verhalten zwischen Bauchcava und Pfort
ader beobachten, indem bei Strombeschleunigung in der einen die Blutstromung 
in der anderen sich verlangsamte, wăhrend die Brustcava eine Strombeschleuni
gung mit nachfolgender Stromverlangsamung zeigte. Im normalen Zustand 
war die EinfluB- und AusfluBmenge aus der Leber gleich, wogegen mit Ein
setzen der Adrenalinwirkung die aus der Leber flieBende Blutmenge iiberwiegt. 
Die ausgeworfene Blutmenge kann 25-30% des Gewichtes der entbluteten Leber 
ausmachen. Hier liegt eine Blutmenge vor, die das Minutenvolum des Herzens 
und die Spannungsentwicklung desselben zu fordern geeignet ist. Im weiteren 
Verlauf der Adrenalinwirkung kann die EinfluBmenge in die Leber die AusfluB
menge iiberwiegen. 

V~Tie sich unter den Bedingungen der physiologischen Adrenalinsekretion der 
venose Kreislauf verhălt, dariiber liegen vorlăufig keine verwertbaren Angaben vor. 

Eine Regulierung des Kreislaufes durch direkte Wirkung des Adrenalins 
auf das Vagus und das Vasomotorenzentrum kann seit den Versuchen von 
HEYMANS 5 ausgeschlossen werden, da er nachweisen konnte, daB nur eine 
reflektorische Erregung vom Carotissinus aus in Betracht kommt. 

Die Gesamtwirkungen des Adrenalins auf Herz und Kreislauf sind nach 
dem allgemein physiologischen Prinzip der Stimmung von dieser abhăngig. Aus 
der Fiille hierher gehoriger Beobachtungen iiber stimmungsverăndernde Be
dingungen sind nur eine beschrănkte Anzahl fiir natiirliche, seien es physio
logische, seien es pathologisch-physiologische, heranziehbar. Entnervung macht 
die GefăBe der hin teren Extremităten und teilweise der Niere des Frosches (PEARCE, 
ZucKERSTEIN6 ) anspruchsfăhiger, wăhrend bei Săugetieren die Sensibilisierung 
durch Entnervung weniger ausgesprochen zu sein scheint (SHIMIDZU7). Herz und 
GefăBe werden fiir die erregende Wirkung des Adrenalins, durch EiweiB, EiweiB
spaltprodukte und andere dem EiweiB nahestehende Stoffe, die nicht bloB 
experimentell, sondern auch pathologisch in vermehrter Menge kreisen konnen, 
empfindlicher gemacht, so durch Pepton, Aminosăuren und Kreatin8 • Einzelne 

1 BAINBRIDGE, F. A., u. J. W. TREVAN: J. of Physiol. 51, 460 (1917). 
2 SCHMID: Pfliigers Arch. 113 (1909). - BuRTOX 0PITZ: Quart. J. exper. Physiol. 5, 

309 (1912); 1, 57 (1914). - MACLEOD u. PEARCE: Amer. J. Physiol. 35, 87 (1914). - ED
MUNDS: J. of Pharmacol. 6, 569 (1915). - CLARK, G. A.: J. of Physiol. 16, 274 (1928); 

3 MAUTHNER, H., u.E. F. PrcK: Biochem. Z. 121,72 (1922).- LAMPE, W., u. J. MERES: 
Arch. f. exper. Path. ll9, 66 (1927). 

4 GRAB, REIN u. JANSSEN: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 141, 74 (1929). 
5 HEYMANS, C.: Erg. Physiol. 28, 244 (1929). 
6 PEARCE, R. G.: Z. Biol. 62, 243 (1913). - ZUCKERSTEIN, J.: Ebenda 61, 293 (1917). 
7 SmMIDZU: Arch. f. exper. Path. 104, 254 (1924). 
8 ABDERHALDEN, E., u.E. GELLHORN: Pfliigers Arch. 204, 42 (1924); 205, 151 (1924). 

- HuLSE, W., u. H. STRAuss: Z. exper. Med. 39, 426 (1924). - ARNOLD, R., u.E. GLEY: 
C. r. Soc. Biol. Paris 92, 1415 (1925). - BRODD, C. A.: Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 
50, 97 (1925). 
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Aminosăuren verstărken die Blutdruckerhohung schon in Konzentrationen, in 
denen sie biologischerweise im Blut vorkommen konnen, z. B. Arginin in Konzen
trationen von 0,0003 bis 0,1 mg Adrenalin in 0,1 mg Menschenserum aufgelăst, 
veranlaBt eine vielfach hohere Blutdrucksteigerung als 0,1 mg Adrenalin in Salz
lăsung (STORM VAN LEEUWEN und MADE 1 ). 

Oberflăchenaktive Stoffe nicht eiweiBartiger Natur haben nach AsHER und 
seinen Mitarbeitern (BEYELER, ASHER und 8CHEINFINKEL 2 } insofern einen 
stimmenden EinfluB auf die Kreislaufregulation durch Adrenalin, insofern sie 
selbst eine etwaige hemmende parasympathische Komponente in eine erregende 
umwandeln und selbst in der Richtung der sympathischen Forderung einen Ein
fluB ausiiben. In Betracht kommen vor allem gallensaure Salze, die nach AsHER 
und CHARLET3 im Normalblut der Omnivoren in hormonalen Konzentrationen 
vorkommen und, weil sie selbst fOrdernd auf Stărke und Frequenz des Herz
schlages wirken, die gleiche Wirkung des Adrenalins verstărken (MATSUYAMA4 ). 

Der stimmende EinfluB der Schilddriise auf die Kreislaufswirkungen des 
Adrenalins wird in dem Abschnitt Schilddriise besprochen werden. 

Die viel und oft mit widersprechenden Resultaten studierten umstimmenden 
Einfliisse der Ănderungen des anorganischen Ionenmilieus kommen kaum unter 
normal und pathologisch-physiologischen Bedingungen im Organismus in Be
tracht, weil selbst bei Ănderung im Ca-Gehalt des Blutes in Tetaniezustănden 
jener quantitative Betrag nicht erreicht wird, der Umkehr oder Aufhebung der 
Adrenalinwirkung veranlaBt. Nur hinsichtlich der H- und OH-Ionen liegen die 
Dinge etwas anders. Gerade geringfiigige Verschiebung der Reaktion nach der 
sauren Seite vermindert, nach der alkalischen Seite erhoht die Wirkung von 
Adrenalin auf die GefăBe; beispielsweise fand ALPERN5 , daB ein PH von 5,2-5,6 
die gefăBverengernde Wirkung von Adrenalin am isolierten Kaninchenohr auf
hebt, PH von 7,8-8,1 hingegen sensibilisiert. Allerdings gehen diese Ănderungen 
iiber das MaB des Physiologischen hinaus und das gilt auch von den Versuchen 
von CoLLIP 6 , der am Hund bei Injektion von 40 ccm 20proz. Na2C03-Losung 
starke Erhohung, bei Injektion von lO ccm lOproz. NaH2P04-Losung starke 
Verminderung der blutdrucksteigernden Wirkung einer gegebenen Adrenalin
lăsung unter konstanten Bedingungen erhielt. Doch gibt es Erfahrungen, wo 
noch kleinere Alkalimengen, zum Teil solche, die mit der Variation in der 
Atmungsventilation zusammenhăngen, die Blutdrucksteigerung durch Adrenalin 
vermehren. 

Einflu8 des Schilddriisenhormons auf den Kreislauf. 

Die Voraussetzung einer physiologischen Beeinflussung des Herzens und 
Kreislaufes ist gegeben, da die Abgabe eines inneren Sekretes durch die Schild
driise, sei es nun Thyroxin oder eine Komplexverbindung des Thyroxins, fest
steht. Weiter besitzen wir als Ausgangspunkt der quantitativen Betrachtung 
das Wissen um die GrăBenordnung des im menschlichen Kărper funktionierenden 
Thvroxins, nămlich 8-15 mg (BooTHBY und Mitarbeiter7). 

1 STORM VAN LEEUWEN, W., u. M. v. D. MADE: Arch. f. exper. Path. 88, 318 (1920). 
2 BEYELER, K.: Biochem. Z. 198, 351 (1926). - AsHER, L., u. N. SCHEINFINKEL: 

Ebenda 186, 87 (1927). 
3 CHARLET, M.: Biochem. Z. ~10, 42 (1929). 
4 MATSUYAMA, Y.: z. Biol. 86, 495 (1927). 
5 ALPERN, D.: Pflitgers Arch. ~05, 578 (1924). 
6 CoLLIP, J. B.: Amer. J. Physiol. 55, 450 (1921). 
7 BooTHBY, W. l\I., u. E. J. BALDES: J. of Pharmacol. ~5, 139 (1925). - BooTHBY, 

\V. M., J. SANDIFORD, K. SANDIFORD u. J. SLOSSE: Trans. Assoc. amer. Physiol. 40, 195 
(1925). - BooTHBY, W. M.: Endokrinol. 3, 1 (1929). 
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Die Entfernung der Schilddriise und das vollkommene Fehlen derselben 
haben keine erkennbare Funktionsstorung des Kreislaufs zur Folge. Hiermit 
steht in Ubereinstimmung, daB umgekehrt die einmalige Injektion von wirk
samen Schilddriisenstoffen, richtig ausgefiihrt, auch keine Folgen fiir den Kreis
lauf zeitigt. Eine Ausnahme macht die Beobachtung von CANNON und SMITHl, 
daB Massage der Schilddriise bei der Katze nach 10 Minuten eine Pulsbeschleuni
gung um 16-50 Schlăge in der Minute ausloste, die nach 1/ 2- 3/ 4 Stunde ihr 
Maximum erreichte. Eine andere Ausnahme macht die Beobachtung von BACK
MAN2, daB an Kaninchen mit unversehrtem Splanchnicusgebiet intravenose 
Injektion von Schilddriisenstoffen bald eine Erweiterung macht, bald keine 
Einwirkung besitzen kann, jedoch nach operativer Ausschaltung des ganzen 
Splanchnicusgebietes auBer der Niere ausschlieBlich ein stark erweiternder 
Effekt an den NierengefăBen auftritt. Diese GefăBerweiterung tritt bei voll
kommen konstant bleibendem Blutdruck auf, wodurch bewiesen wird, daB 
Schilddriisenextrakt primăr erweiternd auf die NierengefăBe wirken kann. Diese 
Wirkung steht offenbar in Korrelation mit der diuretischen Wirksamkeit des 
Schilddriisenhormons. Die von CANNON beschriebene Beschleunigung des Herz
schlages, die auch von anderen Autoren nach nicht beweiskrăftigen Injektions
versuchen beobachtet wurde, braucht keine unmittelbare Wirkung zu sein, 
sondern konnte eine Sensibilisierung darstellen. 

Die Herzbeschleunigung ist von jeher ein Lieblingsthema der Erforschung 
etwaiger Beziehungen zwischen Schilddriise und Kreislauf gewesen, weil dieselbe 
ein so prominentes Symptom der Hyperthyreose ist. Die experimentelle Unter
suchung muB entscheiden, ob Hypersekretion von Schilddriisensekret hierfiir die 
zureichende Erklărung ist. Bei mehrfacher parenteraler Injektion wird ofters 
Tachykardie beobachtet, aber eine genauere Analyse (MARK 3 ) lăBt es wahr
scheinlich erscheinen, daB dieselbe eher mit Infektion und Fieber als mit Schild
driisenwirkung zusammenhăngt. Bei oraler Darreichung ist nach MARK die 
Tachykardie ein regelmăBiges Symptom, wobei allerdings so groBe Mengen 
notig sind, daB eine rein physiologische Bedeutung fraglich erscheint. Was das 
Thyroxin anbetrifft, so haben selbst sehr kleine Dosen auf das isolierte Săugetier
herz im Gegenteil eine schădigende und jedenfalls keine beschleunigende Wirkung, 
und wenn man mehr und mehr mit der Thyroxindosis heruntergeht, kommt 
man zwar zu einem Indifferenzpunkt, dem bei weiterer Konzentrationsverminde
rung aber keine Umkehr in Beschleunigung folgt (LtiTOLF4). Das Elektrokar
diogramm wird weder bei intakten Hunden, noch beim Menschen durch kleine 
Thyroxindosen verăndert (CoELHO und RocHETA5 ). Auch an Katzen erweist sich 
reines Thyroxin in vorsichtiger Dosierung unwirksam auf Blutdruck und Schlag
frequenz (DRYERRE6 ). Den negativen Ergebnissen hinsichtlich der Herzbeschleu
nigung durch das innere Sekret der Schilddriise steht der bemerkenswerte Nach
weis von ENDERLEN und BoHNENKAMP7 entgegen, daB nach volliger Dener
vierung von Herzen von Hunden Monate nach der Operation mit hohen Thyroxin
dosen gefiitterte Runde in keiner Weise auf die Schilddriisenfiitterung reagierten, 
wăhrend die Kontrollhunde Vorhofflattern oder Extrasystolie bekamen, wichtig 
vor allem deshalb, weil diese Versuche keinen Zweifel dariiber aufkommen 

1 CANNON, W. B., u. P. E. SMITH: Amer. J. Physiol. 60, 481 (1922). 
2 BACKMAN, L.: Z. Biol. 67, 324 (1917). 
3 MARK, R. G.: Pfliigers Arch. 209, 1 (1925). 
J LuTOLF, W.: Z. Biol. 90, 334 (1930). 
5 CoELHO u. RocHETA: C. r. Soc. Biol. Paris 101, 975 (1929). 
6 DRYERRE, H.: Quart. J. exper. Physiol. 19, 83 (1928). 
7 ENDERLEN U. BOHNENKAMP: Dtsch. Z. Chir. 200, 129 (1927). 
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lassen, daB der nervose Mechanismus des Herzens zum Zustandekommen der 
Schilddriisenwirkung erforderlich ist. 

Wesentlich groBere Bedeutung fiir die Beeinflussung des Kreislaufs als durch 
unmittelbare Wirkung wiirde der Schilddriise nach der Lehre von AsHERl, daB 
das Schilddriisensekret das autonome Nervensystem, besonders das sympathische, 
sensibilisiere, mittelbar zukommen, indem die sympathischen Herz- und GefiW
nerven in ihrer Anspruchsfahigkeit gesteigert wiirden. Die Beweisfiihrung fiir 
diese Annahme griindet sich auf zahlreiche Versuche, in denen entweder eine 
gesteigerte Erregbarkeit von Vasomotoren oder eine erhohte Anspruchsfahigkeit 
auf Adrenalin - letztere Art der Versuche iiberwiegen - gefunden wurde 2• 

Im Gegensatz hierzu haben eine Reihe anderer Beobachter eine sensibili
sierende Wirkung von Thyroxin auf die Kreislaufswirkungen des Adrenalins 
vermiBt3• Die Einwande gegen die Behauptung von der sensibilisierenden Wir
kung des inneren Sekretes der Schilddriise betreffen mehrere Punkte. Erstens 
die Ablehnung der Moglichkeit einer Sensibilisierung im akuten Versuch, aher 
das Zugestandnis, daB bei langerdauernder Behandlung dieselbe vorhanden 
ist (FLATOW, KoNIG4 ). Zweitens, daB zwar Thyreoglobulin im Dauerversuch 
die Verstarkung gabe, aher unspezifisch wie andere EiweiBkorper und wie Amino
sauren (auBer FLATOW, ABDERHALDEN und GELLHORN5), nicht aher Thyroxin. 
Drittens, daB die angeblich positiven Ergebnisse von Schwankungen in der Nar
kose, in der PH-Konzentration und insbesondere von dem Alkali herriihre, das 
man zur Losung von Thyreoglobulin und Thyroxin gebrauche. Diesen Ein
wanden gegeniiber ist folgendes zu bemerken. Die Tatsache, daB Aminosauren, 
EiweiBstoffe u. a. gleichfalls sensibilisierend wirken, spricht an und fiir sich 
nicht dagegen, daB das Hormon der Schilddriise unter den Bedingungen des 
Organismus eine iiberragende Rolle als Aktivator des autonomen Nervensystems 
spielt. Wenn, wie verschiedene Autoren finden, es sich so verhalt, daB zwar 
dem Thyreoglobulin, nicht aher dem Thyroxin eine aktivierende Funktion gegen
iiber den Herz- und GefaBnerven zukommt, kann das daran liegen, daB Thyroxin 
in einer Form im Experiment gebraucht wird, die nicht der im Organismus 
kreisenden entspricht, wie iiberhaupt nicht entschieden ist, daB das Schilddriisen
hormon als isoliertes Thyroxin die Schilddriise verlaBt. In diesem Falle konnte 
die OswALDsche Annahme zutreffen, daB Thyroxin nicht alle nervosen Wirkungen 
des vollwertigen Schilddriisensekretes besitzt. Wesentlicher ist, daB die Tat
sache der Aktivierung iiberhaupt feststeht. Um an einem Orte, wo Schwankungen 
der Narkose und der PH sich vermeiden lassen, die aktivierende Thyroxinwirkung, 
soweit sie den Kreislauf betrifft, erneut zu iiberpriifen, hat LuTOLF6 am isolierten 
Saugetierherz sowohl im akuten Versuch wie nach Vorbehandlung des spateren 
Herzspenders mit Thyroxin die zur deutlichen Wirkung notige Schwellenkonzen-

1 AsHER, L., Handb. d. inn. Sekretion von HmscH ll: Physiologie der Schilddriise, 
S. 192. Leipzig: Kabitzsch 1928. 

2 AsHER, L., u. M. FLACK: Z. Biol. 55, 83 (1910). - AsHER, L., u. v. E. RonT: Zbl. 
Physiol. 26, 233 (1912). - KAKEm, SH.: Z. Biol. 67, 104 (1917). - OswALD, A.: Pfliigers 
Arch. 166, 109 (1916). - RICHARDSON, H. B.: Z. Biol. 67, 57 (1917). - EIGER, M.: Ebenda 
67, 253, 265 (1917). - LEVY, R. L.: Amer. J. Physiol. 41, 492 (1919). - SANTESSON, O. G.: 
Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 37, 185 (1919). - CORI, K.: Arch. f. exper. Path. 91, 
130 (1921). 

3 LIEB, CH., u. H. TH. HEYMAN: Amer. J. Physiol. 63, 68, 83 (1922). - DRYERRE, H.: 
Quart. J. exper. Physiol. 14, 221 (1924). - BURGET, G. S., u. M. B. VISCHER: Amer. J. 
Physiol. 81, 113 (1927). - FELDBERG, W., u. E. ScHILF: Arch. f. exper. Path. 124, 94 (1927). 
- KRAYER, 0., u. G. SATO: Ebenda 128, 67 (1928). 

4 FLATOW, E.: Arch. f. exper. Path. 127, 245 (1928). - KoNIG, W.: Ebenda S. 134. 
5 ABDERHALDEN, E., U. GELLHORN: Pfliigers Arch. 199, 320, 437 (1923); 203, 24 (1924). 
6 LuTOLF: Zitiert auf S. 1219. 
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tration bestimmt. Im akuten Versuch vermiBte er ausgesprochene Aktivierung. 
Die negative Wirkung von Thyroxin schlieBt aus, daB die Alkalescenz der Losung 
notwendigerweise Verstarkung der Adrenalinwirkung mit sich bringen miisse, und 
daB, wenn Thyreoglobulinpraparate die Wirkung geben, die Ursache eine andere 
sein miisse. Aher nach Vorbehandlung der Tiere mit Thyroxin waren Adrenalin
konzentrationen zur Beschleunigung und Verstarkung des Herzschlages geniigend, 
die weit unter den niedrigsten an unbeeinfluBten Herzen benotigten Adrenalin
konzentrationen lagen. Das Ergebnis dieser Versuche steht im Einklang mit der 
nicht geringen Zahl von Erfahrungen, daB nach Exstirpation der Schilddriise 
die Kreislaufswirkungen des Adrenalins an viei starkere Konzentrationen ge
kniipft sind als bei normalen Lebewesen. Da experimentell die Erhohung der 
Anspruchsfahigkeit auf Adrenalin mit hormonalen Thyroxindosen erzielt werden 
kann, darf behauptet werden, daB die standige Sekretion des Schilddriisen
hormons in erster Linie regulierend die sympathischen Mechanismen des Herzens 
beeinfluBt, wohl aher auch diejenige der GefaBe. Hierin diirfte die wesentliche 
unmittelbare Kreislaufsfunktion des Schilddriisenhormons bestehen. Inwieweit 
der SchluB zulassig ist, daB bei hyperthyreotischen Zustanden dieser Faktor 
fiir die Herzbeschleunigung in Betracht kommt, laBt sich zur Zeit nicht ent
scheiden. Untersuchungen iiber eine etwaige Vermehrung der Adrenalinsekretion, 
die theoretisch moglich ist, weil die Absonderung des Adrenalins unter der Herr
schaft des Sympathicus steht, liegen nicht vor. 

Infolge der groBen Steigerung des respiratorischen Stoffwechsels bei ex
perimentellen und klinischen Hyperthyreosen t1itt bei sonst gesunden Herzen 
und GefaBen als mittelbare Wirkung des Schilddriisenhormons die Erhohung des 
Minutenvolumens ein (PLESCH, ME.AKINS, LILJESTR.AND, L.AUTER, BANSI, ZoN
DEK1). Dies entspricht dem von KROGH betonten Parallelismus zwischen GroBe 
des Sauerstoffverbrauchs und GroBe des Minutenvolumens. ZoNDEK denkt 
auBerdem an eine Kompensation wegen der schlechteren Sauerstoffausnutzung 
in der Peripherie. 

Der Einflu8 der Hypophyse auf den Kreislauf. 
Die Hypophyse gehort historisch zu den ersten Driisen mit innerer Sekretion, 

welche in Zusammenhang mit der Regulierung des K!eislaufs gebracht wurde, 
da schon 1894/95 OLIVER und ScH.AFER2 die Erhohung des Blutdrucks, die Ver
engerung der Arterien und die Verstarkung der Herzschlage auf lnjektion von 
Hypophysenextrakt beschrieben. Aher im Unterschied von der Nebenniere steht 
weder der Ort der Bildung der wirksamen Substanz noch ihre chemische Konsti
tution fest. In bezug auf den Ort wird sowohl die Meinung vertreten, daB es 
der Hinterlappen generell sei, wie auch namentlich von BIEDL3, daB der driisig 
gebaute Zwischenlappen, die Pars intermedia, die Bildungsstatte sei, wozu noch 
die Moglichkeit kame, daB Zellen in dem Tuber cinerum (TRENDELENBURG4 und 
S.ATO) wirksame Substanzen liefern, da nach Exstirpation der gesamten Hypo
physe Extrakt aus der Hirnbasis der Tubercinerum-Gegend groBere Wirksamkeit 
zeigte als vor der Exstirpation. Was die Chemie des auf den Kreislauf wirkenden 
Substrates anlangt, so ist der hierfiir in Betracht kommende Korper nach KAMM, 

1 PLESCH: Hămodynamische Studien. Berlin: Hirschwald 1909. - MEAKINS, J.: Heart 
Il, 299 (1924). - LILJESTRAND: Acta med. scand. (Stockh.) 63, 99 (1925). - LAUTER: 
Verh. Kongr. inn. Med. 19~8, 286. - BANSI, H. W.: Z. klin. Med. IlO, 633 (1929) - Dtsch. 
med. Wschr. 55, 347 (1929). - ZoNDEK u. BANSI: Klin. Wschr. 8, 1697 (1929). 

2 0LIVER, G., u. E. A. ScHAFER: J. of Physiol. 18, 277 (1895). 
3 BIEDL, A.: Endokrinol. 3, 241 (1929). 
4 TRENDELENBURG, P.: Klin. Wschr. 7, 36 (1928). 
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ALDRICH, GROTE, RowE und BuGBEE1 ein aus dem die Gesamtheit aller bekannten 
Wirkungen liefernden Pituitrin weitgehend isolierter Stoff, Vasopressin genannt, 
der fast nur noch Trăger der blutdrucksteigernden neben der antidiuretischen 
Wirkung ist. ABEL2, der ein sehr gereinigtes, krystallinisches Pituitrintartrat 
von 1000-1250mal groBerer Potenz als Histaminphosphat hatte, hielt noch an 
einem einheitlichen Hormon aus dem Hypophysenhinterlappen fest. Weder von 
Pituitrintartrat noch von Vasopressin ist die Konstitution aufgeklărp. So wăre 
der Nachweis einer echten physiologischen Sekretion von Vasopressin an eine 
biologische Reaktion gekniipft. Die meisten Untersuchungen, die sich mit Nach
weis der Abgabe eines inneren Sekretes vom Hypophysenhinterlappen befaBten, 
bedienten sich der oxytoxischen Wirkung auf den Uterus, wobei es fiir die Kreis
laufsregulation zunăchst nebensăchlich ist, ob das wirksame Prinzip im Blut 
oder im Liquor cerebrospinalis gesucht wurde. 

Seit Abtrennung des Vasopressins lăBt sich der Nachweis desselben nicht 
auf solche Versuche exakt stiitzen, selbst wenn man fiir das oxytoxische Hypo
physenprinzip eine Sekretion in den Liquor cerebrospinalis fiir wahrscheinlich 
gemacht erachtet. Da aber bis jetzt am Vasopressin auch das antidiuretische 
oder richtiger diureseregulierende Prinzip haftet, darf VERNEYs 3 Feststellung, 
daB die Durchstromung der iiberlebenden Niere mit Blut, welches vor Verlassen 
des blutspendenden STARLINGschen Herz-Lungenkreislaufes noch den Kopf des 
Spenders passiert hatte, eine Verminderung der Harnmenge gegeniiber der
jenigen, wenn sich der Kopf nicht mit im Kreislauf befand, veranlaBte, auch als 
Beweis fiir innere Sekretion des Vasopressins anerkannt werden. 

Einer anderen spezifischen biologischen Reaktion auf Hinterlappenhormon 
hat sich KROGH1 bedient, um nicht blo.B den Nachweis des kreislaufregulierenden 
Hormons im Săugetierblut zu fiihren, sondern auch die Konzentration desselben 
im Pferdeserum zu bestimmen, nămlich der Expansion der Melanophoren in 
der Froschhaut. Die Beweisfiihrung ist auf das engste mit KROGHs Lehre ver
kniipft, daB das Vasopressin den normalen Capillartonus aufrechterhălt. Als 
Voraussetzung ist die Kenntnis der auf die Capillaren sich erstreckend sollenden 
Funktionen schon an dieser Stelle erforderlich. 

Losungen von Pituitrin, hergestellt aus Pars nervosa und intermedia von 
Rinderhypophysen, bringen nach KROGH in Konzentrationen, wo keine Wirkung 
auf die Arterien und Venen stattfindet, sowohl injiziert wie lokal angebracht, 
die Capillaren der Froschschwimmhaut zur Verengerung. Diese Konzentrationen 
beliefen sich auf 1:50000 bis 1:1000000 Pituitrin zu Ringerlosung. Zum sicheren 
und andauernden Zustandekommen dieser Wirkung ist Gegenwart eines Kolloids 
(3% Gummi arabicum) und roter Blutkorperchen ratsam. Klemmt man einem 
Grasfrosch die Femoralarterie etwa 10-20 Minuten zu, so erweitern sich all
măhlich die Arterien und Capillaren und die Melanophoren kontrahieren sich. 
Nach Losung der Sperre tritt in 5 Minuten wieder Verengerung der Gefă.Be ein, 
die in 10 Minuten den Normalzustand erreicht hat, und gleichzeitig breiten sich 
die Melanophoren aus (KRoGH und REHBERG5). Das nur Krystalloide enthaltende 
Dialysat von Ochsenblut hat die gleiche capillarenverengernde und melanophoren
ausbreitende Wirkung. KROGHs Vergleiche des Gehalts von Pferdeblutserum an 
Hormon mit standardisierter PituitrinlOsung unter Anwendung der doppelten 

1 KAMM, 0., T. B. ÂLDRICH, I. Vi7• GROTE, L. \V. RowE u. E. P. BuGBEE: J. amer. 
chem. Soc. 50, 573 (1928). 

2 ÂBEL, J. J.: The Harvey Lectures 19, 154. Lippincot & Co. 1924. 
3 VERNEY, E. B.: Proc. roy. Soc. Lond. B 99, 487 (1926). 
4 KRoGH, A.: J. of Pharmacol. ~9, 177 (1926). 
5 KROGH, Â., u. P. B. REHBERG: Amer. J. Physiol. 68, 153 (1924). 
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Froschhautreaktionen ergab, daB die Konzentration im Pferdeserum ungefahr 
I0-4 internationale Einheiten pro Kubikzentimeter betrug. Dieselbe Methode 
lieferte fiir das Blut ans der Vena jugularis des Kaninchens einen 50% hoheren 
Betrag als in dem aus der Vena saphena, was zugunsten des Ursprungs des wirk
samen Prinzips aus der Kopfgegend spricht. Die niedrigste Konzentration, 
mit der sich eine erkennbare Wirkung auf die Melanophoren nachweisen lieB, 
betrug ca. w-s Einheiten im Kubikzentimeter. Solche geringe Konzentrationen 
iiben auch eine Wirkung auf die Capillaren der Săugetiere und der menschlichen 
Haut aus. 

In quantitativer Hinsicht wăre die Abgabe eines Kreislaufhormons somit 
zureichend gestiitzt. Nichtsdestoweniger miissen einige Schwierigkeiten in das 
Auge gefaBt werden. Auf eine hat KROGH selbst hingewiesen, indem er betonte, 
daB die Pituitrinwirkung in physiologischen Konzentrationen bisher nur fiir die 
Hautcapillaren nachgewiesen sei und die Capillaren anderer Organe vielleicht 
anders oder gar nicht reagierten. Eine andere Schwierigkeit erblickten LEWIS 
und GRANT1 dariu, daB nach KROGH die Capillarerweiterung und die reaktive 
Hyperămie nach Blutabsperrung auf Fehlen eines Hypophysenhormons beruhe, 
eine Annahme, die sich vor allem auf KRoGHs und REHBERGs 2 Beobachtung 
stiitzt, daB nach Exstirpation der Hypophyse die Haut- und Schwimmhaut
capillaren in einen starken Erweiterungszustand geraten, wahrend LEWIS und 
seine Mitarbeiter die reaktive Hyperămie, gestiitzt auf zahlreiche Versuche, der 
Bildung von Histamin zuschreiben. Um KROGHS Annahme zu begegnen, daB 
Pituitrinmangel an der GefăBerweiterung schuld sei, stellen LEWIS und GRANT 
Versuche an, die darauf hinauslaufen, Hautstellen an den beiden oberen Extremi
tăten im Menschen zu schaffen, von denen die eine bei der Pituitrininjektion 
vom Kreislauf abgesperrt, die andere es aher nicht ist. Nach der Losung einer 
langerdauernden Absperrung beider Hautstellen verlaufen die Erscheinungen 
qualitativ so gleichartig, daB sie nach LEWIS und GRANT nicht dafiir sprechen, 
daB Mangel an Pituitrin die Capillarerweiterung erklăre. KRoGH in seiner Kritik 
dieser Versuche anerkennt zwar, daB Histamin oder ein ăhnlicher Stoff aus 
den Geweben unter den Bedingungen der LEwrsschen Versuche austritt und fiir 
die Capillarerweiterung verantwortlich gemacht werden kann, aher die LEWIS
schen Versuchsanordnungen nicht hinreichen, um Pituitrinmangel als eine Quelle 
der Capillarerweiterung auszuschlieBen. Vor allem erklăren die LE"\\-'ISschen Auf
fassungen nicht die Entstehung der Capillarerweiterung bei Sauerstoffmangel 
ohne Unterbrechung des Kreislaufs, z. B. bei N-Einatmung, wo also die Stoff
wechselprodukte weggeschafft werden konnen, wăhrend LEWIS ein Liegenbleiben 
schwer diffusibler Gewebsstoffe postuliert. Die auf Grund der LEwrsschen Be
funde erhobenen Schwierigkeiten sind nach: allem wohl keine uniiberwindlichen. 
Eine weitere Schwierigkeit liegt dariu, daB der Beweis fiir die Hormonnatur des 
Vasopressins mit demjenigen fiir die Melanophorenreaktion verkniipft ist, aher 
noch keine Sicherheit dariiber besteht, ob die Kreislaufs- und Melanophoren
reaktion an eine einheitliche Substanz gekniipft sind. So konnte zwar in dem 
Grundversuch der KRoGHSchen Schule bei dem Wiedereintritt von Blut in die 
Extremităt die Melanophorenausbreitung von einem Hormon der Hypophyse 
herriihreu, die Kontraktion der Capillaren aher von der Beeinflussung durch 
ein unphysiologisch entstandenes Produkt veranlaBt worden sein. Solange aher 
kein zwingender Grund vorliegt, die beiden genannten Reaktionen zwei ver
schiedenen Trăgern zuzuschreiben, ist die Annahme der Hormonnatur des Vaso
pressins oder Pitressins eine im Sinne der KROGHschen Beweisfiihrung zulăssige. 
--------

1 LEWIS, TH., u. GRANT: Heart 12, 73 (1925(26). 
2 KROGH, A., u. B. P. REHBERG: C. r. Soc. Biol. Paris 87, 461 (1922). 
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Eine letzte Schwierigkeit erwachst der Lehre von der 
hormonalen Natur des Vasopressins oder Pitressins aus dem 
so oft erorterten Umstande, daB nur eine erste Injektion des 

Hypophysenextraktes Drucksteige
rung macht, nachfolgende aher ent
weder wirkungslos sein konnen oder 
sogar eine Drucksenkung hervor
rufen. In friiherer Zeit, als noch 
Praparate vorlagen, die mit einer 
drucksenkenden Substanz, insbeson
dere Histamin, verunreinigt waren, 
konnte dies zur Erklarung heran
gezogen werden. Aher sowohl ABEL 
wie neuerdings GEILING1 haben das 
krystallinische Pituitrintartrat frei 
von Histamin und Albumosen her
gestellt und trotzdem erfolgte auf 
die zweite Injektion eine geringere 
Wirkung und auf die spiiteren sogar 
Umkehr, namlich Blutdrucksen
kung. Fiir ein Hormon ist nun diese 
Einmaligkeit der Wirkung und gar, 
ohne besondere Umstimmung, Um
kehr der Wirkung etwas Auffallen
des. Zwar weist GEILING darauf 
hin, daB es analoge Falle in der 
Pharmakologie gabe, so der Unter
schied in der Blutdruckwirkung des 
c:x-Tetahydro-J')'-Naphthylamins bei 
der ersten und den nachfolgenden 
Injektionen; auch zieht er die Um
kehr der Adrenalinwirkung nach 
Ergotamin heran. Aher ein rein 
pharmakologischer Stoff und ein 
Hormon sind nicht wesensgleich. 
Ein Hormon hat Aufgaben zu er
fiillen, die unter gleichen Bedin
gungen in konstanter Weise erfiillt 
werden miissen. Die eigenartige 
Blutdruckwirkung des Hypophysen
stoffes sprache eher gegen als fiir 
Hormonnatur. Ein so differenter 
Eingriff wie Vorbehandlung mit 
Ergotamin laBt sich auch nicht in 

Parallele mit einer bloBen Wiederholung setzen. Eher kann 
man die letzte Argumentation GEILINGs gelten lassen, daB 
die Folge einer erstmaligen Injektion von Pituitrintartrat 

in zugestandener unphysiologischer Konzentration so sehr Herz, GefaBe, glatte 
Muskulatur und Atmung beansprucht, daB tatsachlich eine Umstimmung vor
liegen konnte . Aus dem bisher nicht beachteten Dilemma vermogen Beobach-

1 GEILING, E . M. K.: Physiologic. Rev. 6, 92 (1926). 
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tungen zu verhelfen, welche unter geeigneten Bedingungen eindeutige, repro
duzierbare Wirkungen erzielen. RowE1 hat mit vollig histaminfreien Pitressin
praparaten, welche er Hunden in Mengen entsprechend 0,04 ccm U.S.P.-X
Standard-Hypophysenextrakt injizierte, falls die Chloretonnarkose von der rich
tigen Tiefe war und die geeigneten Zeitverhaltnisse innegehalten wurden, bei oft 
wiederholten · Injektionen quantitativ die gleiche Blutdrucksteigerung erhalten 
und die Bedingungen klargelegt, um die sog. Gewohnung zu vermeiden. 

STEHLE2 hat gleichfalls Hypophysenpraparate frei von jeder depressorischen 
Wirkung und von gleicher Drucksteigerung begleitet, wenn 10 Minuten-Intervalle 
innegehalten werden, hergestellt. Eigene, nicht veroffentlichte Untersuchungen 
ergaben am Kaninchen gleichfalls bei wiederholter Injektion nur Blutdruck
steigerung. 

Insgesamt sind die Grundlagen zur Zeit hinreichend tragfahig, um Vaso
pressin oder Pitressin unter die Kreislaufshormone einzurechnen. Unter diesem 
Gesichtspunkt ist eine kurze Betrachtung des an verschiedenen Teilen dieses 
Werkes in anderem Zusammenhang eingehender mitgeteilten Tatsachenmaterials 
iiber die Beeinflussung des Herzens und des Kreislaufs durch das Hypophysen
hormon unter experimentellen Bedingungen am Platze. 

Das Herz von Hunden wird durch Injektion von Pituitrinpraparaten dilatiert, 
eine Dilatation, die sich bei nicht narkotisierten Hunden durch Rontgenauf
nahmen nachweisen laBt3 • Zugleich tritt eine Verlangsamung des Herzschlages 
ein, die durch Vagusdurchschneidung nicht voll behoben wird. Durch Atropin 
wird die Verlangsamung nach einigen Autoren nur vermindert, wahrend andere 
ein volliges Verschwinden der Verlangsamung beschreiben (HOWELL, CYON, 
BECO und PLUMIER4 ). Die Analyse des Elektrokardiogrammes am nicht narkoti
sierten Hund nach Injektion von gereinigtem Pituitrintartrat liefert Anhalts
punkte dafiir, daB Pituitrin nicht bloB auf das Vaguszentrum, sondern auch auf 
das Myokard wirkt (RESNIK und GEILING 5). Im einzelnen ergeben sich folgende 
Erscheinungen am Herzen des nicht narkotisierten Hundes: eine kurze Be
schleunigung, eine starke Verlangsamung mit Verlăngerung der Uberleitungszeit 
zwischen Vorhof und Kammer; wahrend dieser Phase zeigt das Elektrokardio
gramm die Symptome des sinoaurikulăren Blocks. Nach Atropinisierung folgt 
auf die erste Beschleunigung eine starke Verlangsamung mit schwacher Ver
langerung der Uberleitungszeit. Die Frequenzverminderung hălt unbeschadet 
des Ausfalles des Vagustonus an. 

Sowohl die Leistungen des Kaninchen- wie diejenigen des Hundeherzens 
mindern sich unter dem EinfluB intravenoser Pituitrininjektionen, indem das 
Minutenvolum abnimmt 6 • Bei der Katze wird, falls die Herzverlangsamung 
nicht zu erheblich ist, das Schlagvolum vergroBert, wie aus Kurvenbeispielen von 
BIEDL7 klar hervorgeht. Auch beim Hund liegen Beobachtungen von lang-

1 RowE, L. W.: Endocrinology 13, 205 (1929). 
2 STEHLE, R. L.: Amer. J. Physiol. 88, 724 (1929). 
3 WIGGERS, C.: Amer. J. med. Sci. 141, 502 (1911). - McCoRD: Arch. int. Med. 8, 

609 (1912). -DALE, H. H.: Biochemic. J. 4, 427 (1909). - KoLLS u. GEILING: J. of Pharmacol. 
~4. 67 (1924). 

4 HOWELL, W. H.: J. of exper. Med. 3, 245 (1898). - CYON, E. v.: Pfliigers Arch. 
71, 431 (1898); 73, 339 (1898). - BEco, L., u. L. PLUMIER: Bull. Acad. Med. Belg. ~7, 369 
(1913). 

5 GEILING, E. M., u. W. H. RESNIK: J. elin. Invest. 1, 217 (1928). 
6 T:rGERSTEDT, C., u. G. AmOLA: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 30, 302 (1913). -

B6MER, H.: Arch. f. exper. Path. 79, 218 (1916). - MULLER, H.: Ebenda 81, 219 (1917). -
OnEmA, Wor.FER, P.: Ebenda 93, 1 (1922). - KoLLS, A. G., u.E. M. GEILING: J. of Pharmacol. 
24, 67 (1924). - lwAI, S., u. H. ScHWARZ: Wien. klin. Wschr. 19~4, 24. 

7 BIEDL, A.: Innere Sekretion, Tl. 2, 138. Berlln u. Wien: Urban u. Schwarzenberg 1915. 
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dauernden Verstărkungen der Herzkontraktionen vor (SCHĂFER und VINCENT1 ). 

Die Herzen von Vogeln (Ente) reagieren auf Pituitrin mit Verstărkung sowohl 
des Vorhofs wie der Kammerkontraktionen. 

Am Menschen wurde bei intravenoser Pituitrininjektion eine kleine Ver
langsamung des Herzschlages und keine wesentliche Verănderung der Herz
grenze festgestellt 2• 

Der arterielle Blutdruck wird, wie wir sahen, im Gegensatz zu allen ălteren 
Beobachtungen, unter geeigneten Bedingungen und den zur Zeit reinsten Prăpa
raten bei Hunden ausschlieBlich gesteigert. Wie weit man sich hierbei hormonalen 
Verhăltnissen genăhert hat, lăBt sich zur Zeit nicht iibersehen. Diese Blutdruck
steigerung ist peripheren Ursprungs, wie u. a. das Erhaltenbleiben nach Aus
schaltung der Medulla oblongata3 und das Fehlen der Blutdrucksteigerung 
nach der Einspritzung in den Lumbalsack und in den Seitenventrikel beweist 4 • 

Die Ănderungen im venosen Kreislauf sind mittelbarer Natur. 
Besonderes Interesse wegen der Beziehung zur Nierentătigkeit beansprucht 

die Reaktion der NierengefăBe. Die vorliegenden Erfahrungen sind zu wider
sprechend, um daraufhin einem Hinterlappenhormon einen regulierenden EinfluB 
auf den Kreislauf in der Niere zuzusprechen. An nicht narkotisierten, aher 
decerebrierten Hunden haben JANSSEN und REIN5 bei Anwendung von 0,05 bis 
0,1 mg frischer Hinterlappensubstanz die Harnmenge ohne gleichzeitige Ver
minderung der Nierendurchblutung gehemmt. Am Kaninchen ruft Pituitrin, 
solange das Splanchnicusgebiet unversehrt ist, bald Verengerung, bald Erweite
rung hervor, nach Ausschaltung des Splanchnicusgebietes nur Verengerung. 
Selbst bei Anwendung von Kochsalzinfusionen, die nach AsHER und JosT6 

die Verengerung der NierengefăBe bei mittelstarken Splanchnicusreizen aufheben, 
ruft Hypophysenextrakt nur Verengerung hervor (BACKMAN 7 ). 

Alle diese Beobachtungen sowie die ălteren von MAGNUS und SCHĂFER8, 
die zum ersten Male an der Katze Erweiterung der NierengefăBe, begleitet von 
Diurese, sahen, sind mit Hilfe onkometrischer Methoden gemacht worden. Durch 
gleichzeitige Bestimmung der Gr6Be der Nierendurchblutung gelangen RICHARDS 
und PLANT 9 zu der Auffassung, daB Volumvergr6Berung der Niere mit ver
minderter Nierendurchblutung infolge Verengerung der Vasa efferentia Hand in 
Hand gehen kann, und zwar gerade bei kleinen Pituitrindosen. Diese Feststel
lungen gelten fiir Kaninchen und besonders Runde, wăhrend auffallenderweise 
gerade bei Katzen keine Verănderung der Durchstromung beobachtet werden 
konnte. Dies stimmt mit JANSSENs und REINS Ergebnissen iiberein. Die vor
liegenden widerspruchsvollen Daten berechtigen noch nicht, eine hormonale 
Regulierung des Nierenkreislaufs zu behaupten. 

Anders steht es, wie wir gesehen haben, hinsichtlich des Kreislaufes in den 
Capillaren. In Ergănzung zu den erorterten Tatsachen, die die Grundlagen fiir 
die Kreislaufsfunktion des Hypophysenhormons bildeten, sind einige weitere 
Beobachtungen nachzutragen. Am Menschen macht intravenose Injektion von 
0,03-0,005 ccm Pituitrin eine starke, bis zu 30 Minuten anhaltende Blăsse der 

1 ScHĂFER, E. A., u. Sw. VINCENT: J. of Physiol. 25, 87 (1899/1900). 
2 SACKS: Heart 11, 353 (1924). 
3 ScHAFER, E. A., u. G. OLIVER: J. of Physiol. 16, 277 (1898). - MuMMERY, P. L., u. 

W. L. SYMES: Ebenda 37, 56 (1908). 
4 IN ABA, CH.: Z. exper. Med. 63, 523 (1928). 
5 JANSSEN, S., u. H. REIN: Arch. f. exper. Path. 128, 107 (1928). 
6 AsHER, L., u. W. JosT: Z. Biol. 64, 447 (1914). 
7 BACKMAN, L.: Z. Biol. 67, 327 (1917). 
8 MAGNUS, R., u. E. A. ScHXFER: J. of Physiol. 27, 9 (1901/02). 
9 RICHARDS, A. N., u. O. H. PLANT: Amer. J. Physiol. 59, 191 (1922). 
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Haut, des Gesichts und des Unterarmes (SACKS1 ). Der arterielle Blutdruck ist 
hierbei unverăndert. KROGH berechnet, daB in diesen Versuchen die Menge des 
etwa zirkulierenden Hypophysenhormons kaum verdoppelt sei. Auch die Haut
capillaren des Hundes reagieren auf geringe Mengen von Pituitrin mit einer lang
dauernden Verengerung, ebenso die Capillaren des Mesenteriums von Katzen 
(KoLLS und GEILING, FLOREY und CARLETON2). Aus der Zeit, wo reine Prăparate 
noch nicht vorlagen, liegen eine ganze Anzahl von Beobachtungen iiber die 
Verengerung der Hautcapillaren beim Menschen nach intravenoser und intra
cutaner Injektion vor3 • 

Zum AbschluB wăre nochmals der wichtigen, von KROGH betonten Be
schrănkung der Hypophysenhormonwirkung auf die Hautcapillaren zu ge
denken, falls nur physiologische Konzentrationen einwirken. Diese Einschrănkung 
ist durchaus vereinbar mit einer im Organismus vorgesehenen hormonalen 
Leistung, die sich ausschlieBlich auf diejenige Funktion erstreckt, welche ver
mittelst der Ha1,.1tcapillaren ausgeiibt wird. Die Hautcapillaren besitzen in ihrem 
Anteil an der Wărmeregulation eine gewisse Sonderstellung und nimmt man im 
Hinblick hierauf eine besonders niedrige Schwellenerregbarkeit derselben fiir 
Vasopressin an, so bestănde keine Schwierigkeit, den Unterschied zwischen 
hormonaler und pharmakologischer Wirksamkeit als einen nur graduellen zu 
verstehen. 

Die individuellen odei' lokalen Kreislaufshormone. 
In der Einleitung sind die allgemeinen Gesichtspunkte entwickelt worden, 

welche bei dem jetzigen Stand der Kenntnisse eine Beeinflussung des Kreislaufs 
durch individuelle oder lokale Hormone zum mindesten als ein nicht unberechtig
tes Postulat erscheinen lassen. Lokal sind die Hormone, falls ihr Entstehungs
und Wirkungsort mehr oder weniger zusammenfallen, und diese Koppelung 
begiinstigt die Erfiillung der ortlich und zeitlich bedingten Bediirfnisse. In der 
jiingsten Zeit hat sich die Forschung in steigender Weise in der Richtung der 
Anerkennung lokaler Hormone orientiert. Vor allem gilt dies vom Herzen. 

Die lokalen Hormone des Herzens. Die beiden Funktionsgebiete des Herzens, 
seine Bestătigung als automatisches Organ und seine Abhăngigkeit von den Herz
nerven konnten dem Einflusse lokaler Hormone unterstellt sein. W as zunăchst 
die Automatie des Herzens anlangt, so sprechen allgemein physiologische Ge
sichtspunkte wohl zugunsten der Annahme, daB ein chemisches Substrat der 
Erreger der Automatie sei, ohne allerdings ganz zwingend zu sein. Tatsăchlich 
sind DEMOOR, HABERLANDT und ZWAARDEMAKER4 zu der Auffassung gelangt, 

1 SACKS, B.: Heart Il, 353 (1924). 
2 KOLLS, A. G., u.E. M. K. GEILING: J. of Pharmacol. 24, 67 (1924). - FLOREY, H. W., 

u. H. M. CARLETON: Proc. roy. Soc. Lond. B 100 (1926). 
3 SOLLMANN, T., u. J. P. PILCHER: J. of Pharmacol. 9, 309 (1917). - GROER, F.: Z. 

exper. Med. '2', 237 (1919). - AscoLI, M., u. FAGIUOLLI: Atti Accad. naz. Lincei 29, 210 
(1920). - CARRIER, F. B.: Amer. J. Physiol. 61, 528 (1922). 

4 DEMOOR, J.: Arch. internat. Physiol. 20, 29 (1922); 22, 446 (1922) - C. r. Soc. Biol. 
Paris 91, 90 (1924). - DEMOOR, J., u. P. RIJLANDT: Ebenda 93, 814 (1925) - Arch. internat. 
Physiol. 2'2', 1, 22 (1926) - C. r. Soc. Biol. Paris 95, 219, 221 (1926) - Bull. Acad. med. 
Belg. 6, 538, 553 (1926). - HABERLANDT, L.: Klin. Wschr. 1924, Nr 36 - Z. Biol. 82, 536 
(1925); 83, 53 (1925) - Klin. Wschr. 1925, Nr 37 - Z. Biol. 84, 143 (1926) - Klin. Wschr. 
1926, Nr 15 - Pfliigers Arch. 212, 587 (1926) - Klin. Wschr. 1926, Nr 33 - Pfliigers Arch. 
214, 471 (1926); 218, 133 (1927) - Klin. Wschr. 1923, Nr 2 - Z. Biol. '2'6, 49 (1922); '2'9, 
307 (1923); 82, 161 (1924) - Med. Klin. 1922, 9 - Klin. Wschr. 192'2', Nr 24 - Pfliigers 
Arch. 216, 778 (1927) - Z. Biol. 61, 1 (1913); 63, 305 (1914); 65, 225 (1915); 66, 327 (1916); 
6'2', 453 (1917); 68, 257 (1918) - Pfliigers Arch. 200, 519 (1923); 204, 545 (1924) - Klin. 
Wschr. 192'2', Nr 24 - Pfliigers Arch. 216, 789 (1927); 218, 129 (1827). - HABERLANDT, L., 
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daB im Herzen "aktive Stoffe" ein Herzhormon bzw. Automatine gebildet werden, 
denen die Automatie und dariiber hinaus manche Eigenschaften der natiirlichen 
Herztatigkeit zuzuschreiben seien. Die Beweisfiihrung DEMOORs stiitzt sich 
darauf, daB Extrakte aus dem KEITH-FLACKschen Biindel oder der Gesamtheit 
des nodalen Reizleitungssystems den isolierten, sonst ruhenden oder nur unregel
maBig schlagenden Vorhof zum rhythmisch geordneten Schlagen bringen. Ferner 
darauf, daB sie durch die Kammer perfundiert, dieselbe zum rhythmischen 
Schlagen zu bringen vermogen und dort eine der Norm entsprechende Contractili
tat und Arbeitsleistung der Ventrikelmuskulatur erzeugen. Unter dem Einflusse 
der DEMOORschen aktiven Stoffe werden die Wirkungen der Herznerven und 
pharmakologischer Stoffe, falls sie vorher ausblieben, wieder normal. DELOYERS1 

brachte die linke Herzkammer des Kaninchens in zwei voneinander getrennte 
GefaBe, von denen das eine LocKEsche Losung und Zusatz von aktiver Substanz 
aus dem Reizleitungssystem, wahrend das andere nur LocKEsche Losung ent
hielt; die beiden Herzabschnitte waren sonst in anatomischer Verbindung, aher 
in verschiedenen Losungen. Der mit den aktiven Stoffen in Beriihrung befind
liche linke Vorhofsteil gewann alle Eigenschaften des das KEITH-FLACKsche 
Biindel besitzenden rechten Vorhofs, Schlagen im normalen Rhythmus, Empfind
lichsein auf Adrenalin, auf Ca- und K-Ionen, wahrend der andere Teil nur alle 
Eigenschaften eines gefiihrten Teiles zeigt. DEMOOR hat ein ganzes System der 
Wechselwirkungen der humoralen Stoffe aufgebaut, sowohl der Automatine des 
Herzens sowie der behaupteten Erregungsstoffe der Herznerven, um ein geregeltes 
Zusammenspielen von Stoffen teils erregender, teils hemmender Natur ver
standlich zu machen. 

HABERLANDTs Versuche laufen im Prinzip darauf hinaus, Dialysate aus den 
reizerzeugenden Teilen des Froschherzens zu gewinnen und auf schlaglose oder 
ungiinstig schlagende Herzen anzuwenden. Die so behandelten Herzen gewinnen 
entweder ihre Automatie und die rhythmisch koordinierte Schlagfolge von 
neuem wieder oder ihre Tatigkeit wird verbessert und reguliert. Der von HABER
LANDT gewonnene Stoff beeinfluBt alle Grundeigenschaften des Herzens, die mit 
Erregung und Erregungsleitung verkniipft sind und wirkt im iibrigen als ein 
allgemein gefaBerweiterndes Mittel. 

ZWAARDEMAKERS Lehre von den Herzautomatinen geht von der von ihm 
beobachteten Grundtatsache aus, daB durch Kaliummangel schlaglos gewordene 
Herzen nicht bloB durch Kalium, sondern auch vermittelst Ersatz durch einiger 
anderen Metalle wieder zum Schlagen gebracht werden konnen, denen mit Kalium 
die Eigenschaft gleich groBer Radioaktivitat gemeinsam sei. In diesem Sinne er
wiesen sich Rubidium, Thorium, Uranium, Ionium, Radium und Neton und Rodon
emanation wirksam. Wurden schlaglose Herzen mit den bioradioaktiven Stoffen 

u. R. SANDERA: Strahlenther. 26, 607 (1927). - HABERLANDT, L.: Z. Biol. 71, 35 (1920); 
72, 1, 163 (1920); 73, 15, 285 (1921) - Erg. Physiol. 25, 174 (1926) - Wien. klin. Wschr. 
1926, Nr 45 - Naturwiss. 15, 123 (1927) - Jkurse ărztl. Fortbldg 1927, Jan.-Heft - Biol. 
generalis (Wien) 3, 54-9 (1927) - Biol. Zbl. 49, 648 (192~)- Das Hormon der Herzbewegung. 
Wien u. Berlin: Urban & Schwarzenberg 1927 - Arztl. Fortbildungskurs in Nauheim 
Pfingsten 1927. Leipzig: G. Thieme - Med. Klin. 1928, Nr 15 - Fortschr. Med. 1929, Nr 2 
- Med. Welt 1929, Nr 9 - Biol. Zbl. 49, 655 (1929) - Med. Klin. 1928, Nr 115, 46; 1929, 
Nr 9, 14 - Pfliigers Arch. 219, 279 (1928); 220, 203 (1928); 221, 576 (1929); 222, 259, 670 
(1929); 223, 282 (1929) - Z. exper. Med. 68, 185 (1929) - Miinch. med. Wschr. 1929, Nr 50 
- Med. Klin. 1930, Nr 9; 1928, Nr 15 - Miinch. med. Wschr. 1928, Nr 25 - Klin. Wschr. 
1926, Nr 15 - Pfliigers Arch. 212, 587 (1926) - Med. Klin. 1930, Nr 17 - Endokrinol. 
6, 335 (1930). - ZWAARDEMAKER, H.: Pfliigers Arch. 173, 28 (1918) - Erg. Physiol. 25, 
535 (1926); hierin ausfiihrliche Literatur- Pfliigers Arch. 217, 1, 469 (1927); 218, 354 (1927). 

ZwAARDEMAKER, H., u. T. FEEJ'i!STRA: Arch. m~erl. Physiol. Il, 411 (1926). 
1 DELOYERS: Arch. internat. Physiol. 30, 163 (1928). 
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enthaltenden Losungen durchstromt, hinterher der Metallgehalt in den Herzen 
bestimmt, und daraus die kinetische Energie der betreffenden kleinen Mengen 
berechnet, so ergab sich ungefahr die gleiche Radioaktivitat, einerlei, ob das 
Kalium oder ein millionenfach bzw. milliardenfach kraftigeres schweratomiges 
Element sie hergibt. Das Herz erwacht auch durch auBere Bestrahlung, wie 
Poloniumstrahlung, Bestrahlung von Radium und Kathodenstrahlung zur neuen 
Automatie, also durch corpusculare Strahlung, nicht aher durch Hochfrequenz
schwingungen, strahlende Warme und ultraviolettes Licht. 

Im Organismus ware Kalium Trager der Radioaktivitiit und Voraussetzung 
fiir Automatie, Leitvermogen und Reizbarkeit des Herzens. Jedoch ware es 
nicht selbst schon das Herzhormon oder Automatin. Erstens spricht die lange 
Latenz der Wirkung dagegen. Sodann lieB sich durch die Ubertragung der in 
einem vorher bestrahlten Herzen zirkulierenden Fliissigkeit ein anderes still
stehendes Herz zum Schlagen bringen. Die wirksamen Stoffe lieBen sich durch 
Adsorption an Talcum venetum zu Analysenzwecken konzentrieren. Sie erwiesen 
sich, ahnlich wie die Stoffe von DEMOOR und HABERLANDT, in Wasser und 
Alkohol lOslich, in Ăther unloslich, diffusibel, ultrafiltrierbar und thermostabil. 
Die weitere Untersuchung ergab, daB die hypothetischen Automatine weder art
noch organspezifisch waren, ein Umstand, der Bedenken erweckt, weil gerade 
das Testobjekt, das ruhende Herz, durch so viele unspezifische Stoffe zur Tatigkeit 
gebracht werden kann. Allerdings werden solche unspezifische Stoffe, wie z. B. das 
Histamin und das Vitamin B, durch Bestrahlung auBerordentlich viel wirksamer. 

Trotz aller vorliegenden Tatsachen, die einer sehr verbreiteten allgemein
physiologischen Auffassung als willkommene Bestatigung erscheinen muBten, 
und trotzdem jiingst HABERLANDT1 Versuche mitteilen konnte, nach denen als 
auslOsendes Moment fiir die Herzbewegung auch der Wirbellosen der durch den 
Herzerregungsstoff gesetzte chemische Reiz in Betracht kommt, hat sich die 
Kritik gegen die Lehre von den Herzhormonen erhoben. Es wird die Zuverlassig
keit des Objektes bezweifelt, weil die Inbetriebsetzung und Forderung gerade 
des Herzens durch so viele Mittel erreicht werden kann, denen keinerlei physio
logische Bedeutung zukommt. Speziell gegen die Beweiskraft des HABERLANDT
schen und DEMOORschen Herzhormons wurde angefiihrt, daB durchaus unspezifi
sche Stoffe, beispielsweise Histamin und Kalium, aus nicht normal reizerzeugen
den Herzteilen und anderen Geweben gleichsinnig mit dem Herzhormon und den 
aktiven Stoffen wirken (RIGLER mit SINGER und TIEMANN, KiscH, WEICHARDT, 
0PPENHEIMER2). RIGLER erhielt die chronotrope Wirkung des Froschhormons 
mit Kalium und wies darauf hin, daB man aus verschiedenen Geweben wie aus 
dem Herzen bei Extraktherstellungen die erforderlichen Kaliummengen erhalt. 
Veraschung hebt die inotrope Wirkung der Froschherzhormonpraparate auf. 
RIGLER nimmt an, daB es sich um die von 0LARK3 angenommenen nicht spezifi
schen, oberflachenaktiven, alkohol-atherloslichen Stoffe handle, deren Gegen
wart in Extrakten aus allen Herzabschnitten nachweisbar sei. Selbst aus Harn ge
wannen er, FREY, KRAUT und BAUER4 einen Stoff, der Schlagstarke und Frequenz 
steigerte und nicht Histamin war. 

1 HABERLANDT: Wien. akad. Anz. 12, 1 (1930). 
2 RIGLER, R.: Pfliigers Arch. 221, 509 (1926). - RIGLER, R., u. R. SINGER: Ebenda 

220, 56 (1928). - RIGLER, R., u. T. TrEMANN: Klin. Wschr. 7, 553, 1137 (1928). - Rm
LER, R.: Pfliigers Arch. 221, 509 (1929). - KiscH, B.: Z. Kreislaufforschg 19, 355 (1927). -
WEICHARDT, W.: Klin. Wschr. 6, 1555 (1927). - OPPENHEIMER, E. TR.: Amer. J. Physiol. 
90, 656 (1929). 

3 CLARK, A. J.: J. of Physiol. 47, 66 (1913/14). 
4 FREY, E. K., u. H. KRAUT: Hoppe-Seylers Z. 157, 3 (1926). - FREY, E., H. KRAuT 

u. E. BAUER: Ebenda 175, 97 (1928). 
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Diesen Einwanden gegeniiber hebt HABERLANDT hervor, daB er histamin
und adrenalinfreie Extrakte hergestellt habe, und hinsichtlich des Vorkommens 
des Herzhormons in anderen Geweben, z. B. in Muskelextrakten, vertritt er die 
Ansicht, daB es sich um das in den allgemeinen Kreislauf gelangte Herzhormon 
handle und es dort in viei schwacherer Konzentration als im Herzen vorhanden sei. 

Da die schon von ENGELMANN1 als spezifische Stoffwechselprodukte be
anspruchten "inneren Herzreize" von der einen Seite energisch vertreten, von 
der anderen Seite nicht minder entschieden abgelehnt werden, liegt ein noch 
der Entscheidung durch weitere Versuche vorzubehaltendes Problem vor. 

Die Ansicht, daB die etwaigen Herzhormone der Leitungsfunktion des 
Herzens dienten, muB jedenfalls abgelehnt werden, da zu viele Tatsachen lehren, 
daB die Leitung an das Funktionieren eines spezifischen Erregungsleitungs
systems gekniipft ist. 

Eine humorale Entstehung, also nicht bloB Regulierung, der Wirkung der 
Erregung der Herznerven wird, gestiitzt auf zahlreiche Arbeiten, behauptet. 
Dieser Gegenstand wurde schon einmal in diesem Handbuch besprochen 2• Da
selbst wurde der Standpunkt vertreten, daB dieses Problem noch der Aufklarung 
durch die Zukunft bediirfe. Es sind eine groBere Anzahl zustimmender Beob
achtungen mitgeteilt worden, die von dem Gelingen der Ubertragung der ver
schiedensten Funktionen der Herznerven berichten, u. a. auch des Ablaufes der 
Aktionsstrome und der Chronaxie nach Vagusreizung3• Andererseits sind eine 
nicht geringe Anzahl von Beobachtungen mitgeteilt, welche einen ablehnenden 
Standpunkt einnehmen. DaB von einem zum anderen Saugetier die t"bertragung 
nicht gelingt, scheint durch die Untersuchungen von ENDERLEN und BOHNEN
KAMP, TOURNADE, HEYMANS und PATRIZI4 entschieden ZU sein, um so mehr, 
als unter Bedingungen, wo tatsachlich bekannte Hormone vorhanden sind, 
deren Nachweis im gekreuzten Kreislauf gelingt. Es bleibt somit nur noch die 
Annahme, daB wegen der groBen Verdiinnung und dem Abbau der etwaigen 
Herznervenhormone im Blut der Nachweis nicht gelingen kann. Vorlaufig 
lassen daher sich nur diejenigen Versuche verwerten, die mit der urspriinglichen 
Methode von LoEWI der Ubertragung von Froschherz zu Froschherz angestellt 
werden. Unter den zahlreichen Bestatigungen am Froschherzen brachten nur 
die Versuche von KAHN 5 einen wesentlichen Fortschritt, indem eine Doppel
kaniile fiir zwei Froschherzen zur Verwe:~ţdung kam, so daB die Fliissigkeit des 
einen Herzens durch den Herzschlag selbst in das andere Herz gelangt. Aher 
gerade diese Methode gab in den Handen von ASHER und ScHEINFINKEL6 Resul-

1 ENGELMANN, TH. W.: Pfliigers Arch. 65, 142 (1896). 
2 AsHER, L.: Handb. d. norm. u. path. Physiol. 71, 402. Berlin: Julius Springer 1926. 
3 BRINKMAN, R.: Arch. neerl. Physiol. 1926, 11. - BRINKMAN, R., u. E. VAN DAM: 

J. of Physiol. 7, 379 (1923). - BRINKMAN, R., u. J. VAN DE VELDE: Pfliigers Arch. 207, 
488, 492 (1925). - FREDERICQ: C. r. Soc. Biol. Paris 42, 208, 462 (1925) - Bull. Acad. roy. 
Belg., Cl. d. Sci. 1925, 51 - Arch. internat. Physiol. 1, 24, 294 (1925) - C. r. Soc. Biol. Paris 
42, 739 (1925); 45, 247 (1926) - Arch. internat. Physiol. 24, 113 (1925) - Rev. scient. 63, 
611 (1925). - JENDRASSIK: Biochem. Z. 144, 520 (1924). - LOEWI, O.: Pfliigers Arch. 189, 
239 (1921); 193, 201 (1921); 203, 408 (1924); 204, 361, 629 (1924); 206, 123, 135 (1924); 
214, 678, 689 (1926); 212, 695 (1926) - XII. Congr. intern. Stockholm, August 1926, 98. 
- NAVRATIL, E.: Pfliigers Arch. 210, 550 (1924). - PLATTNER, F.: Z. Biol. 83, 544 (1925) 
- Pfliigers Arch. 214, 112 (1926). - WITANOWSKI, W. R.: Ebenda 208, 694 (1925). -
ZuNz, E., u. P. GovAERTS: C. r. Soc. Biol. Paris 41, 389 (1924). 

4 ENDERLEN u. BOHNENKAMP: Z. exper. Med. 41, 723 (1924). - TOURNADE, A., 
M. CHABROL u. J. MALMEJ.-I.C: C. r. Soc. Biol. Paris 95, 1538 (1926). - HEYMANS, J. F., u. 
C. HEYMANS: Ebenda 94, 135 (1926). - PATRIZI, M. L.: Atti R. Accad. Sci., L. ed. A. di 
Modena, 5. Juglio 1925 - Bull. Sci. med. (10) 5, 1 (1927). 

5 KAHN, R. H.: Pfliigers Arch. 214, 482 (1926). 
6 AsHER, L., u. N. ScHEINFINKEL: Pfliigers Arch. 211', 184 (1927). 
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tate, aus denen gefolgert werden konnte, daB alle anscheinend positiven Ergeb
nisse der Ubertragung einer Vaguswirkung nichts anderes waren als die Folgen 
der Bildung unspezifischer Stoffe unter dem EinfluB von Zirkulationsmangel 
des Priifherzens, hypodynamen Zustand und Verschlechterung des metabolen 
Zustandes durch gelungene Vagusreizung sowie der Empfindlichkeitssteigerung 
des hypodynamen Priifherzens auf die unspezifischen Stoffe und auf mechanische 
Einfliisse. Werden diese Fehlerquellen vermieden, so bleiben nach diesen Autoren 
unter sonst giinstigsten Bedingungen, wo das Spenderherz unter maximaler 
Vaguswirkung steht, die Symptome humoraler Vagusiibertragung aus. 

Zu der gleichen Auffassung hinsichtlich der Entstehung von Herznerven
wirkungen durch unspezifische Stoffe sind bei der Ubertragung der Reizwirkung 
des Accelerans ATZLER und MtiLLER1 gelangt. Die Unabhangigkeit der Lange 
der Nachwirkung der Acceleransreizung am isolierten Vorhof des Frosches von 
der GroBe der Durchspiilung desselben spricht auch gegen die Annahme eines 
diffusiblen Acceleranshormons (FrscHER2}. Solange selbst die anscheinend posi
tiven Resultate der humoralen Ubertragung der Herznervenwirkung auf experi
menteller Grundlage sich ohne die Annahme einer solchen erklaren lassen, muB 
es der zukiinftigen Forschung vorbehalten bleiben, zu entscheiden, ob eine frucht
bare Arbeitshypothese vorliegt oder dieselbe fallengelassen werden muB. 

Die Behauptung der Bildung unspezifischer Stoffe im Herzen, welche Vagus
symptome liefern, ist nicht durch den chemischen Nachweis derselben gestiitzt, 
sondern durch biologische Reaktionen. DaB es iiberhaupt mit relativer Leichtig
keit zur Bildung derselben kommen kann, erklart sich wohl aus dem Umstand, 
daB das Herz physiologisch auf die rhythmisch geordnete Tatigkeit und giinstigen 
Kreislauf eingestellt ist und die Beeintrachtigung dieser beiden Faktoren den 
katabolen Prozessen Vorschub leistet. Die ATZLER- und MtiLLERsche Annahme, 
daB geanderte H-Ionenkonzentration die Symptome der Acceleransreizung her
vorrufen konne, wurde durch die Beobachtung gestiitzt, daB eine kleine Ver
schiebung des PH von der alkalischen Seite der Neutralitat in der Richtung der 
Aciditat die Erregbarkeit des Accelerans stark steigert (ScHEITLIN, nicht ver
offentlicht). 

Die Vorstellung, daB etwa Hormone den nervosen Wirkungen auf dem Kreis
laufgebiete zugrunde liegen, ist auf die GefaBnerven iibertragbar. Veranlassung 
hierzu liegt vor allem in dem eigenartigen Mechanismus der GefaBerweiterer vor. 
Schon vor der Ăra der Herz- und Herznervenhormonb hat BARCROFT 3 die Auf
fassung vertreten, daB die gefaBerweiternde Wirkung der Chordareizung auf der 
Bildung von gefaBerweiternden Stoffen beruhe. Gegen diese Ansicht sprechen 
Versuche von AsHER4 , der die sekretorische Leistung der Speicheldriise durch 
Fluornatrium ausschloB, aber die GefaBerweiterung durch Chordareizung er
halten sah. Auch GESELL5 anerkennt das Vorhandensein von gefaBerweiternden 
Fasern, obwohl er gleichzeitig Stoffwechselprodukte der Speicheldriisentatigkeit 
erweiternd wirken laBt. 

Aher erst als die morphologische und funktionelle Eigenart der durch die 
hinteren Wurzeln austretenden GefaBerweiterer, die unter dem Begriff der 
antidromen Leitung zusammengefaBt wird, erkannt worden war, wurde die 
Moglichkeit in das Auge gefaBt, daB bei Reizung derselben in der Peripherie 

1 ATZLER, E., u. E. Mi.iLLER: Pfliigers Arch. ~07, 1 (1925). 
2 FiscHER, M.: Z. Biol. 90, 1 (1930). 
3 BARCROFT, J.: The respiratory function of the blood. Cambridge 1914. 
4 AsHER, L.: Pfliigers Arch. 136, 411 (1910). 
5 GESELL, R.: Amer. J. Physiol. 47, 411 (1918/19); 428, 438, 468, 507; 54, 166, 185, 

204 (1920). 
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Stoffwechselprodukte frei wiirden, welche die GefiiBerweiterung bedingen (LANG
LEY, EBBECKE, BAYLISS1 ). Vor allem hat LANGLEY sich auf den Standpunkt 
gestellt, daB die Bildung von Stoffwechselprodukten durch Reizung der anti
dromen GefaBnerven an den Capillaren und den capillaroiden .Arterien und 
Venen am ehesten mit der Gesamtheit der Tatsachen vereinbar sei. An der Katzen
pfote gelang es LEWIS und MARVIN2, Versuche anzustellen, denen vielfach eine 
entscheidende Beweiskraft fiir die Entstehung von gefaBerweiternden Stoff
wechselprodukten beigemessen wird. Sie reizten die peripheren .Aste des Nervus 
medianus nach eingetretener Degeneration der in demselben enthaltenen sym
pathischen Nervenfasern. Wenn sie nun den Nerven 20 Sekunden lang, unmittel
bar, nachdem der Kreislauf zur Pfote aufgehoben war, reizten und die Kreislaufs
unterbrechung 10 Minuten lang bestehen lieBen, so fanden sie, daB die Dauer des 
Abblassens, von der Freigabe des Kreislaufs an gemessen, fiir gewohnlich mit auf
fallender Genauigkeit der Zeit, die das Abblassen sonst bei bestehendem Kreislauf 
vom Aufhoren der Reizung an dauern wiirde, entspricht. Bei Reizung der gefiiB
verengernden Nerven des Kaninchenohres und der GefiiBerweiterer zur Glans 
penis der Katze wird die Reaktion durch Absperrung des Kreislaufes in ihren 
zeitlichen Verhăltnissen nicht veriindert. LEWIS und MARVIN gelangen zu dem 
SchluB, daB die antidrome GefaBerweiterung der Haut von Impulsen herriihre, 
die liings der sensiblen Nerven zu den Geweben der Haut gelangen und dort 
histaminiihnliche Stoffe frei machen, welche die GefaBerweiterung hervorrufen. 
Die Entstehung des Herpes zoster wird auf die gleiche Genese infolge Reizung 
sensibler Nerven zuriickgefiihrt. Zugunsten der Auffassung von LEWIS, daB 
die sog. Vasodilatoren der Haut gar nicht an den Capillaren, sondern an den 
Gewebszellen angreifen, wiirde der Befund von WoLLARD3 sprechen, daB an den 
Capillaren von Katzen und Kaninchen mit der Methylenblaumethode keine 
Nervenendigungen gesehen werden konnten. Uber die Zuverliissigkeit dieser 
Methode kann man Zweifel hegen. 

Was die Natur dieses gefaBerweiternden Stoffes anlangt, so wiire es nach 
LEWIS4 Histamin, nach DALE und DuDLEYs Acetylcholin. Die Annahme des 
Histamins macht bei den Saugetieren keine Schwierigkeiten, weil tatsiichlich 
Histamin capillarerweiternd wirkt, aber beim Frosch, dessen Capillaren, wie 
zuerst PEARCE6 , spiiter Dor 7 und KROGH, HARROP und REHBERG8 gezeigt haben, 
durch Hinterwurzelnervenreizung erweitert werden, hat Histamin keinen er
weiternden EinfluB. Gegen die Lehre, daB Histamin allgemein und unter physio
logischen Bedingungen der fiir Erweiterung verantwortliche Stoff sei, richtet 
sich die Kritik KROGHs, die er speziell der LEWisschen Erkliirung der reaktiven 
Hyperiimie angedeihen liiBt. Diese kommt nach KROGH durch nicht normale, 
aher leicht diffundierbare Produkte zustande. Sie entstehen unter dem EinfluB 
von Sauerstoffmangel z. B. bei Einatmung sauerstoffarmer Luft und durch 
Gewebsinsulte. Ferner spricht das Fehlen der durch Histamin hervorgerufenen 
Empfindungen sowie das Fehlen einer Wirkung auf sensible Nerven bei der 
reaktiven Hyperiimie gegen Histainin. SchlieBlich weist KROGH darauf hin, 
daB die Eingeweide auf Kreislaufsunterbrechung keine reaktive Hyperiimie 

1 BAYLISS, W. M.: J. of Physiol. ~6, 113 (1901). - EBBECKE, U.: Pfliigers Arch. 169, 
78 (1917). - LANGLEY, J. N.: J. of Physiol. 58, 49 (1923). 

2 LEWIS, TH., u. H. M. MARVIN: Heart 14, 27 (1927). 
3 WoLLARD, H. H.: Heart 13, 319 (1926). 
4 LEWIS, TH.: Die Blutgefâ.Be der menschlichen Haut. Berlin: Karger 1928. 
5 DALE, H. H., u. H. W. DuDLEY: J. of Physiol. 68, 97 (1929). 
6 PEARCE, R. G.: Z. Biol. 6~, 243 (1913). 
7 Dm, Y.: J. of Physiol. 54, 227 (1920). 
8 KBoGH, A., G. A. HARROP ii. P. B. REHBERG: J. of Physiol. 56, 179 (1922). 
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zeigen, wahrend sie auf Histamin normal reagieren. Der Nachweis von FELDBERG, 
:KRALL und ScHILF1, daB die nach Aortenabklemmung an den un teren Extremi
taten eines Kaninchens in tiefer Ăthernarkose eintretende aktive Hyperamie 
minutenlang den Blutdruck senkt, wahrend Histamininjektion ihn erhoht, reiht 
sich den Griinden gegen Histamin als Erzeuger der reaktiven Hyperamie an. 
KRoGH spricht von einem abnormen gefaBerweiternden Stoffwechselprodukt im 
Gegensatz zu einer histaminahnlichen H-Substanz und einem zweiten H-Kolloid, 
welche bei der Regulation der Capillaren beteiligt sind. 

Die schon konstatierte Nichtbeteiligung von Histamin an der Erweiterung 
der Capillaren des Frosches erfabrt Sicherung durch die Tatsache (GRANT und 
JoNES2}, daB alkoholische Extrakte aus der Froschhaut sich herstellen lassen, die 
in ihrer salzfreien Histidin- und Argininfraktion beim Frosch Blutdrucksenkung 
machen, wahrend Histamin den Blutdruck erhoht. 

Was das Acetylcholin anlangt, so ware ein Haupteinwand die Nichtaufhebung 
der erweiternden Wirkung der Chordareizung durch Atropin und Scopolamin, 
ein Einwand, den DALE durch Hilfshypothesen zu entkraften versucht. Es 
liegen auch zeitliche Unterschiede in der Wirksamkeit der GefaBerweiterer und 
von Acetylcholin vor, indem die Acetylcholinwirkung sehr rasch abklingt, hin
gegen bei doppelter Reizung von Constrictoren und Dilatatoren nach SchluB 
beider Reizungen, obwohl wahrend derselben nur reine Constrictorenwirkung 
sich auBert, hinterher die voile Wirkung der Dilatatoren zutage tritt (v. FREY, 
AsHER3 ). Es konnen 40-70 Sekunden vergehen, ehe sich die GefaBerweiterung 
zeigt. Diese zeitlichen Verhaltnisse bestimmten seinerzeit AsHER zuerst einen 
humoralen Mechanismus der antagonistischen Nerven in das Auge zu fassen. 
SchlieBlich darf nicht auBer acht gelassen werden, daB, wenn auch die Acetyl
cholinwirkung sehr vieles Gemeinsames mit derjenigen der GefaBerweiterer hat, 
es doch auBer in der Darmwand an keinem anderen Ort aus einem frischen Organ 
extrahiert worden ist als aus der Milz des Pferdes. Das von DALE und DuDLEY 
gewonnene Produkt erwies sich als hochst aktiv und als ein sehr wenig bestandiger 
Ester. Letztere Eigenschaft ware wiederum physiologisch von Vorteil, weil eine 
rasche Beseitigung den funktionellen Bediirfnissen angepaBt ware. 

Die hier behandelten Fragen miinden in das bedeutsame Hauptproblem 
der Regulierung der GefaBe durch lokale Produkte, das Gegenstand eines anderen 
Abschnittes des gleichen Bandes dieses Handbuches ist, Es sollen daher wenige 
Punkte in unserem Zusammenhang erortert werden. 

Tatigkeit geht Hand in Hand mit GefăBerweiterung und gerade hinsichtlich 
dieser ist die nervose Regulierung liickenhaft. Beispielsweise sprechen viel mehr 
Tatsachen gegen, als fiir eine Versorgung der Niere mit Dilatatoren. Allgemein 
physiologisch werden wir, unabhangig davon, ob ein Organ mit GefaBerweiterer 
versorgt ist oder nicht, das Vorhandensein des alteren humoralen Mechanismus 
erwarten, denn ohne denselben fehlt ein wesentliches Glied der Ermoglichung 
autonomer Tatigkeit. 

Wenn die Tatigkeit selbst die Produkte entstehen laBt, welche die funktions
gemaBe GefaBweite erzeugt, so kommen eine ganze Reihe von Stoffwechsel
produkten der Tatigkeit in Betracht. In erster Linie ist an die geanderte Konzen
tration der H-Ionen zu denken. ATZLER und LEHMANN 4 wiesen nach, daB jene 
geringe Zunahme der H-Konzentration, wie sie Hand in Hand mit gesteigerter 
Tatigkeit einhergehen kann, von EinfluB auf die GefaBweite ist. Die alteren 

1 FELDBERG, W., u. W. ScHILF: Histamin, S. 432. Berlin: Julius Springer 1930. 
2 GRANT, R. T., u. T. D. JoNES: Heart 14, 337 (1929). 
3 FREY, M. v.: Ludwigs Arbeiten 89 (1876). - AsHER, L.: Z. Biol. 52, 298 (1909). 
4 ATZLER, E., u. G. LEHMANN: Pfliigers Arch. 190, 118 (1921); 193, 463 (1922). 
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Versuche mit C02-Beeinflussung der GefaBe ergaben deshalb notwendigerweise 
Verengerung, weil die gewahlten Konzentrationen zu groB waren {FLEISCH) 1 . 

In Versuchen, die KRoGH angestellt hat, um die Reaktion der Capillaren 
auf W asserstoffionen zu priifen, kommt er im Gegensatz zu anderen Autoren zur 
Auffassung, daB. die gegenwartig zur Verfiigung stehenden Tatsachen durchaus 
nicht als beweiskraftig fiir die Ansicht anzusehen sind, daB · die vermehrte Blut
zufuhr zu tatigen Organen ausschlieBlich oder auch nur hauptsachlich durch die 
vasodilatatorische Wirkung saurer Stoffwechselprodukte hervorgebracht wird. 
Beim Frosch bedurfte es zur Ănderung der Capillarweite einer Steigerung der 
W asserstoffionenkonzentration, die beim normalen Frosch wahrscheinlich niemals 
vorkommt. Auch beim Kaninchen war erst bei erheblicher Abnahme des PH 
eine Hyperamie zu beobachten. 

Hinsichtlich der Milchsaure lagen schon aus friiherer Zeit Erfahrungen 
dariiber vor, daB dieselbe eine Erweiterung der GefaBe veranlassen kann. Wegen 
der engen Beziehungen zwischen Milchsaurebildung und Muskeltatigkeit bean
sprucht das Verhalten der Milchsaure zur Weite der GefaBe an dieser Stelle er
hi:ihtes Interesse. In jiingster Zeit haben die Versuche von KELLER, LoESER 
und REIN2 mit Hilfe der RErNschen Thermostromuhr weitgehend Aufklarung 
iiber die Beziehung der Milchsaure zur Muskeldurchblutung geliefert. Da auch 
nach Entnervung noch eine Mehrdurchblutung bei Muskelarbeit zustande kommt, 
ist an chemische Reize zu denken, und zwar an solche, die an den Capillaren 
angreifen, von denen die Autoren annehmen, daB sie nervi:isen Impulsen iiber
haupt nicht zuganglich sind. Bei starker Muskelermiidung iiberdauert die GefaB
erweiterung die Muskelarbeit besonders lange, was auf Milchsaure hinweist, und 
es konnten zudem durch Milchsaure in bestimmten Konzentrationen die Muskel
gefaBe eri:iffnet werden. Allerdings spielt dieser humorale Mechanismus erst in 
der Erschlaffungsphase eine Rolle, und Voraussetzung fiir das Zustandekommen 
der lokal chemisch bedingten Mehrdurchblutung ist die vorhergehende reflek
torische Eri:iffnung der nervos abhangigen pracapillaren GefaBgebiete des Muskels. 

Falls dieser AufschluB erweitert werden darf, dann besagt dies, daB auch 
an anderen Orten, namentlich an den groBen Driisen des Unterleibes, die Er
weiterung der Capillaren bei der Tatigkeit an die Einwirkung von Stoffen gekniipft 
ist, die bei der Tatigkeit entstehen. 

Von der Pankreasdriise ist durch BUB,TON-0PITZ3 bekannt, daB Einbringung 
von 10-15 ccm einer 0,4proz. Salzsaureli:isung in den Zwi:ilffingerdarm die Blut
zufuhr von 0,24 auf 0,55 ccm pro Sekunde erhi:ihte, wobei die Veranderung im 
Blutkreislauf rein lokal blieb. Mit dem hormonalen Mechanismus, der die Tatig
keit der Pankreasdriise lokal und unabhangig vom Nervensystem ausli:ist, diirften 
daher auch die lokalen Stoffwechselprozesse verkniipft sein, welche die mit der 
Tatigkeit verkoppelte GefaBerweiterung veranlassen. 

Uber die Natur der gefaBerweiternden Stoffe in den driisigen Organen sowie 
im Zentralnervensystem muB zukiinftige Forschung Aufklarung geben. 

1 FLEISCH, A.: Z. allg. Physiol. 19, 269 (1921). 
2 KELLER, CH. J., A. LoESER u. H. REIN: Z. Biol. 90, 260 (1930). 
3 BURTON-0PITZ, R.: Wien. med. Wschr. 70, 1737 (1920). 
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Die Bedeutung der Regulierung des Stromvolumens. 
Der arbeitende Organismus besitzt einen groBeren Blutbedarf als der ruhende, 

und dementsprechend steigt die GesamtzirkulationsgroBe bei der Arbeit um ein 
Vielfaches des Ruhewertes an. Das Herz mit seinen regulatorischen Einrichtungen 
ist jedoch nur imstande, die GesamtzirkulationsgroBe zu dosieren. Wenn aber, 
wie dies fast ausnahmslos der Fall ist, nur einzelne Organe eine groBere Arbeit 
leisten, so muB die Verteilung der vom Herzen gelieferten Blutmenge auf die 
einzelnen Organe entsprechend ihrer Arbeitsintensităt und ihrem Blutbedarf durch 
einen anderen Mechanismus, der im peripheren Kreislauf angreift, geleistet werden. 

Es bestănde allerdings die Moglichkeit, daB die Blutversorgung der Organe 
unter allen Bedingungen entsprechend ihrem Spitzenbedarf dosiert wăre, un
bekiimmert darum, daB bei einer solchen Organisation in Phasen herabgesetzter 
Organtătigkeit das Blut als Trăger der Blutgase und Nahrungsstoffe nahezu 
unausgenutzt die Organe wieder verlassen wiirde. Eine solche Losung des 
Problems bediirfte allerdings keiner besonderen regulatorischen Einrichtungen, 
aber sie wăre fiir das Herz mit einer unnotigen Belastung verbunden, indem 
das Herzminutenvolumen dauernd sehr groB sein miiBte. Angesichts der Tat
sache, daB die Herzarbeit des Menschen auf gegen 20000 mkg pro Tag zu ver
anschlagen ist, wird der Vorteil offensichtlich, der dem Organismus aus einer 
okonomischen Losung des genannten Problems erwăchst. 

Da iiberall im Blutkreislauf wie im Gesamtorganismus, wo wir eine Kontrolle 
ausiiben konnen, das Prinzip der Energieokonomisierung verwirklicht ist (HEss 1), 

1 HEss, W. R.: Die ZweckmăBigkeit im Blutkreislauf. Basel: Benno Schwabe 1918. 
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so kann kein Zweifel sein, daB das Problem des wechselnden Blutbedarfs nur 
durch die energiesparende genaue Dosierung des Blutstromes nach dem Bedarf 
gelost ist. Einen experimentellen Beweis hierffu erbrachten CHAUVEAU und 
KAUFMANNl, indem sie zeigten, daB die aus der Kaumuskulatur des Pferdes 
ausflieBende Blutmenge wahrend des willkiirlichen Kauaktes auf den 3- bis 
5fachen Betrag anschwoll. Seither iE>t die genaue Dosierung des Blutstromes 
nach dem momentanen Bedarf der einzelnen Organe und Gewebeabschnitte 
eine allgemein anerkannte Tatsache geworden und die jiingsten Untersuchungen 
von KELLER, LoESER und REIN 2 liefern hierzu weiteres experimentelles Material. 
Darnach ist die Durchblutungsgr6Be eines Muskels abhangig von der Reizstarke, 
also von der Zahl der gereizten Muskelfasern, wahrenddem die GroBe der Mus
kelbelastung ohne EinfluB auf die Durchblutungsgr6Be ist, sofern die Reizstarke 
konstant bleibt. Weniger klar hingegen sind die vom Organismus verwendeten 
Mechanismen, die diese prazise Regulierung des Stromvolumens nach dem Blut
bedarf zustande bringen. 

Als Orte dieser Regulierung kommen sozusagen allein die Capillaren und 
das Arteriensystem in Frage. Das Herz falit fiir diese periphere Regulierung 
auBer Betracht, da seine Arbeitsintensitat sich nur nach dem Gesarotbedarf 
des Korpers an Blut richtet, aher ein EinfluB auf die Blutverteilung dero Herzen 
aus roechanischen Griinden entzogen ist. Die gr6Beren Venen besitzen auf die 
periphere Verteilung des arteriellen Blutstroroes einen zu vernachlassigenden 
EinfluB, da sie infolge des gr6Beren Durchmessers einen viel kleineren Wider
stand besitzen als die entsprechenden Arterien. Ihre groBe regulatorische Be
deutung liegt in der Beeinflussung des Herzschlagvoluroens, indero sie bei Kon
traktion das Blutange bot zuro Herzen vergr6Bern 3 • 

Die Regulierung durch die Capillaren. 
Der Zweck des ganzen Kreislaufes ist die Ventilation und Ernahrung des 

Gewebes, die sich in den Capillaren vollziehen, weshalb wir die regulatorische 
Funktion der Capillaren in den Vordergrund stellen. Die Capillaren konnten 
iiber verschiedene Mittel verfiigen, uro ihre nutritiven Funktionen, d. h. Venti
lation und Ernahrung des Gewebes, zu dosieren, narolich: 

a) aktive Fi.irderung des Blutstroroes durch die Capillaren, 
b) Capillarerweiterung zuro Zwecke der Widerstandsherabsetzung und Ober

flachenvergri.iBerung, 
c) aktive Sekretion der Capillaren. 
a) Eine aktive Fărderung des Blutstromes durch die Oapillaren ist sehr haufig 

behauptet worden, aher alle Versuche, eine solche Capillarleistung zu beweisen, 
ha ben fehlgeschlagen 4 • Die Erhi.ihung der nutritiven Capillarfunktionen durch 
aktive Beschleunigung des Blutstroroes falit soroit auBer Betracht. 

b) Ein bedeutsaroes Moment fiir die Dosierung der nutritiven Capillar
funktion liegt hingegen in der Oontractilitiit der Oapillaren, indem die Capillaren 
sich je nach Bedarf dero Blutstroro i.iffnen oder sich ihro verschlieBen ki.innen, 
worauf unter anderen PrcK5 , DoUGLAS und HALDANE 6 hingewiesen haben. Fiir 

1 CHAUVEAU, A., u. M. KAUFMANN: C. r. Acad. Sci. Paris 104, 1126 (1888). - KAuF-
lliANN, M.: Arch. de Physiol. 1892, 283. 

2 KELLER, Cn., A. LoESER u. H. REIN: Z. Biol. 90, 260. (1930). 
3 FLEISCH, A.: Pfliigers Arch. 225, 26. (1930). 
4 Siehe hierzu A. FLEISCH: Die aktive Fiirderung der Capillaren. Dieses Handb. 7 II, 

1083. 
5 PrcK, E. P.: Internat. ărztl. Fortbildgskurs. (Balneol. u. Balneother.) Karlsbad 

3, 188 (1922). 
6 DouGLAs, C. G., u. J. S. HALDANE: J. of Physiol. 56, 69 (1922). 
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den Stoff. und Gasaustausch zwischen Capillaren und Gewebe spielt natiirlich 
die Oberflăche der blutdurchstromten Capillaren einen ausschlaggebenden Faktor, 
indem die Oberflăche der Capillaren gleichbedeutend ist mit der Kontaktflăche 
zwischen Blut und Gewebe. Die GroBe dieser Kontaktflăche ist aher neben 
den Spannungsdifferenzen maBgebend fiir den quantitativen Erfolg der Diffusion 
von Gasen und Năhrstoffen. Da die Capillaren in bezug auf ihre Kontraktion 
und Dilatation gegeniiber den anderen Kreislaufabschnitten Selbstăndigkeit be
sitzenl, so erhellt, daB das Capillarsystem die Intensităt seiner nutritiven Funktion 
vermittelst Verănderung der Kontaktflăche zwischen Blut und Gewebe selbstăndig 
dosieren kann. Uber das quantitative AusmaB dieser Dosierung orientieren 
Beobachtungen von KROGH2 , nach welchen die Zahl der dem Blutstrom offen
stehenden Capillaren im arbeitenden Muskel l0-20mal und noch mehr groBer 
ist als im ruhenden Muskel und der Durchmesser der einzelnen Capillaren um 
den 3-4fachen Betrag variieren kann. 

Fiir Meerschweinchenmuskeln hat KROGH die Zahl der Capillaren im Quadrat
millimeter Querschnitt und den Durchmesser bestimmt und daraus die Gesamt
oberflăche der Capillaren in 1 ccm Muskel berechnet (Tab. 1). 

Tabelle 1. 

1 Zahl der Capillaren 1 Dnrchmesser der 1 Gesamtoberflache 
Capillaren in f' der Capillaren in im mm' Querschnitt 1 ccm Muskel im cm' 

31 3,0 3 
Ruhe 85 3,0 8 

270 3,8 32 

Massage 1400 4,6 200 
Arbeit . 2500 5,0 390 

Maximale Durchblutung . 3000 8 750 

Danach kann sich die fiir den Stoffaustausch maBgebende Kontaktflăche 
zwischen Blut und Gewebe bis auf den 250fachen Betrag vergroBern. Das ist 
eine enorme Adaptierungsmoglichkeit. 

c) Als ein weiteres Mittel fiir die Dosierung der nutritiven Capillarfunktion 
kommt die aktive Mithilfe der Capillarwand beim Stofftransport, also eine aktive 
Capillarsekretion in Frage, welche die rein physikalische Diffusion beschleunigt 
und evtl. einen Stofftransport auch gegen das Konzentrationsgefălle besorgen 
konnte. Es ist zweifellos, daB eine solche aktive Capillarsekretion einen bedeut
samen regulatorischen Faktor fiir die Intensităt des Stoffaustausches bilden 
konnte, indem in Stadien von intensiver Zelltătigkeit die an sich insuffiziente 
Diffusion durch das aktive Eingreifen der lebenden Membranen wesentlich unter
stiitzt wiirde. Auf diese Moglichkeit der aktiven Anteilnahme der Capillar
endothelien am Stofftransport ist schon wiederholt hingewiesen worden, so 
z. B. von RoMBJ!)RG3 , HERING4, HALDANE 5 und HEss 6 • In Anbetracht dessen, 
daB der prozentuale Sauerstoffverlust des Blutes erheblich groBer wird, wenn 
der Muskel Arbeit leistet (DouGLAS und HALDANE), erscheint ein aktives Ein-

1 Siehe hierzu A. FLEISCH: Gestalt und Eigenschaften des peripheren GefăBapparates. 
Dieses Handb. 7 II, 884. - KROGH, A.: Anatomie und Physiologie der Capillaren, S. 40. 1929. 

2 KROGH, A.: Anatomie und Physiologie der Capillaren, S. 54 u. 225. Berlin 1929. 
3 RoMBERG: Slg klin. Vortr. H. 552 (inn. Med. Nr 170) (1909). 
4 HERING, H. E.: Patholog. Physiol., I. Abtlg. 1921. 
5 HALDANE, J. S.: Organism and environment as illustrated by the physiology of 

breathing. Yale University Press 1917. 
6 HEss, W. R.: Die Regulierung des Blutkreislaufes. S. 12. Leipzig 1930. 
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greifen der Capillaren in den Sauerstofftransport durchaus im Bereich der 
Moglichkeit. KRoGH1 hat versucht, dieser Frage auf rechnerischem Wege năher
zukommen. Unter Beriicksichtigung der Diffusionsgeschwindigkeit des Sauer
stoffes im Gewebe und des Sauerstoffverbrauches eines l\Iuskels berechnet KROGH, 
ob bei der experimentell festgestellten Hăufigkeit der Muskelcapillaren der Sauer
stoffdruck des Capillarblutes ausreicht, um durch Diffusion dem Muskelgewebe 
die effektiv verbrauchte Menge Sauerstoff zuzufiihren. Die Rechnung ergibt, 
daB dies bei ruhendem Muskel ungefăhr gerade der Fali ist. Beim arbeitenden 
Muskel hingegen wăre die Diffusion sogar imstande, dem Muskel 10-20mal 
mehr Sauerstoff zuzufiihren, als derselbe verbraucht. Dies ist darin begriindet, 
daB im arbeitenden Muskel die Zahl und die Oberflăche der blutdurchstromten 
Capillaren sehr viel stărker zunimmt als der Sauerstoffverbrauch. Wenn auch 
diese Berechnungen von KRoGH zum Teil noch unsicher fundiert sind, so bilden 
sie doch ein wesentliches Argument gegen die Hypothese des aktiven Sauerstoff
transportes durch die Capillaren. 

Die Moglichkeit des aktiven Kohlensăuretransportes fălit ganz dahin, da 
die Diffusionskonstante der Kohlensăure durch Gewebe etwa 30mal groBer ist 
als diejenige des Sauerstoffes und somit ihr Abtransport aus dem Gewebe durch 
reine Diffusion unter allen Umstănden gesichert ist. Auch fiir einen fordernden 
EinfluB der Capillarwandung auf den Transport der Krystalloide bestehen vor
lăufig keine Anhaltspunkte. 

Die Regulierung durch die Arterien. 
Die eben erwăhnte Regulierung der nutritiven Capillarfunktion geniigt noch 

nicht, um dem Gewebe die jederzeit notwendige Ernăhrung zu sichern. Dafiir 
ist weiter notwendig, daB fortwăhrend frisches Blut in die Capillaren einstromt 
und daB der Zustrom von arteriellem Blut gleichsinnig variiert mit der Intensităt 
der nutritiven Capillarfunktion. Diese beiden Faktoren miissen in bezug auf 
die Ernăhrung einander koordiniert in Funktion treten. 

Fiir die Dosierung des Blutzustromes spielen die Capillaren nur eine neben
săchliche Rolle, weil der Widerstand der nebeneinandergeschalteten Capillaren 
relativ klein ist, so daB auf sie nur ca. ein Zehntel des gesamten Druckabfalles 
entfăllt. Die arterielle Strombahn hingegen mit ihrem groBen Widerstand besitzt 
die groBe regulatorische Wertigkeit in bezug auf das Stromvolumen. 

Sehr hăufig wurde die Ansicht geăuBert, daB die vermehrte Blutzufuhr zu 
arbeitenden Organen durch eine aktive Fordertătigkeit der Arterien bedingt sei, 
indem die Arterien Energie produzieren, die geeignet sei, den Blutstrom zu 
beschleunigen. Diese Hypothese wurde jedoch als vollkommen unhaltbar nach
gewiesen 2, so daB diese aktive Fordertătigkeit der Arterien als regulatorisches 
Moment fiir die Blutstromdosierung auBer Betracht fălit. 

Das Mittel zur Dosierung des Blutstromes. 
Die funktionelle Bedeutung des Arteriensystems liegt in der Aufteilung 

des vom Herzen gelieferten Blutquantums und in der Dosierung des den Capillaren 
zur Verfiigung gestellten Blutstromes. Das Mittel fiir diese Aufgaben ist die 
Verănderlichkeit der Gefăf3querschnitte, indem die Widerstănde maBgebend sind 
fiir die Verteilung des Herzschlagvolumens und fiir die GroBe der zu einzelnen 
Bezirken stromenden Blutmenge. Die dynamischen Konsequenzen von Quer-

1 KRoGH, A.: Anatomie und Physiologie der Capillaren, S. 222. 1929. 
2 Siehe hierzu A. FLEISOH: Die aktive Forderung des Blutstromes durch die Gefa.Be. 

Dieses Handb. 711, 1071. - FRENOKELL, G.: Das sogenannte periphere Herz. Erg. inn. Med. 
37 (1930). 
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schnittsanderungen werden gewohnlich unterschatzt. Wir haben uns zu ver
gegenwartigen; daB der Widerstand eines GefăBabschnittes sich reziprok zur 
vierten Potenz des GefaBdurchmessers andert; und der GefaBdurchmesser andert 
sich in direkt proportionalem Verhaltnis mit der Dilatation und Kontraktion 
der GefaBringmuskulatur. Wenn somit die Arterienringmuskulatur sich auf die 
Halfte verkiirzt, so sinkt auf Grund des veranderten Widerstandes das Strom
volumen auf ein Sechzehntel. Diese enorme Regulationsbreite wird durch eine 
Veranderung der GefaBmuskellangtl erzeugt, deren AusmaB durchaus nichts Un
gewohnliches an sich hat; denn die auBerordentliche Anpassungsfahigkeit an 
verschiedene Langen ist gerade eine Haupteigenschaft der ·giatten Muskulatur. 

Allerdings geniigt es fiir die VergroBerung des Stromvolumens zu tatigen 
Organen nicht, wenn die GefaBerweiterung nur auf einer kurzen Strecke erfolgt. 
Haufig trifft man diese irrtiimliche Ansicht, daB die Erweiterung nur die Capil
laren und evtl. noch die pracapillaren Arterien betrifft. Die GefaBe der auBersten 
Peripherie spielen aher beim Zustandekommen des Totalwiderstandes einer 
Stromschleife keine so prominente Rolle, wie oft dargestellt wird. W ohl ist 
das Druckgefalle pro Zentimeter Weg in der Peripherie am groBten, aber dafiir 
ist die Lange dieser GefaBe gering. Dementsprechend muB sich die regulatorische 
Querschnittsanderung auf die ganze Zone zwischen Arteriolen und Aorta er
strecken, wobei die, von den Arteriolen aufwarts betrachtet, hintereinander
geschalteten GefaBabschnitte funktionelle Agisten sind, indem alle bei einheit
licher Muskelaktion das Stromvolumen gleichsinnig beeinflussen. 

Von komplexer Natur fiir ţJ.nsere Beurteilung ist der physiologische Mechanis
mus, durch welchen bei erhohtem Blutbedarf der Organe die Erweiterung der 
zufiihrenden GefaBe ausgelost wird. Prinzipiell zu differenzieren sind zwei 
Moglichkeiten, namlich ein lediglich vom Zentralnervensystem aus inszenierter 
Regulationsmechanismus im Sinne der Mitinnervation und ein Regulations
mechanismus, der von der Peripherie aus in Funktion gesetzt wird. 

Der zentral ausgelOste Regulationsmeehanismus (Mitinnervation). 
Diese haufig diskutierte Auffassung beruht auf der Vorstellung, daB mit 

dem zentralnervosen Impuls fiir die erhohte Tatigkeit eines Organes gleichzeitig 
vom Zentrum aus ein nervoser Impuls fiir die Erweiterung der das betreffende 
Organ versorgenden GefaBe ausgesandt wird. Zwischen Innervation des Organ
parenchyms und Innervation der Arterien soli eine fixe Assoziation bestehen. 

Es ist aber hervorzuheben, daB die Mitinnervation als einziger oder auch 
nur als wesentlicher Regulationsmechanismus nicht imstande ist, dem Par
enchym immer die gerade notwendige Blutmenge zukommen zu lassen. So 
betont Roux1 die Insuffizienz der Mitinnervation fiir die Tatigkeit der Ver
dauungsorgane und fiir das vom Nervenzentrum unabhangige Wachstum der 
Organe und der Tumoren. Wahrend die Mitinnervation im besten Fali nur 
den vergroBerten Blutbedarf bei zentralem Impuls zu erhohter Arbeitsleistung 
befriedigen kann, konnen mannigfache Umstande zu einem MiBverhaltnis zwischen 
Blutbedarf und Blutzufuhr fiihren. Wie HEss 2 ausfiihrt, kann die Zirkulation 
in einem Gewebebezirk insuffizient werden, ohne daB sich in der Tatigkeit des 
Parenchyms irgend etwas geandert hat. So kann einem Gewebebezirk die normale 
Blutzufuhr entzogen werden durch eine Widerstandsverminderung in einem be
nachbarten Bezirk, der von der gleichen Stammarterie aus ernahrt wird. Diese 

1 Vgl. OPPEL: Uber die gestaltliohe Anpassung der BlutgefăJ3e. Vortr. u. Aufs. iiber 
Entwicklungsmeohanik H. 10. (Mit Orig.-Beig. v. Roux.) 

2 HEss, W. R.: Pfliigers Aroh. 168, 439 (1917) - Bruns' Beitr. ~~~. 1 (1921). 
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Erscheinung der kollateralen Anămie fiihrt zu einem MiBverhăltnis zwischen 
Blutbedarf und Blutzufuhr, obwohl sich in der Tătigkeit des Parenchyms nichts 
geăndert hat. Noch eine weitere mechanische Ursache wird von HESS angefiihrt, 
die ebenfalls zu einer Kreislaufinsuffizienz fiihrt, nămlich jede Ănderung des 
Innendruckes der Arterien, sei es des dynamisch erzeugten Blutdruckes oder 
des hămostatischen Druckes. Wenn wir z. B. von der vertikalen Korperhaltung 
in die horizontale Lage iibergehen, so fălit der hămostatische Druck als dehnendes 
Moment fiir die GefăBe der unteren Extremităten weg, die sich infolgedessen 
verengern, was zu Widerstandserhohung mit Senkung des Stromvolumens fiihrt. 
DaB Druckănderungen einen bedeutenden EinfluB auf den Widerstand besitzen, 
geht aus Versuchen von FLEISCH1 hervor. War vorher die Blutversorgung 
gerade entsprechend dem Blutbedarf eingestellt, so wird sie jetzt insuffizient. 
Es ist klar, daB die Regulierung des Stromvolumens vom Zentrum aus im Sinne 
der Mitinnervation alle solche Fălle vollkommen unberiicksichtigt lăBt und 
daB sie deshalb nicht der einzige Regulationsmechanismus sein kann. 

Die hauptsăchlichsten Argumente, auf die sich die Hypothese der vasodilatatorischen 
Mitinnervation stiitzt, sind die immer wieder zitierten Experimente von E. WEBER. Auch 
in den Ofters zitierten Untersuchungen von FRAN<;'OIS-FRANCK2 sind keine Anhaltspunkte 
fiir die Mitinnervation vorhanden, indem die starken Blutdrucksteigerungen, die dieser 
Autor bei Reizung der motorischen Rindenzone erhielt, nicht zu einem solchen Schlu.B be
rechtigen. Blutdrucksteigerungen bei Reizung der verschiedensten Stellen des Gehirns sind 
von vielen Autoren erhalten worden. Auf die Existenz einer Mitinnervation kann daraus 
aber selbstverstăndlich nicht geschlossen werden; denn die Hypothese der Mitinnervation 
verlangt nicht allgemeine Vasoconstriction, sondern Vasodilatation im arbeitenden Gebiete! 

Das nene Moment in den WEBERschen Befunden ist, da.B WEBER3 bei Reizung der 
Gro.Bhirnrinde an curarisierten Tieren das Volumen der Extremităten plethysmographisch 
registrierte und da bei feststellte, da.B dieses sowohl an der gleichseitigen wie an der gekreuzten 
Extremităt zunahm. Die Volumzunahme der Extremităten erfolgte aber immer etwas spăter 
als der Anstieg des Blutdruckes, woraus WEBER folgert, da.B die Volumzunahme der Extremi
tăten eine passive sei durch Verdrăngung des Blutes aus dem Splanchnicusgebiet in die 
Extremităten. Da.B bei der Rindenreizung hauptsăchlich das Splanchnicusgebiet sich ver
engt, geht aus der Volumabnahme einer in den Plethysmographen eingeschlossenen Darm
schlinge hervor. Identische Resultate, nămlich Blutdrucksteigerung infolge Kontraktion im 
Splan1)hnicusgebiet mit Verdrăngung des Blutes in alle Extremităten konnte WEBER4 auch 
am Menschen erhalten, wenn eine vollstăndig lokalisierte Bewegung des Fu.Bgelenkes will
kiirlich ausgefiihrt wurde. Ferner zeigte WEBER, da.B bei vollkommener Ki:irperruhe nur 
durch intensive Bewegungsvorstellungen oder bei Suggestion einer Bewegung in der Hypnose 
die gleiche Erscheinung, nămlich Verdrăngung des Blutes aus dem Abdomen unter Blut
druckanstieg in die Extremităten, erhalten wird.- Zum gleichen Resultat fiihrt auch die Eirr
wirkung oder Suggestion eines Lustgefiihles5, wăhrend Unlustgefiihle und geistige Arbeit das 
Blut von den Extremităten in das Abdomen verschieben. Als die ausschlaggebende Ursache 
dieser Blutverschiebungen im Ki:irper betrachtet W'EBER5 die Kontraktion oder Dilatation 
der Gefă.Be der Bauchorgane. Nur ganz fliichtig streift WEBER die Mi:iglichkeit, da.B eine 
geringe aktive Erweiterung der Blutgefă.Be der ău.Beren Ki:irperteile mitwirken ki:innte, da.B 
die Wirkung dieser Gefă.Berweiterung aber weit iiberboten wiirde durch die Wirkung der 
Gefă.Bkontraktion in den Bauchorganen. 

Die W eberschen Befunde haben somit, obwohl sie Ofters als Beweis herangezogen werden, 
mit der Hypothese der Mitinnervation nichts zu tun; denn Blutdruckanstieg infolge Kontrak
tion der Splanchnicusgefă.Be ist keine aktive Gefă.Bdilatation und vergri:i.Bert das Strom
volumen in einem arbeitenden Organ nicht auf das Sechs- bis Achtfache des Ruhewertes. 
vVenn auch die von WEBER gestreifte Mi:iglichkeit einer geringen aktiven Dilatation der 
Extremitătengefă.Be realisiert wăre - was aus den WEBERschen Befunden nicht hervor
geht -, so wăre das immer noch keine Mitinnervation, da sie sich wahllos auf sămtliche 
Extremităten erstreckt, nicht nur bei Arbeitsleistung, sondern auch bei allgemeinen lust
betonten Affekten auftritt und im ermiideten Zustande der Versuchsperson fehlt. 

1 FLEISCH, A.: Pfliigers Arch. 174, 177 (1919). 
2 FRAN<;'OIS-FRANCK: Le9on sur les fonctions motrices du cerveau. Paris 1887. 
3 WEBER, E.: Arch. f. Physiol. 1906, 495; Suppl. 309. 
4 WEBER, E.: Mh. Psychiatr. u. Neur. 20, 6 (1906). 
5 WEBER, E.: Arch. f. Physiol. 1901, 293; 1908, 189. 
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Zu alledem sagen die WEBERschen Experimente nichts aus iiber die GroBe des Strom
volumens; denn Volumvermehrung einer Extremităt darf nicht mit VergroBerung des Strom
volumens identifiziert werden. Die GefăBabschnitte, die das Stromvolumen hauptsăchlich 
diktieren (kleine Arterien und Arteriolen}, sind eng und kurz und fallen volumetrisch wenig 
ins Gewicht; die Capillaren und Venen mit ihrem groBen Blutinhalt. aber kleinem Wider
stand hingegen sind es, welche groBe volumetrische Ausschlăge bewirken konnen. 

Es ergibt sich also, daB in der heutigen Literatur kein Argument zu finden 
ist, das mit einiger W ahrscheinlichkeit fiir die Richtigkeit der hypothetischen 
Mitinnervation spricht. Auch die Versuche von GANTER1 iiber die Ursachen der 
GefaBerweiterung in arbeitenden Organen ergaben gar keine Anhaltspunkte fiir 
eine Mitinnervation. 

Eine direkte E:ntscheidung dieser Frage wurde durch FLEISCH 2 auf folgendem 
Wege erbracht: An der GroBhirnrinde der Katze wird das motorische Zentrum 
fiir Bewegung der hinteren Extremitat elektrisch gereizt. Da bei darf angenommen 
werden, daB durch die Rindenreizung auch der Mechanismus der Mitinnervation 
in Tatigkeit gesetzt wird, sofern ein solcher existiert. Denn die elektrische 
Reizung findet am selben Orte statt, von dem die Willkiirbewegung ihren Aus
gang nimmt, und zudem erregt die elektrische Reizung, wenigstens bei starkerer 
Dosierung, einen groBeren Bezirk. Es darf wohl als unzweifelhaft angenommen 
werden, daB bei Willkiirhandlungen die hypothetischen Fasern fiir die vaso
dilatatorische Mitinnervation vom motorischen Rindenzentrum aus erregt 
werden. Denn die Koordination und Dosierung der Korperbewegung kommt 
im motorischen Rindenzentrum zustande, und wenn die mitinnervatorische 
GefaBdilatation der ausgefiihrten Bewegung angepaBt sein soli, so muB sie eben
falls vom motorischen Rindenzentrum aus inszeniert werden. Wiirde die mit
innervatorische GefaBdilatation von einer anderen Stelle des Cortex ausgehen 
mit Umgehung des motorischen Rindenzentrums oder wiirde sie unabhangig 
vom motorischen Zentrum von tieferen Gehirnabschnitten ausgehen, so konnte 
die Koinzidenz zwischen arbeitenden Muskeln und Vasodilatation in den
selben nicht entstehen. Es ist nicht anders denkbar, als daB die nervosen 
Impulse fiir die Mitinnervation vom motorischen Rindenfeld ausgehen und dann 
vermutlich durch Umsteuerung des Vasomotorenzentrums die GefaBdilatation 
hervorrufen. 

In den Experimenten von FLEISCH entsteht infolge der Rindenreizung eine 
Vasodilatation in der arbeitenden Extremitat, welche .zwecks Registrierung des 
Stromvolumens kiinstlich durchstromt wird. Diese Vasodilatation kann nun 
aher erzeugt sein entweder durch Mitinnervation oder durch die bei der Arbeits
leistung sich bildenden Dissimilationsprodukte. Zur Entscheidung, welchem 
dieser beiden Faktoren die entstandene Vasodilatation zuzuschreiben ist, wird 
die kiinstlich durchstromte Extremitat nun curarisiert, damit keine Arbeit ge
leistet wird und keine Vermehrung der Dissimilationsprodukte stattfindet. Unter 
Curarisierung bleibt die Vasodilatation vollstandig aus; nach Auswaschen des 
Curare treten Muskelkontraktion und Vasodilatation wieder auf. Dabei war 
der vasodilatatorische Mechanismus wahrend der Curareapplikation sicher intakt. 
Die GefaBerweiterung, die infolge der Tatigkeit der Muskulatur auftritt, ist 
somit peripheren Ursprungs; sie wird nicht durch den Aktionsimpuls erzeugt, 
sondern sie entsteht lediglich als Folge der Arbeitsleistung (Dissimilations
produkte). Die Hypothese der Mitinnervation, nach welcher mit dem Aktions
impuls zu einem Organ gleichzeitig dessen Vasodilatatoren vom Zentrum aus 
erregt werden, ist abzulehnen. 

1 GANTER, G.: Arch. f. exper. Path. 13'f, 276. (1928). 
2 FLEISCH, A.: Z. Biol. 88, 573 (1929) - Klin. Wschr. 1929, 1315. 



1242 .ALFRED FLEISCH: Die Regulierung des Stromvolumens nach dem Blutbedarf. 

Der peripher ausgelOste Regulationsmechanismus. 

Um unter allen Umstanden die Dosierung des Blutstromes nach dem Be
darf zu garantieren, ist ein in der Peripherie ausli:isbarer Regulationsmechanismus 
notwendig, wie er von Roux und HEss stipuliert wird. Der Kernpunkt ist 
dabei, daB die Regulierung des Stromvolumens vom Parenchym aus erfolgt, 
indem hier allein das Kriterium dafiir vorhanden ist, ob die Blutzufuhr dem 
Bedarf entspricht oder nicht. Fiir die Existenz einer solchen peripher ausge
losten Regulation liegen verschiedene Beweise vor. So hat BrER1 in seinen 
Untersuchungen iiber die Entstehung des arteriellen Kollateralkreislaufes ge
zeigt, daB die reaktive Hyperămie vollkommen unabhăngig vom Gehirn immer 
nur durch Mangel an arteriellem Blute hervorgerufen wird. Die reaktive Hyper
ămie, die in ihrem Wesen identisch ist mit der Funktionshyperămie, ist aber 
der sichtbare Ausdruck einer GefăBerweiterung und einer vermehrten Blut
zufuhr. Das Auftreten der reaktiven Hyperămie an nervos vollkommen isolierten 
Extremităten beweist, daB das Gewebe von sich aus die Făhigkeit besitzt, seine 
Blutzufuhr nach Bedarf zu regulieren. 

Der Gedanke ist naheliegend, daB als adăquater Reiz fur die periphere Regu
lierung des Blutstromes in erster Linie die Stoffwechselprodukte in Frage kommen. 
Denn jede insuffiziente Durchblutung, gleichgiiltig welcher Provenienz, lăBt die 
Dissimilationsprodukte im Gewebe sich anreichern, wodurch korrigierend der 
gefăBdilatatorische Akt so lange ausgelost wird, bis die Anreicherung verschwun
den ist. Die Stoffwechselprodukte garantieren eine ideale Regulierung, indem 
der Funktionserfolg der Durchblutung, nămlich der Abtransport der Stoff
wechselprodukte, fortlaufend kontrolliert wird. Sobald der Funktionserfolg in
suffizient oder iiberreichlich wird, werden korrigierende Akte ausgelost, die die 
Durchblutung erhohen oder vermindern, bis der adăquate Reiz, nămlich die 
Konzentration der Stoffwechselprodukte, wieder auf das normale Niveau zuriick
gefiihrt ist. 

DaB die Stoffwechselprodukte, vorerst ganz allgemein gesprochen, in den peripheren 
Kreislauf regulierend eingreifen, ist eine hăufig vertretene Ansicht, fiir welche zahlreiche 
Belege vorhanden sind. AnlăBlich der Diskussion iiber die GefăBerweiterung in der Glandula 
submaxillaris nach Reizung der Chorda tympani hat BARCROFT2 den Stoffwechselprodukten, 
die bei der Driisentătigkeit entstehen, die wesentliche Rolle fiir die vermehrte Durchblutung 
zugeschrieben, indem die GefăBerweiterung nach Chordareizung bedeutend schwăcher aus
făllt, wenn die Driisentătigkeit durch Atropin gehemmt wird. Nach den Untersuchungen 
von HENDERSON und LOEWI3 bewirkt Pilocarpininjektion in die Submaxillardriise ebenfalls 
SpeichelfluB, der begleitet ist von einer Steigerung der Durchblutung. Diese letztere tritt 
aher nur dann auf, wenn der SpeichelfluB zustande kommt. \Venn die Pilocarpinwirkung 
durch Atropin ausgeschaltet wird, so bleibt dit> VergroBerung des Stromvolumens regel
măBig aus. 

Auch die oben referierten Versuche von BIER iiber die Entstehung der 
reaktiven Hyperămie fiigen sich gut der Auffassung ein, daB die Dissimilations
produkte GefăBerweiterung bewirken; denn infolge Abdrosselung der Blutzufuhr 
hăufen sich die Dissimilationsprodukte im Gewebe an und li:isen die vasodilata
torischen Korrektionsakte aus. Wenn Arterie und Vene einer Extremităt fiir 
ca. 20 Sekunden abgeklemmt werden (ANREP), so tritt nach Freigabe des Blut
stromes eine starke GefăBerweiterung auf, wahrscheinlich weil sich, wie bei 
der reaktiven Hyperămie die Dissimilationsprodukte angehăuft haben. Die 
gleiche Erscheinung ist gelăufig, wenn nach EsMARCHscher Blutleere der Blut-

1 BIER, A.: Virchows Arch. 147, 256, 444 (1897); 153, 306, 434 (1898). 
2 BARCROFT, J.: J. of Physiol. 35, 30 Proc. (1907); 36, 53 Proc. (1907). - BARCROFT, J., 

u. H. PIPER: J. of Physiol. 44, 359 (1912) .. 
3 HENDERSON, V. E., u. O. LoEWI: Arch. f. exper. Path. 53, 62 (1905). 
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strom freigegeben wird oder wenn eine circumscripte Stelle der menschlichen 
Haut fiir 1-2 Minuten durch Kompression blutleer gehalten wird. 

In neuester Zeit sind von LEWIS1 eingehende Versuche iiber die reaktive 
Hyperamie gemacht worden mit dem Resultat, daB die GefaBerweiterung hervor
gerufen wird durch eine lokale chemische Veranderung, die mit dem Gewebs
stoffwechsel zusammenhangt. 

Die Rolle der Dissimilationsprodukte fiir die periphere Regulierung wird teilweise auch 
gestiitzt durch die gefăBdilatatorische Wirkung von veniisem Blut. So beobachtete HiiRTHLE2 

eine abnorme Blutfiille des Gehirnes bei Asphyxie. Da das Druckgefălle in den HirngefăBen 
gegeniiber der Norm gesteigert war, so schloB er auf eine griiBere Geschwindigkeit des Blut
stromes in den erweiterten HirngefăBen. Ebenso fanden RoY und SHERRINGTON3 eine Er
weiterung der GehirngefăBe bei Asphyxie durch onkometrische Messungen des Gehirnes. 
Eine ăhnliche Beobachtung wurde durch ANREp4 geliefert. Er registrierte plethysmo
graphisch die Inhaltverănderungen einer Extremităt, die nervos isoliert war, sich aher unter 
natiirlichen Zirkulationsverhăltnissen befand. Bei Asphyxie des Tieres trat ein Anstieg der 
Plethysmographenkurve auf. Da der Blutdruck sich dabei nicht ănderte, so schreibt ANREP 
die GefăBerweiterung der direkten Wirkung des asphyktischen Blutes auf die GefăBwănde 
zu. Wenn bei Kaninchen durch Vorschalten eines schădlichen Raumes vor die Trachea oder 
bei 002-Einatmung Oyanose erzeugt wird, so beobachtete KRoGH eine Hyperămie der Ohr
gefăBe. 

In neuesten Versuchen konnten KELLER, LoESER und REIN 5 bei der Messung des 
Blutstromvolumens an der uneriiffneten Art. femoralis keine Zunahme desselben fest
stellen, wenn das Tier 30% Kohlensăure inhalierte. Deshalb glauben die Autoren, die 
gefaBdilatatorische Wirkung der Kohlensăure negieren zu miissen. Dem ist aber entgegen
zuhalten, daB bei Beatmung des ganzen Tieres mit Kohlensăure das Vasomotorenzentrum 
erregt wird, so daB eine lokal dilatierende Wirkung der Kohlensăure verdeckt werden 
muB. Wie stark die vasokonstriktorische Wirkung infolge Erregung des Vasomotoren
zentrums durch 002 ist, zeigt Abb. 250, wo die starke Vasodilatation infolge peripheren 
Angriffs von Săure vollstăndig riickgăngig gemacht wird. GANTER 6 hat hierzu festgestellt, 
daB der konstriktorische Erfolg der Reizung des V asomotorenzentrums durch dieselbe 
Konzentration der sauren Stoffwechselprodukte wesentlich griiBer ist, als der dilatatorische 
bei direkter Einwirkung auf die GefăBwand selbst. Dementsprechend beobachtete GANTER 
bei peripherer, einzig das untersuchte GefăBgebiet betreffender Asphyxie eine Erweiterung 
der Arterie, bei allgemeiner Asphyxie hingegen eine GefăBverengerung. 

Versuche mit Oyanose des ganzen Tieres miissen in bezug auf die Auswertung im Sirme 
der peripheren Regulierung durch Dissimilationsprodukte immer skeptisch bewertet werden, 
da auf eine generelle Oyanose auch das GefăBnervenzentrum und das Herzvaguszentrum an
sprechen und so den lokal dilatatorischen Effekt verdecken kiinnen. Besondere Vorsicht 
ist am Platze gegeniiber der plethysmographischen Methode, die nichts iiber die GroBe des 
Stromvolumens aussagen kann, da sie hauptsăchlich Inhaltsschwankungen des Venen- und 
Oapillarsystems angibt. 

An den Capillaren beobachtete KRoGH, daB venoses Blut niemals lokale 
Kontraktion, sondern nur Dilatation verursacht. 

Die W asserstoffzahl als adăquater Reiz. 
Die Vermutung war naheliegend, daB vor allem die sauren Stoffwechsel

produkte wie Kohlensaure und Milchsaure als adaquater Reiz in Betracht kommen 
konnten. Die erste Beobachtung iiber eine gefaBerweiternde Wirkung der Kohlen
saure machte SEVERINI7 an der Nickhaut des Frosches. Bei der Nachpriifung 

1 LEWIS, TH.: Die BlutgefăBe der menschlichen Haut, S. 149. Berlin 1928. 
2 HuRTHLE, K.: Pfliigers Arch. 44, 561 (1889). 
3 RoY, O. S., u. O. S. SHERRINGTON: J. of Physiol. ll, 85 (1890). 
4 ANREP, G. v.: J. of Physiol. 45, 307 (1912). 
5 KELLER, OH. J., A. LoESER u. H. REIN: Z. Biol. 90, 260. (1930) - REIN, H.: Klin. 

Wschr. 1930, 1485. 
6 GANTER, G.: Arch. f. exper. Path. 113, 66. (1926); 138, 276. (1928). 
7 SEVERINI, L.: La Oontattilita dei capillari in relazione ai due gas del scambio materiale. 

Perugia 1881. Zitiert nach HoFMANN u. ScHWALBE: Jber. Anat. u. Physiol. 10, Abt. 2, 78 
(1881). 
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dieser Befunde erhielten Roy und BROWN1 an der Nickhaut und am Mesenterium 
des Frosches keine Beeinflussung durch Kohlensaure; hingegen konnte ToMITA 2 

die Befunde SEVERINis bestatigen, indem ein schwacher Kohlensaurestrom gegen 
die Nickhaut des Frosches gerichtet meistens die mikroskopisch beobachteten 
Capillardurchmesser etwas erhoht. Ein positives Resultat bei Applikation der 
Saure von auBen hat im weiteren ADLER3 erhalten. Er beobachtete die Mesen" 
terialgefaBe des lebenden Frosches unter dem Mikroskop. Beim Auftraufeln 
von Saure traten ganz fliichtige Erweiterungen auf. 

In jiingster Zeit ist die Applikation der Saure von auBen durch KROGH 
und seine Mitarbeiter 4 wiederum aufgenommen worden. Ein kleiner Tropfen 
1 proz. Essigsaure, auf die ausgespannte Froschzunge gebracht, erzeugt Erweite
rung sowohl der Arterien wie der Capillaren. Mit Puffergemischen von Natrium
citrat-Salzsaure war der Effekt mangelhaft, indem ein PH des auf die Zunge 
gebrachten Puffergemisches von 3,65 unwirksam war und erst ein PH von 1,94 
eine deutliche Erweiterung ergab. Reine n/10-HCl mit PH = 1 ergab ausge
sprochene Erweiterung. 

Die sehr schlechte Wirksamkeit der von auBen einwirkenden Sauren wie 
Salzsaure ist verstandlich, weil die Zellmembranen dafiir nur sehr wenig permeabel 
sind. So ist z. B. die menschliche Haut fiir konzentrierte Salzsaure praktisch 
undurchlassig, und sie erleidet selbst bei minutenlanger Einwirkung von kon
zentrierter Salzsaure keine sichtbare Veranderung. Eine Sonderstellung nimmt 
hingegen die Kohlensaure ein, die sehr viei rascher lebendes Gewebe permeiert 
als HOl oder andere Sauren. Dementsprechend konnte KROGH mit einem reinen 
Kohlensaurestrom an der Froschzunge nach etwa einer Minute eine betrachtliche 
Hyperamie mit Erweiterung von Arterien und Capillaren und eine rasche Blut
stromung beobachten. Ein Gemisch von 10% 002 in Luft stellte die Grenz
konzentration dar, die eben noch wirksam war. 

Da normales Froschblut nach KROGH eine 002-Spannung von 1-2% einer Atmosphare 
besitzt, so glaubt KROGH, dal3 die fiir Gefaildilatation wirksamen 002-Konzentrationen zu 
hoch seien, um bei der Regulierung der Blutzufuhr eine wesentliche Rolle zu spielen. Aus 
der 002-Konzentration des von aul3en auf die Froschzunge gerichteten Kohlensaurestromes 
auf die 002-Konzentration und den PH im Gewebe und im Blut zu schlieilen, erachte ich 
nicht fiir angăngig, da die Geschwindigkeit der 002-Resorption unbekannt ist und die resor
bierte Kohlensaure durch den Blutstrom fortwahrend abtransportiert wird. Ferner haben 
wir uns in bezug auf die 002-Resorption an die Existenz der polarisierten Membranen zu 
erinnern, die fiir gewisse Stoffe in der einen Richtung leicht, in der anderen Richtung hin
gegen schwerer oder gar nicht durchgangig sind. 

Nachdem die gefaBdilatatorische Wirkung der Kohlensaure bei percutaner 
bzw. permukoser Applikationsweise sichergestellt ist, verdient auch die starke 
Hyperamie der menschlichen Haut im Kohlensaurebade in diesem Zusammen
hang genannt zu werden. Hochstwahrscheinlich handelt es sich dabei in der 
Hauptsache um die gefaBdilatatorische Wirkung der durch die Haut resorbierten 
Kohlensaure (HEDIGER 5). 

Die kiinstliche Durchstromung eines Frosches von der Aorta aus wurde 
zum Studium dieser Frage zum erstenmal von GASKELL 6 ausgefiihrt mit Be
obachtung der GefaBdurchmesser unter dem Mikroskop. Natronlauge in der 
Konzentration von 1 : 10000 erzeugte vollstandigen GefaBverschluB, der durch 
KochsalzlOsung und noch besser durch Milchsaure und Essigsaure (1 : 10000) 

1 RoY, O. S., u. BROWN: J. of Physiol. ~. 323 (1880). 
2 TOMITA, OH.: Pfliigers Arch. llG, 299 (1907). 
3 ADLER, J.: J. of Pharmacol. 8, 6, 297. 
4 KROGH, A.: Anatomie und Physiologie der Oapillaren, S. 139. Berlin 1929. 
5 HEDIGER, ST.: Klin. Wschr. 19~8, Nr 33. 
6 GASKELL, W. H.: J. of Physiol. 3, 48 (1880). 
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behoben wurde. Mit Recht betonen ATZLER und LEHMANN1, daB die GASKELL· 
schen Versuche nicht beweisend seien, da durch Săure lediglich die Alkali
contractur behoben wurde. Spăterhin haben bei kiinstlicher Durchstromung 
GefăBerweiterung durch Kohlensăure erhalten BAYLrss2 und HooKER3 beim 
Frosch und ANREI'4 am abgeschnittenen Kaninchenohr. Mit Kohlensăure er
hielt ANREI' noch Dilatation bei einer Konzentration von 7-15% in Ringer
losung; auch Essigsăure, Milchsăure und Salzsăure in Mengen von 0,05-0,01% 
in Ringer ergaben Dilatation. Andererseits beobachteten PEARCE5 und Ism
KAWA6 keinen Effekt oder nur GefăBverengerung. Die Ursache dieser entgegen
gesetzten Resultate wurde durch FLEISCH 7 klargelegt, indem die Hohe der Săure
konzentration dafiir maBgebend ist, ob der dilatatorische oder constrictorische 
Effekt zutage tritt. Kleine Konzentrationen von Kohlensăure wie iibrigens 
auch von Salzsăure erzeugen beim Frosch Dilatation, groBere Konzentrationen 
hingegen Constriction. 10 Voi.-% Kohlensăure oder mehr in Ringerlosung er
zeugen beim Frosch bereits Kontraktion. Ein dilatatorischer Effekt wurde von 
FLEISCH beobachtet bei 002-Konzentrationen in Ringer von 0,5-5 Voi.-%. 
Diese hohe Empfindlichkeit wird allerdings nur an schonend behandeiten und 
noch gut reaktionsfăhigen Tieren beobachtet, ein Befund, der auch von ADLER 
erhoben wird. 

In der Foigezeit wurden diese Befunde mehrfach bestătigt. ADLER8 stellte 
bei der Durchstromung der Art. cutanea magna des Frosches fest, daB Salz
săure und Miichsăure in Konzentrationen von n/500-n/300 gefăBverengernd, in 
schwachen Konzentrationen von ca. n/1100 hingegen gefăBerweiternd wirkt. Das 
gleiche Verhaiten fand ADLER fiir Kohiensăure, die in 1/4 - 1/2 gesăttigter Losung 
vasokonstringierend, in schwacher Dosierung (1/20 - 1/16 gesăttigte Losungen) 
fast stets vasodiiatierend, aher niemais gefăBverengernd wirkt. An Katzen 
stellte McDowALL fest 9 , daB wenig Să.ure dilatierend, viei hingegen kontra
hierend wirkt. 

ATZLER und LEHMANN10 erhielten bei Durchstromung von Froschen mit 
Gummiringer ein etwas abweichendes Resultat. Bei einem PH der Durch
stromungsfliissigkeit zwischen 5 und 7 verhielten sich die GefăBe refraktăr, 
ein PH groBer ais 7 oder kleiner als 5 erzeugte hingegen regelmăBig GefăBverenge
rung, wobei die Art des Anions irreievant ist. Fiir die Breite dieser indifferenten 
Zone ist der Pufferungsgrad9 maBgebend, indem sich bei stark gepufferten 
Durchstromungsfliissigkeiten die indifferente Zone auf PH = 5,5-6,5 ver
schmăiert, bei ungepufferten Losungen hingegen auf PH = 2,9-9,3 verbreitert. 
ATZLER und LEHMANN sind der Ansicht, daB sich die GefăBe normaierweise in 
einer physioiogischen "Laugencontractur" befinden, die bei Steigerung der [H"] 
durch saure Stoffwechseiprodukte behoben wird, wodurch die Erweiterung der 
GefăBe in arbeitenden Organen zustande kommen konnte. Auffallend ist, daB 
ATZLER und LEHMANN ihre Reaktionen ziemlich unverăndert auch noch an 
Froschen erhaiten konnten, die seit 8 Tagen tot waren und einen starken Făuinis
geruch aufwiesen, wăhrenddem FLEISCH und ADLER ihre viei rascher verlaufenden 

1 ATZLER, E., u. G. LEHMANN: Pfliigers Arch. 190, 118 (1921). 
2 BAYLISS, W. M.: J. of Physiol. 26, 32 (1900). 
3 HooKER, D. R.: Amer. J. Physiol. 28, 361 (1911). 
4 ANREP, G. v.: J. of Physiol. 45, 307 (1912). 
5 PEARCE, R. G.: Z. Biol. 62, 243 (1913). 
6 IsmKAWA, H.: Z. allg. Physiol. 16, 223 (1914). 
7 FLEISCH, A.: Pfliigers Arch. 171, 86 (1918). 
8 ADLER, L.: Arch. f. exper. Path. 91, 81 (1921 ). 
9 McDOWALL, R. J. S.: J. of Physiol. 65, 25 (1928). 

10 ATZLER, E., u. G. LEHMANN: Pfliigers Arch. 193, 463 (1922). 
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Reaktionen auf kleinste Kohlensăuremengen nur an frischen, noch gut reaktions
făhigen Froschen beobachteten. Es ist daher sehr wohl moglich, da.B es sich 
in den beiden Făllen um verschiedene Reaktionen handelt, indem zwei ver
schiedene Vorgănge iibereinandergelagert sind (ATZLER1). 

Viei geeigneter als der Frosch ist der Warmbliitler fiir das Studium der 
Săurewirkung auf die Blutgefă.Be. ScHWARZ und LEMBERGER 2 verwendeten die 
nervos isolierte Submaxillardriise der Katze. Sie injizierten kleinste Săuremengen 
in die Blutbahn so, da.B ein Teil davon zur Submaxillardriise gelangte. Dabei 
konnten sie aus der Zunahme des venosen Abflusses aus der Driise auf eine 
kurzdauernde GefăBerweiterung schlie.Ben. Auch bei Injektion von Milchsăure 
in die Art. femoralis wurde eine Erweiterung dieses Stromgebietes beobachtet 3 • 

Durch die referierten Untersuchungen ist die Săuredilatation im Experiment 
zur unzweifelhaften Tatsache geworden. Damit aher diese Săuredilatation im 
Sinne eines normalen Regulationsmechanismus der Blutversorgung ausgewertet 

A \.-~ A 

-~ B ·--Abb. 249. Durchstromung der 
rechten hinteren Extremitat 
einer Katze. Bei A besitzt die 
Thyrode!Osung einen PH = 7,45, 
bei B einen PH = 6,97. Die 
o bere K urve gi bt in ihrer Or
dinate die GroBe des Strom
volumens an, wobei die untere 
Kurve bei A die Nullinie des 
Stromvolumens schreibt. Zeit-

marken = 30 Sekunden. 
(Nach A. FLEISCH.) 

werden kann, ist erforderlich, daB die dilatatorisch 
wirkende Durchstromungsfliissigkeit eine [H"] besitzt, 
wie sie im arbeitenden Gewebe vorkommt. Als wahr
scheinlichsten PH fiir das Gewe be wurde von M:rcHAELIS 
undKRAMszTYK4 6,82 und als maximalerWertPH=6,0 
beobachtet. Bei kiinstlicher Durchstromung von 
Warmbliitlern erhielt FLEISCH5 mit physiologischen 
W asserstoffzahlen regelmăBig GefăBerweiterungen, er-
kenntlich an der Zunahme des Stromvolumens um 100% 
und mehr (s. Abb. 249). 

Die hăufig erorterte Frage, ob die Dilatation durch 
Kohlensăure einer spezifischen Wirkung ihres Anions 
003 resp. HOO~ zuzuschreiben sei oder ob die Kohlen
săure nur durch ihren Săurecharakter gefăBerweiternd 
wirkt, wurde durch FLEISCH im letzteren Sinne beant
wortet. Denn zwei saure Durchstromungsfliissigkeiten 
von genau gleichen PH wirken, nacheinander appliziert, 
genau gleichstark gefăBerweiternd, obwohl die erste 
Losung nur Phosphate und die zweite nur Bicarbonat 
und 002 als Puffer enthălt. Der Einwand, daB die 
erste, phosphatgepufferte Losung aus dem Gewebe 

eine der zweiten Durchstromungsfliissigkeit entsprechende Menge 002 frei
machen konnte, ist nicht berechtigt, da der Molargehalt der PhosphatlOsung 
an sauren Phosphaten nur ein Drittel des 002-Gehaltes der zweiten, kohlen
săurehaltigen Losung betrăgt. Als adăquaten Reiz fiir die GefaBerweiterung 
mu.B somit die [H"] betrachtet werden. Trotzdem kommt natiirlich der Kohlen
saure die prominente Rolle zu, da sie das hauptsachlichste saure Dissimilations
produkt ist und am raschesten permeiert. 

Auch nach den Untersuchungen von HERBST 6 und TANAK.A. 7 kommt dem 
Anion der Kohlensaure keine spezifische Wirkung zu. Auch fiir das Milchsaure
ion ist die gleiche Frage diskutiert worden. Die spezifische Wirkung wird bejaht 

1 ATZLER, E.: Dtsch. med. Wschr. 19~3, 1011. 
2 SCHWARZ, C., u. F. LEMBERGER: Pfliigers Arch. 141, 149 (1911). 
3 KELLER, CH., A. LoESER u. H. REIN: Z. Biol. 90, 260. (1930). 
4 Ml:CHAELIS, L., u. A. KRAMSZTYK: Biochem. Z. 6~, 180 (1914). 
5 FLEISCH, A.: Z. allg. Physiol. 19, 270 (1921) - Schweiz. med. Wschr. 192~, Nr 23. 
6 HERBST, R.: Pfliigers Arch. 197, 568 (1923). 
7 TANAKA, H.: Ber. Physiol. 3'1', 444 (1926). 
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von LEAKE, HALL und KoEHLERl, KURTZ und LEAKE 2, wăhrenddem sie von 
MiiLLER3 und Russo 4 verneint wird. 

Die Empfindlichkeit der Warmbliitler gegeniiber einer Ănderung des PH ist 
eine sehr hohe. Wenn von der Reaktion des arteriellen Blutes ausgegangen 
wird, so geniigt eine Verminderung des PH der Durchstromungsfliissigkeit von 
7,5 auf 7,2, um das Stromvolumen innert einer Minute um 20% anschwellen 
zu lassen (FLEISCH). Eine ăhnliche Empfindlichkeit haben ATZLER und LEH
MANN5 ebenfalls bei kiinstlicher Durchstromung am Kaninchen gefunden. 

Zwischen GroBe der PH-Ănderung und Intensităt dieser Săuredilatation be
steht eine quantitative Beziehung innerhalb des physiologischen PH-Bereiches. 
Die Dilatation bleibt auch so lange bestehen, als der Săurereiz wirksam ist; 
sie ist mit dem Verschwinden des Săurereizes reversibel und beliebig oft reprodu
zierbar. Von wesentlicher Bedeutung fiir die physiologische Auswertung ist 
ferner der Befund von FLEISCH, daB die durch Săure dilatierten GefăBe auf 
constrictorische Nervenreize noch voll ansprechbar sind. 

A 
·-B ---· B A --- ----Abb. 250. Kiinstliche Durchstri:imnng einer hinteren Extremitat eines lebenden Meerschweinchens. Die obere 

Knrve gibt in ihrer Ordinate die Gri:iBe des Stromvolumens an, dessen Nullinie durch die untere horizon
tale Linie bei A markiert ist. Bei A besitzt die Perfusionsfliissigkeit einen PH = 7,7, bei BB einen PH 
von 6, 75, also fiir die verwendete Tempcratur von 37 o gerade neutrale Reaktion. Bei der Liicke im Signal
abschnitt BB atmet das Tier ein Gemisch von CO, und Luft ein. Info!ge Reizung des Vasomotorenzentrums 
durch die eingeatmete CO, tritt cine Vasoconstriction in der kiinstlich durchstri:imten Extremitat ein, er-

kenntlich am stei!en Abfall der oberen Kurve. Zeitmarken = 30 Sekunden. 

So werden in Abb. 250 die durch Săure dilatierten GefăBe bei Erregung des 
Vasomotorenzentrums durch C02 prompt verengert. Verschiedene Autoren, 
welche die gefăBdilatierende Wirkung von Kohlensăure oder anderen Săuren 
beobachtet haben, sprechen von einer liihmenden oder narkotisierenden Wirkung 
der Kohlensiiure auf die GefiiBe (ToMITA6 , FULL 7 , LoENING 8 ). In Anbetracht, 
daB entsprechend der Abb. 250 die siiuredilatierten GefiiBe auf constrictorische 
Reize noch voll ansprechbar sind, wird diese Auffassung durch FLEISCH wider
legt. Auch GANTER 9 lehnt die narkotisierende Wirkung der Siiuren ab. Da ferner 
bereits physiologische [H"], wie sie im Blute vorkommen, dilatierend wirken, 

1 LEAKE, D., F. G. HALL u. A. E. KOEHLER: Amer. J. Physiol. 65, 386 (1923). 
2 KURTZ, CH. M., u. D. LEAKE: Amer. J. Physiol. 80, 107 (1927). 
3 MuLLER, E.: Pfliigers Arch. ~05, 232 (1924). 
4 Russo, G.: Arch. di Fisiol. ~6, 186 (1928). 
5 ATZLER, E., u. G. LEHMANN: Pfliigers Arch. 191, 221 (1922). 
6 ToMITA, CH.: Pfliigers Arch. ll6, 299_(1907). 
7 FuLL, H.: Z. Biol. 61, 287 (1913). 
8 LoENING, F.: Z. Biol. 6~, 54 (1913): 
9 GANTER, G.: Arch. f. exper. Path. 138, 276. (1928) 
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miiBten sich die GefaBe in vivo dauernd in einem gewissen Lahmungszustand 
befinden, was selbstverstandlich nicht angenommen werden kann. 

Die Raschheit, mit der diese Sauredilatationen auftreten, entspricht den 
Anforderungen, die an einen physiologischen Regulationsmechanismus fiir die 
Blutversorgung gestellt werden miissen. Ca. 2 Sekunden nach Einstromen der 
sauren Perfusionsfliissigkeit in das GefaBsystem setzt die Dilatation bereits ein. 

DaB es sich bei diesen Sauredilatationen nicht um einen artifiziellen Akt, 
sondern um einen physiologischen, in vivo vorkommenden ProzeB handelt, wird 
durch die folgenden Resultate von FLEISCH belegt. Zur Erreichung der GefaB
dilatation ist es gar nicht notwendig, der Durchstromungsfliissigkeit eine ver
groBerte [H"] zu erteilen, sondern es geniigen hierfiir die im Gewebe produzierten 
sauren Stoffwechselprodukte, sofern sie nur ungeniigend neutralisiert werden. 
Wird namlich von einer stark gepufferten Durchstromungsfliissigkeit zu einer 
schwach gepufferten gewechselt, die aher beide genau den gleichen PH besitzen, 
so tritt GefiiBerweiterung ein, indem die schwacher gepufferte Losung die im 
Gewebe produzierten Sauren ungeniigend neutralisiert. Dabei erfolgt eine Ănde
rung des PH des venosen Abflusses nur um ca. 0,08. Zu betonen ist, daB eine 
wesentlich groBere Ănderung der Phosphatkonzentration am iiberlebenden 
Arterienstreifen gar keine Reaktion auslost. 

Wahrend die referierten Untersuchungen von FLEISCH sich im Bereich der 
physiologischen Wasserstoffzahlen bewegen, haben ATZLER und LEHMANN1 auch 
den EinfluB eines groBeren PH·Bereiches am Kaninchen untersucht. Sie fanden 
dabei, daB Steigerung der OH-Ionenkonzentration iiber den Wert der Blut
alkalinitat regelmaBig eine Kontraktion der GefaBe bewirkt. Diese ist um so 
stiirker, je hoher die OH-Ionenkonzentration gewiihlt ist. Steigt die Wasser
stoffzahl der Perfusionslosung, so tritt eine GefaBerweiterung ein in der Art, 
daB die maximale Weite der Strombahn etwa bei PH = 5,7 erreicht ist. Eine 
weitere Steigerung auf PH = 4,5 andert daran wenig. Wird die Wasserstoffzahl 
noch weiter erhoht, so tritt haufig, wie beim Frosch regelmaBig, eine Vaso
konstriktion ein. 

AuBer den GefiiBen der Muskulatur und der Haut reagieren auch ausge
schnittene Streifen der Placentararterie auf Erhohung der CH mit Dilatation 
(SCHMITT2}, desgleichen die GefaBstreifen der Coronararterie (Cow3, LuDKEWICH4). 

Bei der Blutdurchstromung der CoronargefaBe bewirkt Steigerung der CH oder 
der Kohlensaurespannung ebenfalls Dilatation (BARCROFT und DrxoN5, IWAI6}. 

Auch die mit Thyrode durchstromte Hundeniere erfiihrt bei Steigerung der CH 
einen vermehrten DurchfluB (NAKAGAWA 7). Fiir die GefaBe des Darmes stellte 
FLEISCH (noch nicht publiziert) ebenfalls starke Dilatation bei Steigerung der 
CH fest. 

Die gefaBdilatatorische Wirkung von CH-Steigerungen scheint sich somit 
auf siimtliche Arterien des Korpers zu erstrecken. 

Auf Grund der referierten Resul tate ist die W asserstoffzahl des Blutes bzw. des 
Gewebes als ein peripher regulatorisches Agens der Blutversorgung zu betrachten. 
Die Vergr6Berung des Stromvolumens im Experiment erreicht bei Verwendung 
physiologischer Wasserstoffzahlen allerdings nur 100-200%, wahrenddem in vivo 

1 ATZLER, E., u. LEHMANN: Pfliigers Arch. 19'2', 221 (1922). 
2 ScHMITT, W.: Z. Biol. '2'9, 45 (1923) - Dtsch. med. Wschr. 51, 189 (1925). 
3 Cow: J. of Physiol. 4~, 125 (1911). 
4 LuDKEWICH: Zitiert nach Physiologic. Rev. 6, 627 (1926). 
5 BARCROFT, J., u. DrxoN: J. of Physiol. 35, 182 (1907). 
6 IwAI, M.: Pfliigers Arch. ~0~, 356 (1924). 
7 NAKAGAWA, T.: Pfliigers Arch. ~03, 612 (1924). 
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Erhohlmgen auf den 6-Sfachen Betrag nichts AuBergewohnliches sind. Diese 
Differenz erklart sich wohl sicher zum Teil durch die abnormen Lebensverhalt
nisse bei einer kiinstlichen Durchstromung mit SalzlOsungen, indem der Puffe
rungsgrad der Durchstromungsflussigkeiten hinter dem des Blutes zurucksteht 
und weil die Sauerstoffversorgung des Gewebes eher insuffizient sein dfufte. 
Im weiteren fehlen den Durchstromungsflussigkeiten evtl. im Blut vorhandene 
gefaBtonisierende Substanzen, so daB die GefaBe bei der kunstlichen Durch
stromung von vornherein abnorm weit sind. Von prinzipieller Bedeutung fiir 
die Intensitat des Ausschlages kann evtl. sein, daB im Experiment die Saure 
primar im GefaBlumen vorhanden ist, wahrenddem in vivo bei Arbeit eine 
hohe Wasserstoffzahl primar im Gewebe entsteht. Wenn namlich der Angriffs
punkt der Saure nicht direkt am GefaBsystem selbst, sondern im Parenchym 
liegt (s. unten), so muB die Intensitat des Reizes und damit des Erfolges in vivo 
sehr viel groBer sein als im Experiment. 

Der Sauerstoffmangel. 
Durch die Feststellung, daB die im Gewebe produzierte Saure ein bedeut

sames Agens fiir die periphere Kreislaufregulierung darstellt, ist selbstverstandlich 
in keiner Weise ausgeschlossen, daB nicht andere Reizqualitaten ebenfalls regu
lierend eingreifen. Die Annahme einer einzigen Reizqualitat erscheint vielmehr 
als gesucht, wenn wir die polyvalente Leistung der Blutversorgung in Betracht 
ziehen, welcher auBer dem Abtransport der sauren Dissimilationsprodukte auch 
die Wegschaffung aller anderen Abbauprodukte und die Zufuhr von Nahrungs
stoffen uberbunden ist. 

Ebensogut wie die CH konnte auch der Sauerstoffmangel im Gewebe den 
adaquaten Reiz ffu die DurchblutungsgroBe darstellen; denn Sauerstoffzufuhr 
ist ebenso wichtig wie Abtransport der sauren Dissimilationsprodukte. Es ist 
auch sehr leicht moglich, daB beide Faktoren wirksam sind. Tatsachlich existieren 
auch viele Beweise fur die Empfindlichkeit der GefaBe gegenuber Sauerstoff
mangel, wobei die meisten Resultate dahin lauten, daB Sauerstoffmangel die 
GefaBe dilatiert. 

An uberlebenden Arterien wurde ubereinstimmend Erschlaffung bei Sinken 
und Verkurzung bei Steigerung der Sauerstoffspannung beobachtet von McWIL
LIAMl, O. B. MEYER2, FULL3, LoENING4, GuNTHER5, RoTHLIN 6• Auch bei kunst
licher Durchstromung wurde von den meisten Autoren dasselbe Resultat erhalten, 
namlich von HAMMOUDA und KINOSITA7 , HILTON und EICHHOLTZ 8 , C. F. ScHMIDT 9 • 

Fur die CoronargefaBe finden HILTON und EICHHOLTZ eine hohe Empfindlichkeit 
des Blutstromes gegenuber der Sauerstoffspannung. Der Kontraktionszustand 
der Coronaris ist beinahe proportional der Sauerstoffspannung des Blutes. Sinkt 
die Sauerstoffsattigung des Hamoglobins unter 20%, so resultiert maximale 
Dilatation der Coronaris. Auch HCN, dem Durchstromungsblut zugesetzt, macht 
maximale Dilatation der Coronaris. 

Unentschieden ist, ob der Sauerstoffmangel als solcher eine, kreislaufregulie-
rende Wirkung entfaltet, d. h. ob er selbst einen adaquaten Reiz fur die Durch-

1 McWILLIAM: Proc. roy. Soc. Lond. 70, 109 (1902). 
2 MEYER, O. B.: Z. Biol. 48, 352 (1906). 
3 FULL, H.: Z. Biol. 61, 287 (1913). 
4 LoENING, F.: Z. Biol. 62, 54 (1913). 
5 GtiNTHER, G.: Z. Biol. 65, 401 (1915). 
6 RoTHLIN, E.: Biochem. Z. lll, 219, 257, 299 (1920). 
7 HAMMOUDA, M., u. R. KrnosiTA: J. of Physiol. 61, 615 (1926). 
8 HILTON, R., u. F. EICHHOLTZ: J. of Physi()l. 59, 413 (1925). 
9 ScHMIDT, C. F.: Amer. J. Physiol. 84, 202 (1928). 
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stromungsregulierung darstellt,~oder ob er nur wirksam wird durch VergroBerung 
der CHim Gewebe. HILTON und EICHHOLTZ lehnen die Vermittlerrolle der CH 
ab mit der Begrundung, daB der Sauerstoffverbrauch des Herzens im Stadium 
der Anoxamie nicht kleiner, sondern eher groBer als normal sei, und daB Sauer
stoffmangel auf die Coronaris starker wirke als Steigerung der CH der Durch
stromungsflussigkeit. Gegen dieses Argument laBt sich allerdings einwenden, 
daB bei Sauerstoffmangel der allfallige Saurereiz endogen, d. h. von der Gewebe
seite her wirkt, was den physiologischen Verhaltnissen weit besser entspricht, 
als wenn die Saure vom GefaBlumen aus angreifen muB. Der Unterschied leuchtet 
sofort ein, wenn wir an die Existenz einer nutritiven Gewebesensibilitat denken. 
Andererseits zeigt eine Beobachtung von KRoGH, daB z. B. die reaktive Hyper
amie nicht durch Sauerstoffmangel bedingt ist. Wird namlich der Blutstrom 
durch die ausgespannte Froschzunge gedrosselt, so tritt die reaktive Hyperamie 
trotzdem auf, obwohl die Froschzunge durch Diffusion aus der Luft genugend 
Sauerstoff erhalt. 

Andere Reizqualităten. 
Fur die Blutversorgung des Darmes ist es denkbar, daB die Regulierung 

zum Teil auf die Verdauungsprodukte als adaquaten Reiz eingestellt ist; und 
bei der Niere konnten evtl. die auszuscheidenden Stoffe ebenfalls die Durch
blutungsintensitat regulieren. Doch ist daruber noch nichts bekannt. 

Die Vermutung, daB auBer den sauren auch noch stickstoffhaltige Stoff
wechselprodukte eine regulierende Funktion auf die Blutversorgung ausuben 
konnen, wurde von EBBECKE1 und BAINBRIDGE 2 schon vor langerer Zeit aus
gesprochen. MARKWALDER und STARLING 3 beobachteten einen erheblichen 
Dilatationsreiz der Kohlensaure bei der Messung des Stromvolumens durch die 
Coronaris. Beim Herz-Lungen-Praparat nimmt aher das Stromvolumen durch 
die Coronaris trotz guter Blutventilation fortwahrend zu, so daB die genannten 
Autoren folgern, daB noch Produkte gefaBerweiternd wirken, die ventilatorisch 
nicht beseitigt werden konnen. Roy und SHERRINGTON4 vermuten, daB chemische 
Produkte des Gehirnstoffwechsels die GehirngefaBe erweitern, weil sie bei In
jektion von Gehirnextrakt eine Volumzunahme des Gehirns beobachteten. 

Histamin. 
Durch die Untersuchungen der letzten Jahre ist es sehr wahrscheinlich ge

worden, daB dem Histamin bei der Regulierung des peripheren Kreislaufes eine 
bedeutende Rolle zufallt. Nach den Untersuchungen von DALE, RICHARDS und 
LAIDLA w 5 erzeugt Histamin unter geeigneten Bedingungen eine starke Er
weiterung der kleinsten GefaBe, so daB der Blutdruck wegen ungenugenden 
Ruckflusses des Blutes zum Herzen abfallt. Ursprunglich schien Histamin nur 
fur Hund, Katze, Affe, Vogel und Mensch capillaraktiv zu sein, nicht aher fur 
Kaninchen und Meerschweinchen. Nach den Angaben von FELDBERG6 hingegen 
soli Histamin auch auf die Capillaren von Kaninchen und Meerschweinchen 
wirksam sein, aher die Wirkung auf den allgemeinen Kreislauf wird durch eine 
stark kontrahierende Wirkung auf die Arterien kompliziert. Auf die Frosch-

1 EBBECKE, M.: Pfliigers Arch. 169, 1 (1917). 
2 BAINBRIDGE, F. A.: The physiology of muscular exercise. London 1919. 
3 MARKWALDER, J., u. E. H. STARLING: J. of Physiol. 47, 275 (1913). 
4 RoY, c. s., u. c. s. SHERRINGTON: J. of Physiol. n, 85 (1890). 
5 DALE, H. H., u. A. N. RICHARDS: J. of Physiol. 52, 110 (1918). - DALE, H. H., u. 

P. LAIDLAW: J. of Physiol. 52, 355 (1919). 
6 FELDBERG, W.: J. of Physiol. 63, 211 (1927). 
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capillaren hingegen ist Histamin nach den Angaben von DALE und KROGH1 

ohne Einflu.B. Immerhin ist das Auftreten der Histaminwirkung von verschie
denen Umstănden abhăngig, z. B. von der Milieureaktion (HEMINGWAY und 
McDoWALL 2), von der Gegenwart sauerstoffiibertragender roter Blutkorperchen 
(DALE und RICHARDS). So tritt bei der kiinstlichen Durchstromung die capillar
erweiternde Wirkung nur auf in Gegenwart von Erythrocyten und einer Spur 
Adrenalin. Die capillarerweiternde Wirkung des Histamins wurde weiter durch 
HooKER3 und RICH4 bei der Katze und durch 0ARRIER5 an der menschlichen 
Haut bestătigt. 

Die dilatatierende Wirkung des Histamins erstreckt sich iiber die Capillaren 
hinaus auch noch auf die kleinen Arterien. Denn nach Abtrennung des Darmes 
vom Mesenterium kann die kiinstliche Durchstromung noch dilatatorische Effekte 
aufweisen (Bmm und DALE 6). 

Die Wirkung des Histamins auf die gro.Beren Arterien ist sehr viel unter
sucht worden, allerdings mit verschiedenen Resultaten, nămlich bald Kontraktion 
und bald Dilatation 7 • 

Fiir die Bedeutung des Histamins als kreislaufregulierendes Agens spricht 
wesentlich der Umstand, da.B Histamin aus dem Gewebe fast sămtlicher Organe, 
speziell der Lungen, extrahiert werden kann 8 . DALE betrachtet es als normalen 
Bestandteil der lebenden Zellen, der entweder wăhrend des Lebens schon existicrt 
oder wenigstens beim Zelltod gebildet wird. Wegen der angewendeten sehr 
schonenden Extraktionsmethoden hălt DALE dafiir, da.B das extrahierte Histamin 
nicht durch postmortale Verănderung entstanden sei. Verschiedene Autoren 
sind denn auch der Ansicht, da.B bei direktem Reiz auf das Gewebe oder bei 
Reiz vom Nerven aus Histamin selbst oder ein histaminăhnliches Produkt in 
Freiheit gesetzt werde, das fiir die Erweiterung der Capillaren und Arteriolen 
ursăchlich ist (EBBECKE 9, LANGLEY10, LEwrs11 DALE 8). 

Die lokalen Histaminreaktionen sind von LEWIS an der menschlichen Haut 
eingehend untersucht worden. Wird durch einen Tropfen Histamin l : 3000 
mit einer Nadel in die Haut eingestochen, so entwickelt sich um die Stichstelle 
ein kleiner roter Fleck infolge Erweiterung der kleinsten Gefă.Be. Einige Sekunden 
spăter entwickelt sich ein roter Hof, der auf einem Axonreflex beruht und 
nach l-2 Minuten bildet sich eine kleine Quaddel genau iiber dem roten Fleck. 
Diese Erscheinung wird von LEWIS als die "dreifache Reaktion" bezeichnet. 
Die dreifache Reaktion der menschlichen Haut tritt nun auch ohne Histamin
applikation regelmă.Big auf, wenn die Haut von ganz verschiedenartigen Reizen 
getroffen wird. LEWIS konnte zeigen, daB dabei eine Substanz, von ihm H-Sub
stanz genannt, frei wird, die fiir diese dreifache Reaktion verantwortlich ist. 
LEwrs selbst vermutete die Identităt seiner H-Substanz mit Histamin. KALK12 

brachte ein weiteres Argument fiir die Identităt, indem er bei Personen mit 
Dermographismus durch starke Hautreize eine Sekretion von Magensaft aus-

1 KRoGH, A.: Anatomie und Physiologie der Capillaren, S. 170. Berlin 1929. 
2 HEMINGWAY, A., u. McDowALL, R. J. S.: J. of Physiol. 62, 166 (1926). 
3 HooKER, D. R.: Amer. J. Physiol. 54, 30 (1920). 
4 RrcH, A. R.: J. of exper. Med. 33, 287 (1921). 
5 CARP.IER, E. B.: Amer. J. Physiol. 61, 528 (1922). 
6 BDRN, J. H., u. H. H. DALE: J. of Physiol. 61, 185 (1926). 
7 Litera tur hierzu bei W. R. HESS: Die Regulierung des Blutkreislaufes. S. 35. Leipzig 

1930. 
8 Litera tur hierzu bei H. H. DALE: Lancet 1929, ll79, 1233, 1285. 
9 EBBECKE, U.: Pfliigers Arch. 169, 1 (1917). 

10 LANGLEY, J. N.: J. of Physiol. 57, 428; 58, 49 (1923). 
11 LEwrs, TH.: Die Blutgefăl3e der menschlichen Haut. Berlin 1928. 
12 KALK: Klin. Wschr. 1929, 64. 

79* 



1252 A.LFRED FLEISOH: Die Regulierung des Stromvolumens nach dem Blutbedarf. 

losen konnte. Da Histamin ein măchtiger Stimulus fiir die Magensekretion ist, 
so schlieBt er, daB durch die Hautreizung eine Bildung und Resorption von 
Histamin stattgefunden hat. Auch DALE und KROGH halten die Identităt von 
H-Substanz mit Histamin fiir wahrscheinlich. 

Aber die Kreislaufwirkung des Histamins ist offenbar beschrănkt auf die 
Nachbarschaft seiner Entstehung. Die kreislaufregulierende Bedeutung des Hist
amins kann mit DALE folgendermaBen charakterisiert werden: Bei mechanischen 
Reizen und auch bei Verletzung von Gewebe wird Histamin frei, welches am 
Orte seiner Entstehung die kleinsten BlutgefăBe zur Erschlaffung bringt. Durch 
Axonreflexe konnen auch die kleinen GefăBe der Umgebung dilatiert werden. 
Aher bei schweren Gewebsschădigungen und bei der Entziindung ist Histamin 
sicher nicht das allein wirksame Produkt, indem dabei eine Reihe von Er
scheinungen auftreten, die durch Histamin nicht entstehen. Hingegen bestehen 
vorlăufig keine Anhaltspunkte, daB Histamin ursăchlich ist fiir die Erweiterung 
der kleinen GefăBe bei Arbeitsleistung der Organe. Die iibertriebenen Hoffnungen 
von LEWIS iiber die generelle Bedeutung seiner H-Substanz werden allgemein 
abgelehnt (KROGH und DALE}. Das Histamin ist eben nicht die einzige kreislauf
regulierende Substanz, sondern es ist nur ein und zudem noch bescheidenes 
Agens neben verschiedenen anderen. 

Aeetyleholin. 

Cholinartige Korper, insbesondere das Acetylcholin, entfalten im Gegen
satz zum Histamin ihre Wirkung an den Arterien und Arteriolen. Der Effekt 
ist bei intravenoser Injektion eine starke aber kurz dauernde Blutdrucksenkung 
und bei kiinstlicher Durchstromung eine starke Zunahme des Stromvolumens 
(DALE und RICHARDSI, HUNT 2). Fast alle Organe reagieren einheitlich mit 
Vasodilatation, allerdings kommen gelegentlich, speziell bei stărkerer Dosierung, 
auch constrictorische Effekte zum Vorschein 3 • Das Acetylcholin verdient hier 
deshalb Interesse, da die Untersuchungen von GEIGER und LOEWI4, HEss 6 , 

BRINKMANN und RUITER6 und Smmnzu7 gezeigt haben, daB aus dem Muskel, 
namentlich nach elektrischer Reizung, Stoffe gewonnen werden konnen, die, 
wenn sie nicht selbst Choline sind, so doch sehr ăhnlich biologische Wirkungen 
wie Acetylcholin aufweisen. Zudem ist neuerdings Acetylcholin aus Gewebe 
isoliert worden (BEST, DALE, DunLEY urid THORPE 8 , DALE und DuDLEY9}. 

Allerdings konnen wir uns heute noch kein deutliches Bild machen, in 
welcher Weise Acetylcholin in den Mechanismus der peripheren Kreislauf
regulierung eingreift. Interesse verdient die Hypothese von DALE10, daB die 
vasodilatatorischen Nervenimpulse, die bei Axonreflexen die benachbarten 
Arteriolen treffen, hier Acetylcholin als den wirklichen Dilatator freimachen. 
Ferner ist an die Moglichkeit zu denken, daB Acetylcholin, ăhnlich wie Adrenalin, 
in den Kreislauf ausgeschiittet werden kann, um den arteriellen Tonus generell 
zu reduzieren. 

1 DALE, H. H.: J. of Pharmacol. 6, 147 (1914). -DALE, H. H., u. A. N. RICHARDS: 
J. of Physiol. 52, 110 (1918). 

2 HuNT, R.: Amer. J. Physiol. 45, 197, 231 (1918). 
3 Voss, 0.: Arch. f. exper. Path. 116, 367 (1926). 
4 GEIGER, E., u. O. LoEWI: Biochem. Z. 127, 174 (1922). 
5 HEss, W. R.: Verh. internat. XI. Kongr. Physiol., Edinburgh 1923. 
6 BRINKMANN, R., u. RUITER: Pfliigers Arch. 204, 766 (1924). 
7 SHIMinzu, K.: Pfliigers Arch. 211, 403 (1926). 
8 BEST, C. H., DALE, DunLEY u. THORPE: J. of Physiol. 62, 397 (1927). 
9 DALE, H. H., u. H. W. DUDLEY: J. of Physiol. 68, 97 (1929). 

10 DALE, H. H.: Lancet 1929, 1179, 1233, 1285. 
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Mit den genannten 4 Faktoren: CH, Sauerstoffmangel, Histamin und Acetyl
cholin, braucht natiirlich die Reihe der Agenzien, die durch GefăBerweiterung 
eine Vermehrung des Blutstromes bewirken, noch nicht geschlossen zu sein. 
Es ist durchaus moglich, daB noch andere Korper mit ăhnlicher Wirkung in 
Zukunft gefunden werden. 

Mechanismus der Gefăllerweiterung. 

Die allgemein herrschende Ansicht iiber den Angriffspunkt der gefăB

dilatierenden Agenzien ist, daB es sich um eine direkte Wirkung auf die Gefăf3-
muskulatur handelt, wodurch der bestehende Gleichgewichtszustand zwischen 
Constrictorentonus und dilatierendem Innendruck im Sinhe einer partiellen 
Hemmung des Constrictorentonus verschoben wird. DaB fiir alle vier genannten 
gefaBdilatatorischen Agenzien eine solche direkte Wirkung auf die GefaB
muskulatur besteht, ist zweifellos. Denn die gefăBerschlaffende Wirkung einer 
gesteigerten CH oder von Sauerstoffmangel lăBt sich z. B. am ausgeschnittenen 
GefăBstreifen prompt nachweisen. 

Eine neuartige Auffassung, der ebenfalls die GefăBmuskulatur als direkter 
Angriffsort der CH zugrunde liegt, haben ATZLER und LEHMANN1 in die Dis
kussion geworfen. Da die GefaBe, speziell beim Frosch, bei einem PH der Durch
stromungsfliissigkeit von 5,65-6,6 maximal erweitert sind, in diesem Reaktions
bereich aher der isoelektrische Punkt des OrganeiweiBes liegt, so nehmen die 
genannten Autoren an, daB die GefăBweite vom Quellungszustand abhangig ist. 
Das Minimum der Quellung im isoelektrischen Punkt wiirde die GefăBe maximal 
weit machen. Je mehr sich die Reaktion vom isoelektrischen Punkt nach der 
alkalischen oder sauren Seite entfernt und dementsprechend der Quellungsdruck 
der Kolloide groBer wird, sollen die GefăBe enger werden. 

Es erscheint aber wahrscheinlich, daB die direkte Wirkung auf die GefăB
muskulatur nicht den einzigen Wirkungsmechanismus darstellt, da sie keinen 
geniigend groBen zirkulatorischen Effekt produzieren kann. Denn die in einem 
Gewebebezirk gebildeten gefaBdilatierenden Agenzien konnen einen Effekt nur 
auf die in dem betreffenden Gewebebezirk selbst verlaufenden GefăBe ausiiben. 
Zudem wird sich die dilatatorische Wirkung in gutem MaBe nur an den diinn
wandigen GefăBelementen geltend machen, weil die . dickwandigeren Arterien 
dem Diffusionsstrom einen groBeren Widerstand entgegensetzen. Die eigen
artige GefăBversorgung des Darmes mit den langen auBerhalb des Organes ge
legenen Zuleitungsrohren ist ein instruktives Beispiel dafiir, daB die direkte 
Wirkung des kreislaufregulierenden Agens auf die GefăBmuskulatur hier nur 
einen bescheidenen Effekt besitzen konnte, denn der Hauptwiderstand der 
GefăBbahn entfăllt beim Darm auf die Zuleitungswege. Die im Darm selbst 
verlaufenden kurzen GefăBe stellen nur einen Bruchteil des Gesamtwiderstandes 
dar und deshalb kann ihre Erweiterung nur eine bescheidene Blutstrom
beschleunigung hervorbringen. Wenn die periphere Kreislaufregulierung eine 
groBe Regulationsbreite - die sie effektiv hat - besitzen soll, so miissen auch 
die mittleren und groBen Arterien in die Querschnittsdosierung einbezogen 
werden. DaB dies nur unter Vermittlung nervoser Bahnen geschehen kann, ist 
una bweislich. 

Eine prăzisierte Auffassung iiber den Mechanismus der Anpassung der Blut
versorgung an den Blutbedarf hat HEss2 ausgefiihrt mit der SchluBfolgerung, 

1 ATZLER, E., u. G. LEBiWANN: Pfliigers Arch. 190, 131 (1921); 197', 221 (1922). 
2 HEss, W. R.: Pflugers Arch. 168, 439 (1917) - Bruns' Beitr. 122, 1 (1921) - Schweiz. 

Arch. Neur. 14, 20 (1924) - Erg. inn. Med. 23, 1 (1923). 
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daB eine periphere Kreislaufregulierung nur dann allen an sie herantretenden 
Forderungen wirklich gerecht werden kann, wenn ihr ein spezifischer sensorischer 
Apparat zur Verfiigung steht. HESS kommt zum Postulat einer nutritiven 
Gewebesensibilităt, die ihren Sitz im Gewebe hat und durch welche die den Blut
strom regulierenden motorischen Akte der GefăBmuskulatur inszeniert und 
dosiert werden. HEss weist auf die Analogie dieses Postulates zur Dynamik 
der Skeletmuskulatur hin. Auch hier ist bekanntlich eine feinere Dosierung der 
motorischen Akte ohne stăndige sensorische Kontrolle der Bewegungen un
denkbar. Als adăquaten Reiz fiir diese nutritive Gewebesensibilităt werden ganz 
allgemein die Zustănde bezeichnet, die infolge mangelhafter Durchblutung auf
treten. DaB die [H"] des Gewebes einen adăquaten Reiz fiir diese nutritive 
Gewebesensibilităt bildet, ist hochstwahrscheinlich, aber vermutlich sind auch 
andere Reizqualităten wirksam wie Histamin. Es ist zweifellos, daB eine solche 
sensorische Kontrolle in allen Făllen eine genaue Anpassung der Blutzufuhr an 
den Blutbedarf garantieren Vliirde, indem jede ungeniigende Durchblutung eine 
Verstărkung der adăquaten Reize erzeugt, wodurch vermittels der nutritiven 
Gewebesensibilităt auf dem Reflexwege korrigierende motorische Akte der GefăB
muskulatur ausgelOst wiirden. tiberreichliche Durchblutung andererseits fiihrt 
zu einer Konzentrationsverminderung der adăquaten Reizstoffe und damit zum 
Sistieren der vasodilatatorischen Reflexe. Diese von der nutritiven Gewebe
sensibilităt ausgelosten Reflexe zur Dosierung des Blutstromvolumens werden 
von HEss als nutritive GefiifJreflexe bezeichnet, die stromaufwărts wirksam werden. 
Bei schwacher Reizdosierung beschrănkt sich der Nutritionsreflex auf das peri
phere Zirkulationsgebiet, in welchem die Reize auftreten; je stărker die Reize 
sind, um so weiter stromaufwărts greifen die Reflexe aus und erzeugen unter 
Mitwirkung des Zentralnervensystems die Umstellungen des Kreislaufes. Be
ziiglich der schematischen Darstellung dieses Nutritionsreflexes und seiner Aus
wirkungen sei auf Abb. 251 verwiesen. 

Die experimentellen Feststellungen uber die sensorische Komponente der 
GefăBreflexe sind allerdings bis anhin bescheiden. Die ălteren von HEss1 

referierten Untersuchungen von REGER, PAGANO, SPALLITTA und CoNSILGIO, 
die durch unphysiologische Reizmittel wie Nicotin, Silbernitrat usw. reflektorische 
Beeinflussungen des Kreislaufes ergaben, sagen nichts aus uber die Existenz 
einer nutritiven Gewebesensibilităt. Immerhin scheinen die anatomischen und 
die physiologischen Grundlagen fur eine nutritive Gewebesensibilităt und die 
nutritiven GefăBreflexe vorhanden zu sein. So haben die Untersuchungen von 
STOHR2 einen bis jetzt nicht bekannten Reichtum der peripheren GefăBe an 
nervosen Elementen dargetan. Verschiedene GefăBreflexe, die an anderer Stelle 
ausfiihrlich behandelt werden (s. ATZLER, ds. Handb. Bd. VII, 2), liefern gewisse 
unentbehrliche physiologische Grundlagen fur die Annahme von nutritiven GefăB
reflexen. EBBECKE 3 hat in seiner Analyse der lokalen vasomotorischen Reaktion 
gezeigt, daB der nach Hautreizung auftretende, von L. R. MliLLER als irritatives 
Reflexerythem bezeichnete rote Hof einen Ruckenmarksreflex darstellt, indem 
dieses Teilphănomen der lokalen vasomotorischen Reaktion bei peripheren 
Nervenlăhmungen in dem sensorisch gelăhmten Bezirke fehlt. Von Bedeutung 
ist ferner, daB EBBECKE gefăBerweiternde Stoffwechselprodukte als ursăchlichen 
Teilfaktor der hyperămischen Erscheinungen der lokalen vasomotorischen Re
aktion betrachtet, ohne allerdings die Stoffwechselprodukte als adăquaten Reiz 
fiir das Reflexphănomen anzunehmen. W enn die Froschzunge mechanisch oder 

1 HEss, W. R.: Bruns' Beitr. 122, H. 1 (1921). 
2 ST6HR, Pa.: Ergănzungsh. z. Anat. Anz. 54, 54 (1921). 
3 EBBECKE, U.: Zbl. Physiol. 28, 724 (1914) - Pfliigers Arch. 169, 1 (1917). 
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durch Jod gereizt wird (KRoGH 1), so entwickelt sich nach einer Latenz von 
wenigen Sekunden ein hyperămischer Bezirk, der um so ausgedehnter ist, je 
stărker der Reiz war. Dabei kann sich die Erweiterung auf eine 5-IO.mm 
lange Strecke der zufiihrenden Arterie ausbreiten. Da die Durchschneidung 
der Zungennerven das Phănomen unverăndert lăBt, kann es sich nicht um 
einen durch das Zentralnervensystem gehenden Reflex handeln. Die Reflex
natur ist aber trotzdem unzweifelhaft, da sowohl Degeneration der Zungen
nerven wie Cocainisierung der Froschzunge das Entstehen der Hyperămie ver
hindert. Das gleiche Phănomen ist an der Froschschwimmhaut erzielbar durch 
chemische Reizung mit einem Silbernitratkrystali, und auch hier fiihrt De
generation der Nerven zum Ausfali des Phănomens. Deshalb folgert KRoGH, 
daB es sich um einen Axonreflex handelt, der die GefăBerweiterung iiber den 
gereizten Bezirk hinaustrăgt. Zu der gleichen SchluBfolgerung fiihren die be
achtenswerten Untersuchungen von BRUCE 2 und BARDY3 iiber die entziindliche 
Hyperămie der Conjunctiva durch Senfol. Einfache Durchschneidung der sen
siblen Nerven ăndert die resultierende ausgedehnte Hyperămie nicht. Diese 
fălit hingegen aus, wenn die sensiblen Nerven degeneriert sind oder wenn die 
sensiblen Apparate der Conjunctiva durch Cocain blockiert werden. Sowohl 
BRUCE als nach ihm auch BARDY erklăren das Phănomen durch Annahme eines 
Axonreflexes. Auch bei Applikation des Senfoles auf die Haut (BRESLAUER4 ) 

sind bei der Entstehung der Hyperămie Reflexe beteiligt, die zum Teil peripherer 
Natur sind, indem die Hyperămie des direkt gereizten Bezirkes durch Lokal
anăsthesie oder Nervendegeneration ausfăllt. Die Ausbreitung der Hyperămie 
iiber die gereizte Stelle hinaus hingegen scheint in diesem Fali eher auf zentralen 
Reflexen zu beruhen, indem frische Nervendurchschneidung und Zerstorung des 
betreffenden Riickenmarksabschnittes die Ausbreitung der Hyperămie iiber den 
gereizten Bezirk hinaus hindert. 

Nach den Resultaten von O. FoERSTER5 am Menschen handelt es sich aher 
auch hier um rein periphere Reflexe. Nach volistăndiger Durchtrennung eines 
Nerven (Ischiadicus, oder totale Unterbrechung des gesamten Armnerven
geflechtes) erzeugen thermische, mechanische, elektrische oder chemische Reize 
(Senfol) eine lebhafte Vasodilatation. Dabei ist auch bei eng umschriebenem 
Angriffspunkt des Reizes manchmal eine erhebliche Ausbreitung der Dilatation 
weit iiber den Angriffspunkt des Reizes vorhanden. FoERSTER betont, daB er 
bei Unterbrechung des spinalen Reflexbogens dieses Nachbarschaftserythem 
niemals vermiBt hat. 

Nochmals zu erwăhnen ist in diesem Zusammenhang die dreifache Reaktion 
der Haut auf Histamin (LEWIS), wobei ebenfalis unter Vermittlung von Nerven
elementen ein roter Hof um die Reizstelie herum entsteht. 

Es ist somit sicher, daB durch lokalisierte Reizung gefăBerweiternde Reflexe 
auf die direkte Umgebung der Reizstelle und auch auf die zufiihrenden Arterien 
ausgehen. Es sind dies sowohl periphere als auch durch das Zentralnerven
system gehende Reflexe. 

In diese Sachlage paBt sich sehr gut die Deutung ein, welche HEss6 der 
Vasodilatation durch antidrome Impulse bei Reizung des peripheren Stumpfes 
der durchschnittenen Hinterwurzeln gibt: Die afferenten Fasern der nutritiven 

1 KRoGH, A.: Anatomie und Physiologie der Capillaren, S. 101. Berlin 1929. - KRoGH, 
HARROP u. REHBERG: J. of Physiol. 56, 179 (1922). 

2 BRUCE, A. N.: Arch. f. exper. Path. 63, 424 (1910). 
3 BARDY, H.: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 32, 198 (1918). 
4 BRESLAUER, F.: Dtsch. Z. Chir. 150, 50 (1919). 
5 FOERSTER, O.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 107', 41 (1929). 
6 HEss, W. R.: Erg. inn. Med. 23 (1923). 
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Gewebesensibilitat laufen durch die Hinterwurzeln in das Riickenmark ein, wo
bei sich der zugehorige Zellkorper im Spinalganglion befindet. Es ist wahrschein
lich, daB auch die periphere Ausbreitung entlang den Arterien ganz oder teil
weise diesen Fasern iiberbunden ist, soweit sie auf ihrem Wege den Arterien 
folgen. Je nach der Starke des Reizes dringt die Erregung nur bis zu den nachsten 
GefaBinternodien oder sie steigt hoher hinauf und schickt schlieBlich intensiv 
und extensiv stark ausgepragte Reize bis zum Zentralnervensystem. Die beim 
antidromen Effekt riickwarts geschickte Erregungswelle begeht die zu den ver
schiedenen Internodien abzweigenden Kollateralen ebenso, wie wenn die Er
regung vom physiologischen Receptor in der Peripherie aufwarts steigt. Bei 
dieser Deutung von HEss haben diese dilatatorisch wirkenden Fasern der Hinter
wurzeln mit einer efferenten Verbindung von Zentralnervensystem und Peri
pherie iiberhaupt nichts zu tun. 

Die in den hinteren Wurzeln verlaufenden Vasodilatatoren scheinen aber 
nicht die einzigen Bahnen zu sein, durch welche die Vasodilatation zustande 
kommt. Denn FoERSTER beobachtete beim Menschen das oben beschriebene 
Nachbarschaftserythem auch nach volliger Unterbrechung eines peripheren 
Nerven, und zwar zu einer Zeit, in der alle im peripheren Nerven enthaltenen 
Fasern langst total degeneriert sind. Und dabei unterscheidet sich das Nachbar
schaftserythem vielfach in bezug auf Starke und Dauer in nichts von dem nor
malen Verhalten. Deshalb halt FoERSTER es fiir das Wahrscheinlichste, daB die 
Ausbreitung der Vasodilatationen iiber die Stelle des Reizangriffes hinaus auf dem 
Wege des nervosen Eigenapparates der BlutgefaBe erfolgt, welcher unabhangig 
von den cerebrospinalen Nerven ist, aus dem Grenzstrang des Sympathicus direkt 
an die GefaBe herantritt und wohl eine Verstarkung durch die Auslaufer von 
Ganglienzellen erfahrt, welche direkt in der Adventitia der GefaBe gelegen sind. 

Fiir die Auswertung der eben genannten Hyperamie erzeugenden Reflexe 
als nutritive GefaBreflexe ist allerdings noch der Nachweis notig, daB ihr adaquater 
Reiz nicht nur eine Afferenzqualitat wie Schmerz, sondern eine mit der Er
nahrung des Gewebes zusammenhangende Zustandsanderung ist, wie z. B. Er
hohung der Wasserstoffzahl im physiologischen Bereich. Zugunsten der Existenz 
der postulierten nutritiven GefaBreflexe sprechen Beobachtungen von HEss1 , 

wobei das Erfolgsorgan allerdings nicht der periphere Kreislauf, sondern das 
Herz ist. Bei kiinstlicher Durchstromung der zirkulatorisch vollkommen isolierten 
hinteren Extremitaten des Frosches, deren nervose Verbindung mit dem iibrigen 
Korper intakt war, trat bei leichter Zunahme der [H"] der Durchstromungs
fliissigkeit eine reflektorische Beeinflussung der Herzaktion auf, namlich eine 
Verkiirzung der Uberleitungszeit und eine Steigerung der initialen systolischen 
Kraftaufwendung, also Ănderungen, welche das Herz zu groBeren Leistungen 
disponieren. Da atypische Schmerzreaktionen dabei auszuschlieBen sind, so ist 
die wahrscheinliche Deutung, daB es sich um einen Teilakt der reflektorischen 
Kreislaufregulierung handelt, wobei die nutritive Gewebesensibilitat in der 
Peripherie auf VergroBerung der [H"] anspric:ht und afferente Impulse zentral
warts aussendet zum Zwecke der reflektorischen Disponierung des Herzens zu 
erhohter Arbeitsleistung. 

Die kollaterale Gefăllverengerung. 
Eine okonomische Kreislaufregulierung verlangt nicht nur die Vermehrung 

des Blutstromes zu arbeitenden Organen, sondern auch die Reduktion des Strom-

1 HEss, W. R.: Die Sensibilităten der Kreislaufregulierung. Verh. schweiz. natur
forsch. Ges. 1921 - Pfliigers Arch. 213, 163 (1926) - Schweiz. med. Wschr. 1926, Nr 28. 



Die kollaterale Gefa.Bverengerung. 1257 

volum.ens an allen Orten auf das wirklich notwendige MaB. Uberfliissige Blut
zufuhr bedeutet unniitze Herzbelastung und ist ebenso unphysiologisch wie 
insuffiziente Blutversorgung. 

Die mechanischen Mittel fiir Abdrosselung des Stromvolumens sind uns 
gelaufig. Im Bereich der Capillaren ist es die Verengerung bis zu vollstandiger 
Unwegsamkeit, und die Untersuchungen von KROGH (s. oben 8.1237) haben dar
getan, daB im ruhenden Organ neun Zehntel und mehr der Capillaren dem 
Blutstrom verschlossen sind. Im Bereich der groBen und kleinen Arterien ist 
die Querschnittsreduktion das universelle Mittel, um durch Widerstandserhohung 
an Stromvolum.en einzusparen. 

Zweifellos ist dieser Sparmechanismus andauernd in Tatigkeit, indem die 
GefaBmuskulatur immer sich in einem gewissen Kontraktionszustand befindet. 

Im weiteren besteht Veranlassung genug fiir die Annahme, daB dieser Spar
mechanismus je nach den momentanen Bediirfnissen starker oder schwacher 
dosiert wird. Die kollaterale Vasoconstriction ist nichts anderes als ein Aus
druck der Sparung an Stromvolumen. Vermehrung der Blutzufuhr zu einem 
Organ kann namlich auBer durch Erweiterung der zufiihrenden Arterien auch 
durch Verengerung der Kollateralen, d. h. aller iibrigen Arteriengebiete erzeugt 
werden. Irgendeine Arterie steht in bezug auf funktionelles Ergebnis im anta
gonistischen Verhaltnis zu allen iibrigen Arterien des Korpers. Die kollaterale 
Vasoconstriction lenkt das Blut vom iibrigen Organismus ab zu dem bluthungrigen 
Bezirk, und durch die resultierende Blutdrucksteigerung wird die Strom
geschwindigkeit erhoht. Wenn nicht schon bei der gewohnlichen, in bescbeidenem 
AusmaBe erfolgenden Regulierung, so wird doch vermutlich diese Verengerung 
der antagonistischen Kreislaufabschnitte dann Platz greifen, wenn groBere 
Organpartien eine Spitzenleistung zu vollbringen haben und dementsprechend 
einen sehr groBen Blutbedarf aufweisen. 

Der Mechanismus, der zu dieser allgemeinen Sparung an Stromvolumen und 
zur kollateralen Vasoconstriction fiihrt, ist ein vielgestaltiger, namlich: 

1. Tonus des Vasomotorenzentrums; evtl. Tonuserhohung durch gesteigerte 
CH infolge Arbeit. 

2. Vasoconstrictorische Reflexe. 
3. Adrenalin. 
4. Vasopressin. 
Bekanntlich fiihrt eine gesteigerte CH des Blutes und Einatmung von Kohlen

saure ZU einer Vasoconstriction infolge Erregung des Vasomotorenzentrums. Es 
braucht immerhin relativ hohe Konzentrationen von Kohlensaure in der Ein
atmungsluft (mindestens 3%, JUNKMANN1), um diese dyspnoetische Blutdruck
steigerung zu erzeugen. Deshalb ist die Frage offen, ob bei Arbeitsleistung die 
Steigerung der CHim Blute ausreicht, um diesen Mechanismus in Tatigkeit zu 
versetzen. Nach den Befunden von GANTER 2 allerdings geniigen die Dissimila
tionsprodukte in einer durch Stromdrosselung asphyktisch gemachten Extremi
tat vollauf, um bei ihrem Einstromen in den allgemeinen Kreislauf das Vaso
motorenzentrum zu einer generellen Vasoconstriction zu veranlassen. 

V asoconstrictorische Reflexe, die im Sinne der kollateralen Vasoconstriction 
zu deuten sind, lassen sich verschiedene anfiihren. So der bekannte Loven
Reflex: Reizung eines afferenten Nerven bewirkt allgemeine Vasoconstriction, 
aher Dilatation im Ausbreitungsgebiet des gereizten Nerven. Die kollaterale 
Vasoconstriction ist am besten bekannt als Effekt einer lokalen Anamisierung 
geniigend groBer Strombezirke. Hierher gehOrt die bekannte Blutdrucksteigerung 

1 JuNKMANN: Arch. f. exper. Path. lll, 55 (1926). 
2 GANTER, G.: Arch. f. exper. Path. 138, 276 (1928). 
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nach Abklemmen der Art. cruralis des Hundes beim. Lig. inguinale (LATSCHEN
BERGER und DEAHNA1). Alle Umstănde weisen darauf hin, da.B die zunehmende 
Anămie des Beines auf nervosem Wege diese kollaterale Vasoconstriction auslOst. 

Von besonderer Stărke ist der Blutdruckanstieg, wenn Anămie des Ge
hirnes erzeugt wird durch beidseitige Abklemmung der Carotiden (K:rscH und 
SAKAI 2, M:IEs 3). Unter diesen Versuchsbedingungen beobachtet CusmNG4 Er
blassen des Mesenteriums und GANTER5 stellte auch starke Verengerung der 
Gefă.Be von Nieren und Extremităten fest. Auch bei unterbundenen Neben
nieren erhălt GANTER denselben Effekt, so da.B die nervose Vermittlung ange
nommen werden darf. 

Das Adrenalin spielt zweifellos in diesem Mechanismus der Blutsparung 
eine bedeutsame Rolle. Schon bei Korperruhe wird durch den Adrenalingehalt 
des Blutes ein allgemeiner vasoconstrictorischer Tonus der Blutgefă.Be aufrecht
erhalten. Wenn bei Aufregung und bei Umstellung des Organismus auf korper
liche Arbeit Adrenalin in vermehrtem Ma.Be ausgescbiittet wird, wie die Unter
suchungen von 0ANNON 6 gezeigt haben, so bewirkt dies eine verstărkte allge
meine Vasoconstriction, die in ihrem Effekt gleichzustellen ist der auf nervosem 
Wege entstehenden kollateralen Vasoconstriction. Dabei bekommen die Gewebe
bezirke, die vermehrte Arbeit leisten, trotz der Adrenalinausschiittung mehr 
Blut, indem der vasodilatatorische Mechanismus die Adrenalinwirkung iibertrifft. 

Von gro.Ber funktioneller Bedeutung ist die wiederholt gemachte Feststel
lung (HuLsE 7, SNYDER und CAMPBELL 8, SNYDER urrd MARTIN 9), da.B Adrenalin 
bei einer Vergri:i.Berung der Wasserstoffzahl auf ein PH von 7,0-7,2 nicht con
strictorisch, sondern vasodilatierend wirkt. Eine Adrenalinausschiittung wiirde 
somit nur in wenig arbeitenden Organen, die infolgedessen alkalische Reaktion 
aufweisen, gefă.Bverengernd wirken, wăhrend in arbeitenden Organen mit einer 
infolge der sauren Dissimilationsprodukte gesteigerten Wasserstoffzahl das Adre
nalin gefă.Bdilatierend wirken wiirde. Hiermit in Ubereinstimmung stehen Be
funde von REIN und ScHNEIDER10, wonach Adrenalin im arbeitenden Muskel 
gefă.Berweiternd wirkt. 

Ăhnliche Vorstellungen wie fiir das Adrenalin konnten auch fiir das pres
sorische Prinzip der H ypophyse vermutet werden, allerdings mit der Einschrănkung 
auf die Capillaren, indem Konzentrationen nămlich, in welchen das gefă.Baktive 
Prinzip der Hypophyse, das Vasopressin :i,m Blute vorkommen konnte, wirkt es 
nur auf die Capillaren kontrahierend (SACKS 11 , FLOREY und CARLE TON 12, KROGH 13). 

Mit Riicksicht darauf, da.B nach Hypophysenexstirpation beim Frosch 
Tonusverlust der Capillaren und allgemeines Odem resultiert, bezeichnet KROGH 
das Pituitrin bereits als Capillarhormon. Gegen diese Schlu.Bfolgerung fiihrt 
DALE mit Recht an, da.B beim Warmbliiter Hypophysenexstirpation keine 
Capillarerschlaffung erzeuge, und da.B wir vorlăufig gar keine Anhaltspunkte 
iiber eine Variierung des Eintrittes von Vasopressin ins Blut besitzen. 

1 LATSCHENBERGER, J., U. A. DEAENA: Pfliigers Ârch. 12, 157 (1876). 
2 KiscH, B., u. S. SAKAI: Pfliigers Arch. 198, 65, 86 (1923). 
3 MIEs, H.: Z. Kreislaufforschg 21, 427 (1929). 
4 CusHING: Amer. J. med. Sci. 1902, 375. 
6 GANTER, G.: Arch. f. exper. Path. 113, 66 (1926). 
6 CANNON, W. B.: Erg. Physiol. 2'2', 380 (1928). 
7 HuLSE, W. Z.: Z. exper. Med. 30, 24, (1922). 
8 SNYDER, C. D., u. W. A. CAMPBELL: Amer. J. Physiol. 51, 199 (1920). 
9 SNYDER, C. D., u. L. E. MARTIN: Amer. J. Physiol. 62, 185 (1922). 

10 REIN, H., u. M. ScHNEIDER: Klin. Wschr. 1930, 1488. 
11 SACKS, B.: Heart 11, 353 (1924). 
12 FLOREY, H. W., u. H. M. CARLETON: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 100, 23 (1926). 
13 KRoGH, A.: Anatomie und Physiologie der Capillaren, S. 159. Berlin 1929. 
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Die einzelnen Organe spielen als reflexogenes Gebiet fiir Erzeugung der 
kollateralen Vasoconstriction quantitativ eine sehr verschiedene Rolle (HEss1 ). 

Im Vordergrund stehen zweifellos Gehirn und Herz, bei deren Anămie die kreis
laufkorrigierenden Reflexe besonders rasch und krăftig inszeniert werden, in
dem es sich hier um Organe von besonders wichtiger Funktion handelt, bei denen 
eine auch nur kurzdauernde Ernăhrungsstorung die schwersten Storungen nach 
sich ziehen wiirde. Im Gegensatz dazu werden Skeletmuskulatur und besonders 
der Darm als reflexogene Gebiete fiir die kollaterale Vasoconstriction wenig in 
Betracht kommen; ihr Blutbedarf ist weit eher aufschiebbar. Damit hăngt es 
wohl zusammen, daB Zuleitung von asphyktischem Blut zum ganzen Hinter
korper eines Hundes keinen deutlichen EinfluB auf die Zirkulation des Ober
korpers hat (HEYMANs2 ), wăhrenddem Zirkulationsstorungen im Gehirn sofort 
Vasoconstriction in anderen Organen und Blutdruckanstieg auslOst. 

Wenn durch die kollaterale Vasoconstriction an Stromvolumen eingespart 
werden soli, so ist es durchaus nicht gleichgiiltig, an welchen Organen diese 
Abdrosselung erfolgt. Denn die Dringlichkeit der Blutversorgung ist fiir die 
verschiedenen Organe eine sehr verschiedene. Die Rangordnung der einzelnen 
Organe als reflexogene Gebiete erscheint als Spiegelbild wieder in der effektori
schen Phase der kollateralen Vasoconstriction (HEss). Diejenigen Gebiete sind 
fiir die kollaterale V asoconstriction geeignet, deren Blutversorgung ohne unmittel
bare Gefahr bis zu einem gewissen Minimum abgestellt werden kann. Es sind 
dies Muskulatur und vor allem der Verdauungsapparat, bei dem ein Verschieben 
der Funktion auf spătere Zeit leicht und ohne nennenswerte Storung moglich ist. 
Gehirn und Herz hingegen diirfen von der kollateralen Vasoconstriction am 
wenigsten betroffen werden; denn insuffiziente Ernăhrung an diesen Organen 
wăre von deletăren Folgen. Die Rangordnung der einzelnen Organe in bezug 
auf Moglichkeit der Blutdrosselung ist charakterisiert durch ihre reichliche oder 
spărliche Versorgung mit vasoconstrictorischen Nerven. Obenan steht das 
Splanchnicusgebiet; am spărlichsten finden sich vasoconstrictorische Nerven in 
den GefăBen des Gehirns und des Herzens. 

Genau die gleiche Rangordnung ergibt sich fur den vasoconstrictorischen 
Effekt des Adrenalins1 • Obenan stehen die Arterien des Magendarmtractus. 
Auch fiir die HautgefăBe ist die Adrenalinkontraktion noch stark ausgesprochen, 
und ebenso fiir die Nierenarterien. Die constrictorische Bereitschaft der Skelet
muskelarterien hingegen tritt bereits zuriick. Nur geringe Kontraktion lOst 
Adrenalin aus an den Gehirnarterien, und das Coronarsystem reagiert auf 
Adrenalin vorwiegend mit Dilatation. 

Die momentane Querschnittsentfaltung eines Gefă(Jbezirkes haben wir als Resul
tante zwischen zwei antagonistischen Bestrebungen zu denken. Das Vasomotoren
zentrum sendet vasoconstrictorische Impulse aus, um den betreffenden GefăB
querschnitt moglichst klein zu gestalten und damit an Stromvolumen zu sparen. 
Der von der betreffenden Arterie versorgte Gewebebezirk hingegen verlangt 
Blut und strebt nach GefăBerweiterung vermittelst direkter dilatatorischer Wir
kung der Stoffwechselprodukte auf die GefăBmuskulatur und Aussendung von 
gefăBerweiternden nutritiven GefăBreflexen. Je nach dem Intensitătsverhăltnis 
dieser beiden antagonistischen Tendenzen verschiebt sich die Querschnitts
entfaltung der Arterie in ihrer ganzen Spielbreite, und damit resultiert die 
Dosierung des Stromvolumens in jedem Zeitmoment auf den wirklichen Bedarf. 

1 HEss, W. R.: Die Regulierung des Blutkreislaufes, S. 113. Leipzig 1930. 
2 HEYMANS, C.: Le sinus carotidien et les autres zones vasosensibles reflexogimes. 

Londres: Lewis & Cie. 1929. 
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Vbersicht. 
An Hand der von HEssl entnommenen Abb.25l sei der Aufbau desNutritions

reflexes mit seinen verschiedenen effektorischen Komponenten iibersichtlich 
zusammengestellt. 

Im Gewebebezirk 1 ist z. B. infolge Arbeitsleistung die Durchblutung in
suffizient. Infolgedessen kommt es zur Anhăufung von Stoffwechselprodukten, 
die einerseits lokal dilatierend auf die GefăBe wirken und andererseits den 
adăquaten Reiz fiir den Nutritionsreflex darstellen. Ist die Reizdosis gering 

2 

und das reflexauslosende Re-1 ........................................................... .-::::····.. ceptorenfeld klein, so spielt 
• .: •••• H•>+••••••••·, '·.\, ···:;, sich der Nutritionsreflex in 

~; ......... ct .......... _."".;;...,. 5b ~5c l stt ~~~~: lxo~~!~!x:bfin~~r~~ 
:: \(jJ kale Vasodilatation statt. 
:: Bei stărkerer Reizdosis 
:: und groBerem Receptorenfeld 

3 )i lăuft die Erregung auch durch 
~ die afferente Bahn aufwărts 

~ I«lceptoren und affcrcnte Bahu. 

<i'=====: Efferente Bahn, d ilatlcrend. 
Efferentc Bahn, Artericn kon

................. i> stringicrcnd, Venen- und 
Milzinhalt verdrAogeod. 

• "+ • • • ~ Effcrcnte Bahn, diastol. Herz
filllung vcrgroBcmd, systol. 
Kraft steigernd, Frequenz 
beschleunigend, 

Abb. 251. 1 Reflcxau 10 endes I«lceptoren
feld; 2 pioale Ganglicnzellen; 3 Verbind11ng 
zum spinalcn Zcntrum (untergeordnct ) ; 
1. a - tl Zentrale ltepresentationen dcr ver
schledenen Erfolgsappnratc; 5 a Erfolgs
gcblct cincr rcflcktorischen Va odilatation 
(!«llzfeld und konsPnsuell inncrvicrte Organe); 
6 b Regulatorisch aktive Abschnitte des 
Venensystems mit gleichsinnig wirkcnder Milz 
und mit Pfortadersystem; 5o Herz; 5tl Re

zum zugehărigen Spinalgan
glion 2. Von hier kann die 
Erregung via 3 iibergeleitet 
werden auf den effektorischen 
Schenkel der Reflexbahn, und 
es erfolgt Vasodilatation im 
Reizfeldselbst (5a). Durch den 
Axonreflex und durch diesen 
Riickenmarksreflex ist der 
Funktionserfolg beschrănkt 
auf Vasodilatation im Recep
torenfeld selbst. 

gulatorisch aktivc Abschnitte des Arterlensystems mit ebenniere. 

Eine weitere Komponente 
der afferenten Bahn trăgt den 
Impuls zu den zentralen R e
presentationen der verschiede
nen Erfolgsapparate 4a bis 4d. 

CAus HESS : 1te2nlierun2 des Blutkreislaufcs.l 

Von 4a strahlt eine vasodilatatorische Reflexkomponente ins Reizgebiet 
zuriick, evtl. auch eine konsensuelle Reflexkomponente in Organe, welche mit 
dem Reizgebiet funktionell gekoppelt sind. 

Von 4d aus geht der Impuls zur kollateralen Vasoconstriction (5d) und 
zur Nebenniere fiir Adrenalinausschiittung. 

Die im Reizgebiet 5a resultierende Vasodilatation verlangt Verschiebung 
des Blutes von der venosen nach der arteriellen Seite. Dem wird entsprochen 
durch Kontraktion von Venen, Pfortader und Milz (5b). 

Eine weitere Komponente trifft das Herz (5c), das im Sinne der Leistungs
steigerung beeinfluBt wird. 

1 Siehe hierzu W. R. HESS: Regulierung des Blutkreislaufes, S. 115. Leipzig 1930. 



EinfluJl psychischer V organge auf Atmung, 
Pulsfrequenz, Blutdruck und Blutverteilung. 

Von 

W. H. v. WYSS 
Ziirich 

Mit einer Abbildung. 

1. Einleitung. 
Wir besitzen wohl die Fahigkeit, die Atmung willkiirlich zu beeinflussen, 

aher oft vollziehen sich Veranderungen der Atemfrequenz und des Atemtypus 
auch unabhangig von dem Willen, z. B. unter dem EinfluB bestimmter Vor
stellungen. Vollstandig auBerhalb der Willenssphare liegen unter physiologischen 
Verhaltnissen (von den scheinbaren Ausnahmen wird spater die Rede sein) die 
Veranderungen der Pulsfrequenz, so die Beschleunigung des Herzschlags gleich 
zu Beginn oder in Erwartung von Muskelarbeit, ferner Veranderungen der Puls
frequenz bei geistiger .Arbeit und endlich die Schwankungen der Pulsfrequenz 
unter Einwirkung der verschiedenen Gefiihle und Affekte. 

Ebenfalls unabhangig von den Willensimpulsen sind die Veranderungen des 
Blutdrucks und die Blutverschiebungen, die als Begleiterscheinungen gewisser 
Seelenzustande auftreten. Hier zu nennen sind u. a. Anderungen der Gesichtsfarbe 
unter psychischen Einfliissen, z. B. die Rote des Gesichtes bei der Scham, bei der 
Freude und beim Zorn, Blasse des Gesichtes bei der Tmurigkeit, bei der Furcht 
und bei der Wut. Es handelt sich dabei um Erscheinungen, welche derartig 
charakteristisch sind fiir die entsprechende Gemiitsbewegung, daB es hegabten 
Schauspielern zu besonderem Ruhme gereicht, wenn sie in der Darstellung eines 
Affektzustandes von ihrer Rolle so intensiv ergriffen werden, daB sie auch jene 
Begleiterscheinungen des Affektes hervorzurufen imstande sind. Die bei Gemiits
bewegungen in Erscheinung tretenden Veranderungen des Herzschlags und der 
Atmung erreichen sehr oft eine hohe Intensitat und konnen zu volliger Erschop
fung fiihren. Individuell bestehen Verschiedenheiten, indem bestimmte Menschen 
rascher und intensiver reagieren als andere. Auch sind bei den emotionellen Rassen 
der Siidlander und Slawen diese Phanomene wohl starker ausgepragt als z. B. 
bei den Anglosachsen. 

Besonderer Erwahnung in diesem Zusammenhang bediirfen noch die Be
einflussungen der Genitalsphare durch psychische Vorgange. Bei der Erektion 
handelt es sich um ein Vasomotorenphanomen im Dienste einer mechanischen 
Funktion, das sowohl reflektorisch durch den spezifischen Beriihrungsreiz, als 
auch auf dem Wege seelischer Vorstellungen ausgelost werden kann. Anderer
seits ist geniigend bekannt, daB die Erektion durch bestimmte psychische Ein
fliisse, z. B. auch einen neu hinzutretenden Affekt, z. B. Zorn oder Angst, gehemmt 
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wird. Ferner tritt dieses Phanomen nicht isoliert auf, sondern ist begleitet von 
Beschleunigung der Herztatigkeit und Atmung und Blutdrucksteigerung, Vor
gangen, welche wir im allgemeinen als Begleiterscheinungen affektiver Erregung 
kennen. 

Neben den psychischen Wirkungen auf die Atmung und den Kreislauf 
bestehen aber auch psychische Einfliisse auf andere vegetative Funktionen, und 
es liegt eine gewisse Willkiir darin, die psychischen Begleiterscheinungen von 
Einzelfunktionen hier gesondert zu besprechen. Eine Begriindung moge darin 
erblickt werden, daB die Erscheinungen der Atmung und des Kreislaufs der 
experimentellen Forschung relativ leicht zuganglich sind und deshalb auch meist 
isoliert studiert worden sind. Es ist aber selbstverstăndlich, daB, wenn wir zu 
allgemeinen SchluBfolgerungen iiber die Bedeutung dieser psychisch bedingten 
visceralen Reaktionen kommen wollen, samtliche Auswirkungen auf die vege
tativen Organe in Betracht gezogen werden miissen. 

2. Resultate der experimentellen Forschung. 
Beinahe noch mehr als die Physiologen haben sich die Psychologen mit 

dem Studium der korperlichen Begleiterscheinungen bei psychischen Zustănden 
befaBt in dem Bestreben, gewisse GesetzmaBigkeiten zu finden, welche Riick
schliisse auf die elementaren Vorgange des Seelenlebens gestatten. Speziell hat 
der Einflu/3 der James Langeschen Theorie, welche sich am besten kurz definieren 
lăBt durch den viei zitierten Ausspruch: "Wir sind traurig, weil wir weinen", 
viei dazu beigetragen, da/3 die Psychologen sich dem Studium der psychisch 
ausgelăsten Reaktionen der Atmung und des Kreislaufs gewidmet haben. Ich 
denke dabei speziell an die Arbeiten von LEHMANN und diejenigen der WuNDT
schen Schule. Unter den Physiologen hat sich vor allem der Ludwigschiiler Mosso 
in bahnbrechender Weise mit diesen Dingen beschaftigt. 

Unter den seelischen Vorgangen, welche auf die sie begleitenden Atmungs
und Kreislaufsreaktionen untersucht worden sind, lassen sich bestimmte Gruppen 
herausheben, wie die Zustănde der Aufmerksamkeit, der geistigen Arbeit, ferner 
die gefiihlsbetonten Zustande de,r Lust und Unlust und endlich die eigentlichen 
Affekte. Dabei werden allerdings zunachst :rnancherlei zusammenhangende Dinge 
scheinbar auseinandergerissen. Wir erachten es aher als eine dankbare Aufgabe, 
1m Laufe der Betrachtung auch den Zusammenhangen nachzugehen. 

A. Untersuchungen liber die psychischen Einfliisse auf die Atmung. 
Der Mechanismus der Atmungsbewegungen ist von den Psychologen ver

mittelst der pneumographischen Methode sehr eingehend studiert worden. Wah
rend die alteren Autoren, wie Mossol, DELABARRE 2, BINET und CouRTIER 3 , 

sich damit begniigten, die Exkursionen der thorakalen Atmung graphisch zu 
registrieren und die zeitlichen Verhăltnisse der Atmung und die verschiedenen 
Hohen der Atemziige unter dem Einflusse psychischer Reize in den Kurven 
zum Ausdruck zu bringen, haben die spăteren Forscher genau in Zahlen fest
gelegte Messungen vorgenommen. 

1 Mosso, A.: Kreislauf des Blutes, S. 70. Leipzig 1881. 
2 DELABARRE, E. B.: L'influence de l'attention sur les mouvements respiratoires. 

Revue philos. 33, 639 (1892). 
3 BINET, A., u. J. CouRTIER: La circulation capillaire de la main etc. L'Annee psychol. 

2, 87 (1895). 
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a) Aufmerksamkeit, geistige Arbeit. 
Im allgemeinen herrscht Ubereinstimmung, daB bei der geistigen Arbeit die 

Atmung verflacht und beschleunigt wird. Dies geht schon aus den Unter
suchungen von DELABARRE, ferner von BINET und CouRTIER hervor. Dasselbe 
wurde von MAcDouGALL1 bei der Aufmerksamkeit auf das Ticken einer Taschen
uhr beobachtet. Bei der unwillkiirlichen Aufmerksamkeit auf akustische Reize 
wurde von MENTZ2 eine Verlangsamung der Atmung gefunden, bei der willkiir
lichen dagegen eine Beschleunigung. Bei der Einwirkung einer einfachen Folge 
von Metronomschlăgen auf eine Versuchsperson fand dieser Autor ein vielfaches 
Zusammenfallen von Atemgipfel und Atemtal mit den Metronomschlăgen, und 
er schloB daraus, daB die Metronomschlăge "durch direkte Innervation dem 
Atem einen AnstoB zum Beginn der Inspiration oder Exspiration geben". Ăhn
liche Beobachtungen iiber einen derartigen EinfluB des Rhythmus auf die 
Atmung finden sich in den Arbeiten von SALow 3 , DROZYNSKI4 und CoLEMAN5 • 

ZoNEFF und MEUMANN 6 registrierten auBer der thorakalen auch die abdomi
nale Atmungskurve, und sie bestătigten, daB bei der Aufmerksamkeit die Atmung 
beschleunigt und - speziell die thorakale Atmung - verflacht werde, manchmal 
bis zur vollstăndigen Hemmung in der Form eines partiellen oder totalen Still
standes, und zwar hăufiger bei der Aufmerksamkeit auf einen Sinnesreiz, als 
bei der intellektuellen Konzentration. Die eingehendste Analyse iiber die Be
ziehungen zwischen Aufmerksamkeit und Atmung findet sich in der Arbeit von 
SuTER7• Dieser Autor legt speziell groBes Gewicht auf die Bestimmung des von 

S .. 8 . f··h Q . Inspirationsdauer b . h . J D' 
TORRING emge u rten uotwnten E . t· d , ezew net m1t -E-. 1eses xsprra wns auer 

Verhăltnis wird zahlenmăBig ausgedriickt durch die Kurvenlănge in Zentimetern, 
welche der einen oder andern dieser Atmungsphasen entspricht. Diese Zahl 
wurde von SuTER mit 10 multipliziert; er fand, daB normalerweise der Quotient 

!~ entspreche, unter dem EinfluB der Aufmerksamkeit aher wesentlich kleiner 

werde, daB also ausnahmslos eine Verlăngerung der Exspirationsdauer statt
finde. AuBerdem fand er, daB die Form der Inspiration und der Exspiration 
sich in den Kurven vergrade, und daB die Ubergănge in den Atmungskurven 
spitzer werden. Im iibrigen bestătigt er, daB die Atmung beschleunigt und ver
flacht werde. Die Aufmerksamkeitserlebnisse seien auch von Spannungen der 
Muskulatur begleitet, welche die Atmung beeinflussen. Diese Beeinflussung 
bezwecke eine Hemmung aller jener Momente, welche storend wirken konnen 
fUr den Vollzug kleiner psychischer Leistungen. Gleichzeitig werde dadurch eine 
Konstanz der korperlichen Verhăltnisse herbeigefiihrt, welche giinstig fiir die 
Aufmerksamkeitsleistung sei. 

1 MAc DouGALL, R.: The physical characteristic of attention. Psycholog. Rev. 3, 
178 (1896). 

2 MENTZ, PAUL: Die Wirkung akustischer Sinnesreize auf Puls und Atmung. Philos. 
Studien li, 120 (1895). 

3 SALOW, PAUL: Der Gefiihlscharakter einiger rhythmischer Schallformen usw. Psychol. 
Studien 4, 1 (1908). · 

4 DROZYNSKI, L.: Atmungs- und Pulssymptome rhythmischer Gefiihle. Psychol. Studien 
7, 83 (1912). 

5 CoLEMAN, W. M.: On the correlation of the rate of heart beat, breathing, bodily 
movement and sensory stimuli. J. of f.'hysiol. 54, 213 (1920). 

6 ZONEFF, P., u. E. MEUMANN: Uber Begleiterscheinungen psychischer Vorgănge in 
Atem und Puls. Philos. Studien l8, 1 (1903). 

7 SuTER, JuLES: Die Beziehung zwischen Aufmerksamkeit und Atmung. Arch. f. 
Psychol. 25, 78 (1912). 

8 STORRING, G.: Experimentelle Beitrăge zur Lehre vom Gefiihl. Arch. f. Psychol. 
G, 316 (1906). 
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b) Gefiihlston. 
Eine Reihe von Untersuchungen gilt den Verănderungen der Atmung bei be

stimmten elementaren Gefiihlszustănden, speziell der Lust und Unlust, die von 
den ălteren Psychologen als alleinige Grundformen der Gefiihle anerkannt wurden. 
In der schon erwăhnten Arbeit fanden ZONEFF und MEUMANN1 bei dem Lust
gefiihl die Atmung beschleunigt und in der thorakalen Form verflacht, bei Ver
tiefung der abdominalen Atmung. Bei der Unlust dagegen fanden sie konstant 
eine verlangsamte tiefe Atmung. Diese Autoren haben den Begriff ihrer sog. 
Atmungsgrof3e aufgestellt. Als solche bezeichneten sie die Summe der mittleren 
Tiefe der Atemziige (thorakal und abdominal) wăhrend eines Zeitraumes von 
10 Sekunden multipliziert mit der Zahl der Atemziige innerhalb dieser Zeiteinheit. 
ZoNEFF und MEUMANN glaubten, damit ein annăherndes MaB fiir das Quan
tum der ein- und ausgeatmeten Luft erhalten zu konnen. Sie stellten fest, daB 
diese AtmungsgroBe bei der Unlust vermehrt, bei der Lust dagegen verkleinert 
sei. Hier moge auch noch die Behauptung LEHMANNs2 erwăhnt werden, daB bei 
der Unlust eine Zunahme der Kohlensăureausscheidung in der ausgeatmeten 
Luft gefunden werde. 

Bei der Unlust wird von ST6RRING3 konstant eine Verminderung des Quo-
. Inspirationsdauer f d .. hr d di Q · b · d L twnten E . t' d-- ge un en, wa en eser uotlent e1 er ust xspua 10ns auer 

eine geringe Tendenz zur VergroBerung zeigt. MATHILDE KELCHNER4 betonte, 
daB bei den psychisch ausgelăsten Atmungseffekten das individuelle Moment 
eine groBe Rolle spiele. So ist bei ihren Untersuchungen iiber die Lust die Atmung 
in 78% der Fălle beschleunigt und in 76% verflacht. Bei einzelnen Versuchs
personen kommt aher bei dieser Autorin auch eine Vertiefung der Atmung beim 
Lustgefiihl vor. Bei intensiver Unlust findet auch KELCHNER die Atmung ver
langsamt und vertieft, doch sollen auch hier individuelle Unterschiede bestehen. 
Bei nur geringer Unlust fand sie die Atmung beschleunigt und verflacht. Lust 
und Unlust wurden bei diesen Versuchen vorwiegend durch Sinnesreize, Ge
schmacksreize, Geruchsreize, Tone und Farben hervorgerufen. 

G. ST6RRING5 hat dann noch weiter unterschieden zwischen Stimmungslust 
und Empfindungslust. Die erstere ist nach diesem Autor dadurch charakterisiert, 
daB an ihr die jeweilig gesamten vorhandenen BewuBtseinsinhalte teilhaben, 
wăhrend die Empfindungslust z. B. bei der Geschmacksempfindung an die Emp
findung allein gebunden ist und sich mit dieser von den iibrigen BewuBtseins
inhalten abhebt. In den pneumographischen Kurven kennzeichnet sich die 
Stimmungslust durch eine VergroBerung der Lănge als auch der Hohe der Atem
kurven. Diese Annahme hat dann E. STORRING6 zu stiitzen versucht, insbesondere 
auch durch Einfiihrung eines neuen Quotienten in der Analyse der Atmungs
kurven (B:B, d. h. obere absolute Breite der Kurve durch die untere absolute 
Breite der Kurve). Weiter lieB sich vermittelst dieser Methode auch die Unlust 
differenzieren in Empfindungsunlust, Stimmungsunlust und Mfektunlust. 

Einen wesentlichen AnstoB zu weiterer Forschung erhielten die Psychologen 
durch die WuNDTsche sog. dreidimensionale Gefiihlstheorie. WUNDT 7 und seine 

1 ZONEFF u. MEUMANN: Zitiert auf 8. 1263. 
2 LEHMANN, A.: Grundziige der Psychophysiologie, S. 7llff. Leipzig 1912. 
3 STORRING: Zitiert auf S. 1263. 
4 KELCHNER, M.: Die Abhăngigkeit der Atem- und Pulsverănderung vom Reiz und 

Gefiihl. Arch. f. Psychol. 5, 1 (1905). 
5 STORRING, G.: Zitiert auf S. 1263. 
6 STORRING, E.: Pneumographische Untersuchung von Gefiihlszustănden. Arch. f. 

Psychol. 45, 298 (1923). 
7 WUNDT, W.: Physiol. Psychol. ~. 284ff. (1902). 
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Schiiler vertraten den Standpunkt, daB die korperlichen Erscheinungen bei 
psychischen Vorgangen von dem "Gefiihl" abhangig seien, daB aber die Gefiihls
tone der Lust und Unlust nicht geniigen, um die Mannigfaltigkeit der Reaktionen 
zu erklaren. Sie formulierten daher noch zwei weitere Gefiihlspaare, namlich 
Erregung und Beruhigung, ferner Spannung und Losung. "Als Gefiihle sollten 
alle psychischen Erscheinungen bţltrachtet werden, die in keiner direkten Be
ziehung zu den peripheren Reizen oder den verschiedenen Sinnesorganen stehen 
tind die von uns auf den Zustand des BewuBtseins, auf unser Ich bezogen werden. 
Die Gefiihlsvorgange werden durch den entsprechenden Reiz geweckt, sie sind 
aber nicht bloB an ihn gebunden, sie driicken die Veranderungen in dem Zustand 
des BewuBtseins aus, die durch das Eintreten der entsprechenden Reize im Blick
feld des BewuBtseins selbst entstehen" (ALECHSIEFF1 ). Die Arbeiten von GENT2, 

ALECHSIEFF, 8ALOW3 , DROZYNSKI4, REHWOLDT5 und 8ARTORIUS6 sind der 
Tendenz entsprungen, fiir diese "Grundformen der Gefiihle" nach WuNDT eine 
bestimmte Symptomatologie in den respiratorischen und zirkulatorischen Be
gleiterscheinungen zu finden. Die verschiedensten psychischen Prozesse wurden 
nach diesem Gesichtspunkt analysiert. ALECHSIEFF findet denn auch ein bestimm
tes Schema, welches gesetzmaBige Beziehungen zwischen den Atmungs- und Puls
symptomen und jenen einzelnen Elementargefiihlen ausdriickt, welche ent
sprechend der paarweise gegensatzlichen Gruppierung ebenfalls ausgesprochen 
paarweise gegensatzlichen Charakter haben. So ist bei der Lust die Atmung 
beschleunigt und abgeschwacht, bei der Unlust dagegen verlangsamt und ver
starkt. Bei der Spannung ist die Atmung abgeschwacht, bei der Losung ver
starkt, bei der Erregung ist die Atmung beschleunigt und verstarkt, bei der 
Beruhigung dagegen verlangsamt und abgeschwacht. SALow, der in seiner Arbeit 

. . . Inspirationsdauer 
dw thorakale und abdommale Atmung und den Quotwnten E . t" d xsptra wns auer 
unter dem EinfluB "\Jestimmter akustischer Rhythmen eingehend analysiert, 
kommt zu dem SchluB, daB sich tatsachlich im respiratorischen Ausdruck der
artige Gesetzlichkeiten entsprechend den WuNDTschen Gefiihlspaaren finden, 
aber keineswegs schematisch. Dieser Autor betont auch, daB die Intensitiit des 
Gefiihls eine groBe Rolle spiele fiir den Oharakter der Atmung. Ebenfalls im Sinne 
der WuNDTschen Gefiihlslehre versuchte BRAMSON 7 die psychischen Prozesse 
wahrend eines Reaktionsversuches zu zergliedern und vermittelst der pneumo
graphischen Methode in einzelne Komponenten zu zerlegen. Auf ein bestimmtes 
Signal stellt sich die Versuchsperson auf den Reiz ein, darauf wird der Reiz, z. B. 
îrgendein Satz oder eine Frage, optisch vorgelegt und von der Versuchsperson 
abgelesen. Darauf folgt die Phase der Bearbeitung des psychischen Materials, 
d. h. die Versuchsperson muB eine sinngemaBe Antwort geben. Sobald diese 
Antwort gefunden ist, lost die Versuchsperson einen Kontakthammer, und damit 
ist der Reaktionsversuch abgeschlossen. Die Versuchsperson gibt ein Protokoll 
ab, das die Resultate der Selbstbeobachtung wahrend des Versuches enthalt 

1 ALECHSIEFF, N.: Grundformen der Gefiihle. Psychol. Studien 3, 156 (1907). 
2 GENT, W.: Volumpulskurven bei Gefiihlen und Affekten. Philos. Studien 18, 715 

{1903). 
3 SALow, P.: Der Gefiihlscharakter einiger rhythmischer Schallformen usw. Psychol. 

Studien 4, 1 (1909). 
4 DROZYNSKI, L.: Zitiert auf S. 1263. 
s REHWOLDT, F. R.: Uber respiratorische Affektsymptome. Psychol. StudiEm r, 141 

.(1912). 
6 SARTORIUS, H.: Der Gefiihlscharakter einiger Akkordfolgen und sein respiratorischer 

Ausdruck. Psychol. Studien 8, 1 (1913). 
7 BRAMSON, J.: Phenomenes plethismographiques et pneumographiques au cours de 

processus reactionnels psychiques. Arch. neerl. Physiol. 4, 493 (1920). 
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zur Kontrolle der objektiven Feststellungen. BRAMSON fand nun fiir jede einzelne 
dieser Phasen charakteristische Veranderungen der thorakalen Atemkurve (auch 
des Plethysmogramms), welche sich zerlegen lassen in die einzelnen Komponenten 
der Erregung, Spannung, Beruhigung und Losung. 

c) .Affekte. 
Die Untersuchung des Verhaltens der Atmung bei eigentlichen Affekt

zustanden stoBt auf gewisse Schwierigkeiten, da es nicht leicht ist, auf experi
mentellem W ege bestimmte Affekte gewissermaBen durch Kommando hervor
zurufen. So werden die Untersuchungsergebnisse von DuMAs1 und BINET und 
CouRTIER2 von den spateren Forschern einer heftigen Kritik unterzogen, weil 
sie durch zu komplizierte Versuchsbedingungen erhalten worden sind. Die letzt
genannten Autoren fanden, daB unter dem EinfluB von Einotionen im allgemeinen 
eine Beschleunigung und Vertiefung der Atmung eintrete. Bei heftigen Emotionen 
aher beobachteten sie eine Hemmung der Atmung bei der Exspiration, beim 
Zustand der Heiterkeit eine unregelmăBige Atmung, bei der Traurigkeit, welche 
infolge der Beschaftigung mit traurigen Gedankengangen durch die Versuchs
person selbst hervorgerufen wurde, fanden sie eine Verlangsamung und Ver
tiefung der Atmung. 

Von MENTZ 3 und REHWOLDT4 wurde die sog. Reproduktionsmethode zur 
Erzeugung von Affekten angewandt, d. h. die Versuchsperson sollte sich in be
stimmte Vorstellungen affektiver Erlebnisse bzw. Erinnerungen hineinversetzen. 
Dabei fand MENTZ mit zunehmender Starke der Affekte auch zunehmende Atem
hohe und Atemtiefe und auffallende Veranderungen in der Form der Atmungs
kurven. "Das Kurze, Feste des Mutes, das Weite und Langsame depressiven 
Mitleidens, das noch Langsamere depressiver Verzweiflung, der kleine, kurze 
Atem der Furcht, das gleichsam Bohrende, Unterwiihlende des Neides, das Feste, 
HinwegstoBenwollende des Hasses, das Weiche, Sanftwellige sanfter Liebe sowie 
auch der Hoffnung, das Ruhige, Regelmii.Bige der Befriedigung ist aus den Kurven 
zu erkennen." Dieser Mannigfaltigkeit der Beobachtung gegeniiber bedeuten 
die Experimente von REHWOLDT eine Einordnung in das Schema, indem dieser 
Autor in den Veranderungen der Atmungskurven (er wandte 5 Pneumographen 
an, 2 liber der Brust, l am Epigastrium und 2 tiefer am Abdomen) nach Gesetz
mii.Bigkeiten im Sinne der WuNDTscherr Grundformen der Gefiihle forschte. 
Er fand dabei, daB die Atmungskurven bei relativ ruhigen Aflekten auBerst 
gleichartig sind, und daB die Unterschiede zwischen Lust und Unlust nicht deut
lich in den Kurven zum Ausdruck kommen. Andererseits meinte er, die Unter
schiede der Beruhigung, Erregung und Spannung scharf gegeneinander abgrenzen 
zu konnen, speziell die Erregung gebe eindeutige Ausdruckssymptome. Den 
Q t . te Inspirationsdauer f d . z d d E ""B 1 1 b · uo 1en n E . t• d an er 1m ustan e er rregung gro er a s e1 xsprra 1ons auer 
der thorakalen Atmungsform. 

Wirkliche Affekte wurden durch MINNEMANN 5 bei seinen Versuchspersonen 
erzeugt durch allerlei Mystifikationen. Die Versuchspersonen hatten keine 
Ahnung von dem Zusammenhang der Affektreize mit den an ihnen vorgenom-

1 DUMAS, G.: Recherches experimentales sur la joie et la tristesse. Revue philos. 4l, 
42 (1896). 

2 BINET, A., u. J. CoURTIER: Influence de la vie emotionelle sur le cceur, la respira
tion etc. L'Annee psychol. 3, 65 (1897). 

3 MENTZ: Zitiert auf S. 1263. 4 REHWOLDT: Zitiert auf S. 1265. 
5 MINNEMANN, C.: Atmung und Puls bei aktuellen Affekten. Beitr. Psychol. u. Philos. 

1905, 514. 
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menen Untersuchungen. Die Resultate ergaben deutlich ausgesprochene Atmungs. 
typen, die nicht als starre GesetzmăBigkeiten aufzufassen sind. Bei der Lustig
keit war die Atmung verflacht und beschleunigt, aber um so unregelmăBiger, 
je ausgesprochener die Heiterkeit war. Bei der Freude ist die Atmung regel
măBiger, ebenfalls etwas beschleunigt und verflacht. Die Hoffnung zeigte eine 
etwas unregelmăBige rasche Atmung und die Enttăuschung eine verlangsamte 
niedrige Atmung und spăter eine Beschleunigung. Der Schreck fiihrt zunăchst 
zu einer Hemmung der Atmung; bei der Aufregung wird die Atmung sofort 
rascher, niedriger, dann erst allmăhlich hoher und langsamer. Intermittenzen 
schienen charakteristisch fiir das Mitleid zu sein, das sich im iibrigen durch 
niedrige, langsame Atmung ăuBert. Der unvoreingenommene Autor ist auch in 
seinen SchluBfolgerungen sehr vorsichtig, indem er betont, daB die Differen
zierung der Ausdruckserscheinungen nicht reich genug ist, als daB man aus den 
Bildern bestimmte Affekte herauslesen konnte. Auch konne man nicht erwarten, 
daB die Kurven desselben Affektes fiir dieselbe Person ausnahmslose Gleich
artigkeiten aufweisen. 

Noch am ehesten der Wirklichkeit entsprechend sind diejenigen Unter
suchungen, welche sich durch die Lebensumstănde gegebene Affektzustănde 
zunutze machen, wie wir dies in den Untersuchungen von KELCHNER1 und 
BECKMANN2 finden. Die letztgenannten Untersuchungen von BECKMANN sind 
insofern auch von groBem Interesse, als sie sich nicht auf die Registrierung der 
Atmungsbewegungen beziehen, sondern sich mit dem Problem der Atmungs
regulation unter psychischen Einfliissen befassen. BECKMANN hat nămlich ver
mittelst der Haldaneschen lliethode bei Versuchspersonen den Wert der C02-

Spannung in der Alveolarluft bestimmt, zunăchst im indifferenten seelischen 
Zustand, und darauf im Zustand seelischer Erregung (Examensangst usw.). 
Dabei zeigte es sich, daB ein Sinken der C02-Spannung in der Alveolarluft unter 
dem EinfluB der psychischen Erregung zu beobachten war, welche von BEcK
MANN auf eine Erhohung der Empfindlichkeit des Atmungszentrums bezogen 
wird. Diese Versuche, welche eine neue Methodik und neue Fragestellungen in 
das hier behandelte Gebiet einfiihren, sind von groBer Bedeutung. HEYER3 hat 
im AnschluB an diese Experimente Versuchspersonen forciert ein- und ausatmen 
lassen. Dabei wurde beobachtet, daB diese Leute in auBerordentlich groBe Er
regung geraten. Die Versuchspersonen empfinden ihren psychischen Zustand 
als Unruhe, Gehetztsein. Es tritt cine ăhnliche Storung des Psychischen auf 
wie bei einem heftigen Affekt. An dieser Stelle sei auch auf die Untersuchungen 
von ADLERSBERG und PoRGES 4 hingewiesen, welche gezeigt ha ben, daB unter dem 
EinfluB von seelischen Erregungen bei nervosen Personen Anfălle von vertiefter 
Atmung auftreten, in deren Verlauf es zu tetanischen Erscheinungen kommt. 

Die hier wiedergegebenen Ergebnisse besitzen natiirlich insofern einen 
beschrănkten Wert, als es niemals moglich ist, die Willenskomponente in den 
Verănderungen der Atmung mit Sicherheit auszuscheiden. Deshalb scheint mir 
auch eine praktische Verwertbarkeit, z. B. în forensischer Beziehung, nicht an
găngig. Die negative Kritik aber der pneumographischen Methode durch LEH
MANN5 geht sicher zu weit. 

1 KELOHNER: Zitiert auf S. 1264. 
2 BECKMANN, K.: Uber Ănderungen in der Atmungsregulation durch psychische und 

pharmakologische Einfliisse. Dtsch. Arch. klin. Med. 117, 419 (1915). 
3 HEYER, G. R.: Das korperlich-seelische Zusammenwirken in den Lebensvorgăngen. 

S. 15. Munchen 1925. 
4 ADLERSBERG, D., u. O. PoRGES: Uber die neurotische Atmungstetanie. Wien. Arch. 

inn. Med. 8. ~ 
5 LEHMANN: Zitiert auf S. 1264. 
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B. Untersuchungen iiber diepsychischen Einfliisse auf die Pulsfrequenz. 
a) Aufmerksamkeitszustănde, geistige Arbeit. 

Schon Sinnesreize, welche nicht ins BewuBtsein gelangen, sollen nach 
BRAHN1 einen EinfluB auf die Pulsfrequenz haben. Die experimentellen Beob
achtungen aher, auf welche sich diese Auffassung stiitzt, wurden von den spateren 
Beobachtern (MARTIUS 2, ALECHSIEFF3) als ungeniigend erachtet, indem diese 
Forscher nachwiesen, daB die von BRAHN beobachteten Pulsanderungen durch 
den EinfluB der Atmung zu erklaren seien. Auch die von MENTZ4 beobachtete 
Pulsverlangsamung beim Zustand der unwillkurlichen Aufmerksamkeit unter 
den Einwirkungen von Schallreizen auf die Versuchsperson wird von MARTius 
nicht anerkannt. 

In diesem Zusammenhange sind neuere Untersuchungen iiber den EinfluB 
des Rhythmus auf die Pulsfrequenz von Interesse. CoLEMAN5 lieB Metronom
schlage auf Versuchspersonen einwirken. Die Zahl der Metronomschlage betrug 
15-30 Schlage pro Minute mehr oder 10-15 Schlage pro Minute weniger als die 
Pulsfrequenz der Versuchsperson. Dabei zeigte es sich, daB die Pulsfrequenz 
der Versuchsperson sich sehr rasch auf die Zahl der Metronomschlage umstellte, 
wenn die Aufmerksamkeit auf den Rhythmus gerichtet war, sofern der Korper 
sich in einer bequemen Stellung befand und keine affektive Erregung vorhanden 
war. Es wurde auch die Pulsfrequenz bei Versuchspersonen kontrolliert, welche 
mit anderen zusammen ein Lied sangen, und es zeigte sich, daB die Pulsfrequenz 
dem Takt des Gesanges entsprach. Ăhnliche Beobachtungen stammen von 
REYS6 • Dieser Autor fand bei einem musikalischen Madchen unter dem EinfluB 
bestimmter Rhythmen (Metronomschlage) oder Anhoren von Musikstiicken eine 
Einstellung der Pulsfrequenz auf die Zahl der Metronomschlage oder ein Viel
faches derselben. 

Bei der willkiirlichen Aufmerksamkeit, wie auch bei der geistigen Arbeit ist 
von MENTZ, LEHMANN7 und MARTIUS iibereinstimmend eine Beschleunigung 
der Pulsfrequenz beobachtet worden. Demgegeniiber stehen die Befunde von 
ZoNEFF und MEUMANN 8 und KELCHNER9 , welche Verlangsamung der Puls
frequenz bei der willkiirlichen Aufmerksamkeit fanden. LEHMANN meint dazu, 
daB jede sinnliche Wahrnehmung, die keine besondere Anspannung det Auf
merksamkeit erfordere, von Pulsverlangsamung begleitet werde, die von einer 
Pulsbeschleunigung abgelost werde, wenn die Arbeit eine starkere und anhalten
dere Anspannung der Aufmerksamkeit erheische. Eine eingehende Analyse wird 
von ALECHSIEFF dem Begriffe der geistigen Aktivitat oder Konzentration der 
Aufmerksamkeit gewidmet, indem er hervorhebt, daB es sich um einen zu
sammengesetzten psychischen ProzeB handle, der zweierlei Komponenten auf
weise, namlich Spannung und Erregung. Wenn die psychische Spannung vor
herrsche, so sei die Pulsfrequenz verlangsamt, dominiere dagegen die Erregung, 
so sei die Pulsfrequeriz beschleunigt. 

1 BRAHN, M.: E~perimentelle Beitrăge zur Gefiihlslehre. Philos. Studien 18, 127 (1903). 
2 MARTIUS, G.: Uber die Lehre von der Beeinflussung des Pulses usw. Beitr. Psychol. 

u. Philos. l, 411 (1905). 
3 ALECHSIEFF: Zitiert auf S. 1265. 
4 MENTZ: Zitiert auf S. 1263. 
5 COLEMAN: Zitiert auf S. 1263. 
6 REYS: Uber den EinfluB des Rhythmus auf die Pulsfrequenz. Hollănd. Ber. Physiol. 

5, 65 (1920). 
7 LEHMANN, A.: Korperliche .ĂuBerungen psychischer Zustănde. 3, 377. Leipzig 1905. 
8 ZONEFF u. MEUMANN: Zitiert auf S. 1263. 
9 KELCHNER: Zitiert auf S. 1264. 



Aufmerksamkeitszustănde, geistige Arbeit. 1269 

In Erwartung einer korperlichen .Arbeit findet eine Bescbleunigung der 
Pulsfrequenz statt, welche als .Ausdruck einer psychischen Beeinflussung auf
zufassen ist, die sich auch noch im Beginn der Muskelarbeit geltend macht. 
JoHANNSSoNl und .AULo2 haben zuerst diese .Auffassung vertreten, und mit be. 
sonderem Nachdruck speziell BAINBRIDGE3 • DEUTSCH und KAuF4 erklaren diese 
Pulsfrequenzsteigerung als bedingt durch die "Erregung des Erwartungsaffektes". 
HuNTs 5 Untersuchungen stiitzen die .Ansicht, daB diese initialen Veranderungen 
der Pulsfrequenz bei Muskelarbeit auf dem Wege einer Verminderung des Vagus
tonus zustande kommen und auch die Versuche von GASSER und MEEK 6 sprechen 
in diesem Sinne. 

Eine zeitliche .Analyse iiber die Wirkungen intensiver Sinnesreize auf die 
Pulsfrequenz verdanken wir ÂGAZOTTI7 • Dieser .Autor fand unter der Einwirkung 
z. B. intensiver Schall- oder Lichtreize drei Stadien der Reaktion; eine erste 
Periode der Pulsbeschleunigung mit einer Latenzzeit von l Sekunde, eine zweite 
·Periode der Pulsverlangsamung mit Latenzzeit von 9 Sekunden und endlich eine 
dritte Periode erneuter Beschleunigung mit Latenzzeit bis zu 22 Sekunden. Diese 
Reaktionen waren unabhăngig von der Natur des Reizes, aher beeinfluf3bar durch 
die Reizstărke. Ferner hatte die Pulsfrequenz, welche die Versuchsperson zur Zeit 
der Einwirkung der Reize aufwies, einen EinfluB auf den Verlauf der Reaktion 
in dem Sinne, daB, je hoher die Pulsfrequenz vor der Reizung war, eine desto 
ausgesprochenere Verlangsamung in der zweiten Periode und eine desto geringere 
Beschleunigung in der dritten Periode eintrat. 

Die Konzentration der .Aufmerksamkeit und die geistige .Aktivitat kann 
nicht nur auf die Pulsfrequenz im Sinne einer Zu- oder .Abnahme einen EinfluB 
ausiiben, sondern auch auf bestehende Diskontinuitaten der Herztatigkeit, wie 
sie im Verlauf einer langeren Pulsperiode immer zum .Ausdruck kommen, als 
respiratorische .Arhythmie. Die Untersuchungen von WrERSMA8 zeigen, daB 
diese .Arhythmie speziell im Schlafe sehr ausgesprochen ist, iiberhaupt im all
gemeinen charakteristisch ist fiir einen niedrigen BewuBtseinszustand. Bei 
Konzentration der .Aufmerksamkeit und geistiger .Arbeit verschwindet dem
entsprechend diese .Arhythmie. Neuerdings wurden im Zusammenhang mit 
diesen Feststellungen von WIERSMA durch WEINBERG 9 weitere Experimente 
gemacht. Dieser .Autor findet nun unter physiologischen Bedingungen im Elektro
kardiogramm Zeichen von vermindertem Vagustonus wahrend der Inspiration, 
von erhohtem Vagustonus bei der Exspiration. Diese Veranderungen sollen ver
schwinden beim Zustande der Praokkupation. Der .Autor schlieBt aus diesen 
Experimenten, daB die Veranderungen des Pulses wahrend der .Atmung nicht 
nur peripher, sondern auch zentral bedingt seien. 

1 JoHANNSSON, J. E.: Uber die Einwirkung der Muskeltătigkeit auf die Atmung und 
die Herztătigkeit. Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 5, 20 (1893). 

2 AuLO, T. A.: Muskelarbeit und Pulsfrequenz. Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 
~·. 146 (1909). 

3 BAINBRIDGE, F. A.: The physiology of muscular exercise, S. 116. London 1909. 
4 DEUTSCH, F., u. E. KAUF: Psychophysische Kreislaufstudien. Z. exper. Med. 3~, 

197 (1923). 
5 HuNT, R.: Acceleration of the mammalian heart. Amer. J. Physiol. ~. 397 (1898). 
6 GASSER, H. S., u. W. J. MEEK: Effect of exercise on the heart. Amer. J. Physiol. 

34, 48 (1914). 
7 AGAZOTTI, A.: La reazione del cuore e di vasi agli eccitamenti sensoriaii etc. Arch. 

di Sei. biol. ~. 356 (1921). 
8 WIERSMA, E. D.: Der EinfluB von BewuBtseinszustănden auf den Puls und die 

Atmung. Z. Neur. 19, 1 (1913). 
9 WEINBERG, A.: Psyche und unwillkiirliehes Nervensystem. Z. Neur. 85, 543 

(1923). 
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b) Gefiihlston. 
Wie bei der Atmung, so wurde auch in den Veranderungen der Pulsfrequenz 

nach GesetzmaBigkeiten gesucht zwischen bestimmten Elementargefuhlen und 
charakteristischen Pulssymptomen. In dieser Beziehung wurde von MENTZ1 , 

.LEHMANN 2, ZoNEFF und MEUMANN 3, BRAHN4 und .ALECHSIEFF5 iibereinstimmend 
angegeben, daB bei der Lust der Puls verlangsamt ist, bei der Unlust dagegen 
beschleunigt. KELCHNER6 wirft LEHMANN vor, daB er die Atmungsphasen in 
der Bestimmung der Pulslangen nicht geniigend beriicksichtige. Diese Autorin 
findet zudem eine Abhangigkeit des Verhaltens des Pulses von der Natur des 
Reizes, in dem das Lustgefiihl, das durch Farben und Tone ausgelost werde, zur 
Pulsverlangsamung fiihre; das durch Geschmackreize herbeigefiihrte Lustgefiihl 
hingegen zur Pulsbeschleunigung. Von MARTIUS7 werden. alle diese Ergebnisse 
einer heftigen Kritik unterzogen, und dieser Forscher kommt auf Grund eigener 
Versuche zu dem Resultat, daB sich in den Pulsveranderungen keine gesetz
mii{Jigen Beziehungen fur Lust und Unlust finden lassen. 

Die im Abschnitt iiber die Atmung definierte WuNDTsche dreidimensionale 
Gefiihlstheorie stiitzt sich auch ganz besonders auf die Veranderungen des Pulses 
bei den "Grundformen der Gefuhle". Da bei wird allerdings auch Gewicht auf die 
Pulsform gelegt. Die Arbeiten von BRAHN, GENT 8 und ALECHSIEFF stellen unter 
anderem auch Versuche in der Richtung dar, eine bestimmte Pulssymptomatologie 
fiir die drei Gefiihlspaare zu finden. Dem ALECHSIEFFschen Schema entnehmen 
wir folgendes: Lust = Pulsverlangsamung und Pulsverstarkung, Unlust = Puls
beschleunigung und Abschwachung, Spannung = Pulsverlangsamung, Losung 
= Pulsbeschleunigung, Erregung = Pulsbeschleunigung und Verstarkung, Be
ruhigung = Pulsverlangsamung und Abschwachung. Eine unvoreingenommene 
Durchsicht der einschlagigen Arbeiten hinterlaBt den Eindruck des Gezwungenen. 

Bei Schmerz fand MARTms Pulsbeschleunigung, dasselbe wurde, wenn auch 
nicht konstant, von KELCHNER beobachtet. 

Wahrend der normale Schlaf von einer Pulsverlangsamung begleitet ist, so 
fiihrt die Hypnose, wie dies schon von LEmviANN beobachtet worden ist und in 
neuerer Zeit von DEUTSCH und KAUF 9 eingehend untersucht wurde, zu einer 
Beschleunigung der Pulsfrequenz. Der Hypnotisierte wiirde sich demnach in 
einem gefiihlsbetonten Zustand der Spannung oder der Erwartung befinden. 
Besonderes Interesse verdienen in diesem Zusammenhang die Untersuchungen 
von AsTRUCKlO. Dieser Autor hat festgestellt, daB es in tiefer Schlafhypnose 
mit Verbalsuggestion gelingt, ausgesprochene Pulsverlangsamung und Puls
beschleunigung zu erzielen. Dabei kam es auch zu Veranderungen des Elektro
kardiogramms der Versuchspersonen, und zwar bei der Suggestion der Verlang
samung des Herzschlages fielen die Vorhofzacken im Elektrokardiogramm aus 
(wahrscheinlich A-V-Rhythmus), und der Autor gibt an, bei der Suggestion der 
Beschleunigung des Herzschlages in der Tiefenhypnose sogar Elektrokardio
gramme mit Vorhofsflattern und Flimmern erhalten zu haben. Weiter beob-

1 MENTZ: Zitiert auf S. 1263. 
2 LEHMANN: Bd. 1, S. 104ff. Zitiert auf S. 1264. 
3 ZoNEFF u. MEUMANN: Zitiert auf S. 1263. 
4 BRAHN: Zitiert auf S. 1268. 5 ALECHSIEFF: Zitiert auf S. 1265. 
6 KELCHNER: Zitiert auf S. 1264. 7 MARTIUS: Zitiert auf S. 1268. 
8 GENT, W.: Volumpulskurven bei Gefiihlen und Affekten. Philos. Studien 18, 715 

(1903). 
9 DEUTSCH u. KAUF: Zitiert auf S. 1269. 

10 AsTRUCK, P.: Uber psychische Beeinflussung des vegetativen Nervensystems in der 
Hypnose. Arch. f. Psychol. 45, 266 (1923). 
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achtete dieser Autor eine pli.itzliche totale Abschwiichung des Pulses, sowohl bei 
der hypnotischen Beeinflussung der Herztiitigkeit als auch der Atmung. Wiihrend 
Suggestionen der Beschleunigung und Verlangsamung der Herztiitigkeit gleich
sinnige Veriinderungen der Atmung ergaben, so hatten umgekehrt in der Hypnose 
suggerierte Beeinflussungen des Atmungstypus keine Einwirkungen auf die 
Herztiitigkeit. 

c) Affekte. 
In den Arbeiten, ·welche sich mit dem Studium der Pulsveriinderungen bei 

den Mfekten befassen, stoBen wir stets auf die Beobachtung, daB die Puls
frequenz im Verlaufe eines Mfektes bei einem und demselben Individuum sehr 
stark variieren kann. Ferner finden wir in diesen Arbeiten i.ifters die Ausdriicke 
"sthenischer und asthenischer Mfekt" oder synonym damit "excitatorischer oder 
depressiver Affekt". Der schon viel zitierten Arbeit von MENTZ1 seien folgende 
Beispiele entnommen: "Mitleid, mehr ruhig als sentimental; zuerst geringe 
Pulsbeschleunigung, wahrscheinlich Vorstellung der mitleiderregenden Unlust, 
dann Pulsverlangsamung, d. h. Mitleid selber mehr ruhigerer Art, dann wiederum 
Pulsbeschleunigung bei Mitleid als Ergriffensein, als eigentlichen Mfekt." Ferner: 
"Verzweiflung, mehr als Sichaufgeben gefaBt, nicht etwa ein ,Mut der Verzweif
lung', gelegentlich auch Unlustvorstellungen, zuerst Pulsverlangsamung, einmal 
jedoch auch Pulsbeschleunigung, also vorwiegend ,depressiv'." 

Auch GENT2 unterscheidet zwischen "sthenischen und asthenischen" 
Mfekten, wobei gleichviel, ob es sich um Iust- oder unlustbetonte Affekte handelt, 
die Intensitiit maBgebend sei fiir den Charakter der Reaktion, und zwar in dem 
Sinne, daB bei excitatorischen Mfekten eine Acceleranswirkung iiberwiegt und 
bei depressiven Mfekten eine Vaguswirkung. 

Die Untersuchungen von MARTIUS 3 und MrNNEMANN4 ergeben eine wertvolle 
Ergiinzung der Feststellungen von MENTZ. MINNEMANN betont, daB das indi
viduelle Verhalten der Versuchsperson gegeniiber den Mfektreizen das Wesent
liche ist fiir den Charakter des Pulsbildes. "Der einzelne Mfekt iiuBert sich ver
schieden, je nach den augenblicklichen Bedingungen, dîe fiir die Person vor
handen sind und nach der persi.inlichen Eigenart." Ebenso liege es im Wesen 
bestimmter Mfekte, intermittierend sich geltend zu machen oder einen raschen 
Wechsel der Ausdrucksformen zu zeigen. MARTIUS sp:r:icht von einem "astheni
schen Mfekttypus, welcher sich im Verhiiltnis zur Ruhe der Norm durch eine 
gri.iBere Langsamkeit der Puls- und Atemtiitigkeit auszeichnet, einen Typus, 
der zu den Tiitigkeitsformen den geraden Gegensatz zu bilden scheine". Er 
entspreche einem Zustand ki.irperlicher und geistiger Remission. 

MINNEMANN fand nun Pulsverlangsamung bei der Freude, ferner bei Ent
tiiuschung, im ersten Augenblick des Schrecks, bei Mitleid, hiiufig auch beim 
Ărger, manchmal auch bei der Besorgnis, Pulsbeschleunigung dagegen bei der 
Erwartung, beim Schreck im zweiten Stadium, bei der Aufregung, meistens auch 
bei der Besorgnis und manchmal beim Ărger. 

Wertvoll im Hinblick auf das individuell verschiedene Verhalten der Ver
suchsperson gegeniiber den verschiedenen Mfektreizen erscheinen in diesem Zu
sammenho.ng auch die Untersuchungen von GoUDRIAAN5 iiber den psychischen 
Rhythmus. Dieser psychische Rhythmus ist noch nicht klar definiert, steht aher 
offenbar im Zusammenhang mit dem ZeitbewuBtsein und iiuBert sich bei ver-

1 MENTZ: S. 287ff. Zitiert auf S. 1263. 2 GENT: Zitiert auf S. 1270. 
3 MARTIUs: Zitiert auf S. 1268. 4 M!NNEMANN: Zitiert auf S. 1266. 
5 GoUDRIAAN, J. C.: Le rhythme psychique dans ses rapports avec les frequences 

cardiaques et respiratoires. Arch. neerl. Physiol. 6, 77 (1921). 
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schiedenen Menschen in einer Vorliebe fiir einen langsamen oder einen raschen 
Rhythmus. Dieser psychische Rhythmus entspreche bestimmten Eigenschaften 
der Versuchsperson, die etwas mit der Mfektivitat zu tun haben, wobei emotio
nelle Erregbarkeit einem raschen psychischen Rhythmus entspreche. Parallel 
aher mit einem raschen psychischen Rhythmus geht eine rasche Pulsfrequenz, 
wahrend einem langsamen psychischen Rhythmus eine langsame Pulsfrequenz 
entspricht. 

d) Die Beschleunigung der Pulsfrequenz als Willkiireffekt. 
Eine besondere Form der psychischen Beeinflussung sind die Falle von 

willkiirlicher Beschleunigung des Herzschlags, wie sie von TARCHANOFF1, PEASE2, 

VAN DEN VELDEN 3, K6HLER4 , FAVILL und WmTE5, WEST und SAVAGE6 , K.ING7 

und TAYLOR und CAMERON 8 beschrieben worden sind. Es handelt sich dabei 
wahrscheinlich um Einzelfalle, die nicht so sehr haufig sind, trotz der entgegen
gesetzten Ansicht von VAN DEN VELDEN und KoHLER, welche beide selbst diese 
Fahigkeit besaBen. 

TARCHANOFF und PEASE konstatierten bei ihren Versuchspersonen eine iiber 
das normale MaB hinausgehende Fahigkeit, Hautmuskeln wie das Platysma usw. 
willkiirlich zu innervieren. FAVILL und WHITE, WEST und SAVAGE, TAYLOR 
und CAMERON machten auf Begleiterscheinungen aufmerksam, welche zum Bilde 
sympathischer Erregung gehoren wie Pupillenerweiterung und periphere Vaso
constriction; ferner fanden sie starkes Schwitzen. TARCHANOFF, der auf die 
Gefahrlichkeit der haufigen Wiederholung der Versuche hinweist, beobachtete 
eine Erhohung der Pulsfrequenz von 70-105 pro Minute. VAN DEN VELDEN 
fand bei normalen Versuchspersonen eine Frequenzsteigerung in geringerem Aus
maBe, wahrend z. B. FAVILL und WHITE wieder sehr hohe Werte der Pulsfrequenz
steigerung fanden. KoHLER meint, die bloBe Konzentration des Willens auf die 
Tatigkeit des Herzens geniige noch nicht, um die Acceleration hervorzurufen, 
sondern es bediirfe dazu noch einer besonderen, durch den Willen hervorgerufenen 
Anstrengung, einer Art Reiz, wie er zur Bewegung der quergestreiften Muskulatur 
in Frage komme. Von den verschiedenen Beobachtern wurden die Beziehungen 
zu der Atmung untersucht und als nicht in ttrsachlichem Zusammenhang mit dem 
Phanomen festgestellt. FAVILL und WHITE versuchten zum erstenmal, durch 
Injektion von Atropin den VaguseinfluB auszuschalten und stellten dabei fest, 
daB der Versuch immer noch gelinge, auch nachdem eine Erhohung der Puls
frequenz zufolge der Atropinwirkung erzielt worden war. Dieses Verhalten wurde 
durch die spateren Untersuchungen von WEST und SAVAGE und TAYLOR und 
CAMERON bestatigt. Die letztgenannten Autoren weisen jedoch darauf hin, daB 
Atropin immerhin den Mechanismus der willkiirlichen Acceleration wesentlich 
dampfe, indem unter AtropineinfluB niemals dieselbe Pulsfrequenzsteigerung 

1 TARCHANOFF, ,J. R.: Uber willkiirliche Accelera.tion der Herzschlăge usw. Pfliigers 
Arch. 35, 109 (1885). 

2 PEASE, E. A.: Voluntarv control of the heart. Boston med. J. 1889. 
3 VELDEN, TH. VAN DEN: ·uber willkiirliche Vermehrung der Pulsfrequenz. Pfliigers 

Arch. 66, 232 (1897). 
4 KoHLER, M.: Uber willkiirliche Beschleunigung des Herzschlags. Pfliigers Arch. 

154, 579 (1914). 
6 FAVILL u. WHITE: Voluntary acceleration of the rate of the heart. Heart 6, 175 (1916). 
6 WEST u. SAVAGE: Voluntary a.cceleration of the heartbeat. Arch. int. Med. 22, 290 

(1918). 
7 KINo, J.: An instance of voluntary acceleration of the puls. Bul!. Hopkins Hosp. 

31, 303. 
8 TAYLOR, N. B., u. H. G. CAMERON: Voluntary accelera.tion of the heart. Amer. J. 

Physiol. 61, 385 (1922). 
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erreicht wird als ohne Atropin. FAVILL und WmTE fanden im Elektrokardio
gramm ihrer Versuchsperson, wăhrend sie ihren Puls willkiirlich beschleunigte, 
diejenigen Zeichen, die von RoTHBERGER und WrNTERBERG1 als charakteristisch 
fiir erhohten Acceleranstonus aufgefaBt werden, und sie suchten deshalb das 
Phănomen in Ubereinstimmung mit den Ansichten der friiheren Autoren als 
Folge einer Acceleransreizung zu erklăren, wăhrend WEST und SAVAGE die Haupt
wirkung in einer Verminderung des Vagustonus sehen; TAYLOR und CAMERON 
nehmen eine vermittelnde Richtung ein. Im AnschluB an die eben referierten 
Beobachtungsergebnisse mochten wir die Frage aufwerfen: Sind diese Puls
beschleunigungen als direkt durch den Willen hervorgerufene Beeinflussungen 
aufzufassen oder werden sie indirekt auf dem Wege willkiirlich wachgerufener 
Vorstellungen erzeugt 1 Im letzteren Falle wiirden sie in Analogie stehen zu dem 
SpeichelfluB beim willkiirlichen Hervorrufen appetiterregender Vorstellungen, 
ferner zu der Erektion im AnschluB an willkiirlich erzeugte sexuelle Phantasien 
und endlich auch zu der Pupillenerweiterung, welche unter dem EinfluB bestimm
ter willkiirlich wachgerufener Vorstellungen entsteht. Zur Zeit besteht keinerlei 
Beweis dafiir, ob es sich um direkt oder indirekt bedingte Effekte handelt. 

Besonderen Hinweis verdient die Tatsache, daB die Auswirkung eines 
psychischen Einflusses eine Form annehmen kann, welche nicht mehr in den 
Bereich des Physiologischen zu rechnen ist. Es mogen deshalb noch kurz einige 
Phănomene erwăhnt werden, welche dem Gebiete der menschlichen Pathologie 
der Kreislaufst6rungen entnommen sind. Nicht nur zeichnen sich gewisse Indi
viduen dadurch aus, daB ihr Herzschlag besonders rasch mit einer Frequenz
steigerung hohen Grades auf psychische Erlebnisse reagiert, sondern es kann bei 
einer gewissen Uberempfindlichkeit des Herzens ("irritable heart") oder des 
vegetativen Nervensystems unter psychischen Einfliissen zu Rhythmusstorungen 
anderer Art kommen. Es konnen Extrasystolen auf diesem Wege entstehen 
(REISSNER 2, WENCKEBACR3 , EDENS4 u. a.). WENCKEBACR weist auch darauf 
hin, daB unter dem EinfluB eines lebhaften Affektes nicht nur eine langdauernde 
Extrasystolie auftreten kann, sondern daB dieselbe auch durch die rein psychische 
Wiedererlebung des Affektes wieder hervorgerufen werden kann, auch nachdem 
sie lăngere Zeit vorher verschwunden war. 

Ganz ăhnlich konnen auch Anfălle von paroxysmaler Tachykardie von der 
Psyche aus ausgelăst werden (KuR:E5 , WENCKEBACR 6, LEWIS 7 u. a.). Es ist zu 
betonen, daB die durch die zentrifugalen Herznerven auf das Herz iibertragene 
Erregung in diesen Făllen nur die Rolle eines einzelnen mitwirkenden Faktors 
spielen kann; denn ein wesentliches Moment ist in diesen Făllen wohl immer 
auch beim Herzen selbst oder bei dem vegetativen Nervensystem zu suchen. 
Dasselbe gilt auch wohl von einzelnen der von D. GERRARDT8 , FARRENKAMP9 , 

1 RoTHBERGER, J., u. H. Wr~TERBERG: Uber die Beziehungen der Herznerven zur 
Form des Elektrokardiogramms. Pfliigers Arch. 85, 506 (1910). 

2 REISSNER, 0TTO: Uber unregelmăBige Herztătigkeit auf psychischer Grundlage. Z. 
klin. Med. 53, 234 (1904). 

3 WENCKEBACH, F.: Die unregelmăl3ige Herztătigkeit usw., S. 61. Leipzig u. Berlin 1914. 
4 EDENS, E.: Digitalisbehandlung, S. 53. Berlin u. Wien 1916. 
5 KuRE, K.: Psychisch ausgeli:iste Kammertachysystolie. Dtsch. Arch. klin. Med. 106, 

33 (1912). 
6 WENCKEBACH, F.: DieunregelmăBigeHerztătigkeit usw., S. 43, 44. Leipzigu. Berlin 1914. 
7 LEWIS, THOMAS: The mechanism and graphic registration of the heartbeat, S. 347. 

London 1920. 
8 GERHARDT, D.: Beitrăge zur Lehre von der Arhythmia perpetua. Dtsch. Arch. klin. 

Med. liS, 562 (1916). 
9 FAHRENKAMP, K.: Zur Kenntnis der voriibergehenden Arhythmia perpetua etc. 

Dtsch. Arch. klin. Med. 124, 88 (1918). 
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EDENS1, SEMERAU2 und LEWIS3 beschriebenen Fălle von paroxysmalem Vorhofs· 
flimmern. Speziell SEMERAU erwăhnt bei einem der von ihm beschriebenen 
Kranken, daB die Anfălle durch die psychische Erregung entweder in Verbindung 
mit andern Elementen oder selbstăndig ausgeli:ist wurden 2!U Zeiten, wo durch 
die dauernden Anfălle eine Art von Anfallsbereitschaft sich eingestellt hatte. 

Weiter mi:ichte ich hier noch die von CoTTON und LEWIS4 beschriebenen 
Ohnmachtsanfălle bei jungen Leuten mit "irritable heart" erwăhnen, welche 
durch einen affektbetonten Reiz, z. B. durch den Anblick von Blut, ausgeli:ist 
wurden. Es fand sich dabei eine ausgesprochene Pulsverlangsamung und eine 
Abschwăchung der Herztătigkeit (Sinken des systolischen Blutdrucks), so daB 
die Erscheinungen auf eine Vaguswirkung zuriickgefiihrt wurden. 

Pli:itzliche Todesfălle infolge von seelischen Aufregungen ki:innen bei Herz
kranken durch eine Uberempfindlichkeit des Vagus entstehen, wie wir dies durch 
die Untersuchungen von WENCKEBACH5 wissen. ROTHBERGER und WINTERBERG6 

ha ben im Experimente durch gleichzeitige Vagus- und Acceleransreizung Kammer
flimmern erzeugt; sie sind der Ansicht, daB ein derartiger Mechanismus den 
pli:itzlichen Tod bei herzgesunden Menschen infolge von seelischen Aufregungen 
erklăren ki:innte. 

C. Untersuchungen iiber die psychischen Einfliisse auf den Blutdruck. 
Auf psychischen Einfliissen beruht die zu Beginn der Muskelarbeit auf

tretende Blutdrucksteigerung nach den Feststellungen von DEUTSCH und KAUF7 • 

Bei der geistigen Arbeit wird ebenfalls eine Blutdrucksteigerung gefunden (KIE
sow8, BINETund VASCHIDE9, E. WEBER10, GELLHORNundLEWINu und BICKEL12). 

Es zeigte sich auch, daB wăhrend einer Periode von 15 Minuten geistiger Arbeit 
(Rechnen) das Maximum der Blutdrucksteigerung innerhalb der ersten 2 bis 
3 Minuten nach Beginn der Arbeit erreicht wurde, im Verlaufe der Arbeit aher 
senkte sich der Druck wieder (GILLESPIE13). 

Bei jeder Willens- und Aufmerksamkeitsspannung wurde von KNAUER14 eine 
prompte Steigerung des arteriellen Drucks gefunden. Der Schmerz erzeugt, wie 
die Reizung sensibler Nerven, in der Regel eine Blutdrucksteigerung. BAYLISS15 

1 EDENS, E.: Digitalisbehandlung, S. 67. Berlin u. Wien 1916. 
2 SEMERAU, M.: tJber Riickbildung der Arhythmia perpetua. Dtsch. Arch. klin. Med. 

U6, 161 (1918). 
3 LEWIS, THOMAS: The mechanism and graphic registration of the heartbeat, S. 325. 

London 1920. 
4 CoTTON, TH. F., u. TH. LEWIS: Observations upon fainting. Heart 1, 23 (1918). 
5 WENCKEBACH: S. 156ff. Zitiert auf S. 1273. 
6 RoTHBERGER, J., u. H. ·wmTERBERG: tJber die Beziehungen der Herznerven zur 

automatischen Reizerzeugung usw. Pfliigers Arch. 141, 343 (1911). 
7 DEUTSCH u. KAuF: Zitiert auf S. 1269. 
8 KIESOW, F.: Versuche mit Mossos Sphygmomanometer. Philos. Studien 11,41 (1895). 
9 BINET, A., u. N. VAscmDE: Influences du traveil intellectuel etc. sur la pression 

du sang. L'Annee psychol. 3, 127 (1897). 
10 WEBER, E.: Zur fortlaufenden Registrierung der Schwankungen des menschlichen Blut

drucks. Arch. f. Physiol. 1913. 
11 GELLHORN, E., u. H. LEWIN: Verănderungen des Blutdrucks bei psychischen Vor

găngen usw. Arch. f. Physiol. 1913, 225. 
12 BICKEL, H.: Die wechselseitigen Beziehungen zwischen psychischem Geschehen und 

Blutkreislauf, S. 110. Leipzig 1916. 
13 GILLESPIE, R. D.: The influence of mental work on the blood-pressure and pulse

rate. Communication'!. to the XI. internat. physiol. congress Edinburgh 1923. 
14 KNAUER, K.: Uber den EinfluB normaler Seelenvorgănge auf den arteriellen Blut

druck. Z. Neur., Orig. 30, 319 (1915). 
15 BAYLISS, W. M.: Vasomotor system, S. 89. London 1923. 



Unt.ersuchungen iiber die psychischen Einfliisse auf den Blutdruck. 1275 

betrachtet diesen Vorgang als Teilerscheinung des "nociceptiven Syndroms", 
welches in einer allgemeinen Schutzreaktion gegen Schădigungen bestehe. Eine 
Blutdrucksenkung dagegen fand P AL1 unter der Einwirkung der Schmerzen von 
tabischen Krisen. 

KNAUER und BILLIGHEIMER2 haben neben der die Regel bildenden Blut
drucksteigerung als Wirkung der Examensangst bei Studenten gelegentlich 
doch auch eine Senkung des systolischen und des diastolischen Druckes gefunden. 
Diesel ben Forscher heben hervor, daB bei Schreckneurosen eine Senkung des 
diastolischen Druckes beobachtet werde. Der systolische Druck sei dabei in 
vielen Făllen gesteigert, manchmal auch erniedrigt. 

Bei den Affekten und speziell bei der Angst fanden BINET und V ASCHIDE3 

die hochsten Werte der Blutdrucksteigerung. DaB Sorgen und Kummer oft zu 
Dauersteigerungen des Blutdrucks fiihren konnen, ist ja bekannt. Unter den 
Aufregungen des Krieges fanden KAMMERER und MoLITOK4 bei Soldaten in den 
Schiitzengrăben und ETIENNE und RrcHARD5 unter der Einwirkung von Be
schieBung erhohte Blutdruckwerte. Auch aufregende Trăume fiihren nach 
MAcWILLIAM 6 zu ganz erheblichen Blutdrucksteigerungen. 

F AHRENKAMP7 hat durch fortlaufende Blutdruckregistrierung in iiberzeugen
der Weise nachgewiesen, daB die Einwirkung des Psychischen auf den krankhaft 
erhăhten Blutdruck in allen Făllen von Hypertonie nachweisbar ist. Mit der 
seelischen Entspannung sinkt auch die Spannung der GefăBwand. 

Die Hypnose, wie aus den Untersuchungen von LENK8 und DEUTSCH und 
KAuF 9 hervorgeht, fiihrt ebenfalls zu Blutdrucksteigerung. 

Von besonderem Interesse sind die Feststellungen liber den Blutdruck bei 
Psychosen, wie sie von 0RAMER10, 0RAIG11 , PrLcz12, BRUCE und ALEXANDER13 , 

PAUL WEBER14 u. a. gemacht worden sind. Es zeigte sich, daB bei der Melancholie, 
und zwar im akuten Stadium, die hochsten Blutdruckwerte gefunden werden, 
wăhrend bei den manischen Kranken der Blutdruck im allgemeinen erniedrigt 
zu sein schien. PAUL WEBER fand allerdings bei gereizten manischen Patienten 
hohe Blutdruckwerte. DaB die Blutdrucksteigerung den depressiven Zustănden 
als solchen zukomme, wurde von PrLcz hervorgehoben, denn bei Stuporzustănden 
zeigten nur die depressiven Formen hohe Werte, wăhrend die katatonischen 
normalen oder niedrigen Blutdruck aufwiesen. Von NAUDASCHER und MARTIMOR15 

wird der enge Zusammenhang zwischen depressiven Angstzustănden und Blut
drucksteigerung bestritten. 

1 PAL, zitiert nach L. GALLAVARDIN: La tension arterielle, S. 519. Paris 1921. 
2 KNAUER, A., u. E. BILLIGHEIMER: Uber organische und funktionelle Storungen des 

vegetativen Nervensystems usw. Z. Neur. 50, 199 (1919). 
3 BINET u. V ASCIDDE: Zitiert auf 8. 1274. 
4 KAMMERER u. MoLITOK: Miinch. med. Wschr. s.t, 849 (1917). 
5 ETIENNE u. RICHARD: Paris med. 9, 109 (1919). 
6 MAc WILLIAM, J. A.: Communications to the XI. Physiol. Congress Edinburgh 1923. 
7 FAHRENKAMP, K.: Die psychophysischen Wechselwirkungen bei den Hypertonie-

Erkrankungen. Stuttgart u. Berlin 1926. 
8 LENK, E.: Blutdruck und Hypnose. Dtsch. med. Wschr. 46, 1080 (1920). 
9 DEUTSCH u. KAUF: Zitiert auf S. 1269. 

1° CRAMER, A.: Uber das Verhalten des Blutdrucks wăhrend der Angst usw. Miinch. 
med. Wschr. 39, 83 (1892). 

11 CRAIG, M.: .. Bloodpressure in the insane. Lancet 76, 1742 (1898). 
12 PrLcz, A.: Uber einige Ergebnisse von Blutdruckmessungen usw. Wien. klin. Wschr. 

13, 276 (1900). 
13 BRUCE, L. C., u. H. D. M. ALEXANDER: Some observations on the various physical 

changes etc. J. ment. Soi. 46, 725 (1900). 
14 WEBER, P.: Blutdruckmessungen bei Kranken usw. Arch. f. Psychiatr. 47, 391 (1910). 
15 NAUDASCHER, G., u. E. MARTIMOR: Variations de la presswn arterielle etc. Ann. 

med.-psychol. Il, 170 (1921). 
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D. Untersuchungen iiber die psychischen Einfliisse auf die 
Blutverteilung. 

a) Vorbemerkungen. 
Die Untersuchungen iiber die Blutverteilung bei psychischen Vorgăngen 

gehen in erster Linie auf Mosso zuriick, der die plethysmographische Methodik 
zu diesem Zwecke einfiihrte. LEHMANNs verbesserter Wasserplethysmograph 
ist dann das Instrument der W ahl fiir die meisten spăteren Untersuchungen ge,. 
worden. Die plethysmographischen Experimente beschrănkten sich zunăchst 
auf die Extremităten; sodann wurden von Mosso sowohl als auch von einer Reibe 
der spăteren Forscber die Verănderungen des Hirnvolumens bei psycbiscben 
Vorgăngen an Patienten mit· Scbădeldefekten beobacbtet. E. WEBER1 bat als 
erster einen "inneren oder Darmpletbysmograpben" angewandt in der Form 
eines mă.Big mit Luft gefiillten Gummisackes, der in den Mastdarm der Ver
sucbsperson eingefiibrt wurde und von welcbem sicb der Autor im Tierexperiment 
iiberzeugte, daB das Instrument geeignet sei, AufscbluB iiber den Blutgebalt 
der Baucbbohle zu geben. Derselbe Forscber 2 bat aucb die von Mosso3 ein
gefiihrte Waage angewandt, um Blutverscbiebungen nacb den Baucheingeweiden 
zu registrieren, indem er die Versucbsperson in der Weise lagerte, daB die Baucb
eingeweide entweder kopfwărts oder fuBwărts von der Acbse der W aage zu. 
liegen kamen, wobei das Gleicbgewicbt wiederbergestellt wurde durcb Auflegen 
von Gewicbten am entgegengesetzten Pol. Wăbrend Mosso glaubte, mit dem 
Instrument die Scbwankungen des Blutgebaltes des Gebirns erkennen zu konnen, 
bat WEBER mit dieser verbesserten Methode wobl ricbtiggestellt, daB sicb auf 
diese Weise nur die Scbwankungen des Blutgebaltes der Baucborgane bestimmen 
lassen. 

Die pletbysmographiscben Untersuchungen haben einen bescbrănkten Wert, 
indem der Pletbysmograph uns allerdings iiber die Blutfilllung in einem oder 
mebreren beschrănkten Bezirken des Korpers belehren kann, aber nichts aussagt 
ilber die Stromgro(3e. Dabei kann es sicb um Querscbnittsverănderungen sowobl 
der Arterien als der Capillaren als auch der Venen bandeln. GroBe GefăB
abscbnitte, wie z. B. der Lungenkreislauf oder die Leber, spielen als unberechen
bare Faktoren mit hinein. Die pletbysmog~aphischen Ergebnisse bei psycbiscben 
Vorgăngen sind also demnacb mit entsprecbender Reserve zu bewerten. 

b) Aufmerksamkeitszustănde, Bewegungsvorstellungen, geistige Arbeit. 
Bei allen Forscbern, die sicb mit dem Pletbysmogramm bescbăftigt baben, 

berrscbt Ubereinstimmung darin, daB die normale Reaktionsweise der pletbysmo
grapbischen Kurve einer Extremităt auf einen Aufmerksamkeitszustand oder 
indifferenten Sinnesreiz eine Senkung des Extremitătenvolumens darstellt. 

Untersuchungen iiber die pletbysmograpbischen Reaktionen bei Bewegungs
vorstellungen sind in erster Linie von E. WEBER4 vorgenommen worden. Dieser 
Forscber fand, daB bei der Vorstellung einer korperlicben Arbeit eine Blutfiille 
in den Extremităten auftritt und eine Abnabme des Blutgebaltes der Baucb
organe. Ferner soll diese Blutverscbiebung streng lokalisiert werden konnen, 
z. B. auf eine Korperhălfte. Wicbtig ist die Tatsacbe, daB fur den Ausfall der 

1 WEBER, E.: EinfluB psychischer Vorgănge auf den Korper, S. 115ff. Berlin 1910. 
2 WEBER, E.: Dasselbe S. 215. 
a Mosso, A.: J?.ie Furcht, S. 89. Leipzig 1889. 
4 WEBER, E.: Uber willkiirlich verschiedene Innervation beider Korperseiten. Arch. f. 

Physiol. 1909, 359. 
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plethysmographischen Reaktion auch der Zustand der Versuchsperson wesentliche 
Bedeutung hat. 

DaB die Ermiidung im Plethysmogramm der Extremitaten zum Ausdruck 
kommen konne, wurde schon von PATRIZI1 beobachtet, der bei diesem Zustand 
ofters eine Zunahme des Armvolumens fand bei Reizen, welche sonst prompt 
mit einer Senkung der Volumkurve beantwortet wurden. Von E. WEBER2 wurde 
dann die "Umkehrung der normalen Blutverschiebung" bei Ermiidungszustanden 
eingehend beschrieben. Er fand z. B. Zunahme des Ohrvolumens bei Bewegungs
vorstellungen, im Gegensatz zur normalen Volumabnahme der auBeren Kopfteile 
bei diesem psychischen Zustand. Ferner fand WEBER sogar Abnahme des Blut
gehaltes der Extremitaten bei Bewegungsvorstellungen wahrend der Ermiidung 
und endlich bei einer nicht ganz normalen Versuchsperson Zunahme des Arm
volumens bei geistiger Arbeit. Ăhnliche Befunde wurden bald im AnschluB an 
WEBERS Untersuchungen von CITRON3 bei Nervenkranken erhoben. Besonders 
hat sich dann BICKEL4 bemiiht, den Nachweis der von ihm sog. psychasthenischen 
Reaktion auf geistige Arbeit bei geistig abnormen Individuen und den ver
schiedenen Psychosen zu liefern. Diese Reaktion besteht dariu, daB das Arm
volumen bei geistiger Arbeit eine Volumzunahme statt einer Volumverminderung 
zeigt, zuweilen wurde dasselbe auch bei dem Ohrvolumen beobachtet. Diese 
Volumveranderungen bei geistiger Arbeit sollen nach FRANKFURTHER und 
HIRSCHFELD5 an Intensitat zunehmen, je intensiver die Arbeitsleistung ist. 

Das Hirnvolumen soli bei der geistigen Arbeit zunehmen, wie dies schon 
aus den Untersuchungen von Mosso 5 hervorgeht und z. B. auch von E. WEBER6 

bestatigt wird. Eigentiimlich sind die Befunde von RESNIKOW und DAVIDENK0 7 

iiber das Verhalten des Hirnvolumens. Einfache Sinnesreize blieben bei ihren 
Untersuchungen an einem Patienten mit Schadeldefekt ohne Einwirkung auf 
die plethysmographische Kurve. Bei der geistigen Arbeit dagegen fanden sie 
ein Steigen des Plethysmogrammes mit starkerer Auspragung der Wellen dritter 
Ordnung. 

Besondere Bedeutung ist dem Zustand der psychischen Spannung bei
gemessen worden. Schon LEHMANN8 hebt hervor, daB das Eintreten des Span
nungszustandes sich im Plethysmogramm sofort durch ausgepragte Volum
senkung manifestiere. Im weiteren hat sich dann speziell KuPPERS9 eingehend 
Înit diesem Seelenzustand und der ihn begleitenden pleţhysmographischen Reak
tion befaBt. Die Kurve ist nach diesem Forscher dadurch charakterisiert, daB 
sie ein stark erniedrigtes Niveau zeigt, bei fehlenden oder stark abgeschwachten 
MAYERschen Wellen. Charakteristisch ist ferner der Umstand, daB weitere 
psychische Reize kaum eine weitere Beeinflussung der Kurve hervorrufen. Bei 
Kranken mit Dementia praecox findet KuPPERS 10 im AnschluB an friihere Beob-

1 PATRIZI, M. L.: Zitiert nach Zbl. Physiol. Il, 604 (1897). 
2 \VEBER, E.: Die Beeinflussung der Blutverschiebungen bei psychischen Vorgangen 

durch Ermiidung. Arch. f. Physiol. 1909, 367. 
3 CITRON, J.: Zur Pathologie der psycho-physiologischen Blutverschiebung. Dtsch. 

med. Wschr. 37', 17Ş.1 (1911). 
4 BTCKEL, H.: Uber die normale und pathologische Reaktion des Blutkreislaufes usw. 

Neur. Zbl. 33, 90 (1914). 
5 Mosso, A.: Zitiert auf S. 1276. 6 WEBER, E.: S. 335ff. Zitiert auf S. 1276. 
7 RESNIKOW, M., u. S. DAVIDENKO: Beitrage zur Plethysmographie des menschlichen 

Gehirns. Z. Neur., Orig. 4, 129 (1911). 
8 LEHMANN: Bd. 1, S. 97. Zitiert auf S. 1268. 
9 KuPPERS, E.: Uber die Deutung der plethysmographischen Kurve. Z. Psychol. 

81, 129 (1919). 
1° KuPPERS, E.: Plethysmographische Untersuchungen an Dementiapraecox-Kranken. 

Z. Neur., Orig. 16, 517 ( 1913). 
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achtungen von BERGER1 und BUMKE und KEHRER2 einen Zustand der Volum
stane, d. h. die plethysmographische Kurve zeigt ganz ăhnlich wie bei dem 
Zustand der psychischen Spannung kaum eine Reaktion auf weitere psychische 
Reize. Des weiteren ist von KUI'PERS 3 der Zustand des Besinnens besonders 
beriicksichtigt. Speziell beim Besinnen auf einen Verlauf von Ereignissen 
fand dieser Autor eine Dauerkurve des Plethysmogramms, die durch sehr hohes 
Niveau mit starken Senkungen auf psychische Reize hin ausgezeichnet war. 

c) Gefiihlston. 

Zahlreiche Untersuchungen sind dem Verhalten der plethysmographischen 
Kurven bei durch Sinnesreize oder Suggestionen hervorgerufenem Lust- und 
Unlustgefiihl gewidmet worden. Wăhrend LEHMANN 4 und E. WEBER5 gesetz
măBige Beziehungen zwischen dem Plethysmogramm und diesen beiden Gefiihls
tonen fanden in dem Sinne, daB dem Lustgefiihl ein Steigen der Volumkurven 
der Extremităten (bei Abnahme des Blutgehaltes der Bauchorgane nach WEBER), 
beim Unlustgefiihl aher ein Sinken des Extremitătenplethysmogramms ent
spreche (Zunahme des Blutgehaltes der Bauchorgane nach WEBER), sprechen 
sich die spăteren Forscher wie BrcKEL6 und speziell auch KrrPPERS viel reser
vierter aus. Der letztgenannte Autor sagt: "Man darf vielleicht behaupten, daB 
Lust in der Kurve eine allgemeine Neigung zum Steigen, Unlust eine solche zum 
Sinken hervorruft. Es ist aher klar, daB diese Wirkung ganz anderer Art ist 
als die der Aufmerksamkeit. Wăhrend ·diese im vasomotorischen System ăhnlich 
wirkt wie etwa ein Induktionsschlag auf einen GefăBnerven im physiologischen 
Experiment, wirken Lust und Unlust gewissermaBen einschleichend, langsam 
mit sich ziehend und auf alle Fălle unverhăltnismăBig viel schlechter und in
konstanter als die Aufmerksamkeit." HELGA ENG 7 dagegen bestătigt im all
gemeinen die Resultate von LEHMANN und WEBER auf Grund von plethysmogra
phischen Untersuchungen bei Kindern. Freilich findet sie z. B. bei einem Unlust
reiz mit Pyridin ein Ansteigen der Volumkurve und ebenso im ersten Augenblick 
der Furcht. Diese Autorin begniigt sich nicht mit der Lust- und Unlusttheorie, 
sondern sie nimmt noch ein weiteres Gefiihlspaar, nămlich Depression und 
Erregung an. 

In diesem Zusammenhang mogen auch die Beobachtungen von FRANK
FURTHER und HrnscHFELD erwăhnt werden 8 , daB das Anhoren von frohlicher 
und trauriger Musik, von Konsonanzen oder Dissonanzen die plethysmographische 
Kurve des Armes stets in derselben Weise beeinflusse, d. h. im Sinne einer Sen
kung des Plethysmogrammes. Es fand sich also kein Unterschied im Sinne einer 
Lust- oder Unlustreaktion, und die Autoren erklăren ihren Befund als bedingt 
durch die Fesselung der Aufmerksamkeit. 

Uber das Verhalten des Hirnvolumens bei Lust- und Unlustgefiiblen gehen 
die Ansicbten wesentlich auseinander. Mosso 9 , PATRICI10 und auch BrcKEL 
finden sowohl bei Iust- wie bei unlustbetonten Gefiiblszustănden konstant eine 

1 BERGER, H.: Uber die korperlichen ĂuBerungen psychischer Zustănde. l, 109. Jena 
1904. 

2 BUMKE, 0., u. KEHRER: Plethysmographische Untersuchungen an Geisteskranken. 
Arch. f. Psychiatr. 47, 945 (1910). 

3 KuPPERS: Zitiert auf S. 1277. 4 LEHMANN: Bd. l. Zitiert auf S. 1268. 
5 WEBER, E.: Zitiert auf S. 1276. 6 BICKEL: Zitiert auf S. 1274. 
7 ENG, HELGA: The emotional life of the child. Oxford med. Publ. 1925. 
8 FRANKFURTHER, \>V., u. A. HmsCHFELD: Uber den EinfluB der Musik auf das Ple

thysmogramm. Arch. f. Physiol. 1912, 215. 
9 Mosso: Zitiert auf S. 1276. 

lO p ATRICI: Zitiert auf S. 1277. 
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Zunahme des Hirnvolumens. Bei der Unlust fand BERGER1 dagegen Zunahme 
des Hirnvolumens bei einer Verkleinerung der Pulsationen und schloB daraus 
auf aktive Kontraktionen der HirngefaBe. Weiter fand dieser Forscher, der 
sich sehr eingehend mit dem Hirnplethysmogramm beschaftigte, bei der Lust 
eine geringe Abnahme des Hirnvolumens und ein GroBerwerden der Pulsationen, 
welche er als aktive Erweiterung der HirngefaBe deutete. Im Gegensatz dazu 
steht der Befund von E. WEBER 2, daB dem Lustgefiihl Zunahme des Hirnvolumens 
entspreche und der Unlust Abnahme desselben. Aus diesen widerspruchsvollen 
Befunden lassen sich also keine GesetzmaBigkeiten ableiten im Sinne qualitativer 
Reaktion fiir Lust- und Unlustgefiihl. Zudem betont jeder Autbr, der sich mit 
dem Hirnplethysmogramm beschaftigt, daB die Lokalisation des Schadeldefektes 
von Bedeutung sei fiir den Charakter der Reaktion. 

Die Hypnose soll nach LEHMANN3 keinen EinfluB auf das Plethysmogramm 
ausiiben. Ob dies richtig ist, mag dahingestellt bleiben. WEBER hat bei seinen 
Versuchen in hohem MaBe von der Hypnose Gebrauch gemacht und damit doch 
wohl vielfach den Boden physiologischer Zustandsbedingungen verlassen. Beim 
Zustand des Traumens im Sinne eines Sichversenkens in ein Gefiihl findet Kur
PERS4 eine Volumkurve des Armes von hohem Niveau mit ausgesprochenen 
Wellen dritter Ordnung. 

d) Affekte. 

Die Untersuchungen iiber das Plethysmogramm bei Affekten sind sparlich, 
wenn wir von den ebenerwahnten Experimenten von Mosso 5 absehen. Von 
LEHMANN wurde bei deprimierten Gemutszustănden und bei der Furcht ein kleines 
Armvolumen mit stark hervortretenden Respirationsschwankungen gefunden. 
Im Hirnplethysmogramm fanden RESNIKOW und DAVIDENKo 6 ebenfalls eine 
machtige Verstarkung der Respirationsschwankungen bei Affekten, gleichviel, 
ob sie Iust- oder unlustbetonten Inhaltes waren. 

e) Uber den Mechanismus der psychogenen Blutverschiebungen. 

Als die Ursache der erwahnten Blutverschiebungen wurden von E. WEBER 
constrictorische Impulse zu den GefaBen des Splanchnicusgebietes angenommen. 
Von BICKEL 7 wurde dann mit Nachdruck die Unabhangigkeit der Volumverande
rungen von dem Verhalten des allgemeinen Blutdrucks betont, welchen dieser 
Autor vermittelst des Sphygmotonographen nach USKOFF kontinuierlich regi
strierte. BICKEL macht auf die schon von Mosso beobachtete "primare Ele
vation" des Plethysmogramms des Armes auf einen psychischen Reiz hin, welches 
der Volumsenkung vorangeht, aufmerksam und erklart diesen Vorschlag als 
bedingt durch die Blutdrucksteigerung, welche von einer verstarkten Herzaktion 
herriihre. Mit anderen Worten: die Blutdrucksteigerung und die GefaBverande
rungen sind voneinander unabhangige Phanomene. Die erstere ist die Folge 
einer direkten "corticalen Innervation" des Herzens, und die letzteren sind be
dingt durch "corticale Innervation" der Constrictoren. BICKEL stellt sich nun 
den Mechanismus der psychasthenischen Reaktion dadurch bedingt vor, daB 
hier die Innervation der Constrictoren versage infolge Schădigungen der Hirn
rinde, wahrend die "corticale Innervation" des Herzens erhalten bleibe. Zufolge 

1 BERGER: Zitiert auf S. 1278. 2 WEBER, E.: Zitiert auf S. 1276. 
3 LEHMANN: Zitiert auf S. 1268. 
4 KtiPPERS: Zitiert auf S. 1277. 5 Mosso: Zitiert auf S. 1276. 
6 RESNIKOW u. DAVIDENKO: Zitiert auf S. 1277. 
7 BICKEL: Zitiert auf S. 1274. 
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dessen wiirden die Gefă.Be dem ansteigenden Blutdruck passiv nachgeben. 
BrcKEL1 kommt zu dem Schlu.B, da.B der gesteigerten Aufmerksamkeit eine ver
stărkte Innervation der V asomotoren zugeordnet sei, der verminderten Auf
merksamkeit dagegen eine Verminderung des Vasomotorentonus. Der gesteigerten 
affektiven Erregung entspreche eine verstarkte Herzaktion und der verminderten 
affektiven Erregung eine verminderte Tătigkeit des Herzens. 

Gegen diese Auffassung von BICKEL wenden sich DE JoNG 2 und WEINBERG3 • 

Der erstgenannte Autor stellt zwei "Hauptgesetze des Plethysmogrammes" auf, 
von welchen das erste folgenderma.Ben lautet: Der Vorschlag oder die primare 
Elevation der Normalkurve des Plethysmogramms auf einen psychischen Reiz 
hin riihrt von gesteigerter Herztătigkeit her, die Senkung von der langsam er
folgenden Gefa.Bkontraktion. Dies ist dadurch ermi:iglicht, da.B das Herz als 
quergestreifter Muskel zu seiner Reizung eine kiirzere Latenzzeit besitzt als die 
glatte Gefa.Bmuskulatur. Das zweite Gesetz enthălt die Behauptung, da.B bei 
iibernormaler Spannung (gemeint ist die psychische Spannung) die Gefă.B
reaktion auf den Reiz zuriicktrete und der Effekt der Tătigkeit des Herzens in 
den Vordergrund geriickt werde. Dies sei aher nur bis zu einem gewissen Grade 
der Spannung mi:iglich. Falls die letztere noch mehr zunimmt, so entsteht ein 
Gleichgewichtszustand zwischen der Spannung der GefăBwănde und der gefăB
-erweiternden Kraft, welche herriihrt von der Druckerhi:ihung zufolge gesteigerter 
Herztătigkeit. In diesem Falle ist das Fehlen von jeder Art von Reaktion auf 
psychische Reize mi:iglich. Ganz ăhnlicb ist der Erklărungsversuch von WEIN
BERG. Allerdings legt dieser Autor mehr Gewicht auf Schwankungen in der 
Innervation des Herzens. Die primare Elevation ist nach WEINBERG bedingt 
durch Einwirkung einer Sympathicusreizung auf das Herz. Die Senkungs
reaktion wird als Abschwăchung der Herztătigkeit gedeutet zufolge einer Vagus
reizung, woraus eine verminderte Fiillung der Blutgefă.Be resultiert. Diese 
Senkung der Kurve wird bescbleunigt und gefi:irdert durch die Gefă.Bkontraktion, 
welche infolge der lăngeren Latenzzeit der glatten Muskulatur im Vergleich zu 
der Herzmuskulatur unter Einflu.B des vorangehenden Sympatbicusreizes erst 
jetzt erfolgt. Die langsame Steigung der Kurve mit kiirzeren Pulsen wird wiederum 
als Folge einer Sympathicusreizung aufgefa.Bt. Zum Vergleich wurde das psycho
galvanische Phănomen registriert, dessen Deutung ahnliche Schliisse zulasse. 
Die von BrcKEL postulierte Unabhăngigll:eit der Herz- und Gefă.Breaktion auf 
psychische Reize wird von diesem Autor bestritten, die Erregung trifft sowohl 
das Herz wie die Gefă.Be gleichzeitig. Der Effekt ist aher oft von ungleicher 
lntensităt. Eine neue Methode zur Priifung der vasomotoriscben Reaktionen 
unter psychischen Einfliissen wurde von v. WYss4 angegeben. Sie beruht auf 
der Registrierung der Wărmestrahlung der Ki:irperhaut auf thermoelektrischem 
Wege. Es wurde die Warmestrahlung von der Stirnhaut aus registriert bei Ver
§Uchspersonen, deren Stirne sich 70 cm entfernt von der MoLLschen Thermo
săule befand, die in Verbindung war mit einem PASCHENschen Panzergalvano
meter. Da bei wurde gezeigt, da.B eine ki:irperliche Leistung zu einer Senkung des 
Kurvenniveaus , fiihrt, entsprechend einer GefăBkontraktion, welche das Auf
hi:iren der Arbeitsleistung iiberdauert und die dann gefolgt ist von einer Steigung 

1 BICKEr,: Zitiert auf S. 1274. 
2 DE J ONG, H.: Die Hauptgesetze einiger wichtiger korperlicher Erscheinungen beim 

psychischen Geschehen usw. Z. Neur., Orig. 69, 61 (1921). 
3 'VEINBERG, A. A.: Psyche und unwillkiirliches Nervensystem. 2. Mitteilung. Z. Neur., 

Orig. 86, 375 (1923). . 
4 WYss, W. H. v.: Vegetative Reaktionen bei psychischen Vorgăngen. Schweiz. Arch. 

Neur. 19, 3 (1926). 
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des Kurvenniveaus im Sinne einer Hyperămie. Weiter ist es gelungen, durch 
fortgesetzte Dressur bei diesen Versuchspersonen einen bedingten Reflex heraus
zubilden auf dem Gebiet der betreffenden vasomotorischen Reaktion in dem 
Sinne, daB schon die Vorstellung der Arbeit geniigt, die gleiche Art Vasomotoren
reaktion hervorzurufen und an der Kurve zum Ausdruck zu bringen, wie die 
Ar bei tsleistungen sel bst. 

Die Versuchspersonen wurden auf Turnen eindressiert, und zwar ca. 20mal, und so
wohl vor- wie nachher wurden die Schwankungen der Temperatur der Stirnhaut auf thermo
elektrischem W ege fortlaufend registriert. Vor Beginn des Turnens wurde ein Glockensignal 
gegeben und wăhrend des Turnens spielte ein Metronom und wurde ein verbales Kommando 
gegeben. Die Periode des Turnens dauerte 3 Minuten. Nachdem die Versuchspersonen in 
dieser Weise dressiert waren, wurde pl6tzlich nach dem Glockensignal das Kommando 
"Sitzenbleiben" gegeben. Der Metronom spielte wie gew6hnlich und auch das verbale Kom
mando wurde wiederholt. Die Warmestrahlung wurde fortlaufend registriert und die Kurven 
zeigten einen ganz ăhnlichen Verlauf wie die Kurven wăhrend des Dressurversuchs 
(s. Abb. 252). 

t t-1 J. 
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Abb. 252. A entspricht dem Arbeitseffekt, B dem bedingten Reflex. Der Pfeil entspricht dcm Beginn des 
Glockensignals, die punktierten Vertikallinien auf B entsprechen dem Beginn und Aufhoren der Bedingungs
reize. Man beachte die Gleichartigkeit der beiden Kurven. Die photographische Reproduktion entspricht 

der dreifachen Verkleinerung der Originalkurve. 

Endlich sei noch erwăhnt, daB zu den Organen, welche die Blutverteilung 
regulieren, insbesondere auch die Milz gehort, und BAROROFT1 hat gezeigt, daB 
bei Hunden und Katzen die Milz auf emotionelle Reize sich stark kontrahiert, 
ja, daB durch einen Angstzustand die Milz eines solchen Tieres in einem eine halbe 
Stunde lang dauernden Kontraktionszustand bleiben kann. CANNON2 und seine 
Mitarbeiter wiesen dann weiter nach, wie die Zahl der roten Blutkorperchen in 
der Peripherie ansteigt zufolge dieser durch Emotion bedingten Kontraktion 
der Milz. 

3. Zusammenfassung der Ergebnisse. 

Uberblicken wir die oben wiedergegebenen Resultate der experimentellen 
Forschung, so muB zugegeben werden, daB unsere Kenntnisse iiber die Beziehun
gen der psychischen V orgănge zu den visceralen Reaktionen noch sehr liickenhaft 
und vor allem widerspruchsvoll sind. Dennoch lassen sich bei dem gegenwărtigen 
Stand unserer Kenntnisse vielleicht doch gewisse Gruppen von seelischen Vor
găngen feststellen, welche manches Gemeinsame haben. 

Zunăchst sind die Zustănde der Aufmerksamkeit, der Spannung und der 
gespannten Erwartung zu erwăhnen. Die Atmung ist unter diesen Bedingungen 
verflacht und beschleunigt, die Pulsfrequenz ist beschleunigt, ferner zeigt das 
Plethysmogramm der Extremităten eine ausgesprochene Senkung mit Ab
schwăchung der Wellen dritter Ordnung. Es handelt sich bei allen diesen Zu-

1 BARCROFT, J.: Some effects of emotion on t he volume of the spleen. J. of Physiol. 
68, 375 (1930). 

2 CANNON, vV. B.: Bodily changes in pain, hunger, fear and rage. New York u. Lon
don 1929. 
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stănden um eine Bereitstellung fur die Reizaufnahme (rezeptive Einstellung), 
um die Herstellung von optimalen Bedingungen fiir das Erfassen des Reizes. 
Dabei ist wohl ein wesentliches Moment die Abschwăchung der Funktionen, 
welche die Quellen propriozeptiver Reize bilden. Die Hemmung der At
mung bzw. die Beschrănkung der Atemtiefe deutet auf eine solche Ab
schwăchung hin. 

Als zweite Gruppe sind die Zustănde der korperlichen ader geistigen Arbeit 
zu erwăhnen, die von MARTrus1 als Tătigkeitsformen bezeichnet werden. Dabei 
ist die Einstellung auf die Leistung (produktive Einstellung) das hervortretende 
Moment. Die Pulsfrequenz ist beschleunigt, der Blutdruck gesteigert. Bei der 
korperlichen Arbeit tritt der stimulierende Charakter der visceralen Reaktionen 
noch deutlicher als bei geistiger Arbeit in den Vordergrund: das Extremităten
plethysmogramm steigt, die Atmung wird beschleunigt und vertieft, der Blut
druck steigt und die Pulsfrequenz erreicht hohe Werte. 

Die dritte Gruppe umfaBt die gefithlsbetonten Zustănde, deren Kumulierung 
durch die eigentlichen Affekte reprăsentiert ist (Stimmung). Hierbei ist die indi
viduelle Beschaffenheit (Veranlagung) der Versuchsperson von Bedeutung und 
endlich der augenblickliche Zustand (Dispositimi), in welchem sich die Versuchs
person zur Zeit des Reizes befindet. Eine einigermaBen gesicherte Bezugnahme 
auf die Qualităt des Gefiihlstones ist bisher nicht iiber eine Gruppierung der 
Reaktionen nach sthenischen bzw. excitatorischen und asthenischen bzw. depres
siven Affekten hinausgekommen. MARTius und MrNNEMANN2, welchen wir in 
erster Linie in der Deutung ăuBerst vorsichtige Symptomatologie der Affekt
zustănde verdanken, sprechen statt von asthenischen Affekten von Zustănden 
der Erschlaffung oder der Remission. 

Bei Anerkennung eines richtigen Kernes einer solchen Betrachtungsweise 
halten wir doch dafiir, daB es geboten ist, die Ausdriicke "sthenisch und asthe
nisch" in diesem Zusammenhang ganz fallenzulassen. Das Wort asthenisch 
deutet auf ein Fehlen, auf eine Schwăche hin, wăhrend es sich doch wohl 
bei den Affektreaktionen um Manifestationen handelt, welche stets einen ak
tiven Faktor enthalten. Der Unterschied betrifft die Richtung, in welcher sich 
derselbe geltend macht. Ein gefiihlsbetonter Reiz kann das Individuum zu 
einem nach auBen gerichteten Handeln veranlassen oder zu einer Abkehr von 
au(Jen. 

Wir verweisen in diesem Zusammenhang auf die Anschauungen von KLAGES3 

iiber die Natur der Ausdrucksbewegungen. KLAGES sagt: Der Name "Gemiits
bewegungen" bleibe eigentlich unverstăndlich ohne die Annahme, daB den ver
schiedenen Gefiihlen der erlebte Antrieb von Bewegungen zukommt. Somit 
lautet das Ausdrucksgesetz folgendermaBen: J ede Ausdrucksbewegung verwirk
licht das Antriebserlebnis des in ihr ausgedriickten Gefiihles. Gefiihlszustănde, 

welche einen Antrieb zu Bewegungen oder sagen wir, zum Handeln enthalten, 
sind begleitet von Zeichen der Aktivierung der Atmung und der Kreislaufaktion, 
wăhrend diejenigen Gefiihle, welche mehr zu einem Zuriickweichen des Organis
mus von der Umwelt fiihren, also zu bewegungshemmenden Antrieben, begleitet 
sind von Zeichen des Nachlassens der Anspannung der Atmung und der Herz
tătigkeit. 

Wir unterscheiden dementsprechend zwischen positiv heterotropen (den 
andern zugewendeten) und negativ heterotropen (von den andern abgewendeten) 

1 MARTIUS: Zitiert auf S. 1268. 
2 MlNNEl'IIANN: Zitiert auf S. 1266. 
3 KLAGES, LUDWIG: Ausdrucksbewegung und Gestaltungskraft, S. 22. Leipzig 1923. 
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Affektreaktionen. Die positiv heterotropen Gefiihls- und Affektreaktionen sind 
charakterisiert durch eine Beeinflussung der Tatigkeit derjenigen Organe, deren 
Funktionen in regulatorischer Abhangigkeit vom Vollzug korperlicher Leistungen 
stehen. Die Beeinflussung geschieht dabei im Sirme dieses erwahnten Abhangig
keitsverhaltnisses. Wir finden dementsprechend Beschleunigung der Herz
tatigkeit, ErhOhung der Atmungsfrequenz und Blutdrucksteigerung. Die Zu
stande der Furcht und der Wut sind Beispiele hierfiir. 

Die negativ heterotropen Reaktionen stimmen dagegen die vegetativen 
Organe im Sinne einer Dampfung derjenigen vegetativen Funktionen um, welche 
mit korperlicher Leistung in funktioneller Korrelation stehen. Wie das Indi
viduum seiner Umgebung gegeniiber, so tragen auch die Organe die Abgeneigt
heit des Korpers zu motorischen ĂuBerungen zur Schau. Auf die Bedeutung 
dieser Mitbeteiligung der Organe am Ausdruck von Affekten werden wir im letzten 
Abschnitt noch eingehen. Als Beispiel des extremen Gegensatzes verschieden
artig gerichteter Affekte und ihrer Reaktionen im Sinne von positiv heterotrop 
und negativ heterotrop mochte ich zwei Beispiele religioser Verziickung anfiihren: 
Auf der einen Seite den tanzenden Derwisch, der sich in Raserei bis zur Er
schopfung austobt und auf der anderen Seite den buddhistischen Heiligen, der 
in starrer Unbeweglichkeit die vollkommene Abkehr von der W elt zur Schau 
tragt. 

4. Der Mechanismus der psychischen Beeinflussung vegetativer 
Funktionen. 

Wie schon eingangs erwahnt, sind die psychisch ausgelosten Veranderungen 
der Atmung und des Kreislaufsapparates nur Teilerscheinungen aus dem Gebiet 
der Einwirkung psychischer Einfliisse auf die vegetativen Organe. Dement
sprechend haben wir den Mechanismus, welcher der Entstehung dieser Reak
tionen zugrunde liegt, auf einer verbreiterten Basis zu betrachten. Wie baben 
wir uns nun diesen Mechanismus vorzustellen? JoHANNSONl, BAINBRIDGE 2 und 
auch ERNST WEBER3 haben, wie schon erwahnt, den Gedanken ausgesprochen, 
daB es sich bei der initialen Herzbeschleunigung bei Muskelarbeit und auch bei 
der Durchblutung der Extremitaten bei Bewegungsvorstellungen um einen 
Mechanismus der Mitinnervation handle in dem Sinne, daB zugleich mit den 
Impulsen zur quergestreiften Muskulatur auch koordinierte Impulse zu den 
Zentren der Zirkulation von der Hirnrinde ausgehen, welche eine erhohte 
Leistungsfahigkeit der Muskulatur erzielen. Es handelt sich nach dieser Auf
fassung um ein Antizipieren der im weiteren Verlauf der Arbeit durch andere 
Mechanismen hervorgerufenen Wirkungen auf den Kreislauf. 

FLEISCH4 fand bei Katzen wabrend elektrischer Reizung der motorischen 
Beinregion gleichzeitige Vasodilatation mit dem Auftreten der Zuckungen in 
den Extremitaten. Wenn die Tiere curarisiert wurden, so gab die Reizung der 
motorischen Zone auch keine GefaBerweiterung mehr in den unbeweglichen 
Extremitaten. Es wurde nun gefolgert, daB fiir die Vasodilatation nur die peri
pheren Vorgange in der Muskulatur maBgebend seien insofern, als die GefaB
erweiterung ausschlieBlich durch bei der Muskeltatigkeit gebildete Stoffwechsel-

1 JOHANNSON: Zitiert auf S. 1269. 8 BAINBRIDGE: Zitiert auf S. 1269. 
3 WEBER, E.: EinfluB der GroBhirnrinde auf Blutdruck und Organvolumen. Ârch. f. 

Physiol. l906, 695. 
4 FLEISCH, A.: Zum Mechanismus der GefăBerweiterung in arbeitenden Organen. Klin. 

Wschr. 8, 1315 (1929). 
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produkte hervorgerufen werde, und daB also kein zentraler Faktor im Spiele sei. 
Diese Versuche beweisen unzweifelhaft, daB von der motorischen Region des 
Cortex aus keine direkten Impulse zu den Vasomotoren der Beine im Sinne der 
Mitinnervation gelangen. 

Nun ist es unzweifelhaft, daB der motorische Impuls iiber die motorische 
Region geschaltet werden muB, um zur Auswirkung zu gelangen, aber die 
Tatsache besteht, daB wir noch nicht geniigend unterrichtet sind iiber die 
Statte des Ursprungs des Bewegungsimpulses bzw. des Willensimpulses. Ge
nau dasselbe gilt auch fiir den Vasomotoreneffekt, dessen zentrale Ur
sprungstatte uns unbekannt ist. Wir ki:innten uns also dennoch vorstellen, 
daB eine Mitinnervation mi:iglich ware, die von anderen Stellen des Gehirns 
ihren Ursprung nimmt, sagen wir ruhig, von hi:iheren Zentren als die moto
rische Region. Ferner, wenn tatsachlich eine Mitinnervation besteht, so 
ki:innte sie auch auf dem Wege des bedingten Reflexes zustande kommen. 
Weiter hat dann BAINBRIDGE1 auf die Bedeutung des emotionellen Faktors 
hingewiesen. 

Von LEHMANN 2 und BERGER3 wird wiederholt betont, daB ein Reiz ins 
BewuBtsein gelangen miisse, um z. B. eine Veranderung der Volumkurve hervor
zurufen. Auch KuPPERS4 vertritt diese Auffassung. LEHMANN verwirft im Gegen
satz zu WuNDT 5 die Vorstellung, daB das Gefiihl das wirksame Moment im 
Mechanismus dieser Reaktionen sei und spricht ganz allgemein von hemmenden 
und anbahnenden psycho-physiologischen Vorgangen. 

WEINBERG 6 hat folgende Formulierung gegeben: "Reize, welche fiir die 
Versuchsperson eine psychische Bedeutung haben, rufen eine Gleichgewichts
sti:irung im vegetativen Nervensystem hervor." Die Vorbedingung aher fiir 
das Zustandekommen dieser Reaktionen ist ein "erhi:ihter BewuBtseinszu
stand" der Versuchsperson. Inzwischen hat sich eine gewisse Wandlung der 
Anschauungen vollzogen, in dem Sinne, daB auf Grund der von W. R. HEss 7 

entwickelten Gedanken iiber die Wechselwirkungen zwischen psychischen 
und vegetativen Vorgangen auch die Substrate der psychischen Tatigkeit, 
also insbesondere auch die corticalen Apparate als Erfolgsorgane von vege
tativen Beeinflussungen aufgefaBt werden. AnschlieBend an diese Auffassung 
hat v. WYss8 den Gedanken ausgesprochen, daB auch der erhi:ihte BewuBt
seinszustand, wie er von WEINBERG als Vorbedingung fiir die Entstehung 
der vegetativen Reaktionen bei psychischen Vorgangen aufgefaBt wird, 
schon mit eine Folgeerscheinung einer innervatorischen Beeinflussung des 
animalen Systems durch das vegetative Nervensystem sein ki:innte. HANSEN 9 

bemerkt dazu, daB sich bei diesen relativ einfachen Begebenheiten schon 
zeige, wie schwierig es sei, eine Entscheidung dariiber zu treffen, was in 
der Beurteilung der Abhangigkeitsfolge von Psyche-Soma Ursache und was 
Folge sei. 

Unzweifelhaft kommt dem emotionellen Faktor die iiberragende Bedeutung zu 
fiir den Mechanismus der Entstehung vegetativer Reaktionen bei psychischen 

1 BAINBRIDGE, F.: Physiology of muscular exereise. London 1919. 
2 LEHMANN: Zitiert auf S. 1268. 
3 BERGER: Zitiert auf S. 1278. 4 KuYPERS: Zitiert auf S. 1277. 
5 WuNDT: Zitiert auf S. 1264. 
6 WEINBERG, A.J\.: Psyche und unwillkiirliches Nervensystem. Z. Neur. 86, 375 (1924). 
7 HEss, \V. R.: Uber die Wechselbeziehungen zwischen psychischen nnd vegetativen 

Funktionen. Schweiz. Arch. Nenr. 15, 16 (1925). 
8 v. WYss: Zitiert auf S. 1280. 
9 HANSEN, K.: Die psychische .. Beeinflussung des vegetativen Nervensystems usw. 

90. Versamml. d. Ges. d. Naturf. u. Arzte Hamburg 1928. 
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Vorgăngen. Wahrnehmungen, Vorstellungen fiihren oft primăr oder auch sekun· 
dăr, z. B. durch Erweckung von Erinnerungen, zu Gefiihlen. Die vom Innern 
des Organismus zugeleiteten Organempfindungen liefern ebenfalls affektive 
Komponenten. Sie wirken sich im BewuBtsein aus als Stimmungshintergrund, 
auf welchem die aktuellen Gefiihle sich abspielen. Wir stellen uns nun vor, daB 
gleichartige Gefiihlsqualităten miteinander eine Bindung eingehen, in dem 
Sinne, daB verwandte Gefiihlsqualităten gleichartiger Fărbung miteinander ver
schmelzen, stammen sie nun aus durch Wahrnehmungen von auBen zugeleite
ten Gefiihlserlebnissen oder stammen sie aus von Afferenzen aus dem Innern 
des Organismus zugeleiteten Stimmungsqualităten. Es handelt sich bei dieser 
Auffassung um eine besondere Anwendung des Problems der Bildung von Ge
stalten (M.ATTHAEI1). Die Konsequenz dieser Ansicht ist, daB durch ein stărkeres 
Anschlagen eines Gefiihlstones von irgendeiner Seite ein Mitklingen der iibrigen 
mit ihm in innerem (sinnvollen) Zusammenhang stehenden Empfindungskreisen 
erfolgen kann. So ist der Weg zu den vegetativen Organen gegeben entsprechend 
den unzweifelhaften Wechselbeziehungen zwischen diesen uud der Gefiihls
sphăre. In der Auswirkung von Sinnesreizen konnen, indem der Gefiihlston 
als Vermittler der psychischen Beeinflussung vegetativer Funktionen auftritt, 
schlieBlich Organe in den Reflexakt hineingezogen werden, welche primăr 
mit dem auslosenden Reiz in gar keiner Beziehung stehen und in deren Mit
spielen zunăchst kein Zweck zu erkennen ist. Selbst Hormone werden da
durch mobilisiert, wie dies von CANNON2 fiir das Adrenalin gezeigt worden 
ist. Einen Sinn erhălt der Widerhall in fremden Empfindungskreisen aber 
doch, denn die aus diesen zuriickflutenden proprioceptiven Erregungen nehmen 
Anteil am Aufbau der voll entwickelten Gestalt eines einheitlichen Gefiihls 
oder Affektzustandes. 

Anhangsweise mochte ich kurz noch die Frage beriihren der eventuellen 
Zentren und Bahnen der supramedullăren Hirnteile, von welchen aus die von 
psychischen Vorgăngen ausgehenden Einfliisse auf vegetative Organe iiber
tragen werden konnen. Ich mochte hier nur in kiirzester Zusammenfassung 
das Wesentlichste erwăhnen, da ja diese Dinge in das Gebiet der Hirnphysiologie 
gehoren. Eine Bahn von der Hirnrinde zum respiratorischen Zentrum ist im 
AnschluB an friihere Forschungen (DANILEWSKY3 , BocHEFONTAINE4, FRANQOIS 
FRANCK5 usw.) hauptsăchlich durch die eingehenden experimentellen Unter
suchungen von SPENCER6 bei Kaninchen, Katzen, Hunden und Affen nach
gewiesen worden. Dieser Forscher fand Atmungsstillstand oder Verlangsamung 
der Atmung bei faradischer Reizung einer Stelle gerade auBerhalb des Ubergangs 
des Tractus olfactorius zum Temporallappen. Absteigend verfolgt wurde der
selbe Effekt erzielt bei Reizung des Limbus olfactorius der vorderen Commissur. 
Dort findet die Kreuzung statt und die Bahn verlăuft seitlich vom Infundibulum 
in den roten Kern .. Zu seiten des Aquaeductus sylvii verschwindet sie in der 
Ebene des Austrittes des dritten Hirnnerven. Die Bahnen fiir die psychisch 
bedingte Beschleunigung der Atmung verlaufen nach diesem Forscher von einer 
Stelle der motorischen Region des Cortex durch den Linsenkern angrenzend 

1 MATTHAEI, R.: Das Gestaltproblem, S. 69. Munchen 1929. 
2 CANNON, W. B.: Zitiert auf S. 1281. 
3 DANILEWSKY: Experimentelle Beitrăge zur Physiologie des Gehirns. Pfliigers Ârch. 

ll, 129 (1875). 
4 BocHEFONTAINE: Arch. de Physiol. 3, 108 (1876). 
5 ]'RANQOIS-FRANCK: Le9ons sur les fonctions motrices du cerveau. Paris 1887. 
6 SPENCER, W. G.: The effect produced upop. respiration by faradic excitation of the 

cerebrum etc. Philosophic. Transact. 185, 609 (1894-). 
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an den auBeren und ventralenTeil der inneren Kapsel zu der Haube. Die von 
beiden Seiten kommenden Faserziige treffen zusammen in der grauen Sub
stanz der intrapeduncularen Gegend ebenfalls in der Austrittsebene des dritten 
Hirnnerven. 

Blutdrucksteigerung erhielt SPENCER bei Reizung der motorischen Region 
des Cortex und Blutdrucksenkung und Verlangsamung des Herzschlag bei 
Reizung derselben corticalen Gegend, von welcher aus die Verlangsamung der 
Atmung erzielt wurde. Auch E. WEBER1 erhielt Blutdrucksteigerung bei Reizung 
bestimmter motorischer Rindenzonen. Im iibrigen verweise ich auf die vor
treffliche Ubersicht iiber die zur Zeit bestehenden Kenntnisse auf diesem Gebiet 
bei TIGERSTEDT 2• Bei Reizung tiefer gelegener Hirnpartien, wie dies aus den 
Untersuchungen von DANILEWSKY 3, BALOGH4 und EcKHARD5 hervorgeht, 
konnen Zirkulationseffekte erhalten werden, so speziell durch Reizung des 
N ucleus ca uda tus und lentiformis und der tieferen Partien der Vierhiigelgegend, 
ferner auch bei Reizung der unteren Teile des Thalamus opticus, des Ammons
hornes und des Wurmes des Kleinhirns. 

Ferner sei hier insbesondere auf die Untersuchungen von KARPLUS und 
KREIDL6 hingewiesen, die bei Reizung des Hypothalamus Blutdrucksteigerungen 
erhielten, die, wie sie nachwiesen, nicht etwa durch Ausschiittung von Adrenalin 
infolge von Splanchnicusreizung bedingt waren. 

Auch klinische Beobachtungen iiber vasomotorische Storungen bei Herd
erkrankungen des Gehirnes, so z. B. der Fall einer Cyste in der motorischen 
Region, die zu Odem der linken Hand fiihrte, wie er von RossOLIM07 beschrieben 
worden ist, weisen auf die Existenz vasomotorisch wirksamer Stellen hin, die den 
medullaren Zentren iibergeordnet sind. 

TIGERSTEDT vertritt den Standpunkt, daB die Hirnrinde und auch die 
iibrigen Hirnteile, die im obigen aufgezahlt sind, in bezug auf ihren EinfluB auf 
die Zirkulationszentren der Medulla dieser letzteren gegeniiber als periphere 
Organe aufzufassen sind, von welchen aus die medullaren Zentren reflektorisch 
(auf dem Wege afferenter Fasern) erregt werden. Auch BAYLISS8 auBert sich 
in demselben Sinne. 

Wir sind zur Zeit auBerst~nde, diese Einzelbeobachtungen in Zusammen
hang zu bringen, schon auch deshalb, weiJ, wie neuerdings W. R. HEss9 darauf 
hinweist, das Zirkulationssystem in enger Korrelation mit verschiedenen anderen 
vegetativen Funktionen wie Verdauung, Sexualfunktion und Temperaturregulie
rung steht. Dies gilt auch von den psychischen Einfliissen auf die Zirkulations
organe, die je nach der speziellen psychischen Leistung im Zusammenhang mit 
dem Gesamtverhalten des Organismus von Fall zu Fall auf eine besondere Art 
zur Auswirkung gelangen. Somit ist es zur Zeit nicht moglich, von gesonderten 
Bahnen und Zentren fiir die psychisch ausgelăsten Atmungs- und Zirkulations
effekte zu sprechen. 

1 WEBER, E.: Zitiert auf S. 1283. 
2 T!GERSTEDT, R.: Physiologie des Kreislaufs. ~. 426ff. Berlin u. Leipzig 1921. 
3 DANILEWSKI: Zitiert auf S. 1285. 
4 BALOGH: Sitzgsber. ungar. Akad. Wiss. 7 (1876). 
5 EcKHARD: Beitr. Anat. u. Physiol. 8, 190 (1878). 
6 KARPLUS, J. P., u. A. KREIDL: Beziehungen der Hypothalamuszentren zu Blutdruck 

und innerer Sekretion. Pfliigers Arch. ~15, 667 (1927). 
7 RossOLIMO: Zur Symptomatologie und chirurgischen Behandlung einer eigentiimlichen 

Gro.Bhirncyste. Dtsch. Z. Nervenheilk. 6, 76 (1895). 
8 BAYLISS, W. M.: The vasomotor system, S. 56. London 1923. 
9 HESS, W. R.: Die Regulierung des Blutkreislaufes, S. 141. Leipzig 1930. 
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5. Die physiologisehe Bedeutung der psyehiseh ausgelOsten 
viseeralen Reaktionen. 

Die BERGERSchen Versuche iiber das Verhalten des Hirnvolumens bei 
psychischen Vorgăngen wurden zum Ausgangspunkt einer Theorie, die von 
BERGER1 selbst aufgestellt und auch von LEHMANN 2 vertreten wurde. Diese 
Lehre beruht auf den Konzeptionen VERWORNs 3 iiber den Stoffwechsel der 
lebenden Zellen. Die Trăger des Lebens der Zelle sind nach diesem Forscher die 
sog. Biogene, und das Leben, auch das der Nervenzellen, beruht auf dem Ver
hăltnis der Assimilations- und Dissimilationsvorgănge dieser Biogene. Dieses 

Verhăltnis wurde von VERWORN als Biotonus bezeichnet::. BERGER und LEH• 

MANN kniipfen an diese Auffassung an und sagen, wenn bei einem psycho
physiologischen Vorgang die Dissimilation im einzelnen arbeitenden Neuron der 

gleichzeitigen Assimilationsgro.Be entspricht, solange also : = 1 ist, so ist die 

psychische Wirkung davon ein Lustgefiihl. Wird aher der Verbrauch im Neuron 
so groB, daB die Assimilation der gesteigerten Dissimilation das Gleichgewicht 
nicht halten kann, so wird die psychische Wirkung ein Unlustgefiihl sein. BERGER 
sieht nun in der von ihm bei der Unlust beobachteten GefăBkontraktion in der 
Hirnrinde einen Schutzmechanismus gegen eine weitere Steigerung der Dissimi
lation, da durch weitere Sauerstoffzufuhr der Dissimilationsvorgang noch mehr 
gefi:irdert wiirde. Es handelt sich also um einen Mechanismus im Dienste der 
inneren Selbststeuerung des Stoffwechsels der Hirnrinde. E. WEBER4, der unter 
dem EinfluB dieser Anschauung steht, erblickt sowohl in der peripheren GefăB
kontraktion bei der Unlust als auch in der von ihm beobachteten Kontraktion 
der HirngefăBe bei diesem Zustand einen Schutzmechanismus, der die Empfind
lichkeit sowohl der peripheren, als auch der zentralen Neurone gegeniiber dem 
schădigenden Reiz herabsetze. 

Diese Theorie steht und fălit mit dem Nachweis gesetzmăBiger Beziehungen 
zwischen den Verănderungen der Volumkurve und dem Lust- und Unlust
charakter der Gefiihle. Wie aus dem in den friiheren Abschnitten Gesagten her
vorgeht, lăBt sich ein derartiger Zusammenhang nicht aufrechterhalten; so muB 
auch die Biotonustheorie in dieser Anwendung fallengelassen werden. 

Kfu>PERS5 definiert die Verănderungen der Plethysmogrammkurve bei 
psychischen Vorgăngen als Einstellungshaltungen oder Verhaltungsweisen. 
Wăhrend wir aher in der Gefiihlsbetonung den entscheidenden Faktor fiir das 
Zustandekommen der Verănderungen erblicken, spricht Kii"PPERS im Anschlu.B 
an die Bahnungs- und Hemmungstheorien einfach von einem Faktor der Bevor
zugung und der Benachteiligung seelischer Komplexe. 

Wir haben uns speziell auch die Frage vorgelegt, welche physiologische 
Bedeutung den intensiven visceralen Reaktionen bei den Affekten zukomme, 
ob es sich einfach um Rudimente bestimmter Mechanismen handle, die in der 
fortschreitenden Kultur des Menschen ihren Sinn und Zweck verloren haben oder 
in ihrer Auswirkung von einem solchen abweichen. CANNON und CRILE6 erblicken 
z. B. in den visceralen Begleiterscheinungen der Furcht einen măchtigen anti
zipierenden Mechanismus, der alle offensiven und defensiven Krăfte des Ki:irpers 
mobilisiert zu einer Abwehr gegeniiber einer drohenden Gefahr. 

1 BERGER: Bd. 1, S. 176ff. Zitiert auf S. 1278. 2 LEHMANN: Zitiert auf S. 1268. 
3 VERWORN, M.: .Allgemeine Physiologie, S. 508ff. Jena 1903. 
4 WEBER, E.: Zitiert auf S. 1277. 5 Kti:PPERS: Zitiert auf S. 1277. 
6 CANNON u. CRILE: Zitiert auf S. 1281. 
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Wir haben kiirzlich an anderer Stelle1 unsere Auffassung dargelegt, nach 
welcher wir diese visceralen Reaktionen in ihrer Gesamtheit als Ausdrucksmittel 
auffassen. Da bei unterscheiden wir zwischen interindividuellen A usdrucksmitteln, 
welche sich an die Umwelt wenden, und intraindividuellen Ausdrucksmitteln, die 
eine Sprache des Individuums zu sich selbst bedeuten. Wie Weinen und Lachen, 
so sind auch Erroten und Erblassen des Gesichtes interindividuelle Ausdrucks
mittel, die als Erganzung der Sprache in einer nicht hoch genug einzuschatzenden 
Bedeutung den Kontakt mit der Umwelt vermitteln. Intensive Herzbeschleuni
gung bei heftigen Affekten fassen wir dagegen als ein intraindividuelles Ausdrucks
mittel auf, das auf eine Steigerung der von dem Individuum selbst erlebten 
Affekterregung hinar beitet. 

1 WYss, W. H. v.: Zitiert auf S. 1280 - Der Ausdruck der Gemiitsbewegungen. Nerven
arzt ~. 534 (1929). 
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Herz und GefaBe, einsohlieBlich der unterschiedlichen Hilfsvorrichtungen, 
sind nicht des Kreislaufes wegen da, sie sind nicht das Prinzip des Ganzen, denn 
das Wesentliche der Zirkulation ist die zweckdienliche Ernahrung des gesamten 
Zellstaates; jede Zelle unseres Korpers braucht Nahrung und Sauerstoff, dafiir 
gibt sie Kohlensaure und Stoffwechselschlacken ab. Da sich dieser Vorgang 
nur im Bereiche der auBersten Peripherie abspielen kann, so muB das Blut, 
welches die Nahrung bringt und die Abfallstoffe der Zelltatigkeit beiseite schafft, 
in entsprechender Weise an den Geweben vorbeigeleitet werden. Betrachtet 
man das Kreislaufproblem von diesem Gesichtspunkte aus, dann riicken die 
handgreiflichen Kreislauforgane gleichsam an zweite Stelle, wahrend in den 
Capillaren, ihren W andungen und vor allem in ihrer Fiihlungsnahme zu den 
lebenswichtigen Zellen, sowie in der Beschaffenheit des Blutes das Um und Auf 
der ganzen Frage erblickt werden muB. Der Vorgang des wechselseitigen Aus
tausches zwischen Geweben und Blut kann unter dem Begriffe der Protoplasma
dynamik zusammengefaBt werden, wahrend wir unter Hămodynamik ali das ver-
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stehen, was dazu dient, um das Blut in mechanischer Weise der Protoplasma
dynamik gefiigig zu machen. Beide Prozesse sind im Bereiche des Capillargebietes 
miteinander so innig verwoben, da.B es kaum angeht, dieselben anatomisch aus
einanderzuhalten, geschweige denn funktionell getrennt zu erfassen; denn an der 
Stelle, wo rein hămodynamisch gedacht, der capillare Widerstand einsetzt, dort 
beginnt bereits der Bereich der Protoplasmadynamik. Die Wechselbeziehungen 
zwischen Hămodynamik und Protoplasmadynamik gelten aber nicht nur fiir die 
peripheren Anteile, sondern ebensosehr auch fiir das Herz selbst, das als hămo
dynamische Maschine nur dann vollwertig ist, wenn sich seine Protoplasma
dynamik in optimalen Bahnen bewegt. 

Das Herz bildet einen integrierenden Bestandteil des Kreislaufes; in ihm 
ist das Primum movens fiir die Bewegung des Blutes im Capillargebiete zu er
blicken; ist das Herz in seiner rein mechanisch wirkenden Funktion herab
gesetzt, so ist die Protoplasmatătigkeit des gesamten Organismus auf dem Um
wege einer so beeintrăchtigten capillăren Hămodynamik sekundiir schwer ge
făhrdet. Wahrscheinlich noch viei schwerer liegt aber die Zirkulation darnieder, 
wenn die Schădigung primăr in der Peripherie einsetzt; jedenfalls sind uns 
pathologische Vorgănge bekannt, die, unabhăngig von der Herztătigkeit, in den 
verschiedensten Gewebspartien beginnen und bei entsprechender Ausdehnung 
die normale Durchblutung der Organe, nicht zuletzt des Herzens selbst, zur Un
măglichkeit machen. Eine in dieser W eise geschădigte Hămodynamik, die sich 
trotzdem noch bemiiht, den Zellen tunlichst Nahrung und Sauerstoff zuzufiihren 
und auch weiter bestrebt ist, sich der Stoffwechselschlacken zu entledigen, 
kann somit der Endeffekt einer teils versagenden Herztiitigkeit sein, teils auf ein 
Erlahmen der Peripherie zuriickgefiihrt werden. Die beiden Ursachen lassen 
sich - so wiinschenswert es wăre - symptomatisch am Krankenbette nicht 
immer leicht auseinanderhalten; noch viei unangenehmer kann sich diese Un
sicherheit auswirken, wenn es sich um die Einleitung einer zweckmă.Bigen Be
handlung handelt. 

Der Zeit der logischen Therapie, die sicherlich erstrebenswert erscheint 
und die iiber kurz oder lang doch einmal erreicht werden mu.B, geht vorlăufig 
noch eine Periode voraus, wo sich der Arzt auf das "Herumprobieren" ver
lă.Bt. Der sich dabei ergebenden Empyrie haben wir aber vieles zu verdanken, 
denn die alten erfahrenen Pathologen haben schon ganz richtig eine Trennung 
zwischen peripheren und kardialen Mitteln vorausgeahnt, also bereits zu einer 
Zeit beriicksichtigt, in der sich diese Zweiteilung auf Grund wissenschaftlicher 
Erkenntnis noch nicht durchfiihren lie.B. 

Um die Wege zu zeigen, wie sich diese beiden Prozesse tunlichst auseinander
halten lassen und welche therapeutischen Konsequenzen daraus zu ziehen sind, 
wollen wir zunăchst die reine Herzinsuffizienz zur Sprache bringen und im An
schlusse daran die Bedeutung der Capillartătigkeit fiir die Pathologie zur Diskus
sion stellen; hier hat sich der Begriff der Gefa(Jinsuffizienz eingebiirgert. Die Stă
rungen zu beleuchten, die sich dann aus dem gegenseitigen Wechselspiele zwi.schen 
Peripherie und Herz ergeben, erscheint mir als die Hauptaufgabe bei der Dar
stellung der Pathologie der Kreislaufcorrelationen. 

1. Die reine lnsuffizienz der Herzarbeit. 
Damit das Blut seinen W eg in zweckdienlicher Weise durch das Maschenwerk 

der Capillaren nehmen kann, mu.B zur Bewăltigung dieses Passagehindernisses 
ein geeigneter Mechanismus geschaffen werden. Eine Vorrichtung, die vielleicht 
auf dem Prinzipe aufgebaut ist, das Blut aus betrăchtlicher Hăhe gegen die 
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Peripherie zu schleudern, erscheint in unserem Korper nicht durchfiibrbar; es 
muB daher das Blut unter Druck in die kleinen GefaBe geschickt werden. Eine 
solche Vorrichtung, die optimal dafiir Sorge tragt, daB Blut dauernd und unter 
entsprechender Geschwindigkeit an die Peripherie abstromen kann, ergibt sich 
aus der Kombination von Herztatigkeit und der Funktion des gesamten GefaB
systems. In dem MaBe, als aus dem Windkessel der groBen GefaBe ein bestimmtes 
Blutquantum abflieBt, wird unter normalen Bedingungen sofort wieder die 
gleiche Blutmenge dem ij:erzen zur Verfiigung gestellt, so daB das Herz stets in 
zweckmaBiger Weise allen Notwendigkeiten nachkommen kann, gleichgiiltig, ob 
die Aufgaben der Zirkulation groB oder klein sind. Sicherlich muB das Herz 
als der wichtigste Faktor angesehen werden, der ein kontinuierliches und rasches 
FlieBen des Blutes durch das Capillargebiet ermoglicht; ein kraftiges und optimal 
arbeitendes Herz ist die unbedingte Pramisse jeder normalen zirkulatoriscben 
Tatigkeit. 

Da das Herz keine wirksame aktive Diastole besitzt, vielmehr nur als 
Druckpumpe funktioniert, so kann ibm kaum ein wesentlicber Saugmecbanis
mus zugesprocben werden. Damit iiberhaupt Blut in das Herz gelangen kann, 
muB es ibm von der venosen Seite gleicbsam passiv angeboten werden; das setzt 
aber voraus, daB das Herz, ohne sich selbst dabei einen Schaden zuzufiigen, 
iiber einen ideal funktionierenden Mecbanismus verfiigen muB, der es ihm er
moglicht, innerbalb pbysiologiscber Grenzen die groBten ihm angebotenen Blut
mengen weiterzuleiten. Diese zunacbst rein empiriscb ermittelte Tatsache bat 
durcb die bekannten Untersucbungen von STARLING und seiner Schule1 eine 
weitgebende experimentelle Bestatigung erfahren; fiir das Kaltbliiterberz ist 
dasselbe scbon vorber von FRANK 2 gezeigt worden. Priift man am Herz-Lungen
Praparate, wie sich das Herz bei verschieden gewahltem Zuflusse verhalt, so zeigt 
sich das Herz tatsachlich allen, selbst den groBten Anspriichen gegeniiber ge
wachsen; mag aucb der intraventrikulare Druck, wenn mehr Blut angeboten 
wird, in die Hohe gehen, niemals kommt es unter normalen Bedingungen im 
Sinne einer Insuffizienz zu einer Steigerung des Druckes im linken Vorhofe; 
gleichgiiltig, ob dem Herzen von der Peripherie her viei oder wenig Blut zur 
V erfiigung gestellt wird, stets wird unter normalen Bedingungen die gleiche 
Blutmenge, die von der venosen Seite kommt, wieder in der Richtung zur Aorta 
resp. zur Pulmonalis weitergegeben. 

In der Klinik wird vielfacb von einer Herzinsuffizienz gesprocben. Wenn 
man sich, speziell an Hand der STARLINGschen Versuchsanordnung, fragt, wie 
sich das Versagen der Herztatigkeit auBern konnte, so wird man, rein tbeoretiscb 
betrachtet, drei Moglichkeiten ins Auge fassen miissen: l. die Herzhohlen miissen 
weiter werden, 2. der Druck im venosen System muB in die Hobe geben und 
3. das Einzelschlagvolumen muB kleiner werden und dementsprecbend auch das 
1\-Iinutenvolumen abfallen, soweit nicht durcb Erhohung der Herzfrequenz ein 
Ausgleich gescbaffen wird. Alle diese drei Erscheinungen sind darauf zuriick
zufiihren, daB jetzt das Herz nicht mehr imstande ist, die angebotene Menge 
wieder quantitativ abzugeben. 

Es hat relativ lange gedauert, bevor es dem Experimentator gelungen war, 
diesen Forderungen aucb im Tierversuche gerecbt zu werden; der Grund dafiir ist 
wohl dariu zu suchen, daB es durchaus nicht so leicht ist, experimentelle Be
dingungen zu schaffen, die sich obne weiteres mit den krankhaften Zustanden 
vergleichen lassen, wie sie uns von der Klinik her bekannt sind. Wohl wuBte 

1 STARLJNG: Law of the Heart. London: Log_manns, Green 1918. 
2 FRANK: Zur Dynamik des Herzrnuskels. Z. Biol. 32, 370 (1895). 
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man, daB sich das Herz-Lungen-Prăparat, besonders wenn es bereits mehrere 
Stunden gut funktio.niert hatte, langsam erschopft, wobei alle die drei Sym
ptome in Erscheinung treten konnen, die wir oben erwăhnt haben, aher bei 
akuter Schădigung war der Effekt eines solchen Versuches meist ein so kata
strophaler, daB sich das eigentliche Geschehen wăhrend einer solchen Insuffizienz 
kaum verfolgen lieB. Neu ist daher die Beobachtung von RuHL1 - auch er 
arbeitete am STARLINGschen Herz-Lungen-Prăparat -, als er zeigen konnte, 

Abb. 253. Herz-Lungen. Praparat. Hund, 9,6 kg Gewicht., Chlora
losenarkose. ZufluJ3hOhe 80 mm. Arterieller Widerstand 80 mm Hg. 
Arteriendruck, Druck iu beiden VorhOfen (linker Vorhof und rechter 
Vorhof), Druck in der Arteria pulmonalis und System-Minuten
Volumen unter dem EinfluB von 1 mg Histamin. (Nach Ri.tHL.) 

daB . sich durch Histamin ein 
Zustand hervorrufen lăBt, der 
einer vorii bergehenden Herzin
suffizienz gleich zu stellen ist; 
entsprechende Versuche am 
intakten Tiere zeigen nicht so 
klare Bedingungen, weil dem 
Histamin ne ben seiner- eben 
durch RuHL erst erkannten 
Herzwirkung - auch eine 
Wirkung auf den peripheren 
GefăBa ppara t zugeschrie ben 
werden muB; verabfolgt man 
aher am STARLINGschen Herz
Lungen - Prăparate entspre
chende Histamindosen, so 
kommt es gleichzeitig mit 
dem Absinken des arteriellen 
Druckes auch zu einer Ab
nahme des Minutenvolumens 
(vgl. Abb. 253); es fălit z. B. das 
Minutenvolumen von 263 ccm 
auf 178 ccm und schlieBiich 
sogar auf 130 ccm; gleichzeitig 
steigt der Druck im rechten 
und linken Vorhof an, ebenso 
in der Pulmonalis , was natiir
lich zu einer măchtigen Er
weiterung des gesamten Her
zens fiihrt; merkwiirdigerweise 
kommt es wăhrend einer 
solchen Herzerweiterung auch 
zu einer betrăchtlichen Stei

gerung der Coronardurchblutung; an der Tatsache, daB somit durch Histamin 
am Herz-Lungen-Prăparate ein Zustand gesetzt werden kann, der mit jenem 
vollig zu vergleichen ist, der uns von der menschlichen Pathologie als Herz
insuffizienz bekannt ist, ist daher wohl kaum zu zweifeln . 

Die experimentelle Nachahmung der Herzinsuffizienz erscheint uns deswegen 
so wichtig, weil sich erst so die Analyse der unterschiedlichen Therapeutica in 
ihrer Wirkung auf das Herz verfolgen lăBt . So konnte sich TRENDELENBURG 2 

davon iiberzeugen, daB die Zirkulation im ermiidenden Herz-Lungen-Prăparate 
durch Digitalis wieder wesentlich gebessert werden kann ; noch viei wirksa.mer 

1 RuHL: Arch. f . exper. Path. 145, 255 (1929). 
2 TRENDELENBURG: Dtsch. med. 'Vschr. 19~8, Nr 40. 
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erweist sich das Adrenalin; binnen kiirzester Zeit geht das Minutenvolumen 
wieder in die Hohe, und der Druck sowohl im linken als auch im rechten Vor
hofe năhert sich allmăhlich wieder der N orm; parallel dazu kommt es auch zu 
einer Verkleinerung der Herzhohlen. Dieselbe Wirkung, die TRENDELENBURG 
am ermiidenden Herzen durch Digitalis und Adrenalin hervorrufen konnte, sah 
RfuiL auch am durch Histamin geschădigten Herz-Lungen-Prăparate. Wie 
sich dabei der Sauerstoffverbrauch verhă.lt, ist noch nicht ermittelt worden, 
aher wenn die Annahme von STARLING und VISSCHER1 zu Recht besteht, so muB 
das insuffiziente Herz mehr Sauerstoff verbrauchen als im Stadium der Kom
pensation. Anhaltspunkte fiir die Richtigkeit einer solchen Annahme lassen 
sich auch aus den Versuchen von RoHDE 2 herauslesen. 

Jedenfalls ermoglicht uns die STARLINGsche Versuchsanordnung den Begriff 
der reinen Herzinsuffizienz schărfer zu prăzisieren, als man es bis jetzt gewohnt 
war; es wăre daher wiinschenswert, wenn es einerseits gelănge, noch weitere Mog
lichkeiten einer isolierten Herzschădigung zur Darstellung zu bringen und anderer
seits die verschiedensten Pharmaca an solchen pathologischen Zustănden zu priifen. 

Wenn wir uns nun fragen, wie sich beim Menschen der Mechanismus der 
reinen Herzinsuffizienz gestalten diirfte, so wird man wohl ganz ăhnliche Ver
hă.ltnisse voraussetzen diirfen; die Schwierigkeit ist nur die, daB es vorlăufig 
noch nicht eindeutig gelingt, analog wie im Experimente die drei Kardinalsym
ptome der reinen Herzinsuffizienz in einfacher Weise zu fassen. Wenn es auf der 
Hohe eines schweren Krankheitsbildes zu einer măchtigen Erweiterung des 
Herzens kommt, der Puls kaum zu tasten ist und die Venen strotzend gefiillt 
erscheinen, dann bedad es kaum einer weiteren Diskussion; anders dagegen bei 
beginnender Insuffizienz, wo eine exakte Analyse des Kreislaufes nicht nur 
theoretisches, sondern auch praktisch-diagnostisches Interesse hătte. 

Man hat sich auf Grund rein ărztlicher Erfahrung veranlaBt gesehen, bei 
der Beurteilung, ob eine Herzinsuffizienz vorliegt, auch auf Symptome zu achten, 
die sich bei der Analyse einer experimentellen Herzsctădigung nicht immer in 
typischer Weise erkennen lassen; dies gilt z. B. von der Tachykardie; die ărzt
liche Erfahrung lehrt, daB die beginnende Herzinsuffizienz oft mit Tachy
kardie beginnt. Diese Erkenntnis ist von mancher Seite scgar als Priifstein 
zur Ermittelung der Wertigkeit des Herzmuskels empfohlen worden; viele 
~~rzte lassen z. B. ihre Patienten 10-20 KniebeugeiJ- durchfiihren oder eine 
Treppe rasch emporsteigen urţd verfolgen da bei nicht nur die zunehmende Tachy
kardie, sondern auch den Zeitpunkt, u;ann wieder die urspriingliche Pulszahl 
erreicht wird. Wenn man bei solchen Patienten jeglichen nervosen EinfluB 
ausschalten konnte, wăre diese Funktiompriifung sicher richtig; so bat man 
sich aber stets vor Augen zu halten, daB die Tachykardie gleichsam eine Gleichung 
mit mindestens zwei Unbekannten darstellt und es daher auch nicht immer leicht 
zu entscheiden ist, ob der Nachdruck - ganz abgesehen vom Training - mehr 
auf das nervose Moment zu legen ist oder auf die erlahmende Herztătigkeit. 
Bei chronischen Formen von Herzinsuffizienz braucht das Symptom der Tachy
kardie - vielleicht unter dem Einflusse einer chroilischen Digitalisbehandlung -
nicht mehr so in den Vordergrund zu treten wie bei akuteren Făllen. 

Wenn man sich frăgt, ob irgend etwas aus der Physiologie her bekannt ist, 
~was uns die Tachykardie als Symptom einer schwindenden Herzkraft erklăren 
konnte, so wird man zunăchst auf das Einsetzen des sog. Bainbridge-Reflexes 
Riicksicht zu nehmen ha ben. BAINBRIDGE3 mach te folgendeBeobachtung: Steigert 

1 STARLING U. VISSCHER: J. of Physiol. 62, 243 (1927). 
2 RoHDE: Arch. f. exper. Path. 69, 200 (1912). 
3 BAINBRIDGE: Physiology of muscular exercîse, S. 54 - J. of Physiol. 50, 65 (1915) 
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man im Tierversuche den venosen Zuflu.B, so setzt gelegentlich Tachykardie ein; 
bei naherer Untersuchung zeigte sich, da.B es jede Drucksteigerung innerhalb des 
venosen Systems sein kann, die denselben Effekt auslost; fast sieht es so aus, 
als hatte dieser Vorgang den Zweck, das Herz vor tJberdehnung zu bewahren. 
Wenn es auch fiir das Herz unokonomisch sein mag, sich ofter kontrahieren zu 
miissen, so nimmt es diesen calorischen Verlust wahrscheinlich doch lieber in 
Kauf, als sich mit einer gleichma.Big zunehmenden Vermehrung des Restblutes 
zu gefăhrden; vielleicht kann es eben durch diesen Reflex einer bleibenden fiber
dehnung, also einem pathologischen Zustande, eher begegnen. 

Bei der Betrachtung unserer Herzkranken erscheint es vielleicht geboten, 
mit der Moglichkeit des B.AINBRIDGEschen Reflexes ofter zu rechnen, ihn aber 
nicht zu iiberschătzen. Solange wir es nicht in der Hand haben, den nervosen 
Faktor sicher einzuschatzen und das Moment des Trainings auszuschalten, 
kann das Symptom der Tachykardie bei der Beurteilung der Herzleistung 
nur als unterstiitzendes Moment beurteilt, ihm aber nie eine entscheidende 
Bedeutung zugesprochen werden (HocHREIN1). Jedenfalls lehrt dieses sowie 
manches andere Symptom, das wir bei Kreislaufstorungen sehen konnen, wie 
schwer es manchmal fiir den Arzt sein kann, Erscheinungen eindeutig zu defi
nieren. Ein einzelnes Symptom aus dem Rahmen des Ganzen isoliert heraus
gegriffen, gestattet daher noch keineswegs, eine prăzise Entscheidung zu treffen, 
ob eine atypische Erscheinung schon als pathologisch angesprochen werden kann 
oder ob sich ein solches Symptom noch in die physiologische Variationsbreite 
einfiigen la.Bt. 

Kehren wir nunmehr zu den drei Kardinalsymptomen der reinen Herz
insuffizienz zuriick und fragen wir uns, inwieweit wir in der Einschatzung dieser 
Erscheinungen bei der Beurteilung der menschlichen reinen Herzinsuffizienz 
Riicksicht nehmen konnen, so mochte so mancher glauben, da.B es noch am 
leichtesten wăre, die beginnende Herzerweiterung festzustellen; speziell hoffte 
man bei fiberanstrengung, wie dies z. B. auch schon bei der Arbeit eines ge
sunden Menschen geschehen konnte, akut auftretende Unterschiede zu ermitteln. 
Leider lăBt sich beim gesunden Menschen. selbst mit den exaktesten Rontgen
messungen kaum etwas Sicheres in dieser Richtung aussagen. Am markantesten 
wird man auf diese Schwierigkeiten aufmerksam, wenn man bedenkt, daB oft 
schon eine geringe Arbeit geniigen kann, um das Minutenvolumen eventuell 
auf das Doppelte zu erhohen, und doch laBt sich rontgenologisch keine Herz
erweiterung feststellen; falls gleichzeitig eine Tachykardie besteht, so braucht 
sich das auf das Einzelschlagvolumen nicht auszuwirken, aber man vermi.Bt 
auch eine Verbreiterung des Herzschattens, wenn - wie beim Trainierten - das 
groBe Minutenvolumen ausschlieBlich durch eine Erhohung des Einzelschlag
volumens besorgt wird. Vielleicht auBert sich eine auf Grund solcher Berech
nungen nicht hinwegzuleugnende Herzerweiterung mehr in der Verlăngerung des 
Herzschattens und weniger im Sinne einer Verbreiterung, die wir bei der Rontgen
untersuchung allein beurteilen komien. Wenn man die beigelegte Abb. 254 be
riicksichtigt, die das Herz eirierseits auf der Hohe der Systole und andererseits 
der Diastole festhalt, dann wird man es verstehen, warum groBere Unterschiede 
im Herzvolumen selbst bei genauester Rontgenuntersuchung dem Beobachter 
entgehen konnen; das Herz treibt seinen Inhalt - um einen Vergleich zu 
wahlen - eher im Sinne einer Spritze aus und weniger als runder Gummiballon. 
Da sich bei beginnenden Herzschwachezustanden eine Zunahme des Herzvolumens 
viei eher im Bereiche des Vorhofes bemerkbar machen diirfte als im Ventrikel 

1 HocHREIN: Z. klin. Med. 166, 237 (1930). 
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selbst, so sollte man darauf bei der Beurteilung eines fraglichen Falles viel 
mehr Riicksicht nehmen; daher sollte die Rontgendurchleuchtung im schragen 
Durchmesser ofter zu Rate gezogen werden. 

Bei fortgeschrittenen Fallen von Herzinsuffizienz ist fast immer eine Er
weiterung des Herzens, also der Ventrikelhohlen, nachweisbar. Da systolische 
Ănderungen, soweit dies zu beurteilen ist, kaum zu sehen sind und die Einzel
schlagvolumina, wie uns entsprechende Messungen belehrten, nicht groBer 
werden, so wird man auf Grund solcher Befunde wohl mit ziemlicher Sicher
heit behaupten konnen, daB es hier zu einer betrachtlichen Vermehrung der 
Residualblutmenge gekommen sein muB; das Herz ist somit sicherlich auch 
ein Blutdepot. 

Gelingt es, teils durch Ruhe, teils unter Zuhilfenahme von Medikamenten, 
die Kreislauftatigkeit wieder funktionell der Norm zu nahern, so kann die 
Herzerweiterung - selbst rontgenologisch beurteilt - wieder schwinden; offen
bar ist jetzt die Herzmukulatur neuerdings wieder in die Lage versetzt, dem 
venosen Angebote ohne Zunahme 
der Residualblutmenge nachzu
kommen; sicherlich stellen aher 
solche Falle die Seltenheiten vor; 
denn j e lan ger eine so bedingte 
Kreislaufdekompensation bestan
den hatte, desto unwahrschein
licher wird - soweit man das 
rontgenologisch beurteilen kann
die Wiederkehr zum Normalen; 
vermutlich entwickelt sich all
mahlich ein Zustand, der schein
bar irreparabel wird, indem die 
Herzerweiterung zur bleibenden 
wird. Hat man Gelegenheit, in 
einer solchen Periode das Herz auch 
anatomisch zu beurteilen, so ist 
meistens eine Hypertrophie und 
Dilatation zu konstatieren. Diese 

Abb. 254. Formveranderung des Herzens wahrend Diastole 
und Systo!e. 

[Nach ROLLETT (Hermanns Handbuch der Physiologie 
4/1, 170).] 

nunmehr festgestellte Herzerweiterung schlieBt aher nicht aus, daB trotzdem der 
Herzmuskel funktionell allen Anforderungen wieder nachkommen kann, ohne 
da bei eine wesentliche Benachteiligung des ganzen Korpers zu bedingen; selbst 
ein mit einem Mitralfehler behafteteter Patient mit einem machtig erweiter
ten rechten Herzen kann noch eine betrachtliche Leistungsfahigkeit seines 
gesamten Korpers erkennen lassen. Vermutlich kann ein bereits erweitertes, 
aher auch schon hypertrophisches Herz kaum mehr kleiner werden, selbst 
wenn sich schlieBlich Angebot und Abgabe wieder die Waage halten. Eine 
so vermehrte intraventrikulare Residualblutmenge ist sicherlich anders zu 
beurteilen als jene, die sich entwickeln muB, wenn infolge funktioneller Herz
schadigung das Minutenvolumen absinkt (CoRN und STEWART 1). Wahrschein
lich ist damit auch die Tatsache in Zusammenhang zu bringen, warum einmal 
trotz machtiger Herzerweiterung der Venendruck niedrig erscheint, wahrend 
in anderen Fallen iibernormal hohe Werte zu sehen sind. Ist daher der Anatom 
vor die Frage gestellt, ob das groBe und erweiterte Herz in vivo noch leistungs
fahig war, so ist er auf Grund der Betrachtung des Herzens allein nicht in der 

1 CoRN u. STEWART,: J. elin. Invest. 6, 79 (1928). 
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Lage, dies zu entscheiden; er kann die Frage evtl. beantworten, wenn er die 
Nachbarorgane im Sinne einer Stauung beurteilt, nicht aher aus der Besichtigung 
des Herzens allein. 

Als zweites Kardinalsymptom der Herzinsuffizienz muB die Drucksteigerung 
im venosen Systeme angesehen werden; da es sich in der menschlichen Pathologie 
vielfach um Zustande von partieller Herzschwache handelt, bei der bald der 
rechte, bald der linke Ventrikel erlahmt, so ware es notwendig, die Drucksteige
rung sowohl im rechten als auch im linken Vorhofe zu messen. Leider sind wir 
als Ărzte nicht in der Lage, Sicheres iiber eine Drucksteigerung im linken Vor
hofe auszusagen; eventuell konnen wir aus den Folgen, wie z. B. aus der Er
weiterung des linken Vorhofes oder aus Stauungserscheinungen im Bereiche 
der Lunge gewisse Schliisse ableiten, doch handelt es sich hier immer nur um 

V.s. D. 
zweideutige Symptome. Bei Versagen des rechten 
Herzens muB es zu einer Drucksteigerung im Bereiche 
der Vena cava superior und inferior kommen. Da der 
Druck in der Vena brachialis unter bestimmten Voraus
setzungen leicht zu bestimmen ist, so lieBe sich auf 
diesem Umwege ein MaB fiir die Suffizienz des rechten 
Ventrikels ableiten. Unter normalen Bedingungen 
schwankt hier der Druck (gemessen nach MORITZ
TABORA) zwischen 50 und 60 mm Wasser; bei typischer 
kardialer Inkompensation kann der Venendruck bis 
auf 300 mm emporsteigen, aher ein unbedingter Paral
lelismus zwischen Inkompensation und Venendruck laBt 
sich - soweit man das arztlich beurteilen kann - nicht 
immer beobachten. Inwieweit dabei Tonusschwankun
gen innerhaJb der Venen selbst eine Rolle spielen oder 
ob dabei andere Moglichkeiten noch beriicksichtigt 
werden miissen, konnen erst weitere Untersuchungen 
lehren; jedenfalls kann das infolge von Tonusherabset
zung erweiterte Venenlumen zu einem machtigen Blut
reservoir werden, in dem sich groBe Blutquantitaten 
fangen und so dem Herzen vorenthalten werden. 

Abb. 255. Verhalten der X- Infolge von Venenerweiterung konnen die Venen-
Senkung bei zunehmender 

Stauung (Schema). klappen auBer Funktion gesetzt werden, was bekannt-
lich zu Venenpulsationen AnlaB gibt; da die von der 

Herztatigkeit abhangigen Pulsationen vielfach als der Ausdruck einer Ab
fluBhemmung anzusehen sind, so konnen sie uns unter bestimmten Voraus
setzungen iiber die Tatigkeit und insofern iiber die Wertigkeit des rechten 
Herzens AufschluB geben. Die unter normalen Bedingungen immer schon 
angedeutete Riickstauungswelle, die als der dynamische Ausdruck einer Er
schwerung des venosen Abflusses angesehen werden muB, wird bei einem Nach
lassen der rechten Ventrikeltatigkeit breiter und hoher. Allmăhlich formt sich 
diese hohe Stauungswelle zum positiven Venenpuls um; sicher ist darin ein 
feiner MaBstab fiir die Funktion des rechten Herzens zu erblicken (0HM1 ). Selbst
verstăndlich hat man stets mit der Moglichkeit einer komplizierenden Tricuspi
dalinsuffizienz zu rechnen, die natiirlich die Druckverhaltnisse im Cavasystem 
sofort ganz anders gestaltet. Auf den Mechanismus der Entstehung der rela
tiven Tricuspitalinsuffizienz als Folge einer Schadigung des rechten Ventrikels 
soli nicht weiter eingegangen werden. 

1 0HM: Erg. Med. 8, 215 (1924). 
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Da das Minutenvolumen als ein MaB der Leistungsfahigkeit des Herzens auf
gefaBt werden kann, so ware es fiir die Beurteilung vieler Kreislauffragen von 
h6chster Bedeutung, wenn wir diese Gr6Be, in ihrer Bedeutung als drittes Kardinal
symptom der Herzinsuffizienz, auch beim kranken Menschen eindeutig erfassen 
konnten. Bevor wir auf das entsprechende, gegenwartig vorliegende Tatsachen
material eingehen wollen, erscheint es zunachst geboten, einiges zur Kritik der 
unterschiedlichen Methoden zu sagen, denn die Angaben iiber die Gr6Be des 
Minutenvolumens beim gesunden Menschen gehen bereits weit auseinander. 

Man ist derzeit bemiiht, die unterschiedlichen Methoden auf drei Prinzipien 
zuriickzufiihren. Wir unterscheiden: l. die Methoden, die sich des FICKschen 
Prinzipes bedienen (Literatur bei KrscH u. ScHWARz1), 2. die Methoden, die bei 
der Inhalation eines korperfremden Gases auf die Absorption dieses Gases Riick
sicht nehmen (WErss 2) und 3. die Methoden, die vor allem auf das Verhaltnis 
zwischen systolischem und diastolischem Blutdruck zuriickkommen (Literatur 
bei KrscH 3). 

1. Das Fimrsche Prinzip ist zuerst am Tier in Anwendung gezogen worden; 
kennt man den Sauerstoffverhrauch und ist auBerdem der Sauerstoffgehalt im arte
riellen und sowie im Blute des rechten Herzens hekannt, so lăBt sich nach der Formei 

( . Sauerstoffverhrauch ) . . 
Minutenvolumen = Art . 11 V .. 0 das Minutenvolumen le10ht herechnen; Voraus

erle -· enos 2 
setzung ist allerdings, daB innerhalh der Lunge kein Sauerstoffverhrauch erfolgt. Tech
nisch geht man heim Tier so vor, daB man sich nach Ermittlung des Ruhegrundumsatzes 
Blut aus dem linken resp. rechten Herzen heschafft; arterielles Blut ist leichter zu er
halten; um aher Blut aus dem rechten Vorhof zu gewinnen, muB man ihn entweder 
direkt punktieren oder man schieht entlang der Vena jugularis dextra einen entsprechend 
langen Gummikatheter vor und aspiriert Blut, sohald man sicher ist, daB man mit dem 
Katheter im rechten Vorhof angelangt ist. In letzter Zeit hat man sich nicht gescheut, ein 
analoges Verfahren auch heim Menschen in Anwendung zu ziehen; man hat entweder den 
rechten Vorhof direkt punktiert oder hat einen diinnen Uretherenkatheter von der Vena 
cuhitalis his in das Herz vorgeschohen. Ein solches Verfahren mag gelegentlich durch
gefiihrt werden, wenn. es sich darum handelt, irgendwelche Medikamente rasch an den Herz
muskel heranzuhringen; ob es aher gestattet ist, die Punktion des rechten Vorhofs vorzu
nehmen, nur um dariiher Klarheit zu erhalten, wie hoch der Sauerstoffgehalt im Mischhlut 
ist, mochte ich nicht diskutieren, zumal man genug andere Methoden in der Hand hat, um 
sich iiher dieselhe GroBe in ganz harmloser Weise ein Urteil hilden zu konnen. Wenn man 
andererseits weiB, wie selhst kleinste seelische Erregungen imstande sein konnen, auf 
die Hohe des Minutenvolumens storend EinfluB zu nehmen, so erscheint es auch schon aus 
diesem Grunde fraglich, oh wir im AnschluB an die Vorhofpunktion richtige Werte erhalten 
konnen. 

Bei den indirekten Methoden, die auf dem FICKSchen Prinzip aufgebaut sind, hesteht 
die Hauptschwierigkeit in der Bestimmung der sog. venosen, alveolaren Spannung, also in 
cler Analyse jener Luft, die sich mit dem Blute, das sich im rcchten Herz sammelt, dirPkt 
ins Einvernehmen setzt; kennt- man auBerdem noch die Spannungskurve des Blutes, sowie 
elen Sauerstoffgehalt im arteriellen System, so lăBt sich in fast eindeutiger Weise das Minuten
volumen beim gesunden Menschen ermitteln. Das Verfahren ist leider sehr miihsam und 
erfordert groBe Geduld nicht nur von seiten des Untersuchers, sondern vor allem auch eimi 
groBe Atemtechnik der zu untersuchenden Person. 

Die Diffusion der Kohlensăure gestaltet sich viei schneller als die des Sauerstoffes; in 
dieser Erkenntnis waren daher einzelne hemiiht, das Minutenvolumen nur auf dem Prinzip 
entsprechender Kohlensăurehestimmungen zu ermitteln. Dieses Prinzip hat noch den 
weiteren Vorteil, daB wegen der leichteren Technik der Kohlensăurehestimmung die einzelnen 
Analysen in viel rascherer Folge vorgenommen werden konnen als die Minutenvolums
hestimmungen nach dem Sauerstoffverfahren, das sich weit zeitraubender erweist. Von 
diesem Gedankengange ausgehend, hahen Ewm und HINSBERG4 eine Methodik zur Ermitt
lung des Minutenvolumens ausgearbeitet, die unter hestimmten Voraussetzungen aus
gezeichnete Resultate zeitigt; da diese Methode auBerdem noch eine viel geringere Technik 

1 KISCH u. ScHWARZ: Erg. inn. Med. ~6, 169 (1925). 
2 WEISS: Abderhaldens Arheitsmethoden v;s, 530 (1929). 
3 KIScn: Klin. Wschr. 1930, 1017 u. 1250; Med. Klin. 1930, Nr 41. 
4 Ewm u. HINSBERG: Klin. Vi'schr. 1930, Nr 14; Z. klin. Med. (Erscheint Anfang 1931.) 
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von seiten des Patienten voraussetzt, so erscheint sie ganz besonders dazu geeignet, um auch 
beim kreislaufkranken Menschen eine weitgehende Anwendung zu finden. Wenn sich auBer
dem noch die Beobachtungen von GABBE1 bestătigen sollten, die sehr daffu zu sprechen 
scheinen, daB in unserem Organismus Oxydationen unter Aktivierung von Hydroxylgruppen 
erfolgen, dann ist auch aus prinzipiellen Griinden gegen alle Methoden, die auf dem Prinzip 
des Sauerstoffverbrauches aufgebaut sind, Bedenken zu erheben; vermutlich hăngt damit 
auch die Tatsache zusammen, daB die Bestimmungen des Minutenvolumens verschiedene 
Resultate ergeben, je nachdem ob man sich der Sauerstoffmethode oder eines Kohlensăure
verfahrens bedient. 

2. Unter den Methoden, die mit der Aufnahme eines korperfremden Gases rechnen, sei 
ganz besonders die Stickoxydulmethode hervorgehoben; da die Absorption dieses Gases 
durch das Blut eine sehr konstante ist, so erheben sich dagegen keinerlei prinzipielle Be
denken, soweit man sich auf eine moglichst genaue Durchmischung dieses Gasgemisches im 
Bereiche des Bronchialbaumes verlassen kann (SONNE2). Leider ist die quantitative Be
stimmung des Stickoxyduls nicht ganz leicht; in dieser Schwierigkeit erblicke ich einen 
wesentlichen Nachteil dieses sonst ausgezeichneten Verfahrens. In jiingster Zeit ist an Stelle 
des Stickoxyduls Acetylen verwendet worden; ein Vorteil wăre die leichtere Bestimmbar
keit dieses Gases, ein groBer Nachteil scheint mir aher doch der zu sein, daB bereits eine kurze 
Einatmung dieses Gases geniigen kann, um das Minutenvolumen akut zu vergroBem; auBer
dem schmeckt das Gas ganz iibel, dies war fiir uns der Hauptgrund, warum wir die Methode 
von GROLLMANN 3 zunăchst aufgaben. Immerhin muB man zugestehen - besonders wenn 
man auf Details aufmerksam gemacht wird, die wir einer personlichen Mitteilung von 
Kollegen GROLLMANN verdanken -, daB es sich hier um eine auBerordentlich expeditive 
Methode handelt, die zur Klărung physiologischer Fragen weitgehend Beriicksichtigung 
finden muB; HENDERSON4 war bemiiht, an Stelle eines korperfremden Gases die Ein
atmung von Jodăthyldămpfen zu empfehlen. Da er annahm, daB die Absorption von 
Jodăthyl durch das Blut eine stets gleiche ist und weiter das Jodăthyl wăhrend der 
Passage durch die Capillaren restlos abgebaut wird, so daB das venose Blut wieder voll
kommen frei von Jodăthyldămpfen in der Lunge erscheint, so schien diese Methode geeignet, 
alle bis dahin in Anwendung gebrachten Methoden zu iibertrumpfen; leider hat sich aber 
gezeigt, daB weder die Absorption eine konstante ist, noch Jodăthyl im Capillarbereiche 
zerstort wird. Diese Methode hat daher gar keine praktische Existenzberechtigung, denn 
sie liefert sicherlich nur falsche Zahlen. Ob die Acetylen- und ebenso die Stickoxydul
:rnethode, die beim gesunden Menschen einwandfreie Resultate zeitigt, sich auch beim Herz
kranken bewăhren wird, mochten wir bezweifeln, da sicherlich hier mit einer Pneumonose 
zu rechnen ist; das gleiche gilt von der Frage, ob in einer gestauten Lunge die Mischung 
des betreffenden Gases eine gleichmăBige ist; a.Uen diesen Einwănden bemiiht sich die 
Methode von EWIG und HINSBERG zu begegnen. 

3. Das dritte Prinzip, das Minutenvolumen auch beim Menschen zu ermitteln, ist durch 
die Untersuchungen von BR6MSER6 in ein neues Stadium getreten. Selbstverstăndlich er
zielt man auch hier keine absoluten Werte, aber wenn man die so gefundenen Werte mit 
den Zahlen vergleicht, die z. B. nach der Kohlensăuremethode oder nach dem Stickoxydul
verfahren gewonnen wurden, so ergibt sich ein weitgehender Parallelismus, so daB man durch 
Interpolation eines Faktors vielleicht genaue Werte erzielen kann. Diese Methode scheint 
von groBem Vorteil filx die klinische Untersuchung zu sein, da sie in rascher Folge oft hinter
einander wiederholt werden kann und sich dabei ohne die geringsten Beschwerden fiir den 
Patienten durchfiihren lăBt. Schwierig ist die,.Bestimmung der Aortenweite. 

tl'berblickt man nunmehr das ganze Tatsachenmaterial, das die Frage des 
Minutenvolumens beim gesunden Menschen zur Diskussion stellt, so kommt 
man eigentlich zu einem recht deprimierenden Resultate. Wenn man leider fest
stellen muB, daB manche Autoren dem gesunden Menschen ein Minutenvolumen 
von selbst 10 l zumuten, wahrend andere durchschnittlich 41 als das Normale 
anerkennen, so kann diese Differenz nur an einer fehlerhaften Methodik liegen; 
hohe Werte wurden vor allem nach der HENDERSON-Methode festgestellt. Jetzt, 
nachdem die friiheren eifrigsten Verfechter dieser Methode selbst zugestehen 
(LAUTER und BAUMANN6), daB sich ihre urspriinglichen Werte nicht mehr 

1 GABBE: Z. Kreislaufforschg 22, 607 (1930); Z. exper. Med. 69, 392 (1930). 
2 SoNNE: J. of Physiol. 52, 75 (1918). 
3 GROLLMANN: Amer. J. Physiol. 86, ll7 (1928); 88, 432 (1929). 
4 HENDERSON: Amer. J. Physiol. 73, 193 (1925). 
5 BROMSER: Z. Biol. 90, 467 (1930). 
6 LAUTER u. BAUMANN: Miinch. ·med. Wschr. 1930, Nr 13 u. 14. 
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aufrechthalten lassen, da sie nach Punktion des Herzens ganz andere Zahlen 
erhalten haben, erscheint es wohl am zweckmaBigsten, wenn man von allen 
diesen Zahlen absieht und sich nurmehr mit jenen Werten beschaftigt, die mit 
einwandfreien Methoden gewonnen wurden. 

Unter Beriicksichtigung dieser Argumente kann man nunmehr als gesichert 
annehmen, daB das Minutenvolumen des gesunden Menschen zwischen ca. 3,8 
und 4,51 schwankt; das Einzelschlagvolumen diirfte ca. 60-70 cm betragen. Der 
trainierte, muskelstarke und vor allem auch der groBe Mensch kann auch hohere 
Werte zeigen; vasolabile Menschen konnen ebenfalls hohere Werte erkennen 
lassen; jede psychische Erregung treibt das Minutenvolumen in die Hohe; ur
spriinglich wurde behauptet, daB im Liegen das Minutenvolumen groBer sein 
soll, als im Stehen und Sitzen; diese Frage ist von GROLLMANN1 iiberpriift 
worden, wobei sich aher gezeigt hat, daB kein Unterschied besteht. 

Aus dem Verhaltnisse zwischen Minutenvolumen und Pulszahl ergibt sich 
das Einzelschlagvolumen, also jene Quantitat Blut, die pro Kontraktion vom 
linken Herzen an die Peripherie geschleudert wird. Nachdem dem gesunden 
Herzen, soweit uns die STARLINGschen Beobachtungen lehren, die Fahigkeit 
zukommt, selbst die groBten Blutquantitaten in sich aufzunehmen, um sie 
bei der nachsten Kontraktion wieder quantitativ abzugeben, so konnte man 
annehmen, daB das optimal arbeitende Herz eines gesunden lYienschen jedes 
Plus an Angebot mit einer VergroBerung des Einzelschlagvolumens beantworten 
muB; daB das in vieler Beziehung auch zutrifft, ergibt sich aus Beobachtungen, 
die LINDHARD 2 machen konnte: 

1 
Minutenvolumen j 

Liter j 

Untrainiert . . . . 4,9 
Trainiert . . . . . 5,65 
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Der untrainierte Mensch bewaltigt 
somit ein hohes Minutenvolumen, das 
die notwendige Folge jeder schweren 
.A.rbeit ist, mit Tachykardie und relativ 
kleinem Einzelschlagvolumen. Hat sich 
dagegen der betreffende Mensch auf 
diese .A.rbeit eintrainiert, so kann es zu ~ 720 

einer wesentlichen Ănderung kommen ; ~ 
~100 jetzt wird dieselbe .A.rbeit meist ohne 
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Tachykardie, wohl aher mit Erhohung 
des Einzelschlagvolumens erledigt. Der 
Unterschied, der sich aus der Pulszahl 
ergibt, je nachdem, ob sich das betref
fende Individuum, das Arbeit zu leisten 
hat, in trainiertem oder untrainiertem 
Zustande befindet, ergibt sich auch aus 
der Abb. 256, die der bekannten Arbeit 
von BAINBRIDGE entnommen ist. Nach
dem wir fur trainierte Menschen doch 
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02verbrouch pro Minute 

Abb. 256. Pulsfrequenz wahrend der Arbeit bei trai· 
nierten und untrainierten Menschen. (Aus EPPINGER, 
KISCH und SCHWARZ: Das Versagen des Kreislaufes. 

1927.) 

die bessere zirkulatorische Maschinerie voraussetzen konnen, so scheint gerade 
diese Beobachtung zu beweisen, daB die Bewaltigung eines groBen Minuten-

1 GROLLMANN: Amer. J. Physiol. 86, 285 (1928). 
2 LINDHARD: Pfliigers Arch. 161, 233 (1915). 
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volumens durch ein betrăchtlich groBes Einzelschlagvolumen wahrscheinlich 
das Physiologische darstellen dfufte, zumal es theoretisch auch wohl begriindet 
erscheint. 

Gegeniiber diesen wichtigen Beobachtungen bedeuten meines Erachtens die 
Zahlen, die uns HENDERSON1 gibt, keinerlei Einschrănkung, selbst wenn er das 
Gegenteil von LINDHARD behauptet; seine Methodik ist nicht zuverlăssig, und 
weiter ist nicht ausdriicklich gesagt, ob er an trainierten Menschen gearbeitet 
hatte. 

Uber die GroBe des Minutenvolumens bei Kreislaufstărungen ist man noch 
wenig unterrichtet; Zahlen liegen zwar in groBer Menge vor, doch lassen sich 
nur die wenigsten verwenden, da die meisten auf Grund von Methoden gewonnen 
wurden, die sich nachtrăglich als nicht zuverlăBlich herausgestellt haben; die 
Schwierigkeit, bei allen Kreislaufstorungen genaue Minutenvolumina zu ge
winnen, ist in der Stauungslunge zu suchen; wir iibergehen somit viele Befunde 
und beschrănken uns nur auf unbedingt zuverlăBliche Untersuchungen. 

Man mochte doch glauben, daB bei relativ so einfachen Voraussetzungen, 
wie sie z. B. bei einem hohen Blutdrucke zu sein scheinen, unbedingt eindeutige 
Resultate zu gewărtigen wăren und doch ist dies nicht der Fall, wie sich auf 
Grund entsprechender Untersuchungen feststellen lăBt. 

Ewm und HINsBERG2 ha ben unter den besten Versuchsbedingungen 14 Hyper
tonien untersucht, darunter waren ll sog. essentielle Hypertonien und 3 kombi
niert mit Schrumpfniere; iiberblickt man die Resul tate, so kann man sich des 
Eindruckes nicht erwehren, daB in dem M af3e, als der Blutdruck in die H ăhe geht, 
das M inutenvolum·en allmahlich kleiner wird; dasselbe gilt auch vom Einzelschlag
volumen; offenbar entleert sich das Herz mit steigendem Widerstande immer 
unvollkommener, was noch deutlicher in Erscheinung tritt, wenn man die Herz
massen beriicksichtigt, die bei den hohen Blutdrucken im Gegensatze zum 
kleinen Schlagvolumen mehr oder weniger vergroBert sind; daB es trotz alledem 
nicht zu einer noch groBeren Verminderung des Minutenvolumens kommt, ist 
nur auf die gleichzeitig einsetzende Tachykardie zu beziehen; immerhin wird aber 
die normale ZirkulationsgroBe nicht erreicht; im giinstigsten Falle liegt sie bei 
Beziehung auf das Korpergewicht noch 10% unter dem niedrigsten Normalwert. 

Bei den Hypertonien, die durch Schrumpfniere bedingt sind, ergeben sich 
andere Verhăltnisse; auch hier zeigt sich .das Minutenvolumen kleiner als unter 
normalen Bedingungen, aber lange nicht so, wie bei der essentiellen Form; zum 
Teil mag dies auch mit der Anămie zusammenhăngen, die bei mehr oder weniger 
allen chronischen Nierenkrankheiten zu sehen ist und die eher die Tendenz 
besitzt, das Minutenvolumen in die Hohe zu treiben. 

Das Minutenvolumen bei Hypertonie ist auch von anderen Autoren studiert 
worden; es ist auffallend, daB z. B. LILJENSTRAND und STENSTROM3 , die allerdings 
vorwiegend chronische Nephritiden verfolgten, im allgemeinen Erhohungen 
fanden, wăhrend ERNST und WEISS4 , ăhnlich wie HrnsBERG und Ewm, eine Ver
minderung sahen. 

Auf die Beobachtungen von BAUMANN und LAUTER 5 sowie MOBITZ6, die mit 
der Jodăthylmethode arbeiteten, wollen wir nicht zuriickgreifen, nachdem diese 

1 HENDERSON: Amer. J. Physiol. 72, 264 (1925). 
2 Ewm u. HINSBERG: Klin. Wschr. 1930,647 u. 1812 - Z. klin. Med. (Erscheint An-

fang 1931.) 
3 LILJENSTRAND u. STENSTRi:iM: Acta med. scand. (Stockh.) 63, 142 (1926). 
4 ERNST u. WEISS: Z. exper. Med. 68, 126 (1929). 
5 BAUMANN u. LAUTER: Z. klin. Med. 109, 415 (1928). 
6 MOBITZ: Arch. f. exper. Path. 118, 192 (1926). 
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Methode falsch ist; wohl aber ha ben diese beiden bei Hypertonikern das blutige 
FrcKsche Prinzip auf elen Menschen iibertragen (sie wagten es, das rechte Herz 
des Menschen zu punktieren) und kamen im Prinzip zu demselben Ergebnis wie 
EwiG und HrNSBERG, daB bei cler Hypertonie das Minutenvolumen verkleinert ist. 

Bei inkompensierten Hypertonien sollte man erwarten, daB das Minuten
volumen heruntergeht; die Zahlen, die EwiG und HINSBERG gefunden ha ben, 
sind aber keineswegs immer kleiner als bei elen kompensierten Hypertonien; 
bezogen auf das Kilogramm Korpergewicht sind sie im allgemeinen sehr niedrig, 
gehen aber trotz bestehender Leberschwellung und Odeme nur einmal unter die 
bei kompensierten Hypertonien beobachteten herunter; wăre man in cler Lage, 
in allen Făllen von dekompensierter Hypertonie die GroBe cler Odemfliissigkeit 
vom Korpergewichte abzuziehen, so wiirde sich noch weniger eine Verschlechte
rung cler ZirkulationsgroBe im Stadium cler Dekompensation gegeniiber cler 
Kompensation ergeben. Die GroBe des Einzelschlagvolumens ist hier nur in 
wenigen Făllen verwertbar, da oft Arrhythmie hinzukommt; offenbar ist es aber 
im allgemeinen ganz wesentlich verkleinert, mehr noch als das Minutenvolumen, 
da die Pulsfrequenz erhoht ist. 

Die Bestimmung des Minutenvolumens bei kompensierten Klappenfehlern 
stoBt auf keinerlei Schwierigkeiten; sie zeigen im allgemeinen auch keine wesent
liche Anderung gegeniiber cler Norm; das gilt ganz besonders von elen kompen
sierten Mitralinsuffizienzen; im Gegensatz dazu haben die Mitralstenosen meist 
ein kleines Minutenvolumen und fast stets ein zu kleines Einzelschlagvolumen, 
das besonders zu klein erscheint, wenn man diese GroBen auf das Korpergewicht 
bezieht; die Kleinheit des linken Ventrikels, die so hăufig bei Mitralstenosen zu 
sehen ist, steht damit vollig im Einklang. 

Ein entgegengesetztes Verhalten ist bei cler kompensierten Aorteninsuffizienz 
zu sehen; hier kann das Minutenvolumen ganz betrăchtlich vergroBert sein; ob
wohl die Pulsfrequenz betrăchtlich in die Hohe geht, erscheint das Einzelschlag
volumen noch immer groB; wenn man bedenkt, daB bei cler Aorteninsuffizienz 
ein groBer Teil des Blutes wăhrend cler Diastole wieder in elen Ventrikel zuriick
făllt, so muB das effektive Schlagvolumen noch weit gr6Ber sein (KrscH1). 

Bei dekompensierten Herzfehlern fanden Ewig und Hinsberg fast ausnahmslos 
verminderte Minutenvolumina, bei geringgradiger Dekompensation fanden sie 
normale Werte; so niedrige Werte, wie sie bei Hypertonien gefunden wurden, 
ha ben sich auch bei starker Inkompensation nicht gezeigt; die Schlagvolumina 
konnen dagegen sehr klein sein und bis unter 30 ccm absinken; mit zunehmender 
Inkompensation werden die Schlagvolumina stets kleiner, so daB die GroBe des 
Einzelschlagvolumens wohl als cler beste MaBstab fiir die Leistungsfăhigkeit 
des Herzmuskels anzusehen ist. 

Da sich die Zeichen einer Herzinsuffizienz speziell in elen Anfangsstadien 
besonders deutlich bei cler Arbeitsleistung erkennen lassen, so wăre es sehr 
wiinschenswert, gerade bei beginnender Inkompensation das Minutenvolumen 
vor und wăhrend cler Arbeit miteinander vergleichen zu kănnen; theoretisch 
sollte man bei cler reinen Herzinsuffizienz verlangen, daB wăhrend eines erhohten 
Angebotes, wie es ja bei jeder Arbeitsleistung eintritt, sich das Herz ganz be
sonders ausdehnen miiBte und dem entsprechend cler Druck im venosen System 
auch in die Hohe ginge; die unmittelbare Folge wăre, daB unter diesen Umstănden 
das Minutenvolumen nicht so hoch ansteigt, wie dies fiir elen normalen Organismus 
als bekannt angenommen werden muB; solche Versuche sind natiirlich mit groBen 
technischen Schwierigkeiten verbunden, immerhin liegen bereits einige Beob-

1 KrscH: Z. Kreislaufforschg 22, 634 (1930). 
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achtungen vor, die demonstrieren, daB es nicht angeht, hier summarisch zu 
urteilen; so konnten wir bei einzelnen beginnenden Herzinsuffizienzen nachweisen, 
daB es bei geringer Arbeit sogar zu einer betrachtlichen Zunahme des Minuten
volumens kommen kann, somit der Organismus unokonomischer gearbeitet hatte 
als unter normalen Bedingungen (EPPINGER, PAP und ScHWARZ1). 

Obwohl wir allen Resultaten, die mit der HENDERSONschen Methode ge
wonnen wurden, die groBte Skepsis entgegenbringen miissen, so sei in diesem 
Zusammenhange doch erwahnt, daB lNAWASSHIRO und HAYASAKA2 beim Beri
Beri-kranken Herzpatienten ganz die gleichen Befunde erheben konnten, wie 
wir sie bei manchen Kranken mit beginnender Inkompensation gesehen ha ben; 
auch sie fanden, daB solche Herzkranke schon in der Ruhe ein hohes Minuten
volumen zeigen konnen. 

In jiingster Zeit hat HAYASAKA3 analoge Beobachtungen am Beri-Beri
kranken Tier mit der blutigen Methode iiberpriift und ist da bei zu ganz denselben 
Resultaten gekommen; jedenfalls ist in dieser Richtung noch viei Beachtens
wertes zu gewartigen; solange wir aher nicht iiber reichliches Beobachtungs
material verfiigen und solange wir uns nicht unbedingt auf die Zuverlassigkeit 
unserer Untersuchungsmethoden verlassen konnen, muB auBerste V orsicht bei 
der Beurteilung des Minutenvolumens vieler Kreislauffragen gewahrt werden. 

Das Minutenvolumen bei thyreotoxischen Zustanden erweist sich immer 
erhoht; das ist nicht nur von Eww und HrNSBERG, sondern zuerst von uns ge
funden worden und nachtraglich von ZoNDEK4 und BANsr5 sowie von LAUTER6 

(allerdings nur mit der Jodathylmethode) bestatigt worden; das Minutenvolumen 
mancher Basedowiker kann mehr ansteigen, als der Erhohung des Grundumsatzes 
entspricht; dasselbe gilt natiirlich auch vom Einzelschlagvolumen, wobei aller
dings zu bemerken ist, daB bei leichteren Formen die Tachykardie geniigen 
kann, um gleichsam normale Verhaltnisse zu schaffen, wahrend bei den schweren 
Formen ausnehmend hohe Schlagvolumina gefunden werden; fiir die Auffassung 
vieler Kreislaufstorungen, speziell in den Anfangsstadien, erscheint es auBer
ordentlich wichtig, daB eine wesentliche Erhohung des Minutenvolumens auch 
dann noch zu sehen ist, wenn es bereits zu deutlichen Inkompensationserschei
nungen von seiten des Herzens gekommen ist; bessert sich das Krankheitsbild, 
so konnen sich die Verhaltnisse allmahlich wieder der N orm nahern. 

Ganz im Gegensatz dazu ist das Minutenvolumen bei Myxodem reduziert; 
hier haben z. B. Eww und HrNSBERG auffallend niedrige Schlagvolumina ge
funden. 

Der Experimentalpathologe, der nur am STARLINGschen Herz-Lungen
Praparate arbeitet, beobachtet nach kardialer Schadigung eine betrachtliche 
Abnahme des Minutenvolumens; dementsprechend postuliert er dasselbe auch 
fiir die Herzinsuffizienz des Menschen. Die Berechtigung einer solchen Annahme 
besteht sicher zu Recht, nur darf man sich nicht vorstellen, daB sich diese Ab
nahme sofort bemerkbar machen muB; eine einfache Uberlegung kann dies illu
strieren: Wenn das Herz bei jedem Einzelschlag nur 0,1 ccm weniger Blut heraus
treibt, so bedeutet das bei einer Pulsfrequenz von 80 pro Minute innerhalb einer 
Stunde eine Stauung von 480 ccm Blut; iibertragt man eine solche Berechnung 
auf eine 24stiindige Periode, so gelangt man zu GroBen, die uns so recht vor 

1 EPPINGER, P AP u. Scnw ARZ: Asthma cordiale, S. 155. 
2 lNAWASHIRO u. HAYASAKA: Tohoku J. exper. Med. 12, 1 (1928). 
3 HAYASAKA: Tohoku J. exper. Med. 14, 487 (1930). 
4 ZONDEK: Dtsch. med. Wschr. 1929, Nr 9 - Dtsch. med. Wschr. 1930, Nr 9 u. 10. 
5 BANSI: Klin. Wschr. 1928, 1277 - Dtsch. med. Wschr. 1929, Nr 9. 
6 LAUTER: Miinch. med. Wsciir. 1930, 526, 593. 
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Augen fiihren, wie schwierig es manchmal ist, experimentelle Beobachtungen 
sofort auf die menschliche Pathologie zu iibertragen. Jedenfalls diirfte bei 
chronisch sich entwickelnder Herzinsuffizienz die Abnahme der Leistungsfahig
keit des Herzens und insofern die Abnahme des Minutenvolumens nur ganz 
allmahlich vonstatten gehen; im Rahmen einer solchen Betrachtung wird man 
es auch verstehen, warum trotz vorhandener Herzinsuffizienz das Minuten
volumen nicht sofort klein sein muB. 

So richtig solche Annahmen sein diirften, die fiir manche Pathologen sogar 
geeignet sein konnen, sich zu sagen, daB alle Analysen des Minutenvolumens 
falsch sein miissen, die beim Herzkranken nicht unbedingt eine Verminderung 
erkennen lassen, so sehr miissen wir auf Grund eigener Beobachtungen darauf 
Wert legen, daB dem Stadium der schweren Inkompensation eine Periode voraus
gehen kann, wo sich das Minutenvolumen auch in der Ruhe bereits erhoht er
weist. Bekannt ist, daB unter dem Einflusse einer nicht zweckmaBig gewahlten 
Jodtherapie Erscheinungen eintreten konnen, die die groBte Verwandtschaft 
zum echten Basedow zeigen. Es scheint uns nun sehr wahrscheinlich, daB die im 
Verlaufe einer Hyperthyreose einsetzende groBe ZirkulationsgroBe - sie kann 
(wie wir oben erwahnt haben) auf 6-8 1 emporsteigen - ein eben an der Grenze 
der Leistungsfahigkeit stehendes Herz ebenso ungiinstig beeinflussen kann, 
wie dasselbe Herz ungiinstig reagieren diirfte, wenn ihm eine langerwahrende 
anstrengende korperliche Arbeit zugemutet wiirde. Ein solches unter der Schild
driisenwirkung stehendes Herz eines selbst im Bette liegenden Patienten hat 
also dieselbe zirkulatorische Arbeit zu leisten, als wenn der Trager desselben 
sich dauernd in einer Arbeitsperiode befande. Ăhnlich wie durch eine ungiinstig 
gewahlte Jodtherapie die Peripherie so beeinfluBt werden kann, daB es jetzt 
zu einer provozierten Erhohung des Minutenvolumens kommt, so glauben wir 
fiir die menschliche Pathologie auch Zustande annehmen zu miissen, wo es viel
leicht spontan zu ganz ahnlichen Veranderungen kommt (EPPINGER, PAP und 
ScHWARz 1). Jedenfalls miissen wir bei aller Kritik unserer Methodik daran fest
halten, daB es Zustande gibt, wo das Blut in der Peripherie nicht so ergiebig 
ausgeniitzt wird und dementsprechend auch das Blut nicht entsprechend lang
sam von der arteriellen auf die venose Seite heriiberrollt, sondern bereits in 
der Ruhe ein Geschwindigkeitstempo annimmt, das sonst nur wahrend einer 
korperlichen Arbeit zur Notwendigkeit wird. DaB dies fiir ein Herz, das aus 
anderen Griinden bereits an der Grenze seiner Leistungsfii.higkeit angelangt ist, 
nicht gleichgiiltig sein kann, steht fiir uns auBer Zweifel. Bei einem Erklarungs
versuche, warum gerade beim nachtlichen Asthma cardiale das Minutenvolumen 
machtig in die Hohe gehen kann, haben wir auch eine cerebrale Genese zur 
Diskussion gestellt; von diesem Gesichtspunkte erscheint es sehr wichtig, daB 
Frau GoLLWITZER-MEYER 2 durch Reizung der Bulbarzentren z. B. durch Zu
nahme des PH-Wertes nicht nur eine Steigerung des Atemvolumens, sondern 
auch des Minutenvolumens hervorrufen konnte. 

Versucht man eine Parallele zu ziehen zwischen den Erfahrungen, die der 
Experimentalpathologe am womoglich isolierten Herzen gewinnt, und den Beob
achtungen, die wir am herzkranken Menschen gewinnen, so muB man zu der 
Uberzeugung kommen, daB es schwer angeht, hier iiberhaupt einen unbedingten 
Vergleich anzustellen; es liegt uns fern, irgendwie eine Lasion des Herzens 
leugnen zu wollen; aher daB die Erscheinungen, die wir beim dekompensierten 
Kreislauf mancher Herzpatienten sehen, nur auf einem Nachlassen der Herz-

1 EPPINGER, PAP u. ScHWARZ: Asthma cordiale, S. 155. 
2 GoLLWITZER·MEIER: Pfliigers Arch. 222, 124 (1929). 
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kraft beruhen sollen, erscheint uns unwahrscheinlich, zum mindesten wiirde 
man sich vielen Tatsachen gegeniiber gleichsam blind verhalten, wenn man hier 
nicht auch die Peripherie beriicksichtigen wollte. 

Beim gesunden Menschen geht das Minutenvolumen parallel zur Intensitat 
der geleisteten Arbeit in die Hohe; es besteht aher kein unbedingter Parallelismus, 
da wahrend der Arbeit das Blut in der Peripherie besser ausgeniitzt wird als 
wahrend der Ruhe; durch diesen Vorgang erfahrt das Herz eine wesentliche 
Schonung; ob dieser hochst okonomische Mechanismus auch beim Herzfehler 
Geltung hat, oder ob sich nicht auch hier gelegentlich eine krankhafte Ver
anderung entwickeln kann, soll noch einem genauen Studium zugefiihrt werden, 
denn eine Storung in dieser Richtung kann fiir die Beurteilung vieler patho
logischer Fragen von groBtem Interesse sein; fiir den Basedow und fiir manche 
Formen von Jodintoxikation muB man dies wohl als eine gesicherte Tatsache 
hinnehmen. Jedenfalls haben wir uns bei einzelnen Herzkranken davon iiber
zeugen konnen, daB die physiologische Utilisation der Peripherie manchmal 
nicht so arbeitet, wie es der Selbstschutz des Herzens verlangen sollte. 
Sicherlich sind solche Untersuchungen mit groBen technischen Schwierigkeiten 
verbunden, so daB es zweckmaBig erscheint, all diese Fragen noch einmal 
mit exakten Methoden zu iiberpriifen, bevor wir uns iiber diese Frage in ab
schlieBender Form auBern wollen; daB natiirlich ein solch ungiinstig arbeitendes 
Individuum, da es der wohltatigen Wirkung der Peripherie verlustig wird, sein 
Herz wahrend der Arbeit viel mehr in Anspruch nimmt, erscheint wohl auBer
ordentlich beachtenswert. Ist ein solcher Mensch auBerdem noch mit einem 
"schwacheren" Herzen behaftet, so muB das natiirlich zu einem viel friihzeitigeren 
Versiegen der ganzen Kreislaufmaschinerie fiihren, als wenn sich das betreffende 
Individuum seine optimale Utilisation bewahrt hatte. 

Kehren wir nunmehr zu dem Probleme der reinen Herzschwache zuriick 
und fragen wir uns nach den eigentlich auslosenden Momenten, die zu einem 
Nachlassen der Herzkraft AnlaB geben, so wird uns ein Verstandnis dieser Frage 
am leichtesten, wenn wir von der bekannten Tatsache ausgehen, daB die Fahig
keit des Herzens, jedem venosen Angebote nachzukommen, akut nachlaBt, wenn 
man die arterielle Zufuhr in irgendwelcher Weise schadigt (E. A. MuLLER1 , 

GREMELS u. STARLING 2, ANRE:r 3}; es ist daher von anatomischer Seite in jedem 
Falle auf Veranderungen innerhalb der CoronargefaBe zu achten. Immerhin 
muB man sich stets vor Augen halten, daB eine vollkommen normale Herztatigkeit 
durch lange Zeit hindurch bestehen kann - wenigstens soweit man das klinisch 
beurteilen kann -, obwohl an dem einen oder anderen Aste einer Coronaria 
schwerste Lasionen nachweisbar sind. Es existieren zwischen den beiden Haupt
stammen der CoronargefaBe gelegentlich breite Kommunikationen, so daB, ob
wohl das eine Ostium verlegt sein kann, noch immer auf dem W ege von Kollate
ralen eine normale Ernahrung des gesamten Herzens gesichert erscheint; und 
doch, wie klammert sich manchmal der Anatom an kleinste Veranderungen 
an den HerzgefaBen, wenn es gelegentlich gilt, z. B. den pli:itzlichen Tod zu 
erklaren, der leider nur zu oft im AnschluB an einen Anfall von Angina pectoris 
das Leben eines solchen Patienten akut beendet. Ahnliches ist auch von den oft 
groBen myomalacischen Schwielen zu sagen, die einmal als Zufallsbefund zur 
Sektion gelangen, ein andermal in der Beurteilung der Myokarditis von ent
scheidender Bedeutung sind! DaB z. B. auch eine Veranderung in der Blut
zusammensetzung den Ernahrungsvorgang der Herzmuskulatur schwer beein-

1 MuLLER, E. A.: Z. exper. Med. 73, 1 (1930). 
2 GREMELS u. STARLING: J. of Physiol. 6l, 297 (1926). 
3 ANREP: J. of Physiol. 67, 87- (1929). 
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trachtigen kann, muB als bekannt vorausgesetzt werden; dasselbe gilt auch 
von der Quantitat des Blutes. Deswegen, weil der Blutdruck in der Aorta 
normal hoch ist, muB noch lange nicht die entsprechende Blutmenge auch 
durch die CoronargefaBe durchgeleitet werden. Verschiedene Kliniker meinen, 
daB es krampfhafte Zustande im Bereiche der CoronargefăBe gibt und daB 
darauf das Symptomenbild der echten Angina pectoris zuriickgefiihrt werden 
soli; jedenfalls ist dem Unterernăhrungsprobleme - im weitesten Sinne des Wortes 
- bei der Beurteilung einer funktionellen Herzschadigung die gri::iBte, wenn nicht 
sogar die entscheidende Bedeutung beizumessen. Sicherlich ist das Herz neben 
der Niere dasjenige Organ, das schon unter normalen Bedingungen so aus
gezeichnet mit Blut versorgt wird, weil es offenbar darauf weitgehend angewiesen 
ist. Jedes kleinste Minus kann vielleicht fiir das nicht sehr in Anspruch genom
mene Herz kaum von Belang sein, muB sich aher evtl. sofort bemerkbar machen, 
wenn die Herzmaschine auf Hochbetrieb eingestellt ist. Wenn sich Schwielen 
funktionell manchmal nicht sofort Geltung verschaffen, so kann man sich dies 
vielleicht nur so erklăren, daB der restliche Anteil ausgezeichnet mit Blut ver
sorgt wird ; daB a uch eine allgemeine H erabsetzung des arteriellen Blutdruckes fiir 
das Herz von deletărer Bedeutung sein kann, scheint uns im Zusammenhange 
mit dem Krankheitsbilde des Kollapses sehr beachtenswert; ebenso wie eine 
Drosselung der HerzgefăBe am ST.A.RLINGschen Herz-Lungen-Praparate zu einer 
Erweiterung der Herzhi::ihlen fiihrt und gleichzeitig damit das Minutenvolumen 
abnimmt, so fiihrt auch jede unter ein bestimmtes MaB heruntergehende Druck
senkung zu einer fortschreitenden Schwachung der Herztatigkeit. 

Bei der Beriicksichtigung der Organernahrung ist neben dem Blutdruck, 
der in den zufiihrenden GefaBen herrscht, vor allem auch die Blutmenge zu be
riicksichtigen, die in der Zeiteinheit durch das Herz getrieben wird. Fast ki::innte 
man sich vorstellen, daB es dabei gelegentlich sogar zu einem Antagonismus 
kommen kann; jedenfalls kennen wir in der Klinik Zustande, wobei es bei 
einer Herabsetzung des Minutenvolumens zu einer vikarierenden Blutdruck
steigerung kommt (Sahli-Hochdruckstauungn. 

Unter den Ănderungen der Herztătigkeit, die auf eine Anomalie in der 
Blutzusammensetzung zu beziehen sind, kommt vor allem die Săuerung des 
Blutes, z. B. durch Milchsăure oder Kohlensaure, in Betracht. Selbstverstand
lich stehen dem normalen Organismus reichlich Mi::iglichkeiten zur Verfiigung, 
sich der Sauerung zu erwehren, aher in gewissen Stadien der kardialen Inkom
pensation scheinen die Pufferbestande nicht mehr so leistungsfăhig zu sein, 
so daB es dann tatsachlich zu einer sichergestellten Ănderung des PH-Wertes 
auch im Blute kommen muB. Ăhnliches gilt auch vom Sauerstoffmangel im 
arteriellen Blute, der bei bestimmten Lungenkrankheiten (Pneumonosen) oder 
bei Vergiftungen zu beobachten ist. In diesem Zusammenhange sei auch auf 
die auffallige experimentelle Tatsache hingewiesen, daB bei Anoxyamie die 
Durchblutungsgri::iBe der CoronargefaBe wesentlich zunimmt (HILTON u. ErcH
HOLZ1), ebenso die Beobachtung von RuHL, der bei der Histamininsuffizienz 
eine Zunahme der Coronardurchblutung sah. Um so auffalliger ist die Tatsache, 
daB es bei bestehender Anoxyamie und ebenso bei langerwahrender Săuerung, 
z. B. durch Kohlensaure, zu einer fortschreitenden Herzerweiterung kommt; des
wegen soli nicht verschwiegen werden, daB es bei geringer Sauerung des Blutes 
zunachst zu einer Erhi::ihung des Minutenvolumens kommt und erst bei fort
schreitender Acidose das Gegenteil auftritt; wir ha ben der Gegenwart der Car
bonatbestande eine entscheidende Rolle zugemessen. 

1 HILTON u. EICHHOLZ: J. of Physiol. 59, 413 (1924/25). 
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Sauerstoffmangel des Gesamtorganismus ist auch dann zu sehen, wenn dem 
Korper die entsprechenden Hămoglobinmengen fehlen. Ein Ausgleich kann durch 
eine Erhohung des Minutenvolumens getroffen werden; dadurch, daB jetzt das 
Blut rascher lăuft, wird dasselbe Hămoglobinmolekiil in der Zeiteinheit ofter 
ausgeniitzt und dadurch dem Sauerstoffbediirfnisse des Organismus entgegen
gekommen. Dieses Moment spielt bei den verschiedenen Anămien eine groBe 
Rolle; kommt es hier zu einer Unfăhigkeit des Herzens, sich dem groBen 
Minutenvolumen anzupassen, so muB dies ebenfalls als Herzinsuffizienz gedeutet 
werden. 

Die alltăgliche Erfahrung am Krankenbette sagt uns, daB Infekte der ver
schiedensten Art Lăsionen im Kreislaufe nach sich ziehen konnen; ob sie alle 
am Herzen allein angreifen, wie vielfach angenommen wird, soll hier zunăchst 
nicht besprochen werden. Jedenfalls sei mit Nachdruck darauf verwiesen, daB 
manche von diesen Infekten tatsăchlich am Herzen schwere Verănderungen 
nach sich ziehen konnen, ohne sich sofort funktionell unangenehm bemerkbar 
zu machen. DaB aher gelegentlich doch eine gewisse "Minderwertigkeit" des 
Herzens gerade nach scheinbar ganz geringen Infekten zuriickbleiben kann, lehren 
Beobachtungen, auf die BAINBRIDGE1 aufmerksam macht: bei forcierten Sport
leistungen zeigen sich fast nie unangenehmeFolgeerscheinungen. Immerhinkommt 
es aher doch gelegentlich zu akut einsetzenden und dann lange bestehenden 
Herzerweiterungen; fahndet man dann bei solchen sonst auBerordentlich krăf
tigen jungen Leuten nach, so lăBt sich fast immer nachweisen, daB eben diese 
Personen unmittelbar vorher entweder eine Angina oder vielleicht eine Gonorrhoe 
iiberstanden hatten, also einen Infekt. Wăhrend ihrer alltăglichen Beschăftigung 
wurde von ihnen nicht die geringste StOrung von seiten des Herzens empfunden, 
erst die groBen Kraftleistungen deckten die scheinbar okkulten Schăden auf; 
jedenfalls wird auf eine evtl. anamnestische Angabe einer eben erst iiberstandenen 
Infektion bei der Auswahl der betreffenden Mannschaft ganz besonders zu 
achten sein. In welcher Richtung sich das fragliche Toxin des betreffenden 
Infektes bemerkbar macht, dariiber kann man sich nicht einmal in Vermutungen 
ergehen. Auf jeden Fall miissen wir bedenken, daB sich gelegentlich im AnschluB 
an eine Infektionskrankheit auch eine histologisch nachweisbare Verănderung im 
Myokard erkennen lăBt (Asc:a:oFFsches rheumatoides Knotchen); solche Be
obachtungen waren vielleicht der AnlaB, sich fiir die Frage zu interessieren, 
ob nicht doch ein Zusammenhang zwischen histologisch nachweisbarer Herz
verănderung und der Neigung zu Inkompensation bestehen konnte. Leider muB 
man sich immer wieder davon iiberzeugen, daB zwischen einem Herzen, das auf 
der Hohe eines kardialen Siechtums zur Sektion kommt, und einem solchen, 
das zwar einen Herzfehler zeigt, sich aher sonst kompensiert erweist, selbst bei 
genauester histologischer Untersuchung keinerlei Unterschiede erkennen lassen; 
jedenfalls ist das Problem nach den Ursachen der kardialen Inkompensationen 
auf Grund der vorliegenden histologischen Befunde nicht spruchreif. Da hier 
die pathologische Anatomie vollig zu versagen scheint, der Kliniker aher doch 
gezwungen ist, fiir die Ursache der kardialen Inkompensation eine mutmaBliche 
Schădigung des Herzens zu vertreten, so biirgerte sich allmăhlich der Begriff 
der "Myodegeneratio cordis" ein. Eine selbst mit den besten mikroskopischen 
Methoden nicht faBbare Lăsion des Herzmuskels solZ die Ursache sein, warum 
das Herz die Făhigkeit verloren hat, den venosen ZufluB restlos zu bewăltigen. 
Immerhin gibt es eine Infektionskrankheit, bei der fast stets schwere anatomische 
Verănderungen im Herzen zu sehen sind - es ist dies vor allem die Diphtherie. 

1 BAINBRIDGE: Physiology of muscular exercise, S. 204. 
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Die Verănderungen, die sich hier geben, sind meistens auBerordentlich ein
drucksvoll; wenn daher ein Diphtheriekranker an den Folgen einer Kreislauf
storung zugrunde geht, so muB in erster Linie die Myokardschădigung verant
wortlich gemacht werden. 

Noch viel komplizierter gestalten sich die Verhăltnisse, wenn man sich 
fiir die Frage interessiert, warum gerade das hypertrophische Herz eine beson
dere Neigung zu Herzschwăche zeigt; an der Tatsache, daB Menschen mit 
Hypertrophie einzelner Herzabschnitte oder des ganzen Herzens bald friiher, 
bald spăter Insuffizienzerscheinungen zeigen, darf nicht voriibergegangen werden. 
Ganz besonders sind es wieder die Infektionskrankheiten, die als Komplikation 
den latenten Zustand einer seit Jahren bestehenden Hypertrophie in ungiinstig
ster Weise beeinflussen konnen; vor allem sind es die Streptokokkeninfektionen, 
die nur zu hăufig als die ausl6senden Ursachen der kommenden Insuffizienz 
anzusehen sind. Ăhnlich wie sich ein ziemlich sicherer Zusammenhang zwischen 
Inkompensation und iiberstandener Infektionskrankheit feststellen lăBt, kann 
dies in nicht wenigen Făllen auch fiir eine unzweckmăBig eingeleitete Jodtherapie 
behauptet werden. In der Absicht, durch Jod den "arteriosklerotischen" ProzeB 
giinstig beeinflussen zu konnen, werden an solche Patienten mit hypertonischen 
Herzen oft groBe Mengen davon verabfolgt. Es gibt vereinzelte Menschen, die 
davon Gewinn ziehen, aher in sehr vielen Făllen kommt es zu fortschreiten
der Abmagerung und Herzerweiterung und anschlieBender Inkompensation; 
auch auf dieses Moment wollen wir spăter noch zu sprechen kommen. 

Rein klinisch betrachtet, bewăhrt sich noch immer die Trennung in vor
wiegend rechtsseitige und vorwiegend linksseitige Herzinsuffizienzen. Dies 
schlieBt natiirlich nicht die Moglichkeit einer doppelseitigen Lăsion aus; in den 
Spătstadien einer zunăchst nur einseitigen Inkompensation lassen sich fast 
immer Zeichen eines Erlahmens beider Hălften erkennen. Die Abschnitte, die 
vor hin schon hypertrophisch waren, eroffnen zuerst die Szene; so sehen wir z. B. 
bei Mitralfehlern und beim Emphysem anfangs fast immer Schwăchezustănde 
des rechten Herzens, wăhrend wieder bei Linkshypertrophie zuerst das linke 
Herz versagt. Wenn wir in der Klinik von isolierten Schwăchezustănden ein
zelner Herzabschnitte sprechen, so erschlieBen wir dies, ăhnlich wie dies auch 
der Ana tom tut, aus den Folgen; denn wenn man z. B. dem Prosektor zwei Herzen 
vorlegt, von denen das eine von einem Patienten stammt, der an den Folgen 
einer seit Jahren bestehenden Inkompensation starb, wăhrend das andere von 
einem Herzfehler herriihrt, der sich in vivo kardial vollkommen wohlfiihlte und 
an den Folgen einer anderen Erkrankung zugrunde ging, so kann er dies meist 
kaum unterscheiden; nur an dem Odem und den Stauungsorganen erkennt er 
die bestandene Inkompensation. 

Die Unfăhigkeit des linken Ventrikels, die ihm angebotene Blutquantităt 
wieder weiterzuleiten, wird zuerst durch Dehnung des linken Ventrikels zu 
paralysieren versucht. Ob die nun folgende Erweiterung des linken Vorhofes 
unbedingt die Folge einer hinzukommenden relativen Mitralinsuffizienz sein 
muB, ist auf Grund unserer klinischen Untersuchungsmethoden schwer zu er
kennen. Jedenfalls gibt sich z. B. die Erlahmung des linken Ventrikels bei 
Hypertonie oder bei Aortenfehlern fast immer mit einer gleichzeitigen Erweite
rung auch des linken Vorhofes, so daB es vollkommen gerechtfertigt erscheint, 
wenn hier von einer Mitralisation gesprochen wird. Ob dies infolge des Versagens 
des Papillarapparates in Erscheinung tritt oder ob sich das Ostium dehnt,, was 
das Unwahrscheinlichere zu sein scheint, mochten wir iibergehen. In weiterer 
Folge beherrscht die Lungenstauung das Bild; je nach dem Grade der Inkompen
sation kommt es zunăchst nur zu einer Statiung der Bronchialschleimhaut und 
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zu einer Stase in den Lungenalveolen, dann zu einem allmahlichen Austritt von 
Fliissigkeit gegen den Bronchialbaum resp. gegen die Pleurahohle, der sich 
klinisch als Hydrothorax bemerkbar macht. Bei der Untersuchung steht der 
Stauungskatarrh und die Dyspnoe im Vordergrunde. Bevor die manifesten 
Erscheinungen, wie Stauungsbronchitis, Lungenodem, das Krankheitsbild be
herrschen, weist schon die rontgenologisch leicht nachweisbare Verdunkelung 
der Lungenfelder auf den Blutreichtum resp. den Stauungszustand hin, der sich 
innerhalb der Lunge entwickelt hatte (ZDANSKY1). Der Blutreichtum ist auch 
der Grund, warum die VentilationsgroBe der Lunge bei erlahmender linker 
Herztatigkeit herabgesetzt ist und so der Dyspnoe Vorschub geleistet wird. 
Eine wesentliche Beeintrachtigung des Gasaustausches erfolgt bei hochgradig
ster Lungenstauung; auf mildere Formen der Lungenstauung kommen wir noch 
spater zu sprechen; daB dadurch speziell bei den schweren Fallen eine Ermit
telung des Minutenvolumens zur Unmoglichkeit wird, ist bereits erwahnt worden. 

Die Erscheinungen der versagenden Kraft des rechten Herzens machen sich 
in ganz anderer Richtung geltend. Nach einer voriibergehenden Periode, wo 
nur die Erweiterung des rechten Herzens in Frage kommt, iibertragt sich die 
Unfahigkeit, des Blutangebotes Herr zu werden, auf den rechten Vorhof; die 
Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts ist das klinische Zeichen dafiir. 
Rasch fiihrt dies zu einer Zunahme im Blutgehalte der Leber. Die Frage, warum 
sich gelegentlich die Stauung mehr in der Richtung der Cava inferior, ein ander
mal mehr gegen die Pfortader iibertragt, wird klinisch oft diskutiert. Die Ur
sache dafiir muB nicht nur im ~erzen allein gesucht werden; komplizierende 
Erkrankungen, wie Fixationen des Zwerchfelles resp. Perikards sind hier diagno
stisch stets zu beriicksichtigen. Schwieriger ist die Frage zu entscheiden, ob 
den beiden vegetativen Nervengeflechten, also dem Vagus resp. Sympathicus, 
ein EinfluB auf die Inotropie des Herzens zugeschrieben werden kann. Ărztlich 
begann man sich dafiir zu interessieren, als man vor die Eventualitat gestellt 
wurde, ob es gestattet ist, bei Angina pectoris den Sympathicus zu durchtrennen 
(JONESCU 2). So ungefahrlich - natiirlich unter Beriicksichtigung des N. recurrens 
- die Durchtrennung des Vagus sein diirfte, so perikulOs scheint nach unseren 
Erfahrungen die Durchschneidung des Accelerans zu sein. In diesem Zusammen
hange wird man an die Erfahrungen des Experimentators erinnert, der nach 
Durchschneidung der Acceleransfasern stets eine Blahung des Herzens sieht. 
Geringste Manipulationen an einem solchen Herzen geniigen, um es zum Flim
mern zu bringen. Ob die nach Sympathicusausschaltung eintretende Herz
blahung nur die Folge der jetzt einsetzenden Bradykardie ist oder ob nicht 
sofort damit auch der Herztonus beeinfluBt wird, ist schwer zu entscheiden; 
sicherlich falit es uns Ărzten schwer, sich dieser Ansicht STARLINGS3 anzu
schlieBen, der jeglichen Herztonus leugnet. Ob der Herzvagus auf den Herz
tonus einen EinfluB nimmt, ist ebenfalls weder in der einen noch der anderen 
Richtung entschieden; jedenfalls ist es fiir den Experimenta tor eine bekannte 
Tatsache, daB man gelegentlich ein schlecht schlagendes Herz noch retten 
kann, wenn man entweder die Vagi durchtrennt oder Atropin verabfolgt. 

In diesem Zusammenhange mochten wir auf bestimmte Eigentiimlichkeiten 
hinweisen, die jedem Arzte bekannt sind: aquiriert ein Patient, z. B. ein Hyper
toniker, mit seinem machtigen linken Herzen eine Inkompensation, so leidet er 
darunter viel starker, wenn es sich bloB um eine Lasion des linken Herzens 

1 ZDANSKY: Wien. Arch. inn. Med. 18, 1 (1929). 
2 JoNEScu: Z. klin. Med. 107', 427 (1928) - Angina pectoris-Debatte. Wien: Pertes 

1924. 
3 STARLING: J. of Physiol. 48, -357 (1914). 
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handelt, wahrend seine subjektiven Beschwerden rasch abnehmen, wenn nun
mehr zu der linken Inkompensation noch die des rechten Herzens hinzukommt; 
offenbar kommt es dabei zu einer besonders stark ausgepragten Stauungslunge, 
weil die Lunge gleichsam von beiden Seiten mit Blut iiberladen wird; erst bis 
auch die Insuffizienz des rechten Herzens hinzukommt, wird das machtige Blut
quantum, was bis dahin in der Lunge lag, zuriickverlagert, also z. B. in die Leber 
verstaut, wodurch scheinbar der kleine Kreislauf entlastet wird. Warum gerade 
bei solchen Patienten die Symptome des nachtlichen Asthma cardiale so haufig 
zu sehen sind, ist schwer zu erklaren; von mancher Seite wird angenommen, 
daB sich wahrend der Nacht das rechte Herz von des Tages Anstrengungen erholen 
kann, jetzt wieder besser pumpt und dem entsprechend die Blutquantitat inner
halb der Lunge im Vordergrund steht; ob nicht gerade zentrale Momente da bei 
auch in Frage kommen, ist von uns diskutiert worden. 

Jedenfalls erscheint es uns arztlich wichtig, die beiden Formen von Insuf
fizienz - also die Insuffizienz des linken Herzens von der des rechten - tunlichsţ 
scharf auseinanderzuhalten. 

II. Die reine Insuffizienz des Capillargebietes. 
Durch die bekannten Untersuchungen von KROGH 1 haben wir iiber den 

Bau und die Funktion der Capillaren genauere Vorstellungen gewonnen; die 
Reichhaltigkeit ihrer Anordnung stellt fiir den Austausch zwischen Blut und 
Gewebe - wie sich vor allem auf Grund von Injektionspraparaten feststellen 
laBt - gewaltige Oberflache zur Verfiigung. GroB ist dagegen die Schwierigkeit, 
sie wahrend der Funktion zu sehen; selbst im Tierexperimente sind die Mog
lichkeiten begrenzt, was sich schon darin auBert, daB es nur besondere Partien 
sind, die zum Studium der Capillaren herangezogen werden. Ob es natiirlich 
angeht, aus Beobachtungen an der Froschzunge oder gar an dem herausgezogenen 
Mesenterium weitgehende Schliisse zu ziehen, wollen wir dahingestellt sein lassen. 
Immerhin haben wir aus den Beobachtungen von KRoGH sehr vieles gelernt, 
was auch der menschlichen Pathologie zugute kommen muB. 

Auch beim Menschen kann man sich iiber den Bau der Capillaren an einzelnen 
Stellen des Korpers orientieren; vor alleni kommen hier die wunderschonen 
Untersuchungen von 0TFRIED Mfu.LER2 in Betracht. Leider ist der Nagel
falz mit seinen Capillargebieten kaum ein biologisch sehr wichtiges Organ, 
so daB wir aus Ănderungen hierselbst nur wenig Schliisse fiir die Gesamtheit des 
Organismus ableiten konnen. Wollen wir daher das Capillargebiet fiir die Analyse 
allgemein-pathologischer Fragen speziell beim Menschen verwerten, so miissen 
wir zu indirekten Methoden greifen. Vielleicht das beste MaB der Capillartatigkeit 
ist - unter der Voraussetzung allerdings, daB das Herz allen venosen Angeboten 
gerecht wird - das M inutenvolumen und damit in Zusammenhang stehend die 
Sauerstotfausniltzung (Utilisation); das Blut wird kraft der Tatigkeit des Herzens 
und der elastischen Krafte, die in den Wandungen der groBen GefaBe schlum
mern, gegen die Capillaren getrieben. Damit die diinnwandigen Capillaren -
die deswegen so diinnwandig sein miissen, weil nur dann ein Stoffwechselaus
tausch moglich ist - unter dem hohen Drucke, der in den groBeren GefaBen 
herrscht, nicht leiden, und damit es hierselbst nicht zu einer unnotigen "Uber
fiillung kommt, besteht die Einrichtung der Arteriolen. Sicherlich sind sie aus
gezeichnet imstande, die Geschwindigkeit des Blutes zu drosseln und so ein 

1 KltOGH: Die Capillaren, 2. Aufl. 1929. 
2 MuLLER, OTFRIED: Capillaren der menschiichen Korperoberflăche. Stuttgart 1922. 
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langsames Fliei3en des Blutes entlang der Capillaren vorzubereiten; nicht nur 
das langsame Fliei3en des Blutes ist eine der Vorbedingungen, die den gegen
seitigen Austausch zwischen Blut und Gewebe fordert, sondern auch die Weite des 
Capillarquerschnittes; denn um denselben Grad des Gasaustausches zu erreichen, 
benotigt das in zu weite Capillaren gefiihrte Blut mehr Zeit als beim DurchfluB 
durch eine enge Capillare (W. R. HEss 1); aui3erdem besteht die Gefahr, wenn 
das Blut von der arteriellen Seite zu rasch auf die veriose heriibergeleitet 
wurde, alles sofort - nach Art eines Kurzschlusses - in die groi3en Venen ge
langen miii3te und daher fiir die capillare Versorgung wenig iibrig bliebe. 

Irgendwelche aktive Krăfte, die den Strom des Blutes durch die Capillaren 
wăhrend der Ruhe beschleunigen, lassen sich nicht nachweisen; es passiert daher 
das Blut das Capillargebiet, solange man eine aktive Tătigkeit der peripheren 
Muskulatur ausschliei3en kann, ausschliei3lich vom arteriellen Drucke und den 
Widerstănden bestimmt, die sich im Bereiche der arteriovenosen Grenzen be
_finden. Sobald das Blut auf die venăse Seite heriibergelangt ist, wird es von 
den verschiedensten Krăften gefordert, schliei3lich dem Herzen angeboten, um 
von hier aus neuerdings den Weg in der Richtung zu den Capillaren zu nehmen. 

So leicht uns der Ubertritt des Blutes von der arteriellen auf die venose 
Seite als unmittelbare Folge des arteriellen Druckes verstăndlich erscheint, so 
schwierig gestaltet sich das Problem, wenn wir uns die konkrete Frage vor
legen, welches die Krăfte sein mogen, die den Transport des Blutes vom Beginn 
der Venen zum Herzen besorgen; denn der Druck, der unter normalen Be
dingungen nach der Passage des Capillargebietes im venăsen Gebiete noch 
herrschen mag, scheint kaum ausreichend zu sein, um groi3ere Blutmengen an 
das Herz heranzubringen. Eine groi3e Rolle spielt sicher die aspirierende Kraft 
des im Thorax herrschenden negativen Druckes, der aui3erdem noch bei jedem 
Atemzug und jeder Herzkontraktion gesteigert wird. Nachdem aber, wie wir 
uns an entsprechenden Versuchen iiberzeugen konnten (EPPINGER, KISCH und 
ScHWARZ2), das Minutenvolumen z. B. eines Hundes nicht wesentlich (wirfanden 
Werte, die hochstens ein Minus von 25% ergaben) vermindert wird, ob der 
Thorax geoffnet oder geschlossen bleibt, so kommt auf Grund dieser Ergebnisse 
der Thoraxfunktion sicher nur eine unterstiitzende, kaum aber eine entschei
dende Bedeutung zu. 

Beachtenswert sind neuere Untersuchungen von MEYER-GOLLWITZER3 , die 
zu beweisen scheinen, dai3 das Venensystem in einer ăhnlichen W eise von einem 
Vasomotorenapparate gesteuert wird, wie es vom arteriellen System ganz sicher 
gilt. Durch Ănderungen des Venentonus konnen starke Verschiebungen des 
venosen Blutes bewerkstelligt werden, die sich sicherlich weit ergiebiger ge
stalten diirften, als wenn es nur zu Ănderungen des Arteriomotorenzentrums 
kommt. Eine Reizung des Bulbărzentrums fiihrt wahrscheinlich nicht nur zu 
einer Steigerung des Tonus im arteriellen Systeme und somit zu einem An
stiege des Druckes hierselbst, sondern vermutlich auch zu analogen Verhăltnissen 
auf der venăsen Seite. In dem Malle aher, als sich das Verhăltnis von Fiillungs
volumen zur Kapazităt des Venensystems ăndert, mui3 sich auch die Gr6I3e 
des venăsen Riickstromes anders gestalten. Frau MEYER-GOLLWITZER nimmt 
auf Grund ihrer Studien ferner an, dai3 derselbe Reiz, der zur Erregung 
des Vasomotorenzentrums fiihrt, zentral auch den Vagustonus vermindert 
bzw. den Accelerato:rentonus steigert. Dadurch konnen vom Zentrum aus, 

1 HEss: Erg. inn. Med. 23, 1 (1923). 
2 EPPINGER, KrscH u. ScHwARz: Versagen d. Kreislaufes, S. 13. 
3 MEYER-GOLLWITZER: Venomotoren und Kreislaufregulierung. Kongr. inn. Med. 

1929, 361 - Pfltigers Arch. 222, 245, 420 (1929) - Z. exper. Med. 69, 377 (1930). 
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auch unabhangig von der Peripherie, im Herzen die dynamischen Bedingungen 
fiir die Beforderung eines gro.Beren Minutenvolumens vorbereitet werden; jeden
falls scheint so die Anpassungsfahigkeit des Herzens an evtl. erhohte Anforde
rungen gesteigert zu sein. JARISCHl, der einen ahnlichen Standpunkt vertritt, 
spricht hier von einer integrativen Funktion des Vasomotorenzentrums; be
zliglich des Namens "integra tiv" schlie.Bt er sich SHERRINGTON2 an, der von einer 
integrativen Funktion dann spricht, wenn sich der Organismus emporhebt 
liber die blo.Be Summe seiner Teile zu einem hoheren Ganzen; die gleichzeitige 
Einflu.Bnahme des Va.somotorenzentrums auf arterielles und venoses System 
ware integrativ. 

Auf jeden Fali ist die Blutquantitat, die dem Herzen als Minutenvolumen 
zur Verfligung gestellt wird, fast ausschlie.Blich vom Mechanismus der Capillaren 
bestimmt. Was nlitzt evtl. der beste Venomotorenmechanismus oder eine noch 
so ideal wirksame Aspiration von seiten des Thorax, wenn von der Peripherie 
her kein Blut bereitgestellt wird. Da die Tlichtigkeit des Herzens sowie der 
arterielle Druck fiir den normalen Menschen als konstant angenommen werden 
kann, so erscheint das Minutenvolumen tatsachlich auch als der beste Ma.Bstab 
des Capillarmechanismus. Ob das Blut die Capillarbarriere rasch oder langsam 
passiert, erfahren wir nur auf diese Weise. Unter normalen Bedingungen scheint 
dieser Blutlibertritt ziemlich geregelt zu sein, denn bei den meisten Menschen 
schwankt das Minutenvolumen nur zwischen 3,5 und 4,5 l. Die Schwierigkeiten, 
die sich beim Menschen der Bestimmung dieser Gro.Be entgegenstellen, scheinen 
uns die einzige Ursache zu sein, warum diese wichtige Gro.Be bei der Analyse 
teils physiologischer, teils pathologischer Fragen noch nicht die Anerkennung 
gefunden hat, die ihr tatsachlich gebiihrt. 

Will man sich am Krankenbette eine ungefahre Vorstellung liber die Gro.Be 
des Minutenvolumens bilden, so kann man den Flu.B des Blutes in den Venen 
des horizontal gehaltenen Armes verfolgen. Selbstverstandlich darf man aus 
dieser Gro.Be keine unbedingt bindenden Schllisse ziehen, aher Anhaltspunkte 
ergeben sich doch, die darliber etwas aussagen konnen, ob in einem gegebenen 
Falle das Blut rasch oder langsam vorwartsflie.Bt. Das Flie.Ben des Blutes in 
einer Extremitat la.Bt sich auch plethysmographisch zum Ausdruck bringen, 
doch erscheint es immer wieder geboten, auf. die Mangel einer solchen Methode 
hinzuweisen. Aus der Geschwindigkeit des Blutes in. einer Extremitat darf 
noch kein bindender Schlu.B auf das wahre Minutenvolumen gezogen werden 
(EPPINGER, PAP und ScHWARZ3, HEWLETT4). Da.B auch der umgekehrte Schlu.B 
nicht unbedingt gestattet ist, wird uns ebenfalls noch zu beschaftigen haben. 

Schon unter physiologischen Verhaltnissen zeigt das Minutenvolumen gro.Be 
Schwankungen (GROLLMANN 5); erst wenn der betreffende Mensch bereits lange 
Zeit geruht hat, kommt man zu annahernd konstanten Werten. Jede geistige Er
regung, Nahrungsaufnahme, Ănderung der Au.Bentemperatur kann gelegentlich zu 
einer betrachtlichen Zunahme des Minutenvolumens fiihren, also dasCapillarsystem 
beeinflussen (GROLLMANN 6). Offenbar sind die verschiedensten, noch innerhalb des 
Physiologischen fallenden Momente schon imstande, den Durchtritt des Blutes 
durch die Capillaren bald schneller, bald langsamer zu bewerkstelligen. 

1 JARISCH: Wien. klin. Wschr. 1929, Nr 13. 
2 SHERRINGTON: The integrativ Action of the ·Nervous System. 1:966. 
3 EPPINGER, PAP u. ScHWARZ: Asthma cardiale, S. 25. 
4 HEWLETT u. ZWALUWENBURG: Heart 1, 87 (1909). 
5 GROLLMANN: Amer. J. Physiol. 90, 19, 210 (1930). 
6 GROLLMANN: Amer. J. Physiol. 89, 157, 366, 584 (1930) - J. of Pharmacol. 39, 313 

(1930). 
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Ermittelt man im arteriellen Blute den Prozentgehalt an Sauerstoff und gleich
zeitig auch dieselbe GroBe im venosen, so ergibt sich aus der Differenz der beiden 
Zahlen der Ausniltzungskoeffizient; es ist dies ein MaB fiir die Sauerstoffmenge, 
die das arterielle Blut wăhrend seiner Passage durch das Capillargebiet verliert. 
Bringt man das Minutenvolumen in Relation zum Gesamtsauerstoffverbrauch 
des betreffenden Menschen, so erfăhrt man, wieviel Liter Blut durch die Capillaren 
durchstromen muBte, um die Einheit - 100 ccm Sauerstoff - an die Gewebe 
abzugeben; diese GroBe nennen wir das Sauerstoffăquivalent. Sicherlich geben 
uns diese beiden GrăBen, Ausniitzungskoeffizient und Sauerstoffăquivalent, 
genaue Vorstellungen iiber die gegenseitigen Beziehungen von Blutdurchstro
mung zu dem Verhalten der Gewebe und sind insofern ein guter MaBstab der 
Ca pillartă tigkei t. 

Ăhnliche Versuche lassen sich auch an einer Extremităt vornehmen. Selbst
verstăndlich erfăhrt man dabei nur die Reaktionen eines Teiles unseres Korpers, 
wobei es nicht gestattet ist, daraus weitgehende Schliisse fiir die Gesamtăkonomie 
abzuleiten. 

Beriicksichtigt man die Unterschiede in der Schnelligkeit der Blutpassage 
durch die Capillaren, so gewinnt man Einblick zu dem, was man das HEsssche1 

Okonomieprinzip nennt und das sich zur Aufgabe macht, den Organismus vom 
Standpunkte moglichster Materialsparung zu betrachten. Dasselbe rote Blut
korperchen wird in der Zeiteinheit im Interesse des Gesamtstoffwechsels um 
so besser ausgeniitzt, je lănger die Umlaufszeit ist, also je langsamer das Blut 
flieBt. Umgekehrt wird das Material, in dem das Blut zirkuliert, bei rascher 
Zirkulation stărker in Anspruch genommen und insofern leichter abgeniitzt. 
Wenn sich daher die Zirkulation gleichsam auf ein MittelmaB einstellt, so kann 
man daraus vielleicht das Bestreben des Organismus ableiten, in beiden Rich
tungen dem Okonomieprinzipe tunlichst gerecht zu werden. 

Der Sauerstoffbedarf der Gewebe wechselt je nach der von dem betreffenden 
Organe geleisteten Arbeit; so kommt es, daB bei der Muskeltătigkeit von den 
arbeitenden Muskein gr6Bere Sauerstoffquantităten in Anspruch genommen 
werden und dementsprechend auch gr6Bere Biutmengen an die betreffenden 
Partien geiangen. Sicherlich bedeutet jede groBere Arbeit einer Muskelpartie 
eine wesentliche Vermehrung des Minutenvoiumens, was sich auch zahienmăBig 
durch die verschiedensten Methoden feststellen lăBt. 

Wenn der Ausniitzungskoeffizient bei jeder durch die Muskeitătigkeit be
dingten Zunahme des Gesamtstoffwechseis gieich bliebe, aiso wenn die Biut
Dapillaren in gieichem Tempo durchbiutet wiirden wie wăhrend der Ruhe, so 
miiBte das Minutenvoiumen in Iinearer Proportion zum Sauerstoffverbrauche in 
die Hohe gehen. Bei einer anstrengenden Muskelarbeit, bei der z. B. der Sauer
stoffverbrauch bis auf das Achtfache des Ruhewertes ansteigt, miiBte das Herz 
innerhaib der Zeiteinheit ebenfalls die achtfache Menge an Biut pumpen, was aiso 
einer Vergr6Berung des Minutenvoiumens von 4 auf 32 I gleichkăme; daB seibst 
das krăftigste Herz dieser maximalen Leistung auf die Dauer kaum gewachsen 
sein diirfte, liegt auf cler Hand. Da aher tatsăchiich dieselbe Sauerstoffquantităt 
durch ein viei kieineres Blutquantum bewăitigt wird, so ist dies nur auf eine 
bessere Ausniitzung des Biutes zu beziehen. Die Ausniitzung des Blutes ist da
her bei der Arbeit viei okonomischer ais wăhrend der Ruhe. In diesem Ge
schehen ist daher ein Charakteristicum des gut funktionierenden Capillarapparates 
zu erbiicken, der dafiir zu sorgen hat, daB das obenerwăhnte Okonomieprinzip 
voll zu seinem Rechte kommt. Das gegenseitige Verhăltnis zwischen Arbeits-

1 HEss, W. R.: Regulierung des peripheren Blutkreislaufs. Erg. inn. Med. 23, 1 (1923). 
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leistung, Minutenvolumen und Sauerstoffverbrauch lăBt sich aus Abb. 257 
ableiten. 

Nach den Untersuchungen von LINDHARD ist das venose Mischblut, worunter 
man das Blut zu verstehen hat, das sich im rechten Vorhof sammelt, wăhrend 
der Ruhe noch immer bis zu 70% mit Sauerstoff gesăttigt ; bei schwerer Arbeit 
kann es bis auf 50 und selbst 30% herabsinken. Nachdem das Mischblut nicht 
nur aus den arbeitenden Organen stammt, sondern sich auch, aus Partien her
leitet, in denen der Sauerstoffverbrauch normal ist, so liegt die Moglichkeit, ja 
sogar die Sicherheit vor, daB das aus den arbeitenden Organen abstromende 
Blut noch weniger als 30% enthalten diirfte. Untersuchungen von VERZAR1, 

der das Blut, das aus sich kontrahierenden Muskeln abstromte, auffing und 
bestimmen konnte, stiitzen diese Annahme. Jedenfalls bat es die Peripherie in 
der Hand, die Passage des Blutes 
durch das Capillargebiet in be
liebiger Weise zu regulieren. Das 
gesunde Capillarsystem kann dies 
ausgezeichnet, was sich ganz be
sonders dann bemerkbar macht, 
wenn an diese Partie im Sinne 
einer Arbeitsleistung erh6hte An
forderungen gestellt werden; man 
spricht hier auch von einer Uti
lisation des Blutes. Wie sich dies 
unter pathologischen Bedingun
gen gestalten kann, wird spăter 
noch zur Sprache kommen. 

In diesem Zusammenhange 
ist auch die Frage zu diskutieren, 
warum das Blut, das bei Mehr
bedarf mit groBer Geschwindig
keit durch die beschăftigten Or
gane und vor allem durch die 
Muskeln flieBt, leichter Sauer
stoff abgiht, als sich dies wăh

6 

o 

-~ 
/ /, 

V // V 

~ // 

/ !/ 
/ ~/ 

1 // 
'/ 

' 

/ 

r / 7 
()ţ / 

/ 

L 
26 
fr. 

211 

22 

20 

18 

16 

111 

12 

10 

8 

105 210 315 1120 525 630 735 8110 !JI/5 kg;fn_ 
llrbeit Dro Min. 

Abb. 257. Gegenseit;ges Verhalten von Minutenvolumen, 
Atemgrolle und Sauerstoffverbrauch wăhrend der Arbeit. 
BF = Blntgeschwindigke•t; V = Lungenventilation; O, = 

Sauerstof.fverbrauch. (Nach MEANS und NEWBURGH.) 

rend der Ruhe festst ellen lăl3t. Hier miissen vermutungsweise regulatorische 
Vorrichtungen in Frage kommen, die wahrscheinlich im ruhenden Muskel aul3er 
Tătigkeit tret.en, wohl aher erst wăhrend der Arheit wirksam werden. Uber 
zwei Faktoren, die vermutlich dabei eine fordernde Rolle spielen, sind wir orien
tiert: es ist dies die Vergră{Jerung der sauerstoffabgebenden Oberflăchen und die 
Ănderung der Sauerstoffdissoziation im Blute; wahrscheinlich sind es diese 
Momente nicht allein, aher iiber andere Moglichkeiten, die in diesem Wechsel
spiele auch zu beriicksichtigen wăren, sind wir kaum orientiert. 

Werden die Muskelcapillaren, wie dies von KROGH tatsăchlich durchgefiihrt 
wurde, wăhrend der Ruhe und dann auch wăhrend der Tătigkeit mikroskopisch 
betrachtet, so zeigen sich die Capillaren in den ruhenden Muskeln zunăchst 
durchaus nicht reichlich mit Erythrocyten gefiillt. Das Blut stromt auch durch
aus nicht gleichmăl3ig und gleichzeitig durch alle Capillaren. Auch dies ist 
wieder ein Beweis, daB bei der Blutverteilung der in der Aorta herrschende 
Druck nicht das einzig Mal3gebende fiir die Durchhlutung der einzelnen Organe 
ist; dies sowie viele andere Tatsachen scheinen die weitgehende Selhstăndigkeit 

1 VERZAR: J. of Physiol. 44, 243 (1912). 
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der Capillaren zu beweisen. Vermutlich sind es die Organe selbst, die durch 
irgendwelche Reize dafiir Sorge tragen, daB dieses oder jenes Organ bald mehr, 
bald weniger Blut erhălt. Sicherlich kann die Blutzufuhr zu manchen Organen, 
entsprechend einem erhohten Bediirfnisse durch Erweiterung der Arteriolen, 
weitgehend geregelt werden, aber das Wesentliche dabei stellt nicht die Uber
schwemmung des betreffenden Organs mit Blut ganz im allgemeinen vor, als 
vielmehr die b~ssere, also reichlichere Durchblutung des Einzelquerschnittes. 
Dadurch, daB mehr Blut in ein Organ hineinstromt, ist eine ideale Verteilung 
des Blutes an die einzelnen Gewebspartien noch lange nicht sichergestellt, wăhrend 
gerade darauf das Schwergewicht bei der Blutversorgung zu legen ist. Uber 
den feineren Mechanismus (ob nervos oder hormonal bedingt), wie dies im nor
malen Organismus durchgefiihrt wird, sind wir selbstverstăndlich nicht unter
richtet. Aber jedenfalls miissen wir mit einem ideal arbeitenden Mechanismus 
innerhalb der normal arbeitenden Organe rechnen, dessen Prăzisionsarbeit nur 
bewundert, kaum verstanden, am allerwenigsten aber nachgeahmt werden kann. 
Fiir den Pathologen eroffnen sich dabei zahlreiche Moglichkeiten, die uns das 
Verstăndnis vieler krankhafter Zustănde năherbringt. 

Ist der Blutbedarf z. B. infolge erhohter Tătigkeit eines Organs gesteigert, 
so miissen mehr Capillaren aufschieBen konnen als in der Ruhe, wo eine ver
mehrte Blutzufuhr nur als Vergeudung anzusehen wăre. Wozu soviel Sauerstoff 
z. B. in einem ruhenden Armmuskel, wenn sich jetzt nur der FuB in Tătigkeit 
befindet ~ In diesem nur gelegentlichen Offnen und SchlieBen der Capillaren, 
die nur dann aufschieBen, wenn es notwendig, und verschlossen bleiben, solange 
kein Bedarf vorliegt, ist ein auBerordentlich okonomischer Vorgang zu erblicken; 
denn nur auf diese Weise kann an Blutmenge gespart werden, die sonst sicherlich 
um ein betrăchtliches erhoht sein miiBte, wenn unserem Organismus solche 
Vorrichtungen nicht zur Verfiigung stiinden. 

Die eigentlich verantwortlichen Elemente, die die Capillaren in ihrer Weite 
wahrscheinlich regulieren, diirften die Rouget-Zellen sein; sie kontrollieren ver
mutungsweise die Lichtung des Capillarquerschnittes und insofern die Offnung 
oder SchlieBung ihres Lumens. Die Capillaren sind mit einem reichlichen Netze 
markloser Nervenfasern umgeben; wahrscheinlich ziehen sie zu den Rouget
Zellen, doch fehlen sichere Beweise dafiir; eindeutige Resultate durch Reizung 
bestimmter Nervenfasern lassen sich kaum erzielen; Erweiterung oder Verengerung 
setzt oft auch ganz unabhăngig von der Nerventătigkeit ein. Vielleicht spielen bei 
der Beeinflussung der Capillarweite kurze Reflexe unter Umgehung des Riicken
markes eine Rolle. Ob es sich hier um sog. Axonreflexe handelt oder ob unter 
dem Einflusse eines lokalen Reizes Substanzen an Ort und Stelle frei werden, 
die als solche die Regulation des Capillarkreislaufes iibernehmen, wird derzeit 
vielfach diskutiert, nachdem eine Unzahl von Substanzen in unserem Korper 
vorkommen (Histamin, Pituitrin, Acetylcholin, Adrenalin, Milchsăure, Kohlen
săure), die teils direkt das Capillarlumen beeinflussen, teils die zufiihrenden 
Arteriolen erweitern oder verengern und so wieder den Capillarmechanismus in 
der Hand ha ben. Manche dieser Substanzen wirken vielleicht ohne Zuhilfenahme 
eines Nervensystems. Die Kenntnis ihrer Wirkungen ist um so beachtenswerter, als 
essichhierumCapillargiftehandelt, die- wie bereitserwăhnt- in unseremKorper 
weitverbreitet vorkommen. DaB sie auch unter pathologischen Bedingungen eine 
Rolle spielen konnen, wird uns spăter noch zu beschăftigen haben (JARISCH1). 

Das gegenseitige Verhăltnis zwischen Capillaren und Gewebe ist ein sehr 
charakteristisches. Auf die Wichtigkeit einer solchen innigen Beziehung hat 

1 JARISCH: Arch. f. exper. Patli. 139, 257 (1929). 
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vor allem KROGH 1 hingewiesen. Den Ausgangspunkt seiner Studien bildeten 
Untersuchungen am peripheren Muskel; speziell interessierte ihn die Frage, 
wie der Sauerstoff aus den GefiiBen an die Gewebe herantritt. Da Sauerstoff 
in unserem Blute teils locker gebunden, teils in freiem gasformigem Zustande 
vorkommt, so breitet er sich, folgend den Gesetzen der Diffusion von Stellen 
hoher Konzentration, iiberall dorthin aus, wo die Sauer
stoffkonzentration niederer ist. KROGH hat ausgerechnet, 
wie groB der Sauerstoffdruck sein muB, der zur Versorgung 
der Muskeln erforderlich ist; da bei hat sich ergeben, daB 
mit der Anzahl der Capillaren, die sich im ruhenden Muskel 
vorfindet, ein Auskommen unmoglich gefunden werden 
kann: nur wenn wăhrend der Muskelkontraktion neue Capil
laren aufschieBen, ist der erhohte Sauerstoffverbrauch ge
wăhrleistet. Solche Uberlegungen waren der Grund, warum 
KROGH bestrebt war, dies auch mikroskopisch zu verfolgen, Abb.258. (Erklărung im 

was ihm dann auch tatsăchlich in seinen bekannten Ver- Text.) 

suchen gelungen ist. 
Folgendes Schema diente ihm als Grundlage seiner Voraussetzungen: Das 

Sauerstoffversorgungsgebiet, das sich um eine Blutcapillare bildet und von wo 
aus die umgebenden Muskelfibrillen durch Diffusion gespeist werden, kann in 
Form eines Zylinders zur Darstellung gebracht werden. Auf dem Querschnitte 
stellt sich ein solcher Zylinder als eine kreisrunde Flăche dar. Abb. 258 zeigt uns 
den Capillarquerschnitt; r ist der Radius des Capillares, wăhrend der Radius 
des gleichzeitig von ihr versorgten Ge
webszylinders durch R charakterisiert 
erscheint. Die Sauerstoffquantităt, die 
die Capillare durch die Wandung ver
lăBt und in das umgebende Gewebe 
eindringt, wird parallel zu den kon
zentrischen Kreisen allmăhlich aufge
braucht und erreicht am Ende des 
Radius R die Spannung Null. Werden 
mehrere solche Capillarquerschnitte 
samt den dazugehorigen Gewe bskreisen, 
die durch die Muskelquerschnitte ver
sinnbildlicht werden (schwarze Kreise) , 
nebeneinander gelagert- s. Abb. 259-, 
so zeigen sich die Muskelpartien, wo 
iiberhaupt kein Sauerstoffdruck mehr 
in Frage kommt, als grau im Farben
ton. Diese Partien wăren somit nur 
auf eine anoxyobiotische Tătigkeit an
gewiesen; befindet sich der betreffende 
Muskel eben in Ruhe, so kann viel-
leicht dieser kleine Ausfall kaum von Abb. 259. (Erklărung im Text.) 

Bedeutung sein. Da nun aher wăh-
rend der Tătigkeit ein Hochsterfordernis besteht, so wiirde sich die Gefahr 
ergeben, daB sich im Muskel groBe Milchsăurequantităten und andere der 
Resynthese entgangene Stoffwechselprodukte anhăufen, wodurch friihzeitig Er
miidung eintreten miiBte. Deswegen hat KROGH postuliert, daB sich im 

1 KROGH: J. of Physiol. 52, 405, 457 (1919); 55, 412 (1921). 
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Bereiche dieser schlechter mit Sauerstoff versorgten Stellen neue Blutcapillaren 
auftun miissen, was sich dann wie bereits erwăhnt - auch tatsăchlich als 

Abb. 260. (Erklărung im Text.) 

richtig erwiesen bat. Vermutlich tut 
jetzt die Natur noch ein iibriges, 
denn in dem MaBe als die Sauerstoff
kreise, entsprechend den neu auf
schieBenden Capillaren, in Wirksam
keit treten (Abb. 260), wird jetzt der 
groBte Teil des Gewebes von mehr 
als einer Capillare versorgt ; Bezirke 
mit Nullspannung (in der Abbildung 
als graue Felder eingezeichnet) sind 
kaummehrvorhanden. WieAbb. 261 
lehrt, handelt es sich bei dem oben 
skizzierten Schema durchaus nicht 
um ein Phantasiegebilde, sondern um 
Bilder, die den natiirlichen Verhălt
nissen weitgehend Rechnung tragen. 
Abb. 262 demonstriert in schemati
scher Weise, wieweit Anoxyămie 
innerhalb der Muskulatur Platz 
greifen kann, wenn nur - um ein 
Beispiel zu wăhlen - 4 Capillaren 
auBer Funktion treten. Man wird 
wohl nicht fehlgehen, wenn man an 
Hand dieser Skizzen nicht nur die 
Verhăltnisse sieht, wie sie sich fiir 

den Muskel entwickelt ha
ben, sondern dariu eine ganz 
allgemeine Erscheinung er
blicken muB, die vielleicht 
fiir die meisten Gewebe Gel
tung haben diirften. 

Abb. 261. lnjektionsprăparat ei nes menschlichen Herzenszur DarsteUung 
der gegenseitigen Beziehung zwischen Muskelquerschnitt und Capillar. 

Kehren wir nunmehr 
zu unserer anfănglich ge
stellten Frage zuriick, so 
kann an dem Beispiele des 
Muskels demonstriert wer
den, wieso es zu einer Ver
groBerung der sauerstoff
abgebenden Oberflăche 
kommen kann. Durch Ver
mehrung der Zahl der Ca
pillaren kommt es zu einer 
Erweiterung des Gesamt
querschnittes der im Ar
beitsgebiete gelegenen Ca
pillaren. Durch eine ideale 
Verteilung der Capillaren 

innerhalb des Muskelquerschnittes (wir sprechen hier von einer zweckmă{Jigen 
Capillarisierung) werden die besten Bedingungen geschaffen, um einerseits den 
tătigen Zellen moglichst viel Sauerstoff zur Verfiigung zu stellen und anderer-
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seits Moglichkeiten vorbereitet, d&mit die Abfallsprodukte des Muskelstoff
wechsels nirgends stagnieren. In pathogenetischer Beziehung wăre noch hinzu
zufiigen, daB ein solcher idealer Mechanismus selbstverstăndlich auch eine 
normale Beschaffenheit des Blutes sowie der Membranen selbst voraussetzt. 

Als zweites Moment, das 
sich fiir die Abgabe des Sauer
stoffes an die umge benden 
Gewe be als forderlich erweist, 
muB die wăhrend der Arbeit 
entstehende Săuerung deB 
Blutes sowie die leichte Tem
peratursteigernng angesehen 
werden. Unter dem Einflusse 
dieser beiden Faktoren ist der 
Abtransport des Sauerstoffes 
an die Gewebe leichter durch
fiihr bar. Am besten lăBt sich 
dies an Hand von Dissozia
tionskurven demonstrieren ; 
je nach dem Grade der Acidi-
tăt ist die Sauerstoffbindung Abb. 262 <Erkliirung im Text.) 
verschieden. Auf Grund der 
Kurve (Abb. 263) ist die Sauerstoffbindung des Blutes wăhrend der Arbeit, da es 
dabei zu einer Săuerung kommt, um cin Viertel geringer als in der Ruhe. Als die 
eigentliche Ursache der Săuerung des Blutes muB wohl die Milchsăure angesehen 
werden, die sich wăhrend der Muskeltătigkeit entwickelt; inwiefern auch noch 
andere Moglichkeiten in Betracht kommen, soli nicht weiter diskutiert werden. 
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Abb . 263. Ănderung der Sauerstoffspannung wiih

rend der Arbeit. 
Abb. 264. Ănderung der Dissoziationskurve unter 

dem EinfluB der Temperatur nach BARCROFT. 

Auch die Temperatursteigerung, die sich bei jeder Arbeit entwickelt, kann 
als unterstiitzendes Moment fiir die leichtere Sauerstoffabgabe in Betracht 
kommen. Auch hier verweisen wir auf eine wichtige Angabe von BARCROFT 1, 
der die Verhăltnisse an Hand einer Dissoziationskurve (Abb. 264) am klarsten 

1 BARCROFT: Respir. function of the blood. 1914 - J. of Physiol. 37, 12, 145 (1908). 
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zur Darstellung bringt. Relativ geringe Unterschiede scheinen Ănderungen im 
Katalasegehalt des Blutes zu bedingen; wesentliche Abweichungen ha ben wir 
wenigstens in dieser Richtung bei der Arbeit im Blute nicht gesehen. Jeden
falls stehen dem gesunden Organismus unzăhlige Moglichkeiten zur Verfugung, 
um seine Muskeln wăhrend der Arbeit ideal mit Sauerstoff versorgen zu konnen. 
Sicherlich spielt die wichtigste Rolle die Vergr6Berung der sauerstoffabgebenden 
Oberflăche, also die Erweiterung und Vermehrung der Capillaren im tătigen 
Muskel. 

Beim Studium des Kreislaufes wăhrend der Arbeit ergeben sich ver
schiedene Schwierigkeiten, die nur unter Berucksichtigung mehrerer Korrela
tionen verstăndlich werden. Kommt es an einzelnen Stellen unseres Organismus, 
wie vor allem wăhrend der Muskelarbeit zu cinem erhohten Blutbedarfe, 
dann offnen sich zunăchst die Arteriolen in diesem Abschnitte, wăhrend an 
anderen Stellen durch Verengerung derselben an Blut gleichsam gespart wird. 
An diesem fein regulierten Mechanismus sind die verschiedensten Faktoren be
teiligt, neben nervosen Einfliissen hat man wohl sicher auch mit einer Mit
beteiligung der unterschiedlichen H ormone zu rechnen; so ha t man vor allem 
auch an das Adrenalin zu denken, das wahrscheinlich in vermehrter Menge 
wăhrend der Arbeit in die Zirkulation abgegeben >V-ird (GRUBER1). Die im 
Beginne jeder Arbeit einsetzende Blutdrucksteigerung ist vielleicht darauf zu
ruckzufiihren. Einen besonders fordernden EinfluB auf die Leistungsfăhigkeit 
eines Menschen schreibt man auch der psychischen Erregung zu. DaB oft 
schwache, selbst kranke Menschen bei Schreck, Aufregung korperliche Arbeiten 
verrichten konnen, die weit liber das hinausgehen konnen, was sie sonst selbst 
bei bestem Willen kaum zu leisten vermogen, kann als bekannte Tatsache hin
genommen werden. Da sich im Tierexperimente zeigen lăBt., daB psychische Reize 
vielleicht. mit einer gr6Beren Adrenalinabsonderung in die Nebennierenvene ein
hergehen, so wird man dies auch mit einer erhoht.en Leist.ungsfăhigkeit. in Zu
sammenhang bringen konnen; irgendwelche bindenden Beweise liegen aher nicht 
vor, daB sich dies tatsăchlich so verhalten muB (STEWART 2 ). 

Durch Offnen groBer GefăBpartien, wie dies bei der Tătigkeit zahlreicher 
Muskeln ganz sicher angenommen werden muB, sollt.e man erwarten, daB jetzt 
der allgemeine Blutdruck sinkt. Das Gegenteil tritt aber ein, indem schon sehr 
bald nach Einsetzen einer forciert.en Muskeltătigkeit der Blutdruck ansteigt. 
Mit fortschreitendem Training wird diese Steigerung geringer; beim ălteren 
Menschen kann es im AnschluB an stărkere Arbeitsleistungen sogar zu ganz 
betrăchtlichen Blutdrucksteigerungen kommen. In dieser Blutdrucksteigerung 
kann man vielleicht auch eine Abwehrerscheinung unseres Korpers sehen; denn 
wurde es gelegentlich nicht zu solchen Erhebungen des Blutdruckes kommen, 
so bestunde die groBe Gefahr, daB die bei der Arbeit in die tătigen Muskeln 
erfolgte Abwanderung groBer Blutquantităten zu wenig Blut in jene Organe 
gelangen lăBt, die von gr6Bter Lebenswichtigkeit sind. Am meisten wurden 
bei einer solchen Gelegenheit Gehirn, Niere und vor allem das Herz selbst zu 
leiden haben. Wahrscheinlich spielt im Beginne der Arbeit der Splanchnicus 
eine groBe Rolle, dem groBe Blutmengen unterstellt sind und die er im ent
scheidenden Momente vermut.lich in die Bresche werfen kann, um so die not
wendige Blutdruckhohe resp. notwendige Durchblut.ung der Organe aufrecht
zuhalten. Ob die Kontrolle der Blutregulierung, und ob vor allem das Abwandern 
von Blut aus dem Splanchnicusgebiete heraus nur eine Funktion des Vaso-

1 GRUBER: Amer. J. Physiol. 33, 335 (1914). 
2 STEWART: ,J. of exper. Med. 24, 709 (1916); 26, 637 (1916). 
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motorenapparates ist oder ob dabei auch das Adrenalin eine vermittelnde Rolle 
spielt, lăBt sich zunăchst schwer entscheiden; immerhin lassen sich Beweise 
anffihren, die dafur zu sprechen scheinen, daB wăhrend der Arbeit aus den Neben
nieren Adrenalin in vermehrter Menge abgegeben wird. Wahrscheinlich kommen 
beide Faktoren in Frage, denn wenn im Beginne der Arbeit tatsăchlich solch 
groBe Blutverschiebungen in Frage kommen, so mfissen gut funktionierende 
Apparate in Tătigkeit treten, um die Gefahren einer Storung in diesem lebens
wichtigen Mechanismus zu vermeiden. Vielleicht schieBt dieser Mechanismus 
im menschlichen Organismus gelegentlich liber das Ziel, denn gerade bei manchen 
GefăBprozessen und bei wenig trainierten Menschen sind oft schon nach geringen 
Anstrengungen betrăchtliche Blutdrucksteigerungen zu beobachten. DaB bei 
dieser Regulation nicht nur die Arteriomotoren, sondern auch die Venomotoren 
in Betracht kommen, ist zwar bis jetzt noch nicht diskutiert worden, kann 
aher als sehr wahrscheinlich angenommen werden. 

Im Zusammenhange damit erscheint es notwendig, auch die Frage nach 
der Existenz der Blutdepots zur Sprache zu bringen. Wie kam man darauf, 
die Moglichkeit zu diskutieren, daB es neben einer zirkulierenden Blutmenge 
auch Blut gibt, das vorubergehend in Depots verstaut ist, also der Zirkulation 
entzogen wurde ~ Ne ben den obenerwăhnten Uberlegungen, die sich bei der 
Analyse der Arbeit ergeben haben, waren es vor allem die bekannten Beob
achtungen von BARCROFTl, die uns in dieser Richtung gleichsam die Augen 
offnen. BARCROFT interessierte sich ursprfinglich nur fUr die Frage, warum 
Menschen, die in groBen Hohen wohnen, z. B. auf den Anden (5500 m Hohe), 
eine cyanotische Farbe zeigen. Um dieses Problem zu studieren, wurde eine 
Expedition ausgerfistet, die neben anderen Methoden, zwecks Analyse eventueller 
KreislaufstOrungen, auch die Blutmenge nach dem Kohlenoxydverfahren ver
folgte. Aher bereits auf dem Wege nach Peru, als man in heiBe Zonen kam, 
zeigten sich schon merkwfirdige Schwankungen in der Blutmenge; so wurden 
im Bereiche des Ăquators die hochsten Werte gefunden, wăhrend man vor 
Peru, wo es wieder kuhler war, geringere Blutmengen ermitteln konnte. Die 
Blutmenge, die z. B. in Cambridge 4,61 betrug, stieg in der Năhe des Ăquators 
auf 6,51, um vor Peru wieder auf 5,31 zu fallen. Das einzige Moment, das ffir diese 
Schwankungen in Betracht gezogen werden konnte, war nur die Ănderung 
der Temperatur. Um die Richtigkeit dieser Annahme_zu uberprufen, wurden in 
Cambridge in einer Glaskammer, deren Innentemperatur beliebig variiert werden 
konnte, analoge Versuche durchgefuhrt. Dabei konnte der einwandfreie Beweis 
geliefert werden, daB unter den verschiedenen Faktoren, die die Blutmenge 
beeinflussen konnen, die A u{Jentemperatur von entscheidender Bedeutung sein 
muB. Da die in der Glaskammer vorgenommenen Versuche schon innerhalb 
sehr kurzer Zeit Schwankungen erkennen lieBen, so dtirften diese Ănderungen 
in der Blutmenge keineswegs auf rasch einsetzende Regenerationen von roten 
Blutkorperchen bezogen werden. BARCROFT zog daher den einzig moglichen 
SchluB, nămlich den, daB es in unserem Organismus Blutmengen geben mfisse, 
die mit der allgemeinen Zirkulation nicht in Verbindung stehen, wohl aber unter 
bestimmten Umstănden ins Rollen gelangen konnen. Ebenso wie es in unserem 
Korper Fett- oder Glykogendepots gibt, sollen auch Blutreserven vorkommen, 
die manchmal in Anspruch genommen werden, bei anderer Gelegenheit wieder 
auBerhalb der Zirkulation zu stehen kommen; in dem Sinne spricht man von 
deponierten und zirkulierenden Blutmengen. 

1 BARCROFT, BINGER, BocK, DoGGART-FORBES, MENKINS u. REDFIELD: Phil. Trans. 
:roy. Soc. Lond. B 209, 351 (1921) - Appendix 1, 455 (1921) ·- Erg. Physiol. 25, 818 (1926). 
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Als Ort einer solchen Blutablagerung konnte BARCROFT die Milz nach
weisen. Dies lieB sich in folgender Weise demonstrieren: Tiere wurden in einem 
GefiiBe gehalten, dessen Innenluft ca. 0,1% Kohlenoxyd enthielt. Wegen der 
bekannten Affinitiit zwischen Hamoglobin und Kohlenoxyd zeigte das arterielle 
Blut bereits innerhalb kiirzester Zeit eine Sattigung von 25%. Wurden die 
Tiere in diesem Stadium rasch getotet und nunmehr im Milzvenenblute eine 
Analyse vorgenbmmen, so erwies sich dieses Blut frei von Kohlenoxyd. Voraus
setzung eines solchen Ergebnisses war allerdings vollkommene Ruhe des Tieres; 
jede stiirkere Bewegung kann das Ergebnis zu einem negativen gestalten, denn 
wenn sich das Tier bewegt, ist ein wesentlicher Unterschied zwischen peripherem 
und Milzvenenblut nicht mehr zu bemerken. 

Es ist uns von BARCROFT1 noch ein anderer Weg gezeigt worden, um die 
Bedeutung der Milz als Blutdepot, speziell wiihrend der Arbeit, vor Augen zu 
fiihren. Wird die Milz eines Hundes operativ vor die Laparotomiewunde gelagert 
und an die Haut durch Niihte fixiert, so daB sie nach wie vor noch durch ihre 
GefaBe mit dem Gesamtorganismus in Verbindung steht, so lassen sich nun
mehr Schwankungen in der MilzgroBe schon durch bloBe Besichtigung verfolgen. 
Wird jetzt ein solches Tier zu intensiver Muskeltiitigkeit veranlaBt, so ver
kleinert sich die Milz vor unseren Augen. Die Milz muB daher sowohl auf Grund 
der Kohlenoxydversuche als auch auf Grund der Beobachtungen an dem frei
gelegten Organe als ein Gebilde angesehen werden, das wiihrend der Ruhe kaum 
mit der allgemeinen Zirkulation in Verbindung stehen diirfte, sonst miiBte 
doch Kohlenoxyd hineingelangen. Wahrend einer Arbeitsleistung offnen sich 
aber die Tiiren, die vorher geschlossen waren, so daB das Blut einerseits aus der 
Milz heraus-, aber auch wieder hineinstromen kann, denn nur so liiBt es sich 
erkliiren, warum sich die Milz wiihrend der Arbeit verkleinert und jetzt erst 
fiir Kohlenoxyd zugiinglich wird. 

Ăhnlich muB auch die Warme wirken; Warme bringt die Depots zur Kon
traktion, wiihrend Kalte den gegenteiligen Erfolg hat. Diesem Umstande ist 
es daher wohl zuzuschreiben, daB sich bei hoherer Temperatur die zirku
lierende Blutmenge als groBer erweist. 

Nachdem wir in unserem Organismus mit zweierlei Blutmengen zu rechnen 
haben- es gibt eine zirkulierende und eine deponierte -,sosind das Ergebnisse, 
mit denen auch die Pathologie zu rechnen hat. Klinisch liiBt sich das zirkulierende 
Blutquantum leicht fassen, denn es tritt" mit dem aspirierten Kohlenoxyd in 
Verbindung und ist so bestimmbar. Uber die GroBe des deponierten Blutes 
aber konnen wir uns nur in indirekter Weise orientieren; wir lassen das betreffende 
Individuum entweder arbeiten oder setzen es einer hoheren Temperatur aus 
oder verabfolgen Adrenalin und bestimmen jetzt neuerdings die Blutmenge. 
Aus der Differenz zwischen dem Ruhewert und diesen Zahlen konnen wir er
fahren, wieviel durch die einzelnen Eingriffe aus den Depots herausgelockt 
wurde. Selbstverstiindlich laBt sich durch diese Methoden nur ermitteln, ob 
viel oder wenig Blut mobilisiert werden kann; dementsprechend geben uns 
diese Zahlen auch nur ungefiihre Vorstellungen. 

Eigene Untersuchungen (EPPINGER und ScuURMEYER2) an milzlosen Tieren 
und splenektomierten Menschen haben uns davon iiberzeugt, daB die Milz kaum 
als einziges Organ angesprochen werden kann, in dem Blut stagniert; denn auch 
in einem milzlosen Tiere oder Menschen liiBt sich die zirkulierende Blutmenge 
durch Hitze oder Arbeit noch immer erhohen. Als weiterer Ort, wohin sich 

1 BARCROll'T: J. of Physiol. 60. 79, 443 (1925); 64, 1, 23 (1927). 
2 EPPINGER u. SCHURMEYER: Klin. Wschr. l9~8, 777. 
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Blut sicher auch noch verirren kann und so der Zirkulation entriickt wird, sind 
Anteile des Splanchnicusgebietes (JARISCH1). wahrscheinlich der Lunge und auch 
der Haut (WoLLHEIM2) anzusprechen. Fiir die Leber ist in jiingster Zeit von 
JANSSEN und RErN3 experimentell sichergestellt worden, daB auch dieses Organ 
gelegentlich groBe Blutmengen als Depot aufnehmen kann. 

Beriicksichtigt man die histologischen Verhăltnisse der Milz, so scheinen 
ihre Blutdepots wie Blindsăcke der allgemeinen Zirkulation angelagert zu sein. 
Es ist nicht anzunehmen, daB alle Blutdepots, die sich durch Kohlenoxyd nicht 
erfassen lassen, an die Gesamtanlage des Kreislaufes so angegliedert sind, Wie 

.. -.. -s;;,..... ., · ,, 

Abb. 265. Kreislaufschema nach HENDERSON: A ~Herzpumpc, 
B ~ elastische Kammer (Aorta), C ~ feine Offnungen (Arterio
Jen), die sirb unter dem Einflusse des Vasomotorensystems 
bald erweitern, bald verringern . Das Blut, das hier heraus
spritzt, fangt sich in den Reservoiren D, die das Capillar
system der Gewebe und Organe reprăsentieren. Unter den 
Reservoiren sind Hilhne (E), welche, bald mehr, bald weniger 
geăffnet, den Druck im venosen System (F) erhăhen resp. den 
Zula!l zum Herzen steigern. Sind die Hahne (E) ganz offen, 
so ist der Druck im venăsen System am hăchsten; G steigt 
fast bis zum Niveau in den R eservoiren D. Sind die Hăhne 
dagegen zum Teil geschlossen, so sinkt G, wahrend sich die 
Behalter ID) fiillen. Die Linie 0-0 soli zum Ausdruck bringen, 
da!l sich die Herzpumpe, eingeschlossen im Thorax, untcr 

einem negativen Druck befindet. 

uns dies von der Milz her be
kannt ist. W ahrscheinlich bilden 
viele capillăre Gebiete solche 
Depots. Dadurch, daB Blut in 
manchen Partien stehenbleibt, 
kann der betreffende Anteil des 
Kreislaufes auch schon ausge
schaltet werden; insofern besteht 
die Moglichkeit, daB die Gesamt
anlage der Capillaren, also das 
gesamte Gebiet der Capillaren, 
unter gewissen Voraussetzungen 
a1teh als Blutdepot angesehen 
werden muB. Wenn man diesen 
Standpunkt vertritt - und eine 
Menge Tatsachen scheinen dafiir 
zu sprechen -, dann o bliegt den 
Capillaren, genau so wie der Milz, 
die Funktion, eine zweckdienliche 
Verschiebung der beiden GroDen, 
nămlich der zirkulierenden und 
der deponierten Blutmenge, in 
der Hand zu behalten. Wir miis
sen daher in der entsprechenden 
Regulierung der zirkulierenden 
Blutmenge eine der wichtigsten 
Funktionen der Capillaren, also 
der Peripherie, erblicken. Wer 
diese Regulierung einer gegen
seitigen Verschiebung der Blut
depots in der Hand hat, ob also 
die Kontrolle derselben vom Nervensystem besorgt wird, oder ob kurze Reflexe 
dabei eine Rolle spielen oder ob auch Hormone (im weitesten Sinne des Wortes) 
dabei beteiligt sind, ist vorlăufig schwer zu entscheiden. Da die meisten Tat
sachen doch zugunsten einer Uberwachung durch das Vasomotorensystem zu 
sprechen scheinen, miissen wir dieses Moment therapeutisch besonders im Auge 
behalten. Die Stellung der Depotfunktion im Rahmen des gesamten Kreis
laufes scheint uns am besten durch das Schema von HENDERSON charakte
risiert. Wir fiigen die entsprechende Abbildung bei, weil wir bei der Besprechung 
pathologischer Fragen darauf noch zuriickkommen (Abb. 265). 

1 JARISCH: Arch. f. exper. Path. 124, 102 (1927). 
2 WoLLHEIM: Klin. Wschr. 1927', 2134. 
3 JANSSEN u. REIN: Z. Biol. 89, 324 (1929). 
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Uberblickt man die Gesamtanlage der Peripherie, wie wir sie jetzt zur Dar
stellung gebracht haben, und frăgt man sich, durch welche Methode (die auch 
am Krankenbette in Anwendung gebracht werden konnte), eine Analyse des 
Capillarsystems zu bewerkstelligen ist, so glauben wir auf zwei Momente hin
weisen zu konnen: l. auf die Ausniitzung des Sauerstoffes, die am besten durch 
die Bestimmung des Minutenvolumens erfafit werden kann und 2. auf die 
Depotfunktion, die sich in indirekter Weise durch Ermittelung der zirkulieren
den Blutmenge charakterisieren lăBt. Im Rahmen des Ganzen sollte sicherlich 
auch die Rolle der Arteriolen beriicksichtigt werden; da wir aher dariiber 
funktionell nur sehr wenig aussagen konnen, so kann ihre Bedeutung nur er
wăhnt, kaum aher im Detail besprochen werden. 

Wir mochten zuerst den ersten Punkt besprechen: 

1. Die Ausniitztmg des Sauerstoffes (Utilisation) als Ma8 der Peripherie. 
Vergegenwărtigt man sich das gegenseitige Verhăltnis zwischen Herz und 

Peripherie und forscht man nach den Ursachen, durch die die Geschwindigkeit 
bestimmt wird, mit welcher das Blut wieder in das Herz zuriickgelangt, so mul3 

Abb. 266. Schcmatischc Darstcl
lung des gcgcnscitigcn Vcrhălt
nisses von arteriellcm (A) und 

vcniisen (Vi Systcm. 

man der Weite des Capillarquerschnittes die entschei
dende Rolle zusprechen. Sind die Schleusen an der 
Grenze zwischen arteriellem Systeme und Venengebiet 
weit, so kann sich das in den Arterien unter hohem 
Drucke vorhandene Blut rasch auf die venose Seite er
giefien und dementsprechend auch in viel grofierer Menge 
zum Herzen zuriickgelangen, als wenn die capillăren 
Widerstănde sehr gro13 sind. Da das Herz nur das 
verarbeiten kann, was ihm angeboten wird, also was 
das Capillargebiet durchgelassen bat, so haben wir 
das Recht, im Minutenvolumen auch das Kriterium 
der Peripherie., zu sehen. 

Beim gesunden Menschen wird wăhrend der Sy
stole ca. 60-70 ccm Blut in die Aorta getrieben, in der 
bereits ein Blutdruck von ca. 150 rom Hg herrscht. Da 
im v:enosen Systeme im Verhăltnisse zum arteriellen 

Systeme ein sehr niedriger Druck herrscht, trotzdem aher die gleiche Blutquantităt 
wieder an das Herz zuriickgegeben wird , so erscheint es unbedingt notwendig, dal3 
einerseits die venosen Ostien moglichst weit sind und dal3 andererseits relativ 
grofie Blutmengen diesen Ostien vorgelagert sind. Diesem Umstande ist es auch 
zuzuschreiben, warum bereits unter physiologischen Bedingungen die Kapazităt 
des venosen Gebietes viel grofier sein mul3 als die arterielle. Da das Herz zwei 
venose Ostien hat, so miissen zwei Organkomplexe existieren, von denen je eines 
dem betreffenden Ostium vorgelagert sein mu13 und so beschaffen ist, dal3 sich 
hierselbst grofie Blutmengen voriibergehend aufhalten konnen - es ist dies 
auf der einen Seite die Lunge und auf der anderen das grofie Venengebiet der 
beiden Cavasysteme und der Pfortader; speziell ist es die Leber und das Splanch
nicusgebiet, in dem grofie Blutmengen Aufnahme finden konnen. Wir mochten 
daher das Schema von W. R. HEss, das auf das gegenseitige Verhăltnis zwischen 
arteriellem und venosem Systeme Riicksicht nimmt, etwas erweitern und ein Reser
voir als Anhang dem venosen Systeme anfiigen. In diesem Reservoir ( vgl. Ab b. 266) 
kann sich vielleicht jenes Blut fangen, das bei einer evtl. Herzschădigung momen
tan nicht weitergegeben werden kann. Existiert eine solche Vorrichtung, so 
erfăhrt die nachdrăngende Blutmenge nicht jene unbedingte Hemmung, die 
sicher in Erscheinung treten miifite , wenn solche Stauweiher nicht bestiinden. 
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Fur die Moglichkeit einer solchen Kombination lassen sich Beispiele anfiihren: 
wir alle kennen die Wildbăche der Alpen, die mit groBer Macht herunterstiirzen 
und trotzdem bleiben in seitlichen Buchten Holz und andere Gegenstănde liegen; 
obwohl diese Răume in breiter Kommunikation mit dem reiBenden Bache 
stehen, ist hier kaum eine Bewegung des W assers zu bemerken; in Analogie dazu 
kann ich mir vorstellen, daB in Sinusoiden der Leber - ich habe diesen Aus
druck zuerst bei BIELING, Handbuch der pathogenen Mikroorganismen, gelesen
Blut liegen bleiben kann, ohne daB deswegen der Blutstrom durch die Leber 
eine wesentliche Hemmung erfahren muB. 

Kommt es bei einer Herzschădigung zu einer Herabsetzung des Minuten
volumens, so kann - wie schon friiher hervorgehoben wurde - die Abnahme sich 
zunăchst nur innerhalb geringer Grenzen bewegen, denn wenn z. B. in einer Minute 
nur 1 ccm weniger Blut geschopft wird, so bedeutet dies bereits eine Inakti
vierung von fast 1500 ccm Blut, die sich wohl kaum blo13 innerhalb der gro13en 
Blutbahnen festlegen diirften, da sonst auf diese Weise jede weitere Blutzufuhr 
zum Herzen gehemmt wăre; trotzalledem wird sich die Stau ung allmăhlich auf die 
Capillaren fortleiten, was zu einer Verlangsamung des Blutes fiihren mu13 und 
in weiterer Folge auch eine bessere Ausniitzung des Hămoglobins bedingt. Dem
entsprechend ist das venose Blut reduzierter und kohlensăurereicher als unter 
normalen Bedingungen; wăre die Peripherie nicht in der Lage, sich durch bessere 
Ausniitzung des Blutes der Insuffizienz des Herzens anzupassen, so mii13te der 
Gesamtstoffwechsel des betreffenden Individuums darunter schwer zu leiden ha ben. 

Die bessere Utilisation ist sicherlich auch ein Moment, das sich giinstig fiir 
das geschădigte Herz auswirken mul3, denn auf diese Weise wird gleichsam 
spontan das Minutenvolumen heruntergedriickt und so dem Herzen geholfen, 
das jetzt in der Zeiteinheit weniger aufzunehmen hat. Vielleicht ist die Ver
langsamung des Blutstromes - also die bessere Utilisation - unter diesen Um
stănden nicht nur eine Folge der Stauung, sondern moglicherweise sogar der 
Ausdruck eines reflektorischen V organges. 

Wie verhălt sich bei den verschiedenen Kreislaufstorungen die Sauerstoff
ausniitzung und das damit in innigem Zusammenhang stehende Stromăquivalent? 
Auch hier wollen wir uns nur auf solche Werte verlassen, die auf Grund einwands
freier Methoden gewonnen wurden; ich stiitze mich deshalb hauptsăchlich nur 
auf das Material von Ewm und HINSBERG: bei ausg_esprochenen Hypertonien 
gestaltet sich die Sauerstoffausniitzung au13erordentlich ergiebig; fast die Hălfte 
des arteriellen Sauerstoffes wird beim Durchgange durch das Capillargebiet ver
wertet; es ergeben sich somit Werte, die man beim gesunden Menschen nur 
wăhrend angestrengter Arbeit kennt; dementsprechend ist das Stromăquivalent 
au13erordentlich niedrig; Verringerungen um 30-40% unter die Norm gehoren 
zu den typischen Erscheinungen; iiber entsprechende Werte bei der Arbeit habe 
ich keine Zahlen finden konnen, doch kann man wohl annehmen, da13 sich dabei 
die Utilisation ebenfalls ausgezeichnet gestaltet. Wir miissen also sagen, da13 bei 
Hypertonien iiber 200 mm Hg die Peripherie optimal arbeitet; ob das allein mit dem 
Widerstande zusammenhăngt, den man in erster Linie auf eine Verengerung der 
Arteriolen beziehen mu13, wage ich nicht zu entscheiden; zweifelsohne werden wir 
die Hypertoniker, a uch wenn sie sonst keinerleilnsuffizienzerscheinungen darbieten, 
als Patienten ansehen miissen, die in ihren peripheren Anteilen hohe Anforde
runen an das Capillarsystem stellen; wunderbar ist nur die Tatsache, warum 
trotz der starken Reduktion keine erkennbare Dekompensation besteht; offenbar 
mul3 noch etwas Neues hinzutreten, damit eine manifeste Dekompensation erfolgt. 

Bei echten Schrumpfnierenkranken waren die Stromăquivalente etwas gr613er 
als bei entsprechenden einfachen Hypertonien, dagegen war im Gegensatz dazu 



1324 HANS EPPINGER: Zur Pathologie der Kreislaufcorrelationen. 

die periphere Ausniitzung viel groBer, als man aus dem Stromaquivalent er
schlieBen konnte, was vermutlich mit der Anămie zusammenhangt, die bei solchen 
Kranken fast nie zu vermissen ist; es wird daher von dem wesentlich verminderten 
Sauerstoffgehalte des arteriellen Blutes trotz relativ groBer Zirkulationsgeschwindig
keit viel mehr durch die Capillaren abgegeben. Bei inkompensierten Hypertonien, 
also bei Hypertonien, wo man Erscheinungen von Dekompensation sehen kann, 
die man zumeist auf ein Nachlassen der Herztătigkeit bezieht, sollte man er
warten, daB entsprechend der Stauung sich die Ausniitzung noch ergiebiger ge
staltet und ebenso auch das Stromăquivalent noch kleiner wird; das ist aber 
durchaus nicht immer zu sehen, denn der Sauerstoffverlust des arteriellen Blutes 
braucht auch nur 50% zu betragen; daB wir in solchen Făllen auch kaum eine 
Verminderung des Minutenvolumens gesehen haben, ist oben bereits erwăhnt 
worden. 

Beziiglich der Klappenfehler konnen wir folgendes sagen: bei kompensierten 
Mitralinsuffizienzen ist kaum eine Ănderung gegeniiber der Norm zu bemerken; 
bei kompensierten Mitralstenosen ist allerdings die Ausniitzung sehr stark; das 
entspricht insofern den klinischen Erfahrungen, als einfache Mitralinsuffizienzen 
noch zu viel groBeren Arbeitsleistungen befahigt sind, wahrend Mitralstenosen, 
selbst unter den besten Bedingungen fast immer an der Grenze der Kompensation 
sich befinden. Bei kompensierten Aorteninsuffizienzen haben EwiG und HINs
BERG groBe Stromăquivalente gesehen; sie sind hoher als unter normalen Be
dingungen; dementsprechend ist auch die Utilisation klein; ob dieses Verhalten 
nicht auch mit der Tatsache zusammenhăngt, daB die Trager einer Aorten
insuffizienz oft zu sehr hohen Leistungen befăhigt sind, erscheint doch sehr der 
Uberlegung wert. 

Bei den inkompensierten Klappenfehlern, und zwar bei den hochgradigen 
Dekompensationen, gestalten sich, wie zu erwarten die arteriellen Ausniitzungen 
auBerordentlich hoch; aher ein unbedingter Zusammenhang zwischen Intensităt 
der Sehwere des Krankheitsbildes und der VergroBerung der Ausniitzung lăBt 
sich nicht nachweisen. 

Wir ha ben anderseits auch leichte Inkompensationen gesehen, wo es zu keiner 
hochgradigen Utilisation gekommen ist, ja im Gegenteil, wir kennen beginnende 
Kreislaufstorungen, bei denen sich die Sauerstoffausniitzung an der Peripherie 
sehr schlecht gibt; daB es unter diesen Umstanden zu einer VergroBerung des 
Minutenvolumens kommen muB, erscheint verstăndlich. 

Erweist sich die Peripherie bei den meisten (mit Ausnahme der letzterwăhn
ten) Kreislaufstorungen als auBerordentlich giinstig arbeitend, und zwar in einer 
Weise, daB man von einer Unterstiitzung des Herzens sprechen konnte, so er
geben sich ganz andere Verhăltnisse bei den Thyreotoxikosen; hier ist die Sauer
stoffausniitzung wesentlich schlechter als unter normalen Bedingungen, was sich 
um so ungiinstiger auswirkt, weil eben der Gesamtsauerstoffverbrauch des thyreo
toxischen Organismus wesentlich gesteigert ist; das Gewebe eines solchen Patien
ten bedient sich also in selten unokonomischer Weise nicht des fiir den Kreislauf 
schonendsten Verfahrens zur Deckung des Sauerstoffbedarfes; im Gegenteil die 
Utilisation ist auBerordentlich gering, so daB die Kreislaufbelastung ungewohn
lich groB ist. Selbst im dekompensierten Zustande kann die Peripherie den 
Sauerstoff schlechter ausniitzen als unter normalen Verhaltnissen. DaB unter 
diesen Bedingungen das Stromăquivalent sich auBerordentlich klein gestalten 
muB, ergibt sich von selbst; auf Grund solcher Beobachtungen, die von ZoNDEK 
und BANSI ebenfalls diskutiert wurden, muB man wohl sagen, daB die Peripherie 
unter dem Einflusse einer Schilddriisenvergiftung manches an ihrer Făhigkeit 
verloren haben muB, um das arterielle Blut in ergiebiger Form dem Organismus 
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nutzbar zu machen; ob es sich hier um eine Ănderung der Membranen handelt, 

oder ob vielleicht das Blut nicht an die Stellen entsprechend hingeleitet wird, 

wo der grafie Sauerstoffverbrauch notwendig (Muskeln) ist, ist vielfach noch 

hypothetisch. Jedenfalls ist das Schilddriisenhormon vermutlich das Hormon, 

daJ3 auf die Capillartătigkeit den groBten EinfluB ausiibt. 
DaJ3 dabei psychische Momente ebenso eine Rolle spielen wie toxische 

(Hyperthyreoidismus), wird uns spăter noch zu beschăftigen haben. Jedenfalls 

gibt es im Bereiche der Peripherie individuelle Anomalien, die eine kardiale Stau ung 

nicht unbedingt mit der logischen besseren Ausniitzung beantworten, sondern 

gelegentlich zum Nachteile des Herzens das Blut durch die Gewebe rascher durch

flieBen lassen, wie dies fiir die Norm angenommen werden muJ3. Speziell im An

fange der "kardialen Insuffizienz" kann es zu solchen passageren Storungen 

kommen, die sich natiirlich im weiteren Verlaufe der Inkompensation wieder 

vollig ăndern. 
Mit einer solchen Storung der Peripherie, die noch nicht als unbedingt patho

logisch angesehen werden muJ3, hat man vermutlich auch wăhrend der Arbeit 

eines untrainierten Menschen zu rechnen; der normale Mensch schult seine Peri

pherie erst im Laufe der Ubung. Nur so ist es zu verstehen, warum z. B. ein 

Athlet eine viel bessere Utilisation seines Blutes zeigt. Wir mochten zur Illu

stration des Gesagten ein Beispiel anfiihren; es ist der bekannten Arbeit von 

LrNDHA.RD entnommen: 

Trainiert 
Untrainiert 

Geleistete Arbeit 
kg/m 

458 
446 

O,-Verbrauch 
ccm p. Min. 

1350 
1320 

Minutenvolumen 
in Liter 

9,8 
16,0 

Ausniitzungs
koeffizient 

0,73 
0,47 

Wir haben auf die merkwiirdige Tatsache aufmerksam gemacht, daB bei 

manchen - vor allem beginnenden - Inkompensationen das Minutenvolumen 

trotz der Inkompensation nicht nur nicht abnimmt, sondern gelegentlich sogar 

zunehmen kann; in weiterer Verfolgung dieser Fălle ha ben wir auch den EinfluB 

einer Arbeitsleistung auf solch einen geschădigten Kreislauf studiert und uns 

auch hier von einer merkwiirdigen Unokonomie iiberzeugt; ein solches Indi

viduum bewăltigt die ihm zugemutete Arbeit mit einem viel groBeren Minuten

volumen als ein entsprechend normales; wenn also unter beiderlei Bedingungen 

der gleiche Sauerstoffverbrauch besteht, so ist ein solcher leicht dekompensierter 

Fall in bezug auf seine Sauerstoffverwertung an der Peripherie viel schlechter 

daran; auch diese Beobachtungen waren der AnlaJ3, warum wir bei unseren 

Herzkranken eine besondere Schădigung der Peripherie voraussetzen muJ3ten. 

Gegen die Richtigkeit unserer Befunde erhoben sich Einwănde; die von 

uns in Anwendung gebrachte Methode solle Schuld an diesen unverstăndlichen 

Zahlen sein; der Sauerstoff wird von einer Stauungslunge nicht so rasch mit 

dem Lungenblute ins Gleichgewicht gebracht, so daJ3 auf diesem Wege Fehler 

unterlaufen konnen. In jiingster Zeit ist dieselbe Frage von BANSI und GRo

SCHURTH1 mit der Acetylcnmethode iiberpriift worden, wobei diese beiden Autoren 

zu mehr oder weniger demselben Resul tate kamen wie wir; die Arbeit, die sie 

ihren Patienten zumuteten, bestand in Treppensteigen; da bei wurde nicht nur 

der Sauerstoffverbrauch, sondern auch das Minutenvolumen ermittelt; die 

Acetylenmethode gestattet nicht nur die Bestimmung des Minutenvolumens 

auf der Hohe der Arbeit, sondern auch in der Periode nachher; die Resultate, 

die sie da bei ermittelten, sind in der Abb. 267 zusammengefaJ3t; der normale 

1 BANSI u. GROSCHUTH: Klin. Wschr. 1930, 1902. 
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Mensch erhoht bei der Arbeit sein Minutenvolumen; unterbricht er jetzt seine 
Arbeit, so geht innerhalb 2 Minuten das Minutenvolumen wieder auf sein Anfangs
volumen zuriick ; lăl3t man dieselbe Arbeit von einem kompensierten Mitralfehler 
leisten, so geht, wie die Kurve zeigt, das Minutenvolumen betrăchtlich in die 
Hohe; das, was aher diesen Fali gegeniiber dem normalen besonders auszeichnet, 
ist das lange Anhalten des hohen l\finutenvolumens; in den Rahmen ihrer Unter
suchungen nehmen sie auch einen Herzfehler auf, der die Zeichen einer akuten 
Herzdilatation dar bot; er ist akut unter den Erscheinungen eines Asthma cardiale 
erkrankt; hier kam es wăhrend der Arbeit zu einer ganz besonders intensiven 
Zunahme des Minutenvolumens, die merkwiirdigerweise nach Beendigung der 
Arbeit sogar noch zunahm und die sehr langsam abklang. 

Ganz anders gest alt et sich der Kreislauf bei schwer dekompensierten Herz
fehlern; die Zirkulationsgeschwindigkeit kann bei der Arbeit nicht entsprechend 

6'' 8' 101 

Abb. 26i . 
(Nach BANSI u . GROSCHURT: Klin. Wschr. 1930, 1902.) 
O bere Kurven 0 2-Verbraueh } nach 1 m Treppeu· 
Untere " l\1inutenvolumen steigen. 
- -Normal- } 
· · · · · · · -· -- Dekompensations· Vitium. 
- • - · - Kompensations· 
- - - - Akute Dekompensation ohne pathologischen 

H erzbefund. 

der Erhohung des Sauerstoffverbrauches 
in die Hohe gehen, was sich am leichte
sten an der Utilisation ablesen lăl3t, die 
z. B. in dem einem Falle den abnorm 
hohen Wert von 143 ccm pro Liter 
Blut erreicht hatte. 

Unsere Beobachtungen, dal3 bei be
ginnender Herzins uffizienz gelegen tlich 
das Minutenvolumen sogar hoher sein 
kann als unter normalen Bedingungen 
und dal3 sich diese Unokonomie bei ge
ringen Arbeitsleistungen noch viei stăr
ker bemerkbar macht, bat in letzter Zeit 
auch durch Untersuchungen am Beri
beri-Kranken (INAWASHIRO und HAYA
SAKA) eine Bestătigung erfahren. Bei 
solchen Kranken zeigt sich eine Er
hohung des Minutenvolumens nicht nur 
in der Ruhe, sondern auch bei Arbeits
leistungen. Da sich auch in anderer 
Beziehung weitgehende Ubereinstim
mungen zwischen dem Verhalten bei 
gewohnlichen Kreislaufstorungen und 

den Verănderungen bei Beriberi ergaben (HAYASAKA 1 ) , so werden wir kaum 
umhin konnen, als in diesen Ergebnissen, obwohl sie paradox erscheinen, etwas 
Charakteristisches mancher Kreislaufstorungen zu sehen. 

Man gewinnt also den Eindruck, daB gerade in einem Momente, wo man 
zugunsten des erlahmenden H erzens eine ganz besonders ergiebige Utilisation der 
Peripherie erwarten sollte , dieses Hilfsmoment das Herz im Stiche lassen kann. 
Das Ergebnis ist unter diesen Umstănden eine gewaltige Steigerung des Minuten
volumens, so dal3 das Herz infolge des erhohten Angebotes in ungiinstigster 
Form benachteiligt werden mul3. Aus dieser Stărung der Korrelation zwischen 
Peripherie und Herztătigkeit erwăchst dem Herzen eine schwierige Situation. 
Man mu13 diese Moglichkeit beriicksichtigen, weil man die Uberzeugung gewinnt, 
dal3 ein solches Herz wahrscheinlich nicht so sehr geschădigt wăre, wenn die 
Utilisation entweder normal oder sogar erhoht wăre; ob es sich nicht bei manchen 
von diesen Făllen um Thyreotoxikosen gehandelt hatte, die vielleicht infolge 

1 HAYASAKA: Tohoku J. exper. Med. 14, 487 (1930). 



Die Ausniitzung des Sauerstoffes (Utilisation) als MaB der Peripherie. 1327 

einer nicht richtig eingeleiteten Jodtherapie eine Schădigung der Capillarfunk
tion erlitten haben, wollen wir dahingestellt sein lassen. Uber das morpho
logische Geschehen, das dabei vermutlich in Erscheinung tritt, wollen wir uns 
in einem spăteren Kapitel ăuBern. 

Die Frage einer mangelhaften Utilisation, also die Moglichkeit einer peri
pheren funktionellen Schădigung, hat uns bei der Beurteilung des Asthma car
diale weitgehend interessiert. Bekanntlich handelt es sich dabei um einen Zu
,;tand anfallsweiser hochster Kurzatmigkeit, der vor allem den Kranken in der 
Nacht erfaBt und ihn durch viele Monate hindurch belăstigt. Meist sind es 
Hypertoniker oder Menschen mit Aorteninsuffizienz, die zwar bei Tage noch 
geringen Arbeitsleistungen gewachsen sind, aber bald nach dem Einschlafen 
wieder erwachen und dann durch viele Stunden mit einem Zustande eines bald 
stărkeren, bald schwăcheren Oedema pulmonum zu kămpfen haben. Die erstcn 
Anfălle konnen gelegentlich ăuBerst gefăhrlich werden, indem sie innerhalb 
kurzester Zeit zum Tode fiihren. Wir haben uns bei solchen Patienten fUr die 
GroBe des Minutenvolumens interessiert und dabei, speziell in den Abendstunden, 
also vor Ausbruch des eigentlichen Asthmas, sehr hohe Werte feststellen konnen; 
selbstverstăndlich war es wăhrend des Anfalles selbst unmoglich, solche Unter
suchungen vorzunehmen. Wir haben auf Grund solcher Beobachtungen der 
Vermutung Raum gegeben, daB das Wesen mancher Formen von Asthma cardiale 
nicht so sehr in einer primăren akuten Insuffizienz des linken Ventrikels zu 
suchen ist, als vielmehr in dem zu groBen Minutenvolumen. Um das dabei sich 
abspielende Geschehen in moglichst einfacher Form zur Darstellung zu bringen, 
ha ben wir folgenden Vergleich gewăhlt: Das AusguBbecken einer Wasserleitung 
kann in doppelter Weise verstopft werden, so daB es zu einem UberflieBen der 
Flussigkeit kommt, also zur Stauung; entweder ergibt sich die Stauung, weil 
der normale ZufluB keinen AbfluB findet, das Wasserbecken ist also verstopft, 
oder das Wasserbecken geht liber, weil die Wasserzufuhr zu sttirmisch erfolgt. 
Da wir bei manchen Formen, speziell im Beginne des Anfalls, auffallend wenig 
reduziertes Blut in Venen finden konnten und auBerdem unmittelbar vor Aus
bruch der schweren Kurzatmigkeit das Minutenvolumen hoch war, vertraten wir 
die Anschauung, daB vielleicht das Primăre mancher solcher Anfălle dariu gesucht 
werden konnte, daB der ZufluB zumlinken Herzen groBer ist, als es die Leistungs
făhigkeit dieses Abschnittes erlaubt. Die Folge ist Uberlastung der Lunge mit 
Blut, evtl. Transsudation, die bis zum Lungenodem fiihren kann. Selbstverstănd
lich wird sich im weiteren Verlaufe ein Ausgleich entwickeln mtissen, der zur 
Folge hat, daB wegen der geringen Leistungsfăhigkeit des linken Ventrikels 
das Minutenvolumen zuruckgeht und dementsprechend die Zufuhr zum linken 
Ventrikel ebenfalls absinkt. Dem Einwande, wieso das Minutenvolumen bei be
stehender Lungenstauung noch immer hoch sein kann, wollen wir in ăhnlicher 
Weise begegnen, wie wir es bei der Leber getan haben; auch in der Lunge 
finden wir genug Capillaren, in denen sich Blut gleichsam auf Nebenwege be
wegen kann, ohne dadurch die HauptstraBen zu verlegen; die schonen Unter
suchungen von CoRYLLos 1 zeigen die UngleichmăBigkeit in der capillaren 
Lungendurchblutung; Atelektasen, ebenso entzundliche Lungenpartien erfahren 
eine viel schlechtere Durchblutung als die gesunden. DaB durch Beteiligung 
des im Splanchnicusgebiete verstauten Blutes, also durch Eindrăngen groBer 
Blutmengen in die allgemeine Zirkulation, das Minutenvolumen unter diesen 
Bedingungen ebenfalls in die Hohe getrieben wird und dadurch die Blut
ftillung der Lungen noch stărker werden kann, erscheint uns sehr wahrschein-

1 CoRYLLOs: Arch. Surg. 19, 1346 (1929). 
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lich. Sicherlich spielen psychische Erregungen da bei auch eine groBe Rolle; in
sofern erscheint es uns wichtig, daran zu erinnern, daB die psychische Erregung 
beim gesunden Menschen als solche bereits geniigen kann, um das Minutenvolumen 
ebenfalls măchtig in die Hohe zu treiben. 

In letzter Zeit hatte HARTL- wie schon erwăhnt - Gelegenheit, an Hand 
der BR6MSERschen Methode einen Fall von typischem Asthma cardiale zu be
obachten. In den Morgenstunden, wo der Patient nicht die geringsten Be
schwerden ăuBerte, zeigten sich fast normale Werte; im Laufe des Nachmit
tags stellte sich Kurzatmigkeit ein, die in den Abendstunden ihren Hohepunkt 
erreichte. Zur Zeit, als der Anfall einsetzte, war das Minutenvolumen auf das 
Doppelte emporgestiegen. Wurden jetzt die Beine gebunden oder dem Patient 

Morphium gereicht, so ging gleichzeitig der Anfall 
und das Minutenvolumen zuriick. 

In diesem Zusammenhange soll auch die Frage 
diskutiert werden, ob ein rascher Ubertritt von 
arteriellem Blute auf die venose Seite das Minuten
volumen tatsăchlich erhohen kann; zu diesem 
Zwecke wurden von uns sog. "KurzschluB"-Ver
suche durchgefiihrt. Der eigentliche AnlaB, sich 
fiir solche Fragen zu interessieren, war ein Fali 
von Aneurysma arteriovenosum im Gebiete der 
rechten Carotis und Jugularis. Bald nach der 
traumatischen Entstehung (SchuBverletzung) ent
wickelte sich eine betrăchtliche Herzdilatation, die 
nach operativer Behandlung der arteriovenosen 
Verbindung wieder rasch zuriickging. Bestimmun
gen des Minutenvolumens konnten damals nicht 
durchgefiihrt werden. Ăhnliche Beobachtungen 
machten auch IsRAEL 1 und RrEDER 2. 

Abb. 268. Vcrhaltcn des Blutdruckes Mittels der von RoTHBERGER angegebenen Me-
und Schlagvolumens nach Verbindung h d d H 1 h h " 1 h 

dcr Aorta mit der v. cava inf. t o e er " erzp et ysmograp ie , we c e eine ge-
naue Ermittelung des Minutenvolumens beim Tiere 

ermoglicht, haben wir den EinfluB eines experimentellen Kurzschlusses auf 
die ZirkulationsgroBe studiert 3 • Der KurzschluB wurde in der Weise erzielt, 
daB wir eine Verbindung der Aorta mit der Vena cava inferior setzten; durch 
Kompression lieB sich die Kommunikation wieder schlieBen. Das Resultat 
eines solchen Versuches gibt die Abb. 268. Wird der KurzschluB zwischen 
Aorta und Vena cava durchgefiihrt, so kommt es zu einer Blutdrucksenkung 
(in obiger Kurve um 40 mm Hg), Zunahme der Pulsfrequenz und Vergr6Berung 
des Herzschlagvolumens; sobald die kurzschlieBende Verbindung zwischen 
Bauchaorta und Vena cava unterbrochen wird, also das Blut wieder seinen nor
maieu Weg nehmen kann, kehren die Werte fiir Blutdruck, Herzfrequenz und 
Herzschlagvolumen nahe zum urspriinglichen Niveau zuriick. J edenfalls kann 
das Ergebnis obigen Versuches dahin zusammengefaBt werden, daB das Herz
minutenvolumen eine Ve11gr6Berung um 137 ccm erfuhr, was eine vergr6Berte 
Blutzufuhr zum rechten Herzen und zwangslăufig auch zum linken zur Folge 
hatte. Diese Beobachtungen zeigen klar, daB trotz Widerstandserniedrigung 
in der Kreislaufperipherie wăhrend der KurzschluBdauer wegen des bedeutend 

1 IsRAEL: Grenzgebiete 37', 551 (1924). 
2 RIEDER: Arch. klin. Chir. 139, 597 (1926). 
3 EPPINGER, KrscH u. ScHwA.liz: Klin. Wschr. 1926, Nr 18. 



Die Ausniitzung des Sauerstoffes (Utilisation) als l\iaB der Peripherie. 1329 

vermehrten Blutangebotes das Herz jetzt eine wesentlich groBere Arbeit 
zu bewăltigen hat, als wenn das ganze Stromgebiet mit seinen erheblichen 
Widerstănden durchflossen wird. Besteht ein solcher KurzschluB fiir lăngere 
Zeit, so muB unbedingt mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB das ver
mehrte Blutangebot zu einer Dilatation des Herzens fiihren kann; es wird 
von der Beschaffenheit der Herzmuskulatur abhăngig sein, wie diese erhohte 
Arbeit beantwortet wird. Durch solche Versuche gewinnt unsere Anschauung 
betreffs der EinfluBnahme bestimmter peripherer Kreislaufmomente auf die 
Herzbeanspruchung vieles an Beweiskraft. 

Die Herzdilatation, die man bei arterio-venosen Aneurysmen sieht, moch
ten wir in ăhnlicher Weise gedeutet wissen; durch die Kommunikation wird 
das Minutenvolumen erhoht und dadurch das Angeboten an das Herz dauernd 
gesteigert; es hăngt von der Qualităt der Herzmuskulatur ab, ob diese dauernde 
Dberanstrengung nicht doch zu einer Dilatation fiihrt. 

Wenn man sich das gegenseitige Verhăltnis zwischen Blutcapillaren und Mus
kelfibrillen vergegenwărtigt, so kann die Frage auftauchen, welches die histologi
schen Geschehnisse sein mogen, falls einMuskeleine schlechteAusniitzung erkennen 
lăBt. Wenn man einem tief narkotisierten und daher sich nichtbewegenden Tiere 
Tusche in den linken Vorhof injiziert, so kommt es keinesfalls zu einer gleich
măBigen Tinktion der gesamten Gewebe, sondern die Tusche gelangt nur in 
manche Organe und bedingt keine allgemeine Schwarzfărbung. Wăhrend das Herz, 
die Niere, meistens der Darm deutlich injiziert erscheinen, zeigen sich die Muskeln 
fast farblos. Es ist nicht wahrscheinlich, daB damit der Beweis erbracht ist, als 
wăren die nicht mit Tusche verfărbten Organe frei von jeder Durchblutung. Viel
mehr scheint die Sache so zu liegen, daB in manchen Organen die Capillaren so 
weit sind, daB Tuschepartikel leicht hineingelangen konnen, wăhrend an ande
ren Stellen die Capillaren nur fiir ganz kleine Molekiile permeabel werden. 
Jedenfalls kommt es innerhalb der Muskulatur nur dann zu einer Schwarzfăr
bung, wenn sie sich in Tătigkeit befinden oder wenn sie geknetet, also massiert 
werden; gleiches ist auch nach Diathermie zu sehen (vgl. Kap. 6). Wăhrend der 
Kontraktion eines Muskels. stromt mehr Blut herein, was zu einer Erweiterung der 
Capillarenfiihren muB, so daB es erst jetzt zu einem Eindringen der Tuschekornchen 
kommt. Der Einwand, daB bei ruhender Muskulatur deswegen keine Tusche in 
die betreffende Extremităt gelangen kann, weil iiberhaupt kein Farbstoff dorthin 
abstromt, ist nicht gerechtfertigt, denn in den groBen, aus diesem FuBe ab
flieBenden Venen findet sich reichlich schwarzer Farbstoff. Es muB also z. B. 
in den Beinen eine Passage des Blutes resp. der Tusche von der arteriellen auf 
die venose Seite unter Umgehung der Muskeln moglich sein. Vielleicht werden 
solche kurze Verbindungen auch beniitzt, wenn das Blut fast arteriell gefărbt, 
leicht pulsierend, mit groBer Geschwindigkeit aus den Venen abflieBt. Ein Durch
schlagen des arteriellen Pulses schien uns unter diesen Bedingungen sehr wahr
scheinlich, nachdem sich in solchen Făllen der penetrierende Puls sogar graphisch 
darstellen lieB: schlieBlich kann erwăhnt werden, daB ein solches Pulsieren der 
Venen auch beim Menschen gelegentlich gesehen werden kann, wenn er sehr 
heiBen Temperaturen ausgesetzt wird. Auf ein solches Verhalten wird man 
auch aufmerksam, wenn man eine Vene in den Tropen punktiert; so mancher 
unerfahrene Kollege denkt, wenn er sieht, wie aus der punktierten Vene hell
rotes Blut, noch dazu unter hohem Druck, abstromt, er miisse eine Arterie 
verletzt haben. 

Urspriinglich haben wir zur Erklărung dieser Erscheinungen mit dem Vor
kommen von derivatorischen GefăBverbindungen gerechnet; daB solche kurze 
Verbindungen zwischen kleinsten Arterien und Venen vorkommen, ist anatomisch 

Handbuch der Physiologie XVI. 84 



1330 HANs EPPINGER: Zur Pathologie der Kreislaufcorrelationen. 

bewiesen. URBANECK1 konnte sich von der Existenz solcher Gebilde auch am 
lebenden Menschen iiberzeugen. Betrachtet man namlich unter besonders giinsti
gen Beleuchtungsbedingungen die Scleralgefa.Be, so kann man sehen, wie entlang 
kurzer, allerdings capillarer Verbindungen arterielles Blut rasch in eine kleinste 
Vene hineinschie.Bt, um sich spater evtl. wieder zu schlie.Ben oder sogar umgekehrt 
zu flie.Ben. An der Existenz solcher derivatorischer Kurzschliisse ist auf Grund 
anatomischer Untersuchungen (HoYER2, GROSSER3) nicht zu zweifeln, die Frage 
ist nur die, ob ihre Haufigkeit tatsachlich eine so gro.Be Rolle spielt, da.B es ge
rechtfertigt erscheint, mit ihrer funktionellen Bedeutung bei solcher Gelegen
heit zu rechnen, wie wir sie eben erwahnt haben. KRoGH, der an die Existenz 
solcher Gebilde glaubt, ja sie sogar voraussetzt, konnte sie bei seinen ausgedehnten 
Untersuchungen an den Frosch-Capillaren nie sehen, aber wahrscheinlich ist es 
gar nicht notwendig, auf solche spezifisch-anatomische Gebilde zuriickzugreifen. 
Vermutungsweise kann in jedem Gewebe die eine oder die andere Capillare 
ganz besonders weit werden und evtl. zum Nachteile benachbarter Partien 
hier das ganze eben verfiigbare Blut auf die venose Seite leiten. Da.B unter 
diesen Bedingungen, wenn sich ein solcher Proze.B in krankhafter Weise an 
verschiedenen Stellen abspielt, das Minutenvolumen gro.B wird und andererseits 
die Ausniitzung des arteriellen Blutes zuriickbleibt, weil es an zu wenig funk
tionstiichtigem Gewebe voriibergeleitet wird, scheint uns au.Berordentlich leicht 
moglich. Vielleicht spielt dieses Moment gerade bei der Unokonomie im thyreo
toxischen Organismus auch eine Rolle. 

Diese Annahme in histologischer Weise oder durch Experimente zu stiitzen, 
erscheint wenig aussichtsvoll, so da.B dies zunachst eine unbewiesene Theorie 
bleiben mu.B. Jedenfalls lassen sich aber auf Grund dieser Annahme eine Menge 
Beobachtungen einer Erklarung zufiihren, insbesondere auch die neueste von 
HARRISON 4 • Er unternahm folgenden Versuch: er injizierte einem Tiere in das 
eine Bein eine gro.Bere Quantitat physiologischer Kochsalzlosung und bestimmte 
vorher und auf der Hohe des Odems den Sauerstoffgehalt des venosen Blutes 
sowie dessen Geschwindigkeit. Merkwiirdigerweise war jetzt trotz des Odems 
das venose Blut fast arteriell und flo.B au.Berdem mit yiel gro.Berer Geschwindig
keit aus der Vene heraus. Auch hier mu.B man annehmen, da.B das Odem -
vielleicht kommt es sogar zu einem Odem der Capillarwandung - den Zu- und 
Abflu.B des Blutes in die eigentlichen Ge'Yebe hemmt und dementsprechend das 
Blut ohne Passage durch die Muskeln direkt in die Venen abflie.Ben la.Bt. 

Wenn man bestrebt ist, das Problem der Utilisation gleichsam einer histo
logischen Erklarung zuzufiihren, so bleibt eigentlich - soweit ich die Dinge 
iiberblicke - nur eine solche Erklarung iibrig, wie ich sie oben entwickelt habe. 
Je mehr Capillaren eines Gewebes von Blut durchstromt werden, desto ergiebiger 
gestaltet sich die Ernahrung des Gewebes und ebenso die Ausniitzung des 
Blutes bei gleichzeitiger Verlangsamung des Stromes; und umgekehrt, je rascher 
das Blut abstromt, besonders wenn es nur einzelne Capillaren beriicksichtigt 
und andere vernachlassigt, desto schlechter die Ausniitzung, dementsprechend 
auch die Ernahrung, dafiir aber um so gro.Ber die Geschwindigkeit des gesamten 
Blutstromes im Sinne des obigen Kurzschlu.Bversuches. Fiir die Funktion eines 
solchen Organes diirfte eine solche Veranderung des Capillarkreislaufes von ent
scheidender Bedeutung sein. 

1 URBANEK: Wien. klin. Wschr. 19:n', Nr 49. 
2 HOYER: Arch. mikrosk. Anat. 13, 603 (1877). 
3 GROSSER: Arch. mikrosk. Anat. 60, 191 (1902). 
4 HARRISON: Amer. J. Physiol. 79, 589 (1929). 
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Es ist der EinfluB der verschiedenen Pharmaca auf die Blutausniitzung 
und insofern auch auf das Minutenvolumen studiert worden. Wir kennen solche, 
die die Utilisation verbessern und solche, die sie herabsetzen. Schon bei den 
verschiedenen Narkotica haben sich Unterschiede ergeben: Ăther (wenigstens 
bei nicht zu groBen Dosen), Chloralose und Narcilen erhohen das Minuten
volumen, wăhrend Morphium und vor allem das Chloroform den gegenteiligen 
Erfolg haben. Ob die verlangsamende Wirkung, speziell der beiden letzteren 
Pharmaca, nicht auch mit einer Herzschădigung verbunden ist, miiBte noch 
sichergestellt werden. Histamin in kleinen Dosen bedingt eine Offnung der 
Capillaren, wăhrend groBe Dosen den gegenteiligen Erfolg haben. DaB es bei 
gewissen Giften, wie dies vor allem von den groBen Histamindosen gilt, auch 
flieBende Ubergănge zwischen maximaler Ausniitzung des Blutes und jenem 
Zustande gibt, den wir unter dem Begriffe des Kollapses beschreiben werden, 
soll hier bereits angedeutet werden. Săuren, besonders Kohlensăure, erhohen 
das Minutenvolumen, wăhrend wieder zu groBe Sauredosen das Minuten
volumen betrăchtlich herabsetzen konnen. Pituitrin fiihrt zu einer starken Aus
niitzung des Blutes. KROGH sieht sowohl im Pituitrin als auch im Histamin die 
physiologischen Regulatoren der Capillartătigkeit; iiber die Wirkung des 
Thyreoids ist experimentell nichts bekannt; eine Ubertragung dieser Unter
suchungen auf moglichst viele Pharmaca wăre sehr erwiinscht. 

2. Die deponierte und zirkulierende Blutmenge als Mall der Peripherie. 
Um die Depotfunktion des Capillarsystems in ihrer Bedeutung fiir die 

Pathologie, aher auch fiir die Physiologie entsprechend wiirdigen zu konnen, 
erscheint es geboten, bereits einleitend das Problem des Kollapses als klinisches 
Krankheitsbild zu beriihren. 

Man spricht als Arzt von einem Kollaps, wenn es im Verlaufe einer fieberhaften Er
krankung, z. B. wăhrend eines Typhus oder einer Pneumonie, zu einer akuten Verschlechte
rung des Gesamtzustandes kommt; scheinbar unvermittelt setzt Tachykardie ein, der Puls 
wird klein, die Herztiine leise, der Patient sieht blaB aus, spăter kommt ein deutliches cya
notisches Kolorit hinzu. In dem MaBe, als der Blutdruck absinkt, befăllt den Kranken 
Unruhe, es setzt kalter Schweil3 ein; die Atmung wird frequent und oberflăchlich, das Sen
sorium erscheint getriibt; hălt der Zustand lănger an, so kommt Durstgefiihl hinzu; versucht 
der Kranke zu trinken, so erfolgt unmittelbar darauf Erbrechen; oft schwillt das Abdomen 
an, ohne irgendwo eine besondere Schmerzhaftigkeit zu zeigen. Bei Kindern ist gelegentlich 
eine deutliche VergriiBerung der Leber zu erkennen. Tritt nicht bald eine Besserung ein, so wird 
unter allmăhlichem Schwinden des Pulses die Atmung noch oberflăchlicher; obwohl kaum 
ein Puls zu fiihlen, so phantasiert der Patient noch vor sich hin und stirbt dann ziemlich 
akut. Wichtig ist, daB es beim typischen Kollaps nie zu einer Erweiterung der Venen kommt, 
im Gegenteil, sie erscheinen auffallend leer, so dal3 z. B. intraveniise Injektionen mit gro13en 
tecchnishen Schwierigkeiten verbunden sein kiinnen. 

Der schwere Kollaps fiihrt fast immer zum Tode. Es gibt aher auch mildere 
Formen, von denen sich der Patient relativ rasch erholen kann. SchlieBlich 
gibt es auch Dauerformen von sogenanntem "Collaps", wo es allerdings nie zu ganz 
schweren Erscheinungen der Kreislaufschwăche kommt, wo aher die Menschen 
dauernd blaB aussehen, ohne daB der objektive Blutbefund eine schwere Anămie 
erkennen lăBt. Die Oligămie steht stărker im Vordergrund als die prozentuelle 
Verminderung des Blutes an Erythrocyten resp. des Hămoglobins. Auf das 
klinische Krankheitsbild der Oligămie ist bisher nur wenig geachtet worden. 

Die Pseudokrisen, wie wir sie vom Typhus und der Pneumonie her kennen, 
sind in diesem Zusammenhange zu nennen. Aher auch unabhăngig von einer 
schweren Infektionskrankheit kann es zum Krankheitsbilde des Kollapses kom
men. Im allgemeinen sind ăltere Leute dazu eher disponiert als junge. Der 
erfahrene Arzt sieht manchmal die drohende Gefahr voraus, wenn er sich beim 

84* 
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Versuche, die Patienten im Bette aufzusetzen, davon iiberzeugen muB, daB 
bereits eine so geringe Anstrengung geniigen kann, um leichte Ohnmachts
anwandlungen zu bedingen. Hypertoniker und korpulente Menschen sind von 
diesem Gesichtspunkte aus stets ernster zu beurteilen. In die Gruppe des 
Kollapses ist auch die Ohnmacht einzureihen. DaB dazu selbst ganz gesunde 
Menschen disponieren konnen, ist als bekannte Tatsache hervorzuheben. Immer
hin ist die Ohnmacht etwas ganz Ăhnliches wie der Kollaps; offenbar nur ein 
voriibergehender, funktioneller Zustand, der meistens als ein ganz ungefahr
licher angesehen werden kann. Psychische Momente konnen den Ohnmachts
anfall auslosen. Solche Beobachtungen weisen mit Nachdruck auf Beziehungen 
zwischen cerebralen Storungen und der Depotwirkung an der GefaBperipherie. 

Das Wesentliche vieler Erscheinungen, die den Kollaps begleiten, muB auf 
eine mangelhafte Durchblutung des Gehirns bezogen werden. Ebenso wie in 
der Radialis solcher Patienten kaum ein Puls zu fiihlen ist, so diirfte auch das 
Gehirn nur wenig Blut empfangen. Wird daher ein bettlageriger Patient, der 
zu Kollaps disponiert, aufgesetzt, so muB sich der Zustand verschlimmern. 
Unklarheit besteht nur iiber die Ursache der mangelhaften peripheren Durch
blutung. Warum wirft das Herz nur wenig Blut aus 1 Die langste Zeit meinte 
man - und zum Teil wird diese Auffassung auch heute noch von vielen Ărzten 
vertreten - das Herz selbst dafiir verantwortlich zu machen. Gelegentliche 
anatomische Beobachtungen, wie z. B. eine besondere ZerreiBlichkeit oder Braun
farbung des Herzens, wurden oft im Sinne einer akuten Herzerlahmung gedeutet. 
Die ersten, die gegen die rein kardiale Natur des Kollapses Stellung nahmen, 
waren NAUNYN 1 und QurNCKE 2 • In ausgedehnten Untersuchungen konnte dann 
RoMBERG 3 an Hand von Tierexperimenten zeigen, daB die Schwache des Kreis
laufes, wie sie auch bei tierischen Infekten zu sehen ist, nichts mit einer akuten 
Insuffizienz des Herzens zu tun haben muB, sondern viel eher auf ein akutes 
Versagen des Vasomotorenapparates zu beziehen ist. Ăhnlich wie es nach hoher 
Durchschneidung des Riickenmarkes zu einer Drucksenkung kommt, weil jetzt 
im Bereiche des Splanchnicusgebietes ein GroBteil des Blutes liegenbleibt, so 
soll es in gleicher W eise auch bei tierischen und menschlichen Infekten zu 
einer Drucksenkung kommen. Auch so erscheint der Gesamtkreislauf schwer ge
fahrdet, um so mehr, als auf diese Weise das Herz ebenfalls unter der schlechten 
Blutzufuhr zu leiden hat; denn dauert qer Zustand des Kollapses langer an, so 
kommt es sekundar infolge primarer Vasomotorenlahmung zu einer mangelhaften 
Durchblutung der CoronargefaBe und insofern zu Insuffizienz des Herzmuskels. 

Die unterschiedlichen Kreislaufmittel sind von einem ahnlichen Gesichts
punkte aus durch P.ASSLER4 studiert worden. So trennt er scharf die Wirksamkeit 
des Digitalis von der des Coffeins, das nur am Vasomotorenzentrum angreift; 
rein peripher wirksame Mittel sind ihm noch unbekannt. Unter dem Einflusse 
von RoMBERG ist auch die Arbeit von HEINECKE 5 entstanden. Die Kreislauf
insuffizienz, die auf der Hohe einer Perforationsperitonitis zu beobachten ist, hat 
gleichfalls nichts mit dem Herzen direkt zu tun, sondern hier handelt es sich 
wahrscheinlich ebenfalls um eine Vasomotorenschwache. Schon damals fiel der 
Vergleich mit den Erscheinungen, wie sie nach schweren Blutverlusten zu sehen 
sind. Der iible Ausgang, der sich nach einer schweren Blutung einstellen kann, ist 
weniger auf den akuten Verlust an Hamoglobin zu beziehen, als vielmehr auf 

1 NAUNYN: Arch. f. exper. Path. 1, 181 (1873). 
2 QuiNCKE: Ziemsens Handb. d. spez. Path. u. Ther. 6, 341 (1876). 
3 ROMBERG: Arch. klin. Med. 64, 652 (1899). 
4 P.AssLER: Arch. klin. Med. 77, 96 (1903). 
5 HEINECKE: Arch. klin. Med: 69, 2129 (1901). 
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den Mangel an Fliissigkeit innerhalb der Blutbahnen. Infusionen von Kochsalz
losungen konnen in solchen Făllen lebensrettend wirken, manchmal allerdings 
nur fiir kurze Zeit; noch viel besser wirken Gummi arabicum-Losungen, wie dies 
BAYLISS1 empfohlen hatte. Die Injektion einer kolloidalen Losung hat den groBen 
Vorteil gegeniiber den Kochsalzlosungen, daB unter diesen Bedingungen ein 
osmotischer Ausgleich viel schwerer erfolgen kann. Soweit man sich nicht vor 
einer EiweiBvergiftung fiirchtet, erscheint natiirlich fiir diese Fălle die Injektion 
von Blut (Transfusion) als die ideale Therapie, jedenfalls wird diese Methode 
von vielen Chirurgen auBerordentlich gelobt. 

Wăhrend bei schweren Blutverlusten Infusionen von lebensrettender Wir
kung sind, haben sich Transfusionen oder Infusion von Gummilosung im allge
meinen beim Kollapse nicht bewăhrt. Insofern ergibt sich zwischen den Er
scheinungen, je nachdem ob es sich um einen Kollaps handelt oder um einen 
schweren Blutverlust, ein prinzipieller Unterschied. Das Gemeinsame fiir beiderlei 
Prozesse ist nur die mangelhafte Fiillung des Herzens mit Blut, wăhrend die 
Ursache eine verschiedene ist. In dem einen Falle fehlt Blut iiberhaupt, in dem 
anderen aher - also beim Kollapse - hat sich ein Zustand entwickelt, der 
es bedingt, daB Blut irgendwo im Organismus festgehalten wird und deswegen 
nicht an das Herz herangelangen kann. Es muB beim Kollapse das Blut ver
mutlich irgendwo liegenbleiben oder es miissen sich im Blutlaufe irgendwelche 
Hemmnisse entgegenstellen, so daB das Blut nicht zum Herzen gelangen kann. 

Uber die eigentlichen Ursachcn des Kollapses, warum also das Herz mit nur 
so wenig Blut gespeist wird, gehen die Meinungen auseinander. 0RILE 2 gab der 
Vermutung Ausdruck, als wiirde es sich hier um eine primăre Lăsion im Gehirn, 
vielleicht in der Gegend des Vasomotorenzentrums handeln. Die bekannte Tat
sache, daB es nach experimenteller Ausschaltung des obersten Riickenmarks
abschnittes zu einer tiefgehenden Blutdrucksenkung kommt, war das vermit
telnde Glied fiir eine solche Vorstellung. Auch die Moglichkeit einer durch Emboli 
(Fettemboli ~)des Vasomotorenzentrums herbeigefiihrten Ausschaltung der fiir den 
Blutdruck verantwortlichen Stellen wurde in Erwăgung gezogen. Fiir manche 
Formen mag dies Geltung haben, aher eine Verallgemeinerung einer solchen Vor
stellung fiir alle Arten von Kollaps kommt sicher nicht in Betracht. 

Beachtenswert ist die Vorstellung von BAINBRIDGE, wenn er an ein akutes 
Versagen des Nebennierenapparates denkt. Sicherlich kann man durch Adrenalin
injektionen das Symptomenbild des Kollapses voriibergehend bessern, doch miiBte 
sich noch der Beweis erbringen lassen, daB es durch Dauerinfusionen von 
Adrenalin tatsăchlich gelingt, das schwere Krankheitsbild zu heilen. Uber solche 
Beobachtungen ist aher vorlăufig noch nicht berichtet worden; auBerdem ist mir 
nicht bekannt, daB es nach Nebennierenexstirpation akut zu Kollaps kommt. 

GroBes Aufsehen erregte die Accapnietheorie von HENDERSON3 . Der Ausgangs
punkt seiner Uberlegungen war die Beobachtung, daB vielen Kollapszustănden eine 
Periode vermehrter Atmung vorausgeht. Nachdem Hyperventilation mit einer 
Abwanderung von Kohlensăure einhergeht und Mangel an Blutkohlensăure zu 
einem akuten Absinken des Blutdruckes fiihrt, und zwar sowohl im arteriellen 
wie auch im venosen System, und gleichzeitig sich auch die Korpertemperatur 
erniedrigt, so meinte HENDERSON, die Accapnie bei der Entstehung jedes Kollapses 
in den Vordergrund riicken zu miissen. Die Kohlensăure soli auf den Veno
pressormechanismus wirken. Ist dieser Mechanismus, der dauernd unter der 

1 BAYLISS: Intravenous lnjections in Wound Shock. London 1918. 
2 PORTER: Harvey Lecture 1917', 13, 21. __ 
3 HENDERSON: Amer. J. Physiol. 21, 126 (1908). 
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Kontrolle der Kohlensăure steht, infolge Accapnie ausgeschaltet, so soll das 
Blut in der Peripherie liegenbleiben und so ein ăhnlicher Zustand geschaffen 
werden, als wenn sich ein Individuum akut verblutet hătte. Den Kollaps, wie 
er gelegentlich nach schweren Bauchoperationen zur Beobachtung kommt, will 
HENDERSON in gleicher Weise gedeutet wissen. Durch das Manipulieren an 
den bloBgelegten Dărmen entweicht Kohlensăure aus den MesenterialgefăBen. 
Die Accapnie kann sich daher wăhrend einer Bauchoperation in doppelter Weise 
ent"\\<ickeln: einerseits durch Hyperventilation, andererseits durch Eroffnen und 
Manipulieren in der Bauchhohle. Fur viele Formen von postoperativem Kollaps 
mag eine solche Erklărung Giiltigkeit haben, aher immerhin muB man bedenken, 
daB selbst das akute Experiment mit der maximalen Hyperventilation nicht 
immer zu dem von HENDERSON gefordertem Ziele fiihren muB. Und weiter ist 
zu bedenken, daB bei vielen postoperativen Kollapszustănden das wichtigste 
Symptom der Accapnie, nămlich die Verminderung der Blutkohlensăure, nicht 
unbedingt im Vordergrunde stehen muB. Auch die auf dieser Theorie auf-

Abb. 269. Abfall des Blutdruckes nach experimenteller Muskelzerquetschung; die zu dieser Extremităt hin
ziehenden GefăJ3e konnen geschlossen und wieder geoffnet werden; sobald die abflieJ3enden Venen das Blut 
der zerquetschten Extremităt in den allgemeinen Kreislauf gelangen lassen, sinkt der Blutdruck, um bei Ver-

schluJ3 wieder in die Hohe zu steigcn. (Nach CANNON: Traumatic shock.) 

gebaute Therapie des postoperativen Shockes, nămlich Atmung von Kohlen
săure, fiihrt durchaus nicht immer zum erwiinschten Ziele, wobei allerdings 
nicht verschwiegen werden soll, daB die Kohlensăureatmung nach schweren 
Operationen immerhin sehr ratsam erscheint. Sicherlich ist die Kohlensăure 
imstande, den Kreislauf zu heben, aher das Wesentliche scheint doch die bessere 
Atmung und die damit einhergehende raschere Ausscheidung des Narkoticums 
zu sein. Aus letzter Zeit stammt eine Arbeit von GROLLMANN 1, der nach At
mung von 10% Kohlensăure eine Zunahme des Minutenvolumens auch beim 
Menschen beobachten konnte. Sicherlich spielt die Accapnie eine Rolle, aher 
kaum die entscheidende. 

GroBe Beachtung schenkt man in jiingster Zeit der toxischen Theorie des 
Kollapses. Man geht von den schweren Shockzustănden aus, die sich z. B. im 
AnschluB an eine schwere Weichteilverletzung (Muskelzerquetschung) einstellen 
konnen. Da Muskel- und Weichteilverletzungen auch bei jeder groBeren Operation 
in Frage kommen, so kann diese Theorie auch auf die postoperativen Kreislauf
storungen Bezug haben. DaB tatsăchlich nach Muskelzertriimmerungen schwere 
Gifte frei werden, die zu Blutdrucksenkungen AnlaB geben, kann nach 0ANNON 2 

in folgender Weise demonstriert werden: Wird bei einem Tiere das abfiihrende 
GefăB einer Extremităt voriibergehend verlegt, nunmehr cine schwere Zertriimme-

1 GROLLMANN: Amer. J. Physiol. 93, Nr 3 (1930). 
2 CANNON: Traumatic shock. New York u. London 1923. 
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rung groBer Muskelpartien vorgenommen, so kommt es, obwohl die Nerven intakt 
bleiben, zu keiner Blutdrucksenkung. Dieselbe ist aher sofort zu beobachten, 
wenn jetzt das Hindernis an der Vene entfernt ist (vgl. Abb. 269). Wahrscheinlich 
wird bei der Zertriimmerung des Gewebes Histamin oder ein histaminahnlich 
wirkender Korper frei. Eine gleiche Gedankenrichtung vertritt in jiingster Zeit 
auch THOMAS LEWIS 1, der auBerdem noch, und zwar mit vollem Rechte, auf die 
Tatsache Riicksicht nimmt, daB sich in zahlreichen Organen unseres Korpers 
Histamin chemisch nachweisen laBt, allerdings in einer Form, die irgendwie 
chemisch gebunden erscheint. In vivo und vor allem im intakten Korper diirfte 
diese Substanz inaktiv abgelagert sein, so daB sie sich in dieser Form nicht Geltung 
verschaffen kann; wird aher das Gewebe von einem Reiz ( ~) getroffen oder kommt 
es gar zu einer ernsteren Verletzung, so soli jetzt Histamin frei werden, worauf es 
seine Wirksamkeit entfalten kann. So gut sich diese Beobachtungen im Rahmen 
einer toxischen Kollapstheorie einfiigen lassen, so muB man sich doch stets vor 
Augen halten, daB solche Blutdrucksenkungen nur nach verhaltnismaBig groBen 
Histamindosen in Erscheinung treten, wăhrend kleinere Dosen sogar den gegen
teiligen Effekt zeitigen konnen. AuBerdem erfuhren wir von JANSSEN (person
liche Mitteilung), daB er beim Menschen im Venenblute einer Extremitat, die 
eine schwere Zertriimmerung erfahren hatte, keine Vermehrung von Histamin 
nachweisen konnte; wohl aher fand sich eine Substanz vermehrt, die zwar keine 
Blutdrucksenkung, dagegen eine Darmwirkung entfaltete. Als interessant mag 
immerhin die Beobachtung notiert werden, daB bei narkotisierten Tieren nur 
lOmal so kleine Histamindosen notwendig sind, um evtl. denselben Effekt nach 
sich zu ziehen, den sonst die entsprechend groBen Mengen bedingen. 

In neuerer Zeit haben sich fiir den Zusammenhang zwischen Histamin
wirkung und Blutdrucksenkung besonders PrcK und MAUTNER2 interessiert. Nach 
ihrer Anschauung sollen in den einzelnen Venen, vor allem aber in der Leber, 
Klappenmechanismen vorkommen, die sich unter dem Einflusse von groBeren 
Histamindosen schlieBen konnen und es so bedingen, daB das Blut unter dem 
Einflusse einer solchen Vergiftung nicht mehr in normaler Menge zum Herzen 
stromen kann. An dem Vorkommen solcher Klappen innerhalb der Leber ist 
nicht zu zweifeln. 

Im Zusammenhange mit der toxischen Theorie sollen auch die Beobach
tungen von BrEDL und KRAUS 3 Erwahnung finden: Injiziert man Hunden ent
sprechende Dosen von Wittepepton, so kommt es zu einem Krankheitsbilde, 
das mit dem beim Menschen beobachteten Krankheitsbilde des Kollapses die 
groBte Ăhnlichkeit besitzt. BIEDL und KRAus diskutieren die Moglichkeit, ob 
es sich vielleicht nicht auch beim menschlichen Kollapse um eine Vergiftung 
handeln konnte, bei der peptonartige Substanzen in Frage kommen. 

Die Vielheit dieser Ansichten, die sich leicht durch ahnliche Vorstellungen 
noch vermehren lieBe, spricht entschieden dafiir, daB der Kollaps als Symptom 
kaum einheitlich erklart werden kann. Es ist wohl am wahrscheinlichsten, daB 
die verschiedensten Ursachen (nervose und toxische) hierbei in Frage kommen. 
Das Wesentlichste, was sich aus ali diesen zumeistexperimentellen Beobachtungen 
ergibt, ist jedenfalls die Tatsache, daB beim Kollapse zu wenig Blut ins Herz 
gelangt und deswegen auch das arterielle System zu wenig gespeist wird. Herz
schwache ist jedenfalls im Beginne des Kollapses nicht im Vordergrunde stehend, 
was sich auch klinisch daraus ableiten laBt, daB wahrend des Kollapses die 

1 LEWIS, THOMAS: Blutgefă.Be der menschlichen Haut. Berlin 1928. 
2 PICK u. MAUTNER: Miinch. med. Wschr. 1915, Nr 34 - Arch. f. exper. Path. 97, 350 

(1923). 
3 BIEDL u. KRAUS: Wien. klin. Wschr. 1909, Nr l. 
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Venen leer erscheinen. Digitalisăhnlich wirksame Pharmaca sind daher thera
peutisch beim Kollaps nicht in Anwendung zu ziehen. 

Die von BARCROFT begonnenen Untersuchungen liber das gegenseitige 
wechselseitige Verhăltnis zwischen zirkulierender und deponierter Blutmenge gaben 
AnlaB, auch die Kollapsfrage von diesem Gesichtspunkte aus zu betrachten. Zu
năchst wurde die Frage im experimentellen Kollapse iiberpriift (EPPINGER und 
ScHURMEYER1 , wobei sich herausstellte, daB tatsăchlich ein Parallelismus 
zwischen der Schwere der Blutdrucksenkung und der Abnahme der zirkulieren
den Blutmenge besteht. Sowohl wăhrend eines Peptonkollapses, als auch nach 
Darreichung allerdings groBer Histamindosen kommt es zu einer starken Herab
setzung nicht nur des Minutenvolumens und Blutdrucksenkung sowie Ver
kleinerung der HerzgroBe, sondern vor allem auch zu einer starken Verminderung 

t 
Probe 1 

t 
Probe II 

t 
Probe III 

Abb. 270. Einflul.l einer Peptoninjektion auf den Blutdruck, nachtrăglich Pituitrin (PARKE DA VIS), Abfall des 
Blutdruckes von 175 mm Hg auf 50 mm Hg. Zirkulierende Blutmenge bei Probe 1 1000 ccm, bei Probe II 

459 ccm, bei Probe III 820 ccm. 

der durch Kohlenoxyd erfaBbaren Blutmenge (vgl. Abb. 270). Wir geben ent
sprechende Versuchsergebnisse in der folgenden Tabelle wieder: 

Arterieller VenOser Minuten· Zirkulierende 
Peptonshock Blutdruck Blutdruck volumen Blutmenge 

mm Hg cm H,O ccm CCIU 

~ VordemShock 175 12 1070 725 
Versuch I Wă.hrend dem 

Shock 70 3 380 318 
\ Vor dem Shock 185 ll 1806 971 

Versuch II l Wahrend dem 
, Shock 90 2 460 270 

Die Ursache dieser Senkung erscheint, wenn man die Abnahme der zirku
lierenden Blutmenge beriicksichtigt, vollkommen geklărt. Der groBte Teil des 
im Korper befindlichen Blutes kann sich offenbar weder aus den Depots, noch 
aus den Capillaren entwickeln. Der auf diese Weise vergiftete Organismus be
schickt sein Herz mit nur sehr geringen Blutmengen, so daB der Vergleich mit 
dem Zustande, der nach einem schweren Blutverluste einsetzt, vollkommen 

1 EPPINGER u. ScHURMEYER: Klin. Wschr. 1928, 777. 
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gerechtfertigt erscheint. Zur lliustration, daB wăhrend eines Kollapses das 
Herz mit zu wenig Blut beschickt wird, moge die Abb. 271 dienen; wir sehen 
auf der linken Seite der Abbildung das Orthodiagramm des Herzens vor dem 

a b 
Abb. 271 a und b. Fernaufuahme des Herzens vor und wăhrend eines Peptonkollapses. 

Kollaps und rechts wăhrend der Blutdrucksenkung; wăre eine Herzschwăche 
vorhanden, so miiBte das Herz weiter werden, was aher nicht der Fall ist 
(EPPINGER 1). Das Blut, das sich wăhrend eines Kollapses der allgemeinen 
Zirkulation entzieht, wird vermutlich auch wăhiend der Muskelbetătigung 

B 
Abb. 272. Histaminshock: Einflul3 der Arbeit auf das Minutenvolumen vor und wăhrend des Kollapses. 
Minutenvolumen vor Arbeit 1,82 l. A Ermiidungskurve anet., Minutenvolumen wăhrend Arbeit 3,10 l. B Er· 

miidungskurve im Shock, Minutenvolumen wăhrend Arbeit und Shock 0,497 l. 
(Nach EPPINGER, Klin. Wschr. 1928, 2231.) 

kaum in Bewegung gesetzt, denn wenn man das Minutenvolumen bei der 
Arbeit, die durch faradische Reizung einzelner Muskeln ausgelOst wird, vor 
und nach einem Shock miteinander vergleicht, so ergeben sich die ungiinstigsten 
Bedingungen fiir die Ernăhrung des arbeitenden Muskels. In Abb. 272, die 

1 EPPINGER: Wien. ldin. Wschr. 1930. 
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die Kurve eines solchen Versuches wiedergibt, zeigt sich im ersten Teile 
nur die Zuckungskurve, die vor dem Shock geschrieben wurde. Das Minuten
volumen, das nach dem FICKschen Prinzip ermittelt wurde, betrug vor der 
Arbeit 1,821, am Ende der Arbeit stieg der Wert auf 3,11. Im zweiten Teil 
der Kurve zeigte sich dasselbe wahrend eines Histaminshockes. Unmittelbar 
nach Einsetzen der Blutdrucksenkung beginnt die Arbeit, die sich aher bald 
erschopft, so daB die Zuckungskurve innerhalb kurzer Zeit auf Null herabsinkt. 
Jetzt wird neuerdings das Minutenvolumen bestimmt, das nunmehr den auBer
ordentlich niederen Wert von 0,497 l aufweist. Der Muskel ist bereits wahrend 
des Shockes allein kaum imstande, seine Capillaren mit Blut zu versorgen, 
geschweige denn wahrend der Kontraktion. DaB unter diesen Umstanden, um 
noch einmal auf das Schema von KRoGH zuriickzukommen (vgl. Abb. 259-262), 
kaum neue Capillaren gefiillt mit Blut aufschieBen konnen, wo in den schon 
vorher geoffneten Capillaren das Blut kaum vorwarts kommt, scheint voll
kommen verstandlich. 

Wir waren auch bestrebt, in einer Reihe von menschlichen Kollapsen die 
zirkulierende Blutmenge zu bestimmen und kamen dabei zu ganz denselben 
Resultaten wie wahrend der experimentellen Histamin- oder Peptonvergiftung. 
Man kann daher mit ziemlicher Sicherheit behaupten, daB es auch wahrend 
des menschlichen Kollapses zu einer wesentlichen Verminderung der zirkulieren
den Blutmenge kommen muB, und daB dies der Grund sein diirfte, warum das 
Herz so schlecht gefiillt wird und warum in die Gewebe, vor allem in das 
Gehirn, so wenig Blut gelangt. Uber die eigentliche Ursache, warum sich das 
Blut nicht aus den Capillaren entwickeln kann und dementsprechend auch als 
deponiertes Blut in der Peripherie liegenbleibt, ist schwer etwas Sicheres aus
zusagen. BrEDL und KRAUS, die selbst bestrebt waren, der eigentlichen Ursache 
der nach Pepton einsetzenden Blutdrucksenkung naherzukommen, verlegten die 
Lasion ausschlieBlich in die Peripherie. Das vollkommene Versagen jeder Wirk
samkeit von am Vasomotorenzentrum angreifenden Pharmaca diente ihnen als 
Stiitze ihrer Annahme. Das einzige Mittel, das auf der Hohe des Peptonkollapses 
doch noch den Blutdruck zu steigern vermag, ist das rein peripher angrei
fende Bariumchlorid. Ob es wahrend des menschlichen Kollapses auch zu einer 
ausschlieBlich peripheren Lasion kommt oder hier graduelle Unterschiede vor
kommen, so zwar, daB es sich einmal vorwiegend um eine Lasion des Zentrums 
handelt, ein andermal mehr die Peripherie betroffen erscheint, laBt sich vor
laufig kaum diskutieren. Jedenfalls kann es nach operativer Ausschaltung des 
Vasomotorenzentrums, z. B. nach Durchschneidung des obersten Riickenmarks
abschnittes oder Cocainisierung dieser Gegend, auch zu einer wesentlichen Ver
minderung der zirkulierenden Blutmenge kommen. 

Die zunachst auf rein experimentellem Wege gewonnenen Erfahrungen iiber 
~.as Verhalten der zirkulierenden und deponierten Blutmenge verlangten eine 
Ubertragung auf die menschliche Pathologie; schon die Tatsache allein, daB 
man zwischen zirkulierender und deponierter Blutmenge zu unterscheiden habe, 
eroffnete eine Menge neuer Moglichkeiten. Selbstverstandlich war es zunachst 
notwendig, sich iiber die physiologischen Voraussetzungen zu orientieren. 

Um iiberhaupt iiber die Blutmenge etwas aussagen zu konnen, stehen uns 
zwei Methoden zur Verfiigung: das Kohlenoxydverfahren und die Farbstoff
methoden. Da die ganze Lehre von der deponierten und zirkulierenden Blut
menge auf dem Kohlenoxydverfahren aufgebaut, war es notwendig, sich aus
schlieBlich dieser Methode zu bedienen; Ewm hat an verschiedenen Menschen 
vergleichende Untersuchungen vorgenommen; er bestimmte am selben Menschen 
die Blutmenge zunăchst mit der einen Methode und hat dann das zweite Ver-
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fahren angeschlossen; das Ergebnis dieser Untersuchungen lăBt sich kurz dahin 
zusammenfassen, daB die Werte, die nach der Farbstoffmethode gewonnen 
wurden, beim normalen Menschen stets hi:iher waren, wăhrend unter krankhaften 
Bedingungen, vor allem bei Herzfehlern, gerade das Gegenteil gefunden wurde ; 
sicherlich sind damit neue Probleme angeschnitten, aber vorlăufig, wo es sich 
zunăchst nur um die Frage handelt, im AnschluB an die Beobachtungen von 
BARCROFT das Problem der zirkulierenden Blutmenge beim gesunden und kranken 
lVIenschen zu diskutieren, wollen wir von allen Resultaten, die mit der Farb
stoffmethode gewonnen wurden, absehen und ausschlieBlich solche Werte beriick
sichtigen, die sich auf das Kohlenoxydverfahren stiitzen. 

Die zirkulierende Blutmenge des gesunden Menschen schwankt zwischen 3,6 
und 6,251; als Mittelwert; auf Grund einer groBeren Zahlenreihe finden Ewm 
und HINSBERG als Mittelwert 4,70 l; pro kg Korpergewicht fanden sie 73 ccm, 
wobei die Schwankungen wesentlich geringer wurden, als sie sich in absoluten 
Zahlen ausdriicken; der niedrigste Wert lag bei 65 ccm, der hochste bei 81 ccm. 
Wir persi:inlich haben etwas niedere Werte gefunden; dies mag wohl damit zu
sammenhăngen, daB wir (EPPINGER und ScHi~RMEYER) zunăchst nur bei Frauen 
arbeiteten und auBerdem auf die absolute Reinheit des zu inhalierenden Kohlen
oxydes nicht so groBen Wert legten. Nachdem HITZENBERGER, der mit der
selben Methode wie Ewm und HINSBERG arbeitete und fast den gleichen Normal
wert fand- nămlich 73,5- so wird dies wohl als der richtige Wert anzusehen 
sein. Die Gri:il3e der zirkulierenden Blutmenge bei den verschiedenen Formen von 
Hypertonie scheint nicht einheitlich zu sein; in den Versuchen, die ich mit 
ScHURMEYER unternahm, fanden wir hohe Werte; Ewm und HINSBERG unter
suchten 14 Fălle von Hypertonie und kamen zu dem Resultate, daB die zirku
lierende Blutmenge vermindert, normal groB und vermehrt sein kann; in der 
Hălfte der Fălle war sie zu groB; Werte, die zwischen 82 und 96 ccm schwanken, 
sind entschieden zu hoch; vom klinischen Standpunkte aus ha ben Ewm und 
HINSBERG versucht, die rote und die blasse Hypertonie voneinander zu unter
scheiden; ein unbedingter Parallelismus zwischen roter Hypertonie und groBer 
zirkulierender Blutmenge besteht nicht, aher trotzdem findet man die hohen Werte 
bei der roten Hypertonie hăufiger als bei den blassen. Merkwiirdigerweise hat 
HITZENBERGER bei seinen Hypertonien keine Erhohung feststellen konnen. 

Bei dekompensierten Hypertonien haben Ewm und HINSBERG stets eine 
deutliche Erhohung der zirkulierenden Blutmenge gefunden; vielleicht ist der 
Unterschied zwischen den Beobachtungen von HITZENBERGER und den Er
gebnissen meiner Klinik darin zu suchen, daB wir vorwiegend bei lcicht dekom
pensierten Făllen gearbeitet ha ben; gerade bei den Hypertonien ist es nicht immer 
leicht, die ersten Stadien einer Inkompensation zu erkennen. Ewm und Hms
BERG fanden bei deutlich inkompensierten Hypertonien die hochsten Werte an 
zirkulierender Blutmenge, die sie iiberhaupt im Verlaufe ihrer Studien gesehen 
haben; Blutmengen von 112 oder gar 125 ccm pro kg Korpergewicht, also Werte, 
die iiber 50% groBer sein konnen als beim Normalen, stellen keine Seltenheit vor. 

Kompensierte Klappenfehler ki:innen auch bereits hochnormale oder sogar 
deutlich erhohte Blutmengen erkennen lassen, ganz besonders gilt dies von der 
Mitralstenose; vielleicht hăngt dies auch mit der bekannten Tatsache zusammen, 
da/3 eben Mitralstenosen auch in ihren besten Zeiten nie vi:illig kompensiert sind. 
Haben wir es mit Inkompensationen zu tun, so geht die zirkulierende Blutmenge 
betrăchtlich in die Hohe; normale oder gar verminderte Werte wurden bei dekom
pensierten Klappenfehlern nie gefunden; dort, wo bei einem Klappenfehler eine 
Abnahme zu erkennen war, da stand die Erscheinung eines Kollapses im Vorder
grunde. 
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Bei Hyperthyreosen erwies sich die Blutmenge stets vergr6Bert, das hat auch 
ZoNDEK gefunden; im Gegensatz dazu war die zirkulierende Blutmenge beim 
Myxodem klein. Gibt man dekompensierten Klappenfehlern Digitalis und gelingt 
es auf diese Weise wieder normale zirkulatorische Verhăltnisse anzubahnen, 
so geht die zirkulierende Blutmenge meistens deutlich zuriick; unwillkiirlich 
wird man vor die Frage gestellt, ob es nicht doch gelegentlich gerechtfertigt er
scheint, die Digitaliskur mit einem energischen Aderlasse zu beginnen; die al ten 
Arzte haben davon oft Gebrauch gemacht und dariiber nur Giinstiges berichtet. 

Sieht man in der Depotfunktion einen Mechanismus, der von der Peripherie 
kontrolliert >vird, so muB man sich zugestehen, daB bei allen Dekompensationen 
und ebenso bei den Thyreotoxikosen hierselbst eine Schădigung vorliegen muB. 

Bevor wir auf Ănderungen im gegenseitigen Verhăltnisse zwischen zirku
lierender und deponierter Blutmenge unter pathologischen Bedingungen ein
gehen, sei zunăchst erwăhnt, wie man sich auch beim Menschen iiber die Grof3e 
der deponierten Blutmenge orientieren kann. Genaue Bestimmungen sind natiir
lich nicht moglich, immerhin kann man sich in grober Weise dariiber ein 
Urteil bilden. Bekanntlich mobilisiert Hitze, Arbeit und Adrenalin Blut aus 
den Depots, es schopft die Depots aus. Bestimmt man bei einem Menschen die 
Blutmenge vor einem Gliihlichtbad oder vor einer Adrenalininjektion und dann 
noch ein zweites Mal auf der Hohe der Wirkung, so gewinnt man jetzt hohere 
Werte, die um so gr6Ber erscheinen, je mehr Blut aus den Depots herausgelockt 
wurde. Die Zahlen, die in dcn beiden folgenden Tabellen zusammengefaBt 
wurden, stammen von Frauen, deren Blutmenge vor und nach Arbeit resp. Hitze
einwirkung ermittelt wurde. 

Ănderun~ det· Blutmeng·e unter dem Einflull eines Gliihlichtbades. 

1 Gc-
Ruhe Wărme Diffcrenz - ---1 - --

Nr. Alter wicht Menge Menge der Anmerkung 
! kg % Hgb. O! Mengen Hgb. Liter Liter 1 ,o 
1 

1 : 19 55 75 3,18 

1 

5,7 80 4,30 7,7 1,12 
1 

Normal 
2 26 63 72 3,26 5,17 80 4,35 6,9 1,09 Aehylie 
3 25 54 76 2,80 5,19 78 4,19 7,7 1,39 i Hysterie 
4 i 20 53 82 2,40 4,7 83 4,64 8,7 2,23 

1 

Gastroenteritis 1 

5 40 49 75 3,18 6,3 75 4,23 8,2 1,05 Achylie 
6 1 21 53 83 2,81 5,4 86 3,98 7,5 1,17 

1 

Magenfall 
1 

7 i 69 60 68 3,68 • 6,1 71 4,31 7,1 0,63 Magenfall 
Durchschnitt: 3,04 5,51 

1 
4,26 1 7,7 1,22 

Ănderung· der Blutmenge unter dem Einflull einer Arbeit am Energometer. 

Ge- 1 
Ruhe Arbeit Differenz 

Nr. Alter wicht -- -- - ---- - ---~---

der Anmerkung , Jl-!enge Menge 1 kg Hgb. 
1 Liter Liter i % Mengen 

1 52 1 58 
1104 

3,72 4,28 i 7,2 0,56 Magenfall ! 
2 28 60 85 3,18 3,72 6,2 0,54 Cystitis 
3 27 

1 
60 96 3,21 3,75 6,25 0,54 

Zunăchst stellen diese Zahlen eine Bestătigung der BARCROFTschen Befunde 
vor. Auch wir konnen sagen, daB schon eine relativ kurze Erwărmung des 
Korpers geniigen diirfte, um eine ganz betrăchtliche Vermehrung der zirkulierenden 
Blutmenge hervorzurufen. Wenn unsere Zahlen geringere Differenzen aufweisen, 
als dies von BARCROFT hervorgehoben wurde, so liegt das offenbar in der Kiirze 
der Hitzewirkung. Auch die Arbeit, die wir unseren Patienten zumuteten, 
konnte selbstverstăndlich keine sehr groBe sein; das diirfte auch einer der 
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Griinde sein, warum unsere Werte kaum an die von BARCROFT heranreichen. 
In jiingster Zeit hat HlTZENBERGER1 den EinfluB von Adrenalin auf die Blut
menge studiert. Schon beim normalen Menschen kommt es unter dem Einflusse 
von 1 ccm der gebrauchlichen AdrenalinlOsung zu einer betrachtlichen Zunahme. 
Noch viei gr6Ber gestalten sich aber die Unterschiede, wenn eine groBe Milz 
vorliegt (Leukamie, Polycythamie). DaB Adrenalin eine groBe Milz verkleinern 
kann, was sich sogar palpatorisch verfolgen laBt, ist eine schon langst bekannte 
Tatsache, die gelegentlich sogar diagnostisch verwertet werden kann, wenn 
es sich um die Frage handelt, ob eine Resistenz einem Tumor oder der Milz 
entspricht. Merkwiirdigerweise laBt sich bei splenomegalen Cirrhosen durch 
Adrenalin, was ebenfalls HrTZENBERGER zeigen konnte, keine Steigerung erzielen. 

Wir haben bei Hypertonikern auch den EinfluB von Warme studiert. Eine 
wesentliche Vermehrung haben wir auf diese Weise nicht finden konnen. Nach-

i Ge- Ruhe Warme Differenz 
Nr. Alter wicht 

! Menge 1 Menge 1 
der : Anmerkung 

' 

kg Hbg. : Liter % Hbg. Liter % Mengen 

l 17 49,5 86 3,71 
1 

7,0 90 4,42 8,8 0,71 juvenile 

1 

1 

Hypertonie 
188mm Hg 

2 35 53,0 72 3,89 7,3 76 4,01 7,6 0,12 Hypertonie 
; 190mm Hg 

3 46 96,0 86 4,36 4,5 88 4,38 4,5 0,0 ! Hypertonie, 
Adipositas 

200mm Hg 
4 55 75,5 94 4,95 6,6 97 4,97 6,6 0,0 Hypertonie 

200mm Hg 
5 58 98 88 4,68 4,7 88 5,11 5,2 0,43 Hypertonie 

260mm Hg 
6 60 66 68 4,82 7,3 68 4,96 7,5 0,12 Hypertonie 

185mm Hg 
7 52 58 76 4,08 

1 

7,0 80 4,18 7,2 0,10 Hypertonie 
220mm Hg 

Durchschnitt: ' 4,35 : 6,3 : 4,57 6,77 0,22 ! 

dem bereits in der Ruhe resp. bei gew6hnlicher Temperatur die zirkulierende 
Blutmenge relativ vermehrt erscheint, so konnte man mit der Moglichkeit 
rechnen, daB die deponierte Blutmenge b!!i der Hypertonie schon. unter ge
wohnlichen Bedingungen kaum eine groBe Rolle spielen diirfte. Die Moglich
keit, bei einem Tiere durch Vermehrung der Blutmenge (z. B. durch intra
ven6se Injektion von Blut) eine langer anhaltende Blutdrucksteigerung zu 
erzeugen, kann als bekannt vorausgesetzt werden. W enn man bedenkt, daB 
bei ausgeschaltetem Vasomotorensystem eine Vermehrung der in den Depots 
lagernden Blutmenge zu beobachten ist und sich bei der Hypertonie das Gegen
teil findet, so drangt sich die Vorstellung einer wichtigen Mitbeteiligung des 
Vasomotorenzentrums im Sinne einer Reizung bei manchen Formen von Hyper
tonie um so mehr auf. 

Das Problem des Antagonismus zwischen deponierter und zirkulierender 
Blutmenge sowie der Zusammenhang dieser Frage mit verschiedenen Krank
heiten erfordert ein weiteres Studium. Bevor wir aber nicht iiber ein 
ausgedehntes Material verfiigen, erscheint ein abschlieBendes Urteil ver
friiht. Immerhin kann man den Befund, daB beim Kollaps die zirku
lierende Blutmenge abnimmt, als gesicherte Tatsache hinnehmen. Ob es 

1 HITZENBERGER: Klin. Wschr. 19~9, 1208-1210. 
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gerechtfertigt ist, fiir alle Zustănde, die mit einer Verkleinerung der zirkulie
renden Blutmenge einhergehen, den Namen eines Kollapses zu reservieren, 
mochten wir dahingestellt sein lassen; das Wesentliche ist die Tatsache, daH 
wir mit dem Symptom der Oligămie pathogenetisch und auch diagnostisch 
zu rechnen haben. BERGMANN1 und seine Schule sprechen von einer J.lfinus
dekompensation. Wenn sie darunter das Krankheitsbild des Kollapses ver
stehen wollen, so hătte ich gegen diese Bezeichnung nichts einzuwenden; aber 
in der Minusdekompensation einen Zustand sehen zu wollen, der unmittelbar 
mit einer primăren Herzschădigung in Zusammenhang steht, halte ich nicht 
fiir angăngig. 

Im Rahmen des hier Vorgebrachten ist auch der Zustand der schweren 
Narkosevergiftung zu betrachten. Beim postoperativen Zustand handelt es sich 
ganz bestimmt nicht, wie vielfach auch heute noch fălschlich angenommen wird, 
um eine primăre Herzschădigung, sondern um einen kollapsăhnlichen Sym
ptomenkomplex; an der da bei in Frage kommenden starken Verringerung der 
zirkulierenden Blutmenge kann man nicht voriibergehen. 

Wir geben im folgenden einige Beispiele (EPPINGER 2), die das illustrieren 
konnen: 

Daucr Blutdruck Venendruck Blutmenge der 
Art der Operation Alter Operation 

Minuten vor 
1 

nach vor 
1 

nach vor 
1 

na<·h 

Gallenb1ase . 58 80 145 105 
1 

18 lO 3,84 2,73 
Appendix. 32 25 125 115 20 16 3,67 3,28 
Magenkrebs . 48 85 135 80 18 8 3,40 1,89 
Ge1enkp1astik . 34 55 140 125 13 7 3,74 3,06 
U1cerusexstirpa tion 41 

1 

65 120 70 15 4 3,27 
1 

1,76 
Mammaamputation 45 70 145 105 13 7 3,50 2,56 

Es ergeben sich somit im Narkoseshock ganz ăhnliche Verhăltnisse wie beim 
Kollaps, so da13 man wohl nicht anstehen kann, hier analoge Zustănde anzuneh
men; da13 bei dem Entstehen des postoperativen Shockes die N arkose von groHer 
Bedeutung sein mu13, lehren Beobachtungen von FRANKEN und ScHURMEYER 3 

( aus der Klinik Pankow), die den ausschlie13lichen Einflu13 der N arkose studierten; 
die Narkose wurde nur zum Zwecke der eingehenden Untersuchung eingeleitet 
und in der Narkose keine Eingriffe. vorgenommen: die Normalwerte wurden in 
3 Tagen Abstand vom Narkosetag gewonnen (siehe gegeniiberstehende Tabellen). 

Wir sehen somit, da13 die Narkose allein schon die zirkulierende Blutmenge 
betrăchtlich restringiert, wenigstens gilt dies von der Ăther- und A vertinnarkose; 
sehr eigentiimlich ist das Verhalten des N arcylens; es vermindert nicht nur nicht 
die Blutmenge, sondern scheint dieselbe sogar, wie iiberhaupt den Kreislauf 
wesentlich zu bessern, denn wie konnte man es sich sonst erklăren, da13 nach 
F/2 stiindiger Ăthernarkose die Blutmenge um Betrăchtliches in die Hohe geht. 
In diesem Zusammenhange mochte ich noch erwăhnen, daH wir mehrmals 
Gelegenheit hatten, das Herz vor und nach einem schweren operativen Eingriffe 
orthodiagraphisch zu messen; mehrmals sahen wir deutliche Verkleinerungen, 
niemals aber eine Vergr613erung; interessante Beobachtungen, die ganz gleich 
lauten, stammen von BLALOCK 4 . 

1 BERGMANN: Dtsch. med. Wschr. 1930, 553. 
2 EPPINGER: Wien. klin. Wschr. 1930. 
3 FRANKEN u. ScHURMEYER: Narkose u. Anăsthesie, Heft 9. 1928. 
4 BLALOCK: Arch. Surg. 14, 732; 921, 978 (1927). 
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Im Coma diabeticorum sowie wăhrend der Verbrennungsintoxikation er
scheint die zirkulierende Blutmenge ebenfalls wesentlich herabgesetzt, wăhrend 
im Insulinshock wieder das Gegenteil zu beobachten ist. Wenn man bedenkt, 
daB der normale Mensch wăhrend 
der Ruhe nie seine voile Blut
quantităt beschăftigt, sondern 
Blutmengen in der Reserve hălt, 
um sich ihrer gegebenenfalls wie 
z. B. wăhrend einer Arbeitslei
stung zu bedienen, und daB 
dieses Funktionieren vom Capil
larmechanismus reguliert wird, 
so ergeben sich daraus Konse
quenzen, die uns so recht ge
eignet erscheinen, die Bedeutung 
der Capillaren in das rechte Licht 
zu stellen. Gleichgiiltig ob viei 
oder wenig Blut in der Peripherie 
zuruckbehalten wird, beides kann 
Krankhaftes bedeuten, was sich 
in letzter Linie doch wieder in 
rler Zirkulation auswirken muB. 

Sicherlich ist die auf zu 
groBer Mobilisierung der Depots 
beruhende Plethora nicht die 
einzige Ursache der Hypertonie, 
aher im Rahmen der anderen 
Faktoren wohl von nicht hin
wegzuleugnender Bedeutung. 
Wăhrend die Plethora weder 
fur das Funktionieren des Her-
zens noch der ubrigen Organe eine 

I. 
II. 

III. 
IV. 

normal 

Ăthernarkose 

nach 1'/,stiindiger 
Narkose 

Blutm~nge ] Blutdruck Blutm~nge 1 Blutdruck 

Avertinnarkose 

normal in A vertinnarkose 

Bl~rtmenge i, -B-l·u-tdruc'· ' Blutmeng~-,----
" , Blutdruck 

cm3 cm3 , 

4030 
5580 
4580 
4580 

1 

1 115/78 
1 120/85 
1 115/75 

125/90 

3070 
4520 
3400 
3540 

90/50 
75/55 
85/45 
95/55 

J Narcylennarkose 

1 

nachl'/,stiindiger Ăther· 
normal _ _ narkose mit Narcylen 

, (10 Min.) fortgesetzt 

Bl~~enge -~ B~t~r~ck inutmen~r;lutdruck 
cn13 cm3 

1 

I 1 3420 1115/70 3750 1 

II: 3560 123/85 3750 
III. 3650 110/75 3810 

140/90 
139/84 
135/80 

unbedingte Gefahr bedeuten muB, ist die Oligămie, selbst wenn sie nur funk
tionell in Erscheinung tritt, also wenn eine zu groBe Retention des Blutes in 
den Depots stattfindet, fiir den Gesamtkorper von nachteiligsten Folgen. Der 
Vergleich mit dem gefăhrlichen Zustande, der sich bei einer akuten Verblutung 
ergibt, erscheint vollkommen berechtigt. 

Ărztlicherseits muB man sich fur die Frage interessieren, welche Medikamente 
einen fordernden EinfluB auf die GroBe der zirkulierenden Blutmenge nehmen; 
die Frage ist schwer durch Beobachtungen am kranken Menschen zu lăsen; 
wir haben daher versucht, im experimentellen Shock die einzelnen Pharmaca 
zu uberprufen. 

Der Peptonkollaps eignet sich dazu fast gar nicht, weil schon BIEDL und 
KRAUS bekannt war, daB aul3er Bariumchlorid kein Medikament imstande ist, 
auf den gesunkenen Blutdruck EinfluB zu nehmen. Sehr geeignet erweist sich 
aher fiir solche Versuche der Histaminkollaps; allerdings mul3 man zu grol3en 
Dosen der unterschiedlichen Pharmaca greifen; da es aher zunăchst nur darauf 
ankam, zu erfahren, welche Medikamente uberhaupt die zirkulierende Blut
menge beeinflussen, so erscheinen solche Versuche doch geeignet, von der Klinik 
berucksichtigt zu werden; vielleicht zeigte sich ein Parallelismus zwischen Blut
drucksteigerung und zirkulierender Blutmenge; jedenfalls kann man umgekehrt 
schlieBen, daB, sobald die zirkulierende Blutmenge zu steigen beginnt, auch 
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der Blutdruck in die Hohe geht; auf die Details der da bei erhobenen Resultate 
wollen wir nicht eingehen, · soridern unsere Erfahrungen nur in Tabellenform 
zusammenfassen: 

Blutdruck in mm Hg Blutmenge 

vor 

1 

wăhrend 

1 

unter dem vor 1 wăhrend 
i unter dem 

dem dem Einflull der dem 

1 

dem 

1 

Einflull der 
Shock Shock Medikamente Shock Shock Medikamente 

Adrena1in. 146 
1 

48 180 1040 1 505 
1 

980 
Hexeton 170 42 135 1380 785 1030 
Bariumchlorid . 152 58 180 725 318 868 
Strychnin. 170 48 190 983 270 879 
Pituitrin 180 36 120 1000 459 868 
Wărme. 180 70 85 860 410 510 
Koh1ensăure 170 35 69 1000 608 876 
Ephetonin 135 42 100 940 390 790 

Beriicksichtigt man die hier angefiihrten Versuche, so muB man annehmen, 
daB viele Medikamente, die erfahrungsgemăB einen auBerordentlich giinstigen 
EinfluB zur Verhiitung und auf die Behandlung des menschlichen Kollapses 
haben, auch den experimentellen Histaminkollaps bessern konnen und gleich
zeitig damit auch eine Zunahme des zirkulierenden Blutes bedingen; wenn wir 
uns von dem Gedanken leiten Iassen, daB es wăhrend des Kollapses zu einer 
V erminderung der zirkulierenden Blutmenge kommt, so erscheint es vollig 
gerechtfertigt, zur Bekămpfung dieses Zustandes Medikamente heranzuziehen, 
die pharmakoiogisch gepriift die Eigenschaft haben, aus den Blutdepots Biut
mengen zu mobilisieren; die ărztliche Erfahrung und die experimentelle Beob
achtung stimmen in dieser Beziehung voilig iiberein; denn alle die Mittei, die 
ărztlicherseits zur Bekămpfung eines Kollapses wirksam in Anwendung gezogen 
werden, zeigen fordernde Wirkungen auf die zirkulierende Biutmenge. 

Wenn wir gelegentlich bei der Behandlung eines schweren Kollapses mit 
unseren Medikamenten nichts erreichen, dann konnen wir uns vielleicht daran 
erinnern, daB z. B. der Peptonkollaps auch vieien Pharmaca gegeniiber refraktăr 
ist, nicht aber der Histaminshock; es kommen sicherlich auch in der mensch
lichen Pathoiogie Kollapse verschiedener Intensităt vor, so daB wir uns nicht 
wundern diirfen, wenn geiegentlich die ~ingeschlagene Therapie versagt. 

In diesem Kapitei waren wir bemiiht, die Bedeutung der Peripherie fiir 
die Hămodynamik zu charakterisieren. Damit die Organe normal funktionieren, 
brauchen sie viei Biut, und Biut, das in richtiger Verteilung den Geweben an
geboten wird. Da ein Gewebe in der Ruhe nur einen geringen Bedarf hat, wăhrend 
der Arbeit aher die Anspriiche an Sauerstoff sehr groB sind, so wiirde es eine 
Vergeudung an Energie bedeuten, wenn in der Ruhe vor allem die Muskeln mit 
allzu groBen Blutmengen versorgt wiirden. Es ist daher in unserem Korper 
sehr zweckmăBig eingerichtet, daB die einzelnen Gewebsprovinzen nur dann viei 
Biut erhaiten, wenn sie sich in Tătigkeit befinden. Die Regulierung dieses zweck
măBigen Mechanismus hat mit dem Herzen zunăchst nichts zu tun, sondern 
untersteht den verschiedenen Vorrichtungen, die wir unter dem Begriffe der 
Peripherie zusammenfassen und die vermutlich alle unter der Herrschaft des 
Vasomotorensystems stehen, ob damit nominell alles erfaBt ist, IaBt sich schwer 
sagen; inwieweit nicht doch "Homone" auch noch in Betracht kommen, IaBt sich 
voriiiufig noch kaum sagen. Damit die Zirkuiation ihrer Hauptaufgabe, nămlich 
der idealen Ernahrung aller Gewebe, in richtigster Weise nachkommen kann, 
haben wir neben den vielen Mechanismen, die wir zunăchst kaum fassen konnen, 
zwei wichtige Funktionen der-- Peripherie zu beriicksichtigen, das ist einerseits 
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die Fahigkeit, das Blut wahrend der PasBage durch die Gewebe m6glich8t okonomiBch 
aUBzunutzen, und andererseits, im entBcheidendR,n Momente Blut in ReBerve zu halten, 
um eB bei entBprechendem Bedarfe in ergiebigBter M enge wieder zur V erfilgung Btellen 
zu kOnnen. Diese beiden Funktionen Iassen sich auch am kranken Menschen 
beurteilen: Der MaBstab der einen ist das Minutenvolumen, der MaBstab der 
anderen die GroBe der zirkulierenden Blutmenge. So gut durch diese beiden 
Funktionen manche Schadigung des Organismus durch vikariierende starkere 
Betatigung der Peripherie paraiysiert werden kann, so kann natiirlich durch eine 
nicht zweckmăBige Eigenmachtigkeit des peripheren Anteils auch Krankhaftes 
hervorgerufen werden. Erfoigt eine mangelhafte Ausnutzung des Biutes, so wird 
das so bedingte groBe Minutenvolumen eine viei starkere Inanspruchnahme 
des Herzens und der GefaBe die Foige sein, ais wenn das Biut mit geringerer 
Geschwindigkeit die Gewebe passieren wiirde. Ob nicht die zu groBe Aus
nutzung des Blutes mit ihrem allerdings viei kleineren Minutenvoiumen auch mit 
Gefahren fiir den Organismus verbunden ist, ware noch zu untersuchen. 

DaB z. B. der BAsEnowsche Symptomenkompiex (EPPINGER, KI.sCH und 
ScHWARZ 1) mit seiner mangeihaften peripheren Ausnutzung Herz und GefaBe 
sehr in Anspruch nehmen kann, ist sicher. Wir miissen diese Unokonomie ărzt
lich kennen, denn durch diese Erkenntnis ist es vielleicht zu verstehen, warum 
die durch unvorsichtige Jodmedikation ausgeioste ThyreotoxikoBe fiir manches 
Herz, das sich in der Ruhe und bei geringer Anstrengung eben noch ge
wachsen zeigt, von deietarsten Foigen sein kann. Wenn man weiter verfoigen 
kann, wie auch pBychiBche Erregungen das Minutenvoiumen erhohen konnen, 
dann darf es uns nicht wundern, wenn vieie Herzfehier bei soichen Geiegen
heiten vermutlich wegen der groBen Geschwindigkeit des Biutes schwer zu Ieiden 
haben. Psychische Beruhigung spielt bei der Therapie vieler Herzkranken eine 
groBe Rolle. DaB speziell wahrend des Krankheitsbildes des Asthma cardiale, 
bei dem ein psychischer Faktor sicher auch in Frage kommt, der Herzkranke 
wegen des erhohten Minutenvolumen schwer betroffen sein kann, ist von uns 
bereits diskutiert worden. 

W egen der Bnfahigkeit der Peripherie, im entscheidenden Momente das Blut 
besser auszuwerten, scheinen manche Herzfehlerpatienten wahrend der Arbeit 
- soweit unsere Beobachtungen Iehren- gelegentlich schwer zu kranken. Wenn 
auch eine solche Unokonomie, in einem Organismus mit vollig intaktem Herzen, 
nicht so handgreifliche Folgen nach sich ziehen muB, so kann dies bei einemMen
schen, dessen Herzen nur auf viei geringere Leistungen eingestellt ist, von iibelster 
Bedeutung sein. Die Herzschadigung im Verlaufe des Aneurysma arterio-venosum 
ist ein drastisches Beispiel fiir ein solches Geschehen; die Besserung des Kreis
laufes und vor allem auch des Herzens nach SchlieBung der aneurysmatischen 
Kommunikation sind gleichsam ein experimenteller Beweis fiir den schădlichenEin
fluB eines zu groBen Minutenvolums. Jedenfalls werden wir auf diesem Gebiete 
noch vieies bei der Erforschung pathoiogischen Geschehens zu erwarten haben. 

Storungen in der Depotfunktion der Peripherie konnen ebenfalls AnlaB zu 
mancherlei pathoiogischen Vorgangen fiihren. Ganz abgesehen von dem Krank
heitskomplex des Kollapses, bei dem groBe Biutmengen in den Organen verstaut 
liegenbleiben, miissen in der Klinik Zustande wie Oligamie oder Plethora 
mehr beriicksichtigt werden, als dies bis jetzt geschehen ist. Im Verlaufe der 
verschiedensten Krankheiten muB es nicht nur zu generalisierten Kollapsen, 
kommen, sondern wahrscheinlich gibt es auch lokalisierte Zustande dieser Art. 
Ebenso wie auf der Hohe eines schweren Kollapses die Gesamtbiutmenge ver-

1 EPPINGER, K:rscH u. ScHWARZ: Versagen d:- Kreislaufes, S. 31. 
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ringert sein kann, so gibt es ganz sicber abnlicbe Vorgange, die nur auf einzelne 
Organe oder Organgruppen bescnrankt bleiben. Dadurcb, daB z. B. in einem 
Organe die Capillaren sicb macbtig erweitern, kann das Blut bier liegenbleiben 
und so die Fiihlung mit der allgemeinen Zirkulation verlieren. Der Endeffekt, 
da das Hamoglobin allmablicb vi:illig reduziert wird, kann schlieBlicb ein gleicber 
sein, als wenn iiberbaupt kein Blut in diesen Abscbnitt gelangt ware. Die Betracb
tung der RAYNAUDschen Krankheit mabnt uns, solcbe Dberlegungen anzustellen. 
Selbstverstandlicb werden aucb nervi:ise Einfliisse den einen oder den anderen 
scbadigenden EinfluB der Peripherie bedingen ki:innen, aher solange wir keine 
klaren Vorstellungen iiber das normale Gescbehen baben, erscheint ein Versucb, 
sich an pathologische Fragen beranzuwagen, verfriiht. 

In der ricbtigen Einstellung unseres Organismus, die Peripberie, also die 
Depotfunktion und Utilisation, sowie die Capillarisierung im entscheidenden 
Momente beranzuzieben, wird sich aucb der Wecbselvorgang zwischen Mus
kulatur, Nervensystem und GefaBsystem bewegen, den wir unter dem Be
griffe des Trainings kennen. So wie mangelbaftes Training eine Ahnlichkeit 
hat mit einem Zustand, der bereits als krankhaft erscbeint, so kann sicherlich 
aucb gutes Training mancbes Patbologiscbe im Rahmen des Kreislaufes im 
giinstigen Sinne bemanteln. Ich babe immer den Eindruck gewonnen, daB 
kreislaufkranke Menschen mit mangelhafter ki:irperlicber Betatigung bei relativ 
geringer Herzscbadigung viel scbwerer zu leiden baben als Leute, die bis zu 
dem Momente, wo sie ans Krankenlager gefesselt wurden, ihrer oft nicht leicbten 
Arbeit nachgekommen sind. Jedenfalls scbeinen mir dies Hinweise zu sein, die 
Beriicksichtigung der Peripherie bei der Bebandlung mancher Herzkrankbeiten 
stets im Auge zu bebalten. Von diesem Gesicbtspunkte babe icb mich aucb 
leiten lassen, als ich die Massage als Tberapeuticum vieler Kreislaufpatienten 
empfohlen babe. 

III. Storungen des Capillarkreislaufes bei Insuffizienz 
des Herzens. 

Bei den verschiedensten Kreislaufsti:irungen kann es zu einer atypiscben 
Ansammlung von Blut innerhalb der Gewebe kommen. Eine groBe blutreiche 
Leber ist nicht nur die Begleiterscbeinung. einer Herzinsuffizienz, denn man kann 
Ahnliches aucb beim Kollaps, also bei einer rein peripheren Sti:irung seben. 
In dem einen Falle bandelt es sicb um eine Stauung, im anderen aher um die 
Unfahigkeit gewisser Gewebsanteile, das Blut aus den Capillaren herauszubringen. 
Es ware wiinschenswert, wenn von patbologisch-anatomiscber Seite der Versucb 
gemacht wiirde, bier aucb histologisch eine Trennung anzubabnen. Unter beiderlei 
Bedingungen kann es zu einem Dbertritte von Blutfliissigkeit in die Gewebs
spalten kommen. W enn sich dies bei der rein kardialen Sti:irung in Form von 
ausgedebnten Odemen mebr Geltung verschaffen kann, so liegt dies hauptsach
licb in der Da'uer der Erscheinungen bedingt. Kollaps ist nur ein voriibergehender 
ProzeB, der entweder rasch zum Tode fiihrt oder wieder gut wird. Die kardiale 
Insuffizienz dagegen kann monatelang anhalten, was sicberlich die Hauptursacbe 
sein diirfte, warum sich gerade hier die schwersten Komplikationen von seiten 
der Capillartatigkeit entwickeln. 

Ob nicht manche Odeme, wie wir sie in der menschlicben Pathologie 
sehen, gelegentlicb docb auf lokale Kollapse mancber Capillargebiete zu beziehen 
sind, mi:ichten wir wegen mangelnder Beweiskraft nicht weiter diskutieren. 
Immerhin wird man an solche Mi:iglichkeiten erinnert, besonders wenn man sich 
das QuiNCKEs Odem vergegenwărtigt. 
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Die Capillaren sind der Bereich, in dem der Stoffwechsel stattfindet, also der 
Austausch der Nahrungs- und Abbauprodukte erfolgt. Die capillăre Strecke, 
wo dies geschieht, ist relativ kurz, immerhin mu13 man mit gro13en Unterschieden 
rechnen, soweit man die einzelnen Abbildungen resp. Prăparate beurteilen kann. 
Das Wundersame der in diesem Bereiche stattfindenden Tătigkeit ist die Tat
sache, da13 es auf der einen Seite zu einem Ubertritte in die Gewebe kommen 
kann und andererseits sich doch wieder Substanzen aus den Geweben heraus
finden. Fast konnte man verleitet sein, hier an vitale Krăfte zu denken. Immer
hin sto13t es nicht auf Schwierigkeiten, hier mit physikalischen resp. chemischen 
Krăften sein Auskommen zu finden und daher in der Capillarwandung nur eine 
inaktive permeable Membra.n zu sehen. Weder die Filtrationstheorie allein ist 
hier imstande, uns eine eindeutige Erklărung zu geben, noch die reine Diffusions-
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Abb. 273. (Erklarung im Text.) 

theorie. Es erscheint daher angebracht, beide miteinander tunlichst zu ver
einen. Obwohl wir sicher sind, da13 nicht alle Capillaren so gebaut sind, wie 
uns dies z. B. von den Capillaren am Nagelfalz her bekannt ist, so erscheint es 
doch zweckmă13ig, von diesem Schema auszugehen. Wir haben also einen arte
riellen und einen venosen Schenkel zu unterscheiden. Eine solche Trennung er
scheint nicht nur aus histologischen Griinden berechtigt, sondern auch aus bio
logischen. Im arteriellen Schenkel erfolgt die Ionenwanderung in der Richtung zum 
Gewebe, im venosen Anteil im umgekehrten Sinne, also zuriick zum Blute. Der 
arterielle ist im normalen Zustande enger als der venăse, dementsprechend ist 
der Blutdruck im arteriellen hoher anzunehmen als im venosen. Schon aus 
dieser Annahme heraus ist von Ki:iRNER und KLEMENSIEWICz 1 die Theorie ent
wickelt worden, die es uns wahrscheinlich machen soli, warum im arteriellen 
Schenkel eine Filtration in der Richtung zu den Gewehen stattfindet und der 
umgekehrte Vorgang auf der venăsen Seite erfolgt. 

Ein Stromungsrohr mn (s. Abb. 273), welches an zwei Stellen mitSteigrohren M 1 und M 2 
versehen ist, durchlăuft einen weiten, etwa 200 ccm Fliissigkeit fassenden Glaszylinder g. 
Jener Teil des Stromungsrohres, welcher im Innern des Glaszylinders liegt, ab, ist aus einem 

1 Ki:iRNER u. KLEMENSIEWICZ: Transfusion im Gebiete der Capillaren. Leipzig 1913. 
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Stiick eines in Alkohol konservierten Diinndarmes von einem neugeborenen Kinde angefertigt. 
Durch passende Pfropfen ist der Glaszylinder an seinen beiden Enden wasserdicht geschlossen. 
Um den Druck der im Zylinder angesammelten Fliissigkeit zu messen, ist das Steigrohr M 3 

angebracht; bei m steht das Stromungsrohr mit dem NiveaugefăB (MT) in Verbindung; 
die Strecke ab stellt das Capillargebiet dar, ma versinnbild).icht die arterielle Zufuhr, bn die 
venose Ableitung; der Zylinder g reprăsentiert das Gewebe. In den Steigrohren ist der 
jeweilige Druck leicht zu bestimmen; befindet sich der Apparat in Tătigkeit und flieBt bei n 
die Fliissigkeit langsam ab, so zeigen die Steigrohren einen Druckabfall, der durch die Linie on 
gekennzeichnet ist. Wiirde man im Bereiche der Gewebsrohre g noch zwei Steigrohren ein
bauen - eine bei a, .die andere bei b -, so wiirde der Druck hier iiberall h3 sein; da aber in 
die Rohre ab tatsăchlich der Druck an der Stelle a h1 ist und bei b h3 , so ergibt sich, daB in 
der Strecke ac die Filtration in der Richtung gegen das Gewebe erfolgen muB, wăhrend 
zwischen cb eine Riickfiltration stattfindet. 

Neben der Filtration, die sich auf physikalische Krăfte zuriickfiihren lăBt, 
spielt die Diffusion als chemische Kraft vermutlich die groBere Rolle. Voraus
setzung ist allerdings die Undurchlăssigkeit der Capillarwand fiir Kolloide. 
Befindet sich im Bereiche der Gewebe eine fast eiweiBfreie Fliissigkeit, ist aher 
dagegen die Fliissigkeit, die durch das Rohrsystem stromt, eiweiBreich, so hat 
natiirlich die letztere die Tendenz, Wasser und Salze an sich zu ziehen. Auf 
diese Energiequelle des EiweiBes als fliissigkeitsanziehendes Element hat zuerst 
STARLING 1 hingewiesen. Diese "back infiltration", wie sie von STARLING ge
nannt wurde, ist in letzter Zeit Gegenstand genauer Untersuchungen von ScRADE 2 

geworden. Seine Modellversuche haben die weitere Tatsache ergeben, daB der 
onkotische Druck - wie die Eigenschaft des EiweiBes genannt wird, Fliissig
keit anzuziehen - im Anfange einer Capillare geringer ist als z. B. im venosen 
Anteile. Wieweit bei diesen Modellversuchen doch mechanische Krăfte in Be
tracht kommen (vgl. die Beobachtungen von KoRNER und KLEMENSIEWicz}, 
lăBt sich schwer entscheiden; jedenfalls lieB sich "an allen kolloidhaltig durch
stromten Rohren beim Sichauslaufenlassen des Stromungsdruckes in der Năhe 
des Rohrendes eine Richtungsumkehr der dialytischen W anddurchstromung" 
erkennen. Vielleicht wăre auch zu beriicksichtigen, daB das Blut im venosen 
Anteil reicher an Kohlensăure ist, dagegen an Sauerstoff ărmer. DaB dies auf 
den onkotischen Druck ebenfalls EinfluB nehmen muB, erscheint uns sehr 
wahrscheinlich, nachdem jede Zunahme der Acidităt den Quellungsdruck 
steigert. 

SchlieBlich muB man mit .Anderungen der Membran auch rechnen. DaB 
z. B. eine Membran durch irgendwelche Beeinflussungen ihres kolloiden Zu
standes fiir den Gasaustausch anders werden kann, erscheint mir doch sehr 
wahrscheinlich. Gilt dies bereits fiir die Diffusion von Gasen, so hat dasselbe 
fUr die fixen Ionen wohl auch Gilltigkeit. 

Warum der Herzkranke besonders an den unteren Extremităten starke 
Odeme zeigen kann, wăhrend die Arme davon frei sind, ist wohl auf den hydro
statischen Druck zu beziehen resp. auf die langsamere Zirkulation in den herunter
hăngenden Extremităten. Priift man z. B. bei einem Runde mittels der REIN
schen Methodik die Blutgeschwindigkeit sowohl in der Cava superior als auch 
inferior, zunăchst bei horizontaler Lage, so zeigen sich zwischen oben und unten 
keine wesentlichen Unterschiede. Bringt man dagegen das Tier in eine Stellung, 
so daB jetzt die Beine tiefer liegen als die vorderen Extremităten, so flieBt so
fort das Blut im Bereiche der hinteren Extremităten langsamer. Solche nebst 
vielen anderen ălteren Beobachtungen scheinen wohl eindeutig zu beweisen, 
daB beim stehenden und herumgehenden Menschen der Venendruck in den 

1 STARLING: J. of Physiol. 1~, 312 (1896); 16, 224 (1894). 
2 SCHADE: Z. klin. Med. 100, 363 (1924). 
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Beinen hoher ist und die Blutgeschwindigkeit langsamer. Damit steht auch 
in Zusammenhang der Befund von FLORKIN, EDWARDS und DILL1 ; sie analy
sierten beim Menschen in der V. femoralis den 0 2-Gehalt, sowohl in stehender 
als auch liegender Stellung; beim Stehen wird das Blut besser utilisiert, denn 
es enthalt im Durchschnitt um 32% weniger Sauerstoff als im Liegen. 

Sobald das Herz nicht mehr imstande ist, die venosen Angebote restlos 
weiterzugeben, kommt es zu einer Drucksteigerung innerhalb des venosen 
Systems. Die Stauung iibertragt sich auch auf die Capillaren. Im akuten Experi
mente ist der EinfluB der Stauung am besten zu verfolgen, wenn man wahrend 
der Betrachtung der Capillaren am Nagelfalze eine Drosselung der abfiihrenden 
Venen vornimmt. Sofort nach Beginn der Stauung verlangsamt sich die Stro
mung. Die Blutkorperchen werden sichtbar, da sie jetzt langsamer durch die 
Capillaren gleiten. Allmahlich kommt es zu den bekannten Erscheinungen des 
Pendelns. Schliel3lich tritt Stase ein. Die einzelnen Schenkel der Capillaren werden 
weit, besonders gilt dies vom venosen Anteil und dem Schaltstiick, aber auch 
der arterielle Schenkel wird wesentlich breiter. Wird die nicht lange wahrende 
Stau ung gelost, so werden zuerst die Schlingen schmaler, sie entleeren sich 
langsam; erst nach geraumer Zeit setzt die Stromung ein, anfangs trage, spater 
schneller. Die urspriingliche Schnelligkeit des Blutstroms wird erst nach ge
raumer Zeit wieder erreicht. So hochgradige Veranderungen kommen, soweit 
man sich auf die Untersuchungen am Nagelbett verlassen kann, wohl selbst 
bei den schwerst inkompensierten Herzfehlern kaum zur Beobachtung. Jeden
falls kann es im akuten Experimente im venosen Schenkel, gelegentlich sogar 
auch im arteriellen, zu einer Drucksteigerung, also zu einer Zunahme des 
Filtrationsdruckes kommen. Es ist kaum wunderlich, wenn bei einer Gegen
iiberstellung einerseits der durchdrangenden und andererseits der zuriickflieBen
den Krafte die Backinfiltration benachteiligt wird. 

Der vermehrte hydrostatische Druck innerhalb der Capillaren hat bei kar
dialer Stauung ein um so leichteres Spiel, als meist gleichzeitig damit auch eine 
Reduktion des kolloidosmotischen Druckes einsetzt. Eine Zunahme der Globulin
fraktion im Blute ist auch bei inkompensierten Herzfehlern auBerordentlich 
haufig zu sehen, so daB hier Beziehungen zu den Nephrosen gegeben sind, bei 
denen wahrscheinlich dieses Moment fiir die Entstehung der Odeme von ent
scheidender Bedeutung sein diirfte. Was das Ausl0sen9-e in der Ănderung des 
BluteiweiBbildes sein diirfte, dariiber konnen wir nichts Sicheres aussagen. 

Ebenso wie es bekannt ist, daB der hydrostatische Druck groBer sein muB 
als der onkotische, damit es zur Ausbildung von Odemen kommen kann, so ist 
es auch umgekehrt verstandlich, daB bei Abnahme der Odeme entweder der 
onkotische Druck zunehmen oder der hydrostatische abnehmen muB. Bessert 
sich die Herztătigkeit, so daB aus den Venen die Riickstande allmahlich wieder 
verschwinden, so sinkt auch der hydrostatische Druck in den Capillaren und 
vermutlich auch der onkotische. Vielleicht spielt das gestOrte normale Verhaltnis 
zwischen hydrostatischem und kolloidosmotischem Druck nicht nur bei der Bildung 
der HautOdeme eine entscheidende Rolle, sondern auch bei der Entstehung des 
Ascites und Hydrothorax. Vermutlich kommt es infolge des vermehrten venosen 
Druckes auch zu einer Ănderung der trennenden Membranen, denn sonst ware 
es kaum zu verstehen, warum es einerseits zu Albuminurie kommen kann und 
andererseits die anscheinend eiweiBfreie Gewebsfliissigkeit jetzt Kolloide ent
hălt. Fiir die Durchlassigkeit des EiweiBes wăhrend der Stauung spricht auch 
das Verhalten des Sputums bei Lungenodem. 

1 FLORKIN, EnwARDS u. DILL: Amer. J. Physîol. 94, 459 (1930). 
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Ă:ilderungen in der Membran konnen der AnlaB sein, warum die Ionen
wanderung aus den Geweben zuriick in das Blut auf Schwierigkeiten stoBen 
kann. DaB dieses Moment mit zur Ursache einer Odembildung werden kann, 
scheint uns sehr wahrscheinlich. Ănderungen in der Acidităt sind fiir die 
Diffusion durch die Membran von nicht zu unterschătzender Bedeutung 
(Fl:SCHER, M. 1 ). Vielleicht hăngt mit solchen Aciditătsunterschieden auch der 
eigentiimliche Venenbefund zusammen, den man bei vielen inkompensierten Herz
fehlern sehen kann. Selbst die Armvenen zeigen eine verdickte und weiBlich 
getriibte Intima. An eine Mitbeteiligung durch Druck wird auch zu denken 
sein. Bei chronischer venoser Stauung kommt es zu einer histologisch, ja sogar 
gelegentlich makroskopisch nachweisbaren Verănderung der Gewebe. So gibt 
es eine chronische MuskatnuBleber, die schlieBlich sogar zur cyanotischen 
Atrophie, z. B. der Leber, fiihren kann. Ăhnliches ist mehr oder weniger an 
allen Organen zu sehen, wenn es sich um lang wăhrende Inkompensationen 
handeit. Da es bei chronischer Stauung auch zu schweren Verănderungen inner
halb der Capillaren kommen diirfte, kann es nicht wundernehmen, wenn sich 
dies auch in Storungen des Stoffwechsels ăuBert. Zu konkreten Vorstellungen 
ist man erst in Ietzter Zeit gekommen. 

Im Gegensatz zum normalen Menschen, der wăhrend der Ruhe entsprechend 
seiner GroBe, seinem Gewichte und seinem Alter ein bestimmtes Sauerstoff
quantum fiir sich in Anspruch nimmt, geiten diese Regein nicht fiir alle Herz
fehlerpatienten, denn vieie unter ihnen besitzen einen viei hoheren Grundumsatz. 
Speziell im inkompensierten Zustande verbrauchen sie viei mehr Sauerstoff ais 
die entsprechenden Kontrollpersonen. Die Annahme, daB dies vielleicht mit 
der Unruhe und der Dyspnoe der Patienten zusammenhăngen konnte, besteht 
nicht zu Recht, denn einerseits zeigen z. B. Patienten mit Asthma bronchiale, 
aiso einer Krankheit, die ebenfalls mit hochgradiger Dyspnoe und starker In
anspruchnahme der Atemmuskuiatur einhergeht, keine wesentliche Steigerung 
des Sauerstoffverbrauches, und andererseits konnen wir eine betrăchtliche Er
hohung des Grundumsatzes auch bei Herzfehlern nachweisen, die vollig ruhig 
sind und kaum dyspnoisch erscheinen. Auch Patienten, die nicht mit einem 
Klappenfehier behaftet sind, wohl aber eine Hypertrophie z. B. auf der Basis 
einer Hypertonie ha ben, konne:n geiegentlich enorm hohe Sauerstoffwerte zeigen; 
vielleicht sind dahinter die ersten Erscheinungen einer bereits begonnenen In
kompensation zu sehen. Wie sehr die Grundumsatzsteigerung manchmal in den 
Vordergrund treten kann, beweisen die Schliisse, die z. B. von MANNABERG 2 

gezogen wurden. Eben wegen des hohen Grundumsatzes war er sogar geneigt, 
an einen ursăchlichen Zusammenhang zwischen Hyperthyreoidismus und Hyper
tonie zu denken. Die Unokonomie im Stoffwechsei tritt noch viel stărker in den 
Vordergrund, wenn man soiche Herzkranke mit erhohtem Sauerstoffverbrauch 
arbeiten lăBt. Da zwischen Arbeitsieistung und Energieverbrauch, soweit es sich 
um normale Menschen handelt, feststehende Beziehungen existieren, so kann man 
diese Zahlen als Grundiage wăhlen lind die so gewonnenen Resuitate mit jenen 
bei Herzkranken vergleichen. In der Abb. 274 charakterisiert die dick ausgezogene 
Linie die normalen Verhăitnisse; in ihrer urspriinglichen Form stammt die Kurve 
von LrNDHARD bzw. von BAINBRIDGE. Wir haben uns durch geeignete Versuche 
an gesunden Menschen von der Richtigkeit dieser Tabelle iiberzeugen konnen. 
Interpoiiert man nunmehr in dieses Schema die Werte, die wir bei Herzkranken 
erhaiten ha ben, so kann man sich am besten davon iiberzeugen, wie unokonomisch 

1 FISCHER: Kolloidchemie u. Wasserbindung. 1927. 
2 MANNABERG: Wien. klin. Wschr. 1922, Nr 7 - Wien. Arch. inn. Med. 36 (1923). 
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die Muskelmaschine bei Inkompensation des Kreislaufes arbeitet. Die meisten 

Herzfehler (in der Abb. 274 die Fălle Pekarek, Schmittner, Trieb, Warak, Trenka 

Kiinzel) benotigen, wie aus der Kurve zu entnehmen ist, zur Bewăltigung der

selben Arbeit ein viei groBeres Sauerstoffquantum als die entsprechenden Kon

trollpersonen. Bis jetzt ist uns nur noch eine Krankheit bekannt geworden, die 

sich ăhnlich verhălt, es ist dies die Hyperthyreose. 
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Abb. 274. TRENKA: komb. Vitium; SCHMITTNER: Aortenvitium; W ANER: Hypertonie: PEKAREK; luet. Aorten
fehler, inkomp.!liyokarditis: BORSCHKE: komb. Vitium, inkomp.; MESCHNIK: Mitralvitium; SCHUBERT: Hyer
tonie, inkomp.: MtiHLER: Mitralvitium, inkomp.; TRIEB: Pulm.-Stenose (Cyanose); S~IERTA; Mitralstenose; 

KilNZEL: Perikarditis: H. M.; Mitralvitium, inkomp.; EPPINGER und elek. Normalpersonen. 
(Aus EPPINGER, KISCH und SCHWARZ: Das Versagen des Kreislaufes.) 

Ganz im Gegensatze zum Verhalten der Herzfehler und der B.A.SEDOwschen 

Krankheit zeigen andere krankhafte Zustănde, die ebenfalls mit starker Er

miidung einhergehen, wie z. B. die Krebskachexie oder der fast komatose Dia

betiker oder schwer ikterische Patienten kaum eine Ănderung gegeniiber der 

Norm. Die Herzkranken scheinen somit zur Bewăltigung einer gegebenen Ar

beitsleistung nicht mit jener Sauerstoffquantităt ihr Auskommen zu finden, die 

sonst dem gesunden Menschen entsprichk Sie arbeiten vielmehr wie • eine 
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unokonomische Maschine, die mehr Kohle verbraucht, als ihrer Leistung ent
spricht. Diese Beobachtungen sind jetzt von verschiedenster Seite (z. B. von 
MEAKrNsl, HERBST 2) bestatigt worden, so daB an ihrer Richtigkeit nicht ge
zweifelt werden kann. Urspriinglich glaubten wir, einen weitgehenden Parallelis
mus zwischen der Schwere der Dekompensation und der Hohe der Unokonomie 
annehmen zu miissen. An der Tatsache ist aher nicht voriiberzugehen, daB 
gelegentlich Personen, die mit einem Herzfehler behaftet sind und sich noch im 
Stadium vollkommener Kompensation befinden, auch schon dieselben Verande
rungen darbieten konnen. Die Storung im Gasstoffwecbsel ist somit nicht nur 
die Begleiterscheinung der Dekompensation allein, sondern auch ein Sym.ptom, 
das gelegentlich auch bei einem Herzfehler zu sehen ist, der sich sonst kaum von 
der Norm unterscheidet. Selbstverstandlich schlieBt dies nicht aus, daB es sich 
dabei doch um irgendeine Form der Inkompensation handelt. Bei Herzstorungen, 
die auf nervose Momente bezogen werden konnten, laBt sich weder eine Stei
gerung des Grundumsatzes noch des Sauerstoffbedarfes wahrend einer Arbeits
leistung ermitteln (HERBST). Diese Beobachtung erscheint uns doch sehr be
achtenswert. 

Ein ganz wesentlicher Unterschied im Verhalten des Gasstoffwechsels 
zwischen gesunden und herzkranken Menschen ergibt sich auch, wenn man den 
Sauerstoffverbrauch nach Beendigung der Arbeit beriicksichtigt. Das vermehrte 
"Nachatmen" des Sauerstoffes stellt etwas ziemlich Charakteristisches des Herz
fehlerpatienten dar. Bei normalenMenschen klingt die durch dieArbeit bedingte 
Steigerung des Stoffwechsels innerhalb kiirzester Zeit ab, so daB meist nach 
5-10 Minuten die urspriinglichen Verhaltnisse wieder erreicht sind. Im Gegen
satz dazu ist bei dekompensierten Herzfehlern die Sauerstoffaufnahme selbst 
nach 10 Minuten nach Beendigung der Arbeit noch lange nicht auf ihrem 
urspriinglichen Ruhewert angelangt, ja es gibt Falle, wo selbst noch nach 
30 Minuten der Sauerstoffverbrauch hoch iiber das Niveau des Ruheumsatzes 
zu liegen kommt. Es sind also drei Storungen im Stoffwechsel des Herzkranken 
zu sehen: ErhOhung des Grundumsatzes, wesentliche ErhOhung des Sauerstoff
bedarfes wăhrend einer Arbeitsleistung und Verzogerung im zeitlichen Ablaufe dm· 
Sauerstoffaufnahme. In Fortsetzung dieser Beobachtungen hat HERBST ahnliche 
unokonomische Verbaltnisse iin. Stoffwechsel auch bei Patienten beobachten 
konnen, die unmittelbar vorher an einem aJmten Gelenkrheumatismus erkrankt 
waren. 

Da die Lasion des Herzens bei jeder Inkompensation im Vordergrunde 
des klinischen Interesses steht, lag es natiirlich nahe, das Plus des wahrend der 
Arbeit verbrauchten Sauerstoffes zunachst mit der Schadigung des Herzfleisches 
in Zusammenhang zu bringen. Der Sauerstoffverbrauch eines gesunden Herzens 
kann auf durchschnittlich 5-10% des Gesamtumsatzes geschatzt werden, also 
fiir den gesunden Menschen auf ca. 15-25 ccm Sauerstoff emporsteigen. Da 
das Plus bei einem inkompensierten Herzfebler selbst bei einer geringen Arbeits
leistung mehrere Liter betragen kann, andererseits aher kaum angenommen 
werden muB, daB jetzt der Mehrverbrauch des kranken Herzens mehr als das 
Doppelte !1-USmacht, so erscheint es schon deswegen ausgescblossen, einen ursach
lichen Zusammenhang zwischen selbst schwerst geschadigter Herztatigkeit und 
diesen Ănderungen im Stoffwechsel konstruieren zu wollen. 

Gerade die Tatsache, daB die starksten Veranderungen wăhrend der Arbeit 
zu sehen sind, weisen vielmehr mit noch groBerem Nachdruck auf Storungen 

1 MEAKINS: J. elin. Invest. 4, 273 (1927). 
9 HERBST: Arch. klin. Med. 16~, 33, 129, 258 (1928). 
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imM uskelmechanismus; vielleicht ist daher die Ursache der erwăhnten Unokonomie 
in den peripheren Anteilen, also in den Muskeln, zu suchen! Je mehr man als Arzt 
auf die Moglichkeit einer Mitbeteiligung der peripherenMuskeln seineAufmerksam
keit richtet, desto hăufiger hat man im Gesprăche mit Herzkranken Gelegen
heit, zu horen, wie sehr solche Patienten gelegentlich unter unangenehmen Ge
fiihlen schwerster Ermiidbarkeit innerhalb der Muskeln zu leiden haben. Man 
kann dies von ihnen erfahren, selbst wenn sie sich anschicken, nur geringe 
Arbeitsleistungen durchzufiihren. Nur zu oft hort man solche Patienten sagen: 
"Es ist nicht der Druck in der Herzgegend oder die Kurzatmigkeit, die mich 
veranla.Bt, bei einer stărkeren Bewegung stillzustehn, als vielmehr das Gefiihl 
in den Beinen, die gleichsam ihren Dienst versagen, so da.B ich deswegen 
stehenbleiben mu.B." 

Die Bedeutung einer Storung im Muskelstoffwechsel wird noch viei hand
greiflicher, wenn man das Schicksal der M ilchsiiure verfolgt, also jener Substanz, die 
im Muskelstoffwechsel sicherlich eine gro.Be Rolle spielt. Im Ham der unterschied
lichen Herzkranken ist schon ofter Milchsăure gefunden worden (JERVELL1). Be
sonders gro.Be Mengen an Milchsăure haben sich nachweisen lassen, wenn man 
die betreffenden Individuen unter Sauerstoffmangel brachte. So kommt es 
z. B. beim Hunde auf Grund der Untersuchungen von ARACKI 2 zu einer betrăcht
lichen Milchsăureausscheidung, wenn man die Tiere mit Kohlenoxyd vergiftet 
oder ihnen nur so viel Sauerstoff zu atmen gibt, da.B die Tiere eben nicht er
sticken. Nach schweren Kraftleistungen kann es gleichfalls zu einer Ausscheidung 
von Milchsăure durch den Ham kommen. Die jiingsten Beobachtungen von 
SNAPPER3, der bei Ringkămpfem sogar im Schwei.Be Milchsăure nachweisen 
konnte, gehoren ebenfalls hierher. Viel augenfălliger wird uns die Bedeutung 
der Milchsăure im normalen und pathologischen Muskelstoffwechsel, wenn man 
die analogen Verănderungen im Blute studiert. Die Milchsăurewerte im normalen 
Blute bewegen sich innerhalb sehr enger Grenzen. Lă.Bt man gesunde Menschen 
nur eine geringe Arbeit leisten (z. B. man lă.Bt die betreffende Person eine 4 Stock
werke hohe Treppe mă.Big rasch emporsteigen), so kommt es meist kaum zu 
einer wesentlichen Ănderung. Lă.Bt man dagegen die betreffende Versuchsperson 
schwerste Arbeit verrichten, so steigt die Milchsăure im Blut betrăchtlich an. 
Um dies zahlenmă.Big zur Darstellung zu bringen, verweisen wir auf die bei
liegende Tabelle, die einer Publikation von HILL4 enţnommen ist. Nachdem 
auch im Blute eine starke Zunahme der Milchsăure bei schwerster Arbeit zu 
sehen ist, so darf uns die Zunahme im Schwei.Be bei Ringkămpfern nicht 
wundernehmen. 

Normal 
I 

Normal 
II 

Normal 
III 

Standing running 
156 steps per minute 
for 55 minutes 

Running 
at 9 miles per hour 

Standing-running 
237 steps per minute 
for 10 rninutes 

Ruhe ......... . 
18 Minuten nach der .Arbeit 
37 Minuten nach der .Arbeit 

1 

ru:n~te. ~a~h o d~r o Ârbeit 

Ruhe ......... . 

1 
1 Minute nach der Arbeit 

48 Minuten nach der .Arbeit 

Milchsaure 
im Blute 

mg% 

20 
58,1 
52,5 

23,2 
54,6 

21,0 
95,0 
41,0 

1 JERVELL: Investigation of the concentration oflactic axid in blood and Urine. Oslo 1928. 
2 ARACKI: Hoppe-Seylers Z. 15, 335 (1891). 
3 SNAPPER: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1929, H. 44 - Biol. Z. 208, 212 (1929). 
4 Hrr.L: Proc. roy. Soc. B 96, 459 (1924). 
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In der folgenden Tabelle sind die Werte zusammengestellt, die von uns 
einerseits bei Gesunden, andererseits bei Herzkranken erhoben wurden, wobei 
ausdriicklich betont sei, daf3 die Arbeit sehr gering war. Es unterliegt wohl 
keinem Zweifel, daf3 hier Befunde vorliegen, die vermutlich fur den Herzfehler 
etwas Charakteristisches darstellen diirften. Nehmen wir noch die Unter
suchungen von MEAKINS 1 und von HERBST 2 hinzu, die unsere Befunde vollkommen 

1 
Vl'~b~f[ 1 Arbeitsleistung 

mg .
1

· innerhalb Zeit 
Milchsăure 

Neben den Milchsăurewerten finden wir die 
Zeitangaben der einzelnen Punktionen 

Normal { I 
II 

18 469 in P/2 Min.l 22 (3) 19 (9) 14 (22) 18 (33) 17 (47) 17 (60) 
22 572 in P/2 Min. 25 (4,5) 21 (ll) 21 (22) 19 (36) 21 (45) 

Herz-. [ 

I 
II 

III 
IV 
V 

24 660 in 5 Min. 50 (4) 33 (27) 28 (37) 24 (50) 27 (62) 
25 436 in 11/ 2 Min. 60 (7) 45 (22) 39 (33) 33 (45) 31 (60) 

fehler 14 240 in 21/ 2 Min. 28 (2,5) 25 (ll) 24 (22) 25 (33) 24 (45) 
19 1 627 in 4 Min. 45 (5,5) 47 (ll) 33 (23) 26 (36) 26 (46) 21 (60) 
13 1 380 in 21/ 2 Min. 23 (2) 23 (7) 27 (15) 21 (25) 23 (35) 23 (45) 

bestătigen, so erscheinen die Befunde vollkommen eindeutig. Wăhrend der ge
sunde Mensch bei einer 2-3 Minuten lang wăhrenden măfJigen Arbeitsleistung 
keine Erhăhung des Milchsăuregehaltes im Blute erkennen lassen, fuhrt dieselbe 
Arbeit bei inkompensierten Herzkranken zu einer betrăchtlichen Vermehrung der 
Btutmilchsăure. 

Auch im Ruhezustande des kreislaufkranken Menschen sind bereits hohe 
Milchsăurewerte zu sehen. Wie sehr der Milchsăuregehalt von der jeweiligen 
Beschaffenheit des Herzens abhăngig sein kann, lehrt eine Beobachtung von 
MEAKINS und LoNG 3 , die mir so eindrucksvoll erscheint, daf3 ich sie wiedergeben 
mi:ichte: 

Lactic acid in the blood in a case of progressive circulatory failure with exacerbations 
and remissions in a case of chronic rheumatic mitral endocarditis 

Date 

January 7, 1926 
January ll, 1926 
January 15, 1926 
January 27, 1926 
January 28, 1926 
January 29, 1926 
February 17,1926. 
February 24, 1926. 
March 13, 1926 
March 18, 1926 
March 25, 1926 
March 26, 1926 
March 27, 1926 

with stenosis and insufficiency 

Lactic acid 
in blood 
mgm per 

100 c 

35,8 
51,8 
29,8 
30,5 

110,0 
38,7 
35,3 
30,3 
27,7 

105,1 
49,8 
40,3 

108,5 

Condition 

Symptoms of decompensation moderate 
Symptioms more severe 
General condition much improved 
Pronounced dyspnea and orthopnea 
Condition much worse almost moribund 
Great improvement in condition 
Condition has remained unchanged 
Condition unchanged 
Condition weaker more dyspnea and edema 
Condition gradually became worse, now in extremis 
Condition somewhat improved but very weak 
Condition unchanged 
Condition very bad, unconscious, died 12 hours later 

Wir haben bei Herzkranken auch den Einfluf3 der Arbeit auf die Milchsăure
ausscheidung durch den Harn studiert. Wăhrend bei gesunden Menschen keine 
Anderungen zu sehen sind, kann es bei Herzkranken im Stadium der Inkompen
sation zu betrăchtlichen Zunahmen zu kommen, doch mi:ichten wir auf gelegentliche 

1 MEAKINS: J. elin. Invest. 4, 285 (1927). 
2 HERBST: Arch. klin. Med. 162, 258 (1928). 
3 MEAJUNS u. LONG: J. elin. Invest. 4, 290 (1927). 
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Steigerungen im Harne kaum so groBes Gewicht legen, da es meistens bei inkom
pensierten Herzkranken nach einer starkeren Muskelleistung auch zu Odemen 
kommt, die die wahre Milchsaureelimination in ein anderes Licht stellen konnen. 
In diesem Zusammenhange darf es uns auch nicht wundern, wenn es bei einem 
Herzfehlerpatienten auf der Hohe einer Diurese zu einer machtigen Milchsaure
ausscheidung durch den Harn kommt. Vermutlich werden bei inkompensierten 
Herzkranken in den Geweben groBere Milchsaurequantitaten retiniert, die erst 
nach auBen gelangen, wenn sich auch die Odeme entleeren. Beobachtungen an 
Herzkranken, deren Odeme punktiert wurden, und WO man in der Odemfliissig
keit dann Milchsaure finden konnte, sprechen im gleichen Sinne. Speziell die 
Beobachtungen, wo sich unmittelbar nach einer korperlichen Anstrengung in der 
Odemfliissigkeit viel mehr Milchsaure fand, als z. B. 24 Stunden spater, sobald 
sich die Patienten von der vorangegangenen Anstrengung wieder erholt hatten, 
konnen kaum anders gedeutet werden. Auf die einschlagigen Untersuchungen von 
HILL, der annimmt, daB die in den Muskeln gebildete Milchsaure nicht nur in das 

1. Patient: Mitralstenose, hochgradig 
odematos und cyanotisch; ist etwa 
3 Stunden vor der Aufnahme in die 
Klinik zu FuB gegangen; starke 
Dyspnoe 

1. Patient: Inkpmpensierte Hyper
tonie, starke Odeme der B_eine und 
des Rumpfes; muBte ebenfalls zu 
FuB in die Klinik kommen 

Unmittelbar nach der 
Spitalsaufnahme 

24stiindige 
Bettruhe 

Unmittelbar nach der 
Spitalsaufnahme 

24stiindige 
Bettruhe 

Milchsăure 
im Blut 

mg 

55 

21 

48 

17 

Mi'chsăure 
in der Odem-

fliissigkeit 
mg 

33 

12 

28 

11 

Blut diffundiert, sondern sogar in die Gewebsfliissigkeit eindringen kann, werden 
wir spater noch zu sprechen kommen. Als Beweis, daB tatsachlich das Plus an 
Milchsaure im Blute aus den Muskeln stammt, konnen Versuche von DRESELI 
dienen, der im Armvenenblute vor und nach dosierter Arbeit Milchsăurc
bestimmungen vornahm; der normale Mensch zeigt keine Erhohung, wohl aher 
der Herzkranke. 

SchlieBlich soll nicht unerwahnt bleiben, daB Milchsaure, die man einem 
inkompensierten Herzkranken intravenos verabfolgt, viellanger im Blute erhalten 
bleibt, als wenn man dieselbe Quantitat einem gesunden oder inkompensierten 
Menschen verabfolgt (PERGER2). Uns hat das Schicksal dieser Milchsaure deswegen 
interessiert, weil wir uns die Frage vorgelegt haben, ob die schon nach geringer 
Arbeit bei einem Herzkranken im Blute auftretende Milchsaure auf eine erhohte 
Produktion derselben zu beziehen ist oder auf einer Unfahigkeit des Organismus 
beruht, die einmal in das Blut iibergetretene Milchsaure zu verbrennen. Wenn 
wir Ăhnliches auch bei einer primaren Leberschadigung (BECKMANN 3 ) sehen 
konnen, so andert dies nichts an der Tatsache, daB beim Herzkranken entweder 
die Oxydationsfahigkeit gegeniiber Milchsaure herabgesetzt ist oder die Auf
nahmefahigkeit in das Gewebe auf Schwierigkeiten stoBt, weil hierselbst viel
leicht schon groBere Mengen von Milchsaure deponiert sind. Jedenfalls weisen 
beiderlei Beobachtungen, der erhohte Sauerstoffverbrauch wahrend der Muskel
tatigkeit und das reichliche Auftreten von Milchsaure auf eine Schădigung un 

1 DRESEL u. HIMMELWEIT: Klin. Wschr. 1929, 294. 
2 PERGER: Klin. Wschr. 1927, 1324. 
3 BECKMANN: Arch. klin. Med. 159, 129 (1928}: 
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M uskelstoffwech8el hin. Soli te sich dies auch anderweitig bestatigen lassen, so ware 
daraus der SchluB abzuleiten, daB der erhohte Grundumsatz der inkompensierten 
Herzkranken auf Ănderungen im Muskelmechanismus bezogen werden muB. 

Zunachst schien es wiinschenswert, die beiden beim Herzfehler erhobenen 
Beobachtungen, namlich erhohter Milchsauregehalt im Blute und die Unokonomie 
wahrend der Muskeltatigkeit, in ursachlichen Zusammenhang zu bringen. Ein 
solcher Versuch erschien um so verlockender, als die moderne Muskelphysiologie 
in dieser Richtung viei Neues aufgedeckt hat, was wert war, auch von der 
Pathologie iibernommen zu werden. Es erscheint daher angebracht, einiges aus 
der modernen Muskelphysiologie hier zu beriicksichtigen, selbstverstandlich nur 
so weit, als es auf unsere Untersuchungen Bezug hat: Die wahrend der Muskel
kontraktion frei gewordene Milchsaure ist auf einen anoxybiotischen Vorgang zu 
beziehen. Sauerstoff ist fiir den Muskel nur zwecks Erholung notwendig, um 
die Milchsaure sowie evtl. andere Produkte, die wahrend der Muskelkontraktion 
entstehen, wieder zum Verschwinden zu bringen. Da sich, wie genaue Unter
suchungen ergeben haben, ein krasses MiBverhaltnis zwischen tatsachlich ge
bildeter Milchsaure und dem ebenfalls nachweisbaren Sauerstoffverbrauch fest
legen laBt, so kam HILL zusammen mit MEYERHOF1 zu der Ansicht, daB nur 

Abb. 275. (Erklărung im Text.) 

ein Teil der Milchsaure zu 002 und H 20 ver
brennt, wahrend die Hauptmenge wieder zu 
Glykogen resynthetisiert werden muB. Ware 
die Riickverwandlung zu Glykogen und als den 
anderen Ausgangsprodukten eine vollstandige, 
so wiirde dieser Vorgang fast der Tatigkeit 
eines Perpetuum mobile gleichen. Auf jeden 

Fall muB dieser Muskelchemismus als ein sehr okonomischer hingestellt werden, 
denn von dem Ausgangsmaterial wird nur 1/ 5 - 1 / 6 geopfert, wahrend die weit
aus groBere Menge der Oxydation entgeht und sich neuerdings zu jener Sub
stanz umzuwandeln scheint, die im Beginne der Muskelkontraktion von Be
deutung ist. Die beiliegende Abbildung (Abb. 275) versinnbildlicht uns den 
Vorgang, wie er auch jetzt noch, trotz mehrfacher Einwande, von HILL und 
MEYERHOF verteidigt wird. I. stellt den anoxybiotischen Vorgang wahrend 
der Muskelkontraktion vor, also die Umwandlung des Glykogens zu Milchsaure. 
II. dagegen die Periode der Erholung, wobei aber nur 4/ 5 zuriickverwandelt 
werden, wahrend 1/ 5 der Oxydation verfallt. Die Umwandlung von Glykogen 
zu Milchsaure und wahrscheinlich auch der umgekehrte Vorgang scheint iiber 
den Umweg einer Hexosephosphorsaure zu erfolgen, doch konnen wir auf die 
Details dieses Problema nicht weiter eingehen. Fiir die ganze Frage eines mog
lichen Zusammenhanges von muskularer Tiichtigkeit und Stoffwechsel sowie 
fiir die Ubertragung solcher Vorstellungen auf die Pathologie scheint uns die 
Angabe wichtig, daB der Resynthesekoeffizient von 4 / 5 resp. 5 / 6 auf 3 / 5 bis auf 1/ 2 

hinaufgehen kann, sobald sich im Experimente teils Ermiidungserscheinungen 
oder gar Schadigungen des Muskels feststellen lassen. Auf Grund dieser Beob
achtung ist es somit gestattet, aus der GroBe des Koeffizienten den Nutzeffekt 
im Erholungsvorgang abzuleiten. 

Der ResyntheseprozeB ist zunachst am herausgeschnittenen Froschmuskel 
studiert worden. HILL 2 hat uns gezeigt, daB wir auch am lebenden Menschen 
in das Getriebe des Muskelchemismus Einblick nehmen konnen; ja es ist sogar 
moglich, unter bestimmten Bedingungen auch ein Urteil selbst iiber die GroBe 

1 Literatur bei O. MEYERHOF: Die chemischen Vorgănge im Muskel. Berlin: Julius 
Springer 1930. 

s HILL: Proc. roy. Soc. 91, 84 "(19.24). 
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des Ausniitzungskoeffizienten zu gewinnen. Wenn ein Mensch schwer arbeitet, 
dann plotzlich aufhort, und wenn wahrend der ganzen Versuchsdauer durch 
kurzfristige Einzelbestimmungen der Sauerstoffverbrauch ermittelt wird, so 
zeigt sich, daB die wahrend der Arbeit erhohten Sauerstoffwerte nicht sofort 
auf den Ruhewert absinken. Die Steigerung halt nach ArbeitsschluB noch eine 
Zeitlang an. per Verbrauch ist beim gesunden Menschen in der ersten halben 
Minute nach Bee11digung der Arbeit noch sehr groB, allmahlich sinkt er ab und 
ist erst - bei allerdings nicht sehr schwerer Arbeit - nach 4-6 Minuten auf 
seinen urspriinglichen Ruhewert herabgesunken. Je nach der GroBe und Dauer 
der geleisteten Arbeit ist auch das AusmaB der Steigerung des Sauerstoff
verbrauches bei und nach Beendigung der Arbeit verschieden; bei sehr schwerer 
Arbeit kann diese Periode der Sauerstoffatmung bis auf 2 Stunden ausgedehnt 
sein (vgl. Abb. 276). HILL nennt das ganze Plus an Sauerstoffverbrauch iiber den 
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Abb. 276. Schematische Darstellung des gegenseitigen Verhă!tnisses zwischen Arbeitsgriil.le und Debt beim 

normalen Menschen. (Nach HILL.) 

urspriinglichen Ruhewert, das wahrend einer gewahlten Arbeit in Anspruch 
genommen wurde, Requirement, wahrend das Quant.um Sauerstoff, das vom 
Organismus erst nach Beendigung der Arbeit in Anspruch genommen wurde, als 
Debt bezeichnet wird; beide Worte sind kaum durch kurze deutsche zu ersetzen, 
so daB ich sie beibehalten habe. Diese Beobachtungen veranlaBten HILL, den 
kiihnen, aher scheinbar sehr richtigen SchluB zu ziehen, daB die der Arbeits
beendigung unmittelbar folgende Phase des Sauerstoffverbrauches - also das 
Debt - als MaB fiir die Verbrennung jener Milchsăuremenge verwendet werden 
kann, welche nicht zu Glykogen resynthetisiert, sondern tatsachlich verbrennt 
und somit zu Kohlensaure und Wasser oxydiert wird. 

Macht man sich die Anschauungen von HiLL zu eigen, so wird man das 
oben erwahnte eigentiimliche Verhalten mancher dekompensierter Herzkranker 
ganz anders zu deuten wissen, zumal uns hier auch ein Weg gezeigt ist, inwieweit 
man beide Abweichungen - die Unokonomie im Sauerstoffverbrauch und die 
abnorme Steigerung der Blutmilchsaure - von einem gemeinsamen Gesichts
punkte aus zu betrachten hat. 

In Anlehnung an die Versuchsanordnung von HILL haben wir auch unsere 
dekompensierten Herzpatienten nach seiner Methodik untersucht. Da man den 
meisten Herzkranken nur relativ kleine Arbeit zumuten darf, so war es zunachst 
notwendig, den EinfluB der gleichen, also getîngen Arbeitsdosis auf den normalen 
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Menschen zu iiberpriifen. Abb. 277 und 278 geben in schematischer Form die 
Resultate wieder, die einerseits bei einem dekompensierten Herzfehler gefunden 
wurden und andererseits die, die sich bei einem gesunden Menschen feststellen 
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lieBen, der dieselbe Arbeit zu leisten hatte, wie 
der Herzfehlerpatient. Wie schon auf Grund 
unserer obigen Beobachtungen zu erwarten war , 
erweist sich beim Herzkran~en. das Debt be
deutend groBer (ca. Smal so groB) als bei der 
entsprechenden Kontrollperson. Die Differenz 
wiirde sich sicher noch eindrucksvoller gestalten, 
wenn es aus methodischen Griinden moglich ge
wesen wăre, so lange zu warten, bis der Herz
kranke - wie es eigentlich V orschrift ist -, 
seinen urspriinglichen Ruhewert wieder erreicht 
hătte ; denn tatsăchlich zeigte unser Herzkranker 
nach 20 Minuten noch immer eine betrăchtliche 
Steigerung seines Sauerstoffverbrauches, wăh
rend beim gesunden Menschen das Debt bei 

""" Abb. 277. 1. Normal: Requierement gleicher Arbeit bereits nach 4 Minuten wieder 
2028 ccm o,, Debt 565 ccm o, = 27,8% verschwunden war. Dadurch, daB HILL den 

Standpunkt vertritt, daB das Debt als MaB der 
Oxydation jener Milchsăuremenge angesehen werden kann, die am Ende einer 
Arbeit sich noch im Korper befindet und sich so der Resynthese entzogen hat 
und sich deswegen noch unverbrannt innerhalb der Muskulatur und nach Dif

Abb. 278. 2. Herzkranker : Requirement 6110 ccm O,, Debt 4830 ccm 
0,=79%. 

fusion auch in den iibri
gen Geweben befindet, er
weist sich diese Versuchs
anordnung als auBeror
dentlich wertvoll, um 
selbst den feinsten Mus
kelmechanismus - also 
das Resyntheseproblem 
- studieren zu konnen. 
Billigt man diesen Stand
punkt, so kann man 
sagen : J e gro(Jer der Debt
wert ist, desto mehr Jl1 ilch
săure hat sich der Resyn
these zu Glykogen entzogen 
und desto unokonomischer 
gestaltet sich die Arbeits
leistung. 

Ubertragen wir diese 
Annahme auf die Befunde 
bei unseren Herzkranken 

- denn das obige Beispiel stellt nur eine Beobachtung aus einer groBen Reihe 
analoger Befunde bei zahlreichen Herzkranken vor -, so lăBt sich sagen: W enn 
tatsăchlich die Argumente von HILL zu Recht bestehen und das Debt als MaB 
fiir den ErholungsprozeB der Muskulatur angesehen werden kann, so weisen 
diese Beobachtungen auf eine unverhăltnismăBig hohe Ermiidung der Muskeln 
bei Herzkranken hin. Die Jl1uskeln eines dekompensierten Herzkranken erholen 
sich nach einer kleinen Arbeit vîel langsamer als die eines gesunden Jl1enschen, 



Storungen des Capillarkreislaufes bei Insuffizienz des Herzens. 1359 

der au[Jerdem noch eine viel gro{Jere Arbeit geleistet hat. Als Ausdruck der Scha
digung der peripheren Muskulaturen konnen auch Verschiedenheiten in der 
Muskelzuckungskurve dienen, die wir bei vielen von unseren Herzkranken 
nachweisen konnten (KELLER, LASZLO und ScnuRMEYER1); ahnliches fand auch 
BUTTNER2• 

Als Begleiterscheinung der schlechten Erholung muB eine betrachtliche 
Ansammlung von Milchsaure innerhalb der tatigen Muskeln angesehen werden. 
Die Milchsaure, die der Resynthese entgangen ist und am Ende der Arbeit sich 
noch imKorper befindet, muB verbrannt werden, was eben AnlaB zu dem hohen 
Sauerstoffverbrauche ist, der bei mehr oder weniger allen dekompensierten Herz
fehlern in Erscheinung tritt. 

Da die Debtwerte als MaB der nichtresynthetisierten Milchsaure angesehen 
werden konnen, so erscheint es auch nicht gezwungen, wenn wir die gefundenen 
Sauerstoffmengen in Milchsaure ausdriicken. Aus der folgenden Tabelle, die, 

Normal I . 
Normal II 

Trenka I . 
Trenka II. 
Borschke . 
Trieb. 
Schmittner I 
Schmittner II . 
Schmittner III 
Schmittner IV 
Mahler . 
Schubert 
Pekarck. 
Meznik . 
Kiinzel . 
Smerta .. 

kg 1 ~te-t 1 Ar~:i~s-~ Requiere-1 
ms e.e ment 1 
Arbe1t Min. 

80 
56 

1440 
958 

1092 
1105 
786 
540 
910 

1260 
1215 
1206 
1224 

3 
3 

1,47 
2 

3611 
2028 

' c - · c • săure Grund-
1 

M.l h 1 Mii h 1 Milch-~ 
Debt . săure 1 săure pro ka umsatz 

1 absolut pro kg Muskel 

546 ' 3,8 1 0,05 0,016 218 
565 3,95 0,06 0,015 200 

5529 
4510 
3297 
2516 
2347 
1800 
2639 
3812 
2988 
1645 
2663 
2084 
1545 

38,7 0,46 
31,6 0,38 
23,08 0,38 
17,61 0,44 
16,43 0,24 
12,6 0,18 
18,47 1 0,28 
26,68 1 0,39 
20,9 0,31 
11,5 : 0,18 
18,6 0,28 
14,6 0,21 
10,8 0,21 

0,15 
0,126 
0,09 
0,07 
0,066 
0,05 
0,074 
0,107 
0,083 
0,045 

385 
305 
297 

84 
84 
60 
40 
67 
67 
67 
67 
68 
63 
66 
68 
49 
63 

704 
1260 
910 
918 

1134 

2 
1,45 
2,15 
2,30 
2,0 
1,50 
2,10 
2 
2,45 
2 
2,30 
2,20 

6664 
5689 
3894 
2931 
3187 
3320 
4126 
4980 
3616 
2157 
4091 
3468 
2777 
2981 ' 1670 11,7 0,18 

0,0761 0,058 
0,044 
0,046 

239 
312 
299 
306 
283 
270 
313 
277 
278 
266 
244 

abgesehen von dem bereits erwahnten Falle, noch die Ergebnisse bei einer groBen 
Anzahl anderer Herzfehler wiedergibt, ist zu entnehmen, wie hoch hier gelegent
lich die Ansammlung an Milchsaure sein kann. Die beiden Normalfalle hatten 
am Ende ihrer Arbeit 4,5 bzw. 3,95 g Milchsaure in ihren gesamten Muskeln noch 
aufgestapelt, wahrend die beiden Herzfehler (um nur die beiden ersten Beispiele 
herauszugreifen) 38,7 resp. 23,08 g Milchsaure zuriickgehalten haben; in 1 kg 
Muskulatur ware bei der gesunden Kontrollperson unmittelbar nach Arbeits
schluB 0,0157 bzw. 0,016 Milchsaure vorhanden, bei den Herzkranken aher 
0,134 bzw. 0,092 (11 Sauerstoff entspricht 7 g Milchsaure). 

HILL nennt die Sauerstoffmenge, die notwendig ist, um die im Muskel am 
Ende einer Arbeitsleistung noch vorhandene Milchsaure zu verbrennen, Debt, 
d. h. Schulden. Dem Organismus steht wahrend der Arbeit vermutlich nicht 
immer so viei Sauerstoff zur Verfiigung, daB die Milchsaure, die wahrend der 
Kontraktion frei wird, sofort wieder im Sinne einer Resynthese verarbeitet werden 
konnte; er muB sich daher Sauerstoff ausborgen, also auf diese Weise gleichsam in 
Schulden stiirzen, die erst allmahlich abgezahlt werden konnen. Besteht diese An
sicht zu Recht, so wiirde das bedeuten, daB in den peripheren Muskeln vieler 

1 K:ELLER, LASZLO u. SCHURMEYER: Klin. Wschr. 1928, 2339. 
2 BuTTNER: Z. exper. Med. 67, 371 (1929). 
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inkompensierter Herzfehler kranken nich t so vi el Sauerstoff zur V erfiigung steh t, um 
den geringen Anforderungen einer leichten Arbeit nachkommen zu konnen, ge
schweige denn groBeren Anforderungen; solche Muskeln ar bei ten daher mit weit 
groBeren Schulden als die Muskeln des gesunden Menschen. Bei einem Versuche, 
diese objektiv faBbaren Beobachtungen einer einheitlichen Erklărung zuzufiihren, 
wird man auf die obenerwăhnten Resyntheseversuche von HILL und MEYER
HOF hingelenkt; normalerweise werden 415 bis 516 der bei der Kontraktion frei 
gewordenen Milchsăure wieder resynthetisiert, wăhrend nur 1/s bis 116 der Oxy
dation verfallen. Nachdem wir nun bei unseren Patienten einerseits eine 
stărkere Milchsăurebildung, andererseits einen vermehrten Sauerstoffverbrauch im 
Sinne einer gesteigerten Nachatmung feststellen konnten, so liegt es daher am 
năchsten, sich auf den Standpunkt zu stellen, daB beim inkompensierten Herz
fehler das Wesen des okonomischen Muskelmechanismus eine wesentliche Storung 
erfahren haben muB. Vermutlich erfolgt die Umwandlung zu Glykogen viel 
unzweckmăBiger, es wird nicht, wie es fiir den normalen Korper gilt, nur 115 

bis 116 der tatsăchlich entstandenen Milchsăure verbrannt, sondern weit mehr. 
Bereits bei der physiologischen Ermiidung des Menschen ist man geneigt, das 
Schwăchegefiihl in den Muskeln auf eine Ansammlung von Stoffwechselproduk
ten, darunter auch von Milchsăure, zu beziehen, die sich wahrscheinlich infolge 
einer gestorten Resynthese im Muskelparenchym angesammelt haben. Wăhrend 
dies beim gesunden Menschen erst relativ spăt als die Folge einer allzu groBen 
Anstrengung zur Beobachtung kommt, scheint beim inkompensierten Herzfehler 
die Ermiidung schon sehr bald nach Einsetzen der Arbeit einzusetzen. 

Mit dem von uns hier diskutierten Cyclus- nămlich Abbau des Glykogens 
zu Milchsăure und nachfolgender Resynthese zu Glykogen - ist der Muskel
chemismus in unserem Korper noch lange nicht erschopft; denn es besteht noch 
ein zweiter analoger Vorgang, bei dem als Anfangsglied das Phosphagen (Kreatin
phosphorsăure) in Frage kommt, das sich in Ortophosphorsăure und Kreatin 
umwandelt, um schlieBlich wieder zu einem Kreatinphosphorsăurekomplex zu 
werden; als Opfer einer gestorten Resynthese dieses Cyclus konnte vielleicht die 
Ortophosphorsăure und ebenso ein Teil des Kreatins in Frage kommen, das sich 
im weiteren Verlaufe in Kreatinin umwandelt. Vermutlich erfolgt der zweite 
Cyclus nur in Gegenwart von Milchsăure; beide Cyclen sind somit aufeinander 
angewiesen; wer da bei die Hauptrolle spielt, ist schwer zu sagen; immerhin 
muB aher betont werden, daB es eine Art von Muskeltătigkeit - allerdings 
nur voriibergehender Natur - gibt, wo scheinbar Milchsăurebildung vollig 
ausgeschaltet ist. Darin diirfte auch die Ursache zu suchen sein, warum z. B. 
der Sauerstoffverbrauch mit dem Umfange des im Blute nachweisbaren Milch
săureschwundes nicht unbedingt parallel gehen muB (GoLLWITZER-MEYER und 
SIMONSON1). 

Wenn man sich unter Beriicksichtigung dieser neuen Befunde frăgt, ob eben 
durch diese neue Erkenntnis unsere Untersuchungen am Kreislauf kranken 
Menschen eine EinbuBe erfahren haben, da ja die von uns vertretene Lehre 
eigentlich nur den Milchsăurecyclus kennt, so kann man sagen, es geht vielleicht 
nicht an, den gesamten Debtsauerstoff allein dem Milchsăurecyclus zuzuschreiben, 
aher nachdem der Sauerstoffkonsum im Phosphagencyclus kaum eine groBe Rolle 
spielen diirfte, so kann man nach wie vor den Standpunkt vertreten, daB die hohen 
Debtwerte als Zeichen einer mangelhaften Milchsăuresynthese zu verwerten sind; 
immerhin werden wir an Hand der neuen Beobachtungen aufgefordert, auch nach 
Storungen im Phosphagenstoffwechsel bei Herzkranken Umschau zu halten. 

1 GoLLWITZER-:MEYER u. SIMONSON: Klin. Wschr. 1929, 1445. 
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Die unokonomische Arbeitsleistung, also die Unfăhigkeit des Herzfehler
organismus, wăhrend der Arbeit mit einem Sauerstoffminimum sein Auskommen 
zu finden, wirft auch ein Licht auf 
den Befund, warum der Sauerstoffver- .t: 
brauch bei vielen Herzfehlern schon ~ aoi•l-----t+t1---t-+-+--+--+--+--~'-l 

in der Ruhe erhOht sein kann. Wahr- 1,l!l!:;c~~~~tt=n~~~~~~~ 
scheinlich dient der Sauerstoff, der o, 
vom ruhenden Muskel in Anspruch 
genommen wird, ebenfalls zur Fort
schaffung einer spontan auftretenden 
Milchsăure. In dem Sinne wăre also 
der erhohte Grundumsatz des inkom
pensierten Herzfehlers gleichfalls auf 
eine fehlerhafte Resynthese der Milch
săure zubeziehen, d . h. da(J der Muskel 
beim ·Herzfehlerkranken schon in der 
Ruhe nicht gehărig mit Sauerstoff ver
sorgt ist. 

Die Annahme, daB die Okonomie 
einer Arbeitsleistung sich um so er
giebiger gestaltet, je reichlicher die 
Sauerstoffversorgung ist, wurde von 
BARCROFT in eindeutiger Weise be
wiesen: FlieBt durch einen Mus
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Abb. 279. A Sauerstoffverbrauch eines reich\ich mit 
Blut durchstriimten Muskels. R prozentuale Sattigung 
des Blutes mit Sauerstoff; der obere Rand des gestri· 
chelten Bezirkes stellt die prozentuale Sattigung des 
arteriellen Blutes, der untere die des veniisen Blutes dar. 

kel ein Blut, das mit Sauerstoff ge- o,1qr-ro,.,r---.----;--.- --..,---.,,.-, 
săttigt ist (vgl. Abb. 279) und wird 
gleichzeitig der Muskel tetanisch zur 
Arbeitsleistung gezwungen, so wird 
eine bestimmte Quantităt Sauerstoff 
verbraucht; auch noch am Ende der 
Arbeit weist der Sauerstoffverbrauch 
fiir lăngere Zeit einen hoheren W ert 
als vor der Arbeit (Debt) auf. Wird 
dagegen der Muskel mit einem Blute 
durchstromt, das arm an Sauerstoff 
ist (vgl. Abb. 280), so erweist sich jetzt 
die Sauerstoffschuld (Debt) im Ver
gleiche zu dem vorangehenden Ver
suche auBerordentlich gesteigert; es 
ist nicht nur die Dauer der Scbuld 
verlăngert, sondern vor allem auch 
die absolute Menge. Jedenfalls er
innert uns dieses Verhalten auBer
ordentlich an das unokonomische Ge
schehen im Organismus des inkom
pensierten Herzkranken. 

Konnte man die experimentellen 
Ergebnisse von BARCROFT mit den Be· 

Abb. 280. A Sauerstoffverbrauch eines schlecht mit 
Blut versorgten Muskels. B Sattigung des arteriellen 
und venosen Blutes. Abszissen: Zeit nach Aufhiiren der 

Reizung. Signal: Dauer der Reizung. 

obachtungen am herzkranken Menschen in Parallele bringen, so wiirde dies be
inhalten, daB wir bei unseren H erzkranken deswegen so hohe Debtzahlen erhalten, 
weil ihre Muskeln nicht so reichlich mit sauerstoffhaltigem Blute versorgt werden, als 
dies fiir den gesunden Menschen angenommen werden kann. Am naheliegendsten 

Handbuch der Physiologie XVI. 86 
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yva.r es zunăchst, als Ursache des Sauerstoffmangels Anoxyiimie im arteriellen 
Blute zu beschuldigen; die hăufig zu beobachtende Cyanose solcher Kranken 
konnte einer solchen Vermutung vielleicht recht geben. Hat man aher je 
Gelegenheit gehabt, bei Herzkranken, selbst wenn sie deutlich inkompensiert 
erscheinen, Arterienpunktionen vorzunehmen, so kommt man sehr bald zu der 
Uberzeugung, daB die mangelhafte Sauerstoffversorgung der Muskulatur wohl 
kaum auf eine ausschlieBliche Verănderung im arteriellen Blute bezogen werden 
kann. Die beiliegende Tabelle gibt die Sauerstoffzahlen im arteriellen Blute 
wieder, die wir bei zahlreichen, allerdings nicht schwer inkompensierten Herz
fehlern beobachten konnten. Bei diesen Făllen bot sich auch Gelegenheit, im 

Norma.lfall . . . . . . . . . . . . . . . . 
Kompensierter Mitralfehler . . . . . . . . . 
Derselbe Fa.ll im Stadium der Inkompensation 
Inkompensierter Mitralfehler 
Kompensierter Mitralfehler . 
Inkompensierter Mitralfehler 
Inkompensierter Mitralfehler 
Aortitis luetica . . . . . . 
Aortitis luetica. . . . . . . 
Aortitis luetica. . . . . . . 
Inkompensierte Hypertonie . 
Aorteninsuffizienz . . . . . 
Inkompensierte Hypertonie . 

} 

Wăhrend 1 3 Minuten 
In der Ruhc der Arbeit nach der 

Arbeit 

98 
97 
97 
97 
94 
97 
94 
96 
97 
99 
95 
96 
95 

98 
97 
97 
96 
98 
98 
97 
96 
99 
99 
99 
09 
97 

96 
97 
96 
97 
97 
95 
97 
96 
99 
99 
98 
98 
96 

arteriellen Blute Sauerstoffanalysen wăhrend und 3 Minuten nach Beendigung der 
Arbeit vorzunehmen. Selbstverstăndlich handelte es sich nicht um schwere ln
kompensationen, denn sonst hătte man ihnen kaum eine so groBe Arbeit, wie z. B. 
das Emporsteigen einer Treppe, zumuten konnen. Immerhin ergibt sich aus diesen 
Zahlen, daB es bei leichteren Inkompensationen weder in der Ruhe noch bei 
măBiger Arbeit zu einer Anoxyămie im arteriellen Blute kommen muB. Selbst
verstăndlich gilt dies nicht von Herzfehlern mit schwerer lnkompensation und 
von solchen, die gleichzeitig auch eine Lungenkomplikation, z. B. Pneumonosen 
oder Emphysem, hatten; dasselbe mag von der Bronchitis oder zu starker Stau
ung der Lunge gelten. Hier findet sich fast stets, und zwar schon in der Ruhe, eine 
bald stărkere, bald weniger ausgeprăgte Anoxyămie, die selbstverstăndlich noch 
wesentlich hohere Grade erreichen muB, falls sich ein solches lndividuum an
schickt, Arbeit zu leisten. 

Wie ungiinstig eine mangelhafte Sauerstoffaufnahme auch beim gesunden 
Menschen die Arbeitsokonomie gestalten kann, davon konnten wir uns bei 
unseren Studien anlăBlich unserer letzten Expedition auf das Jungfraujoch 
iiberzeugen. HINSBERG und EwiG1 studierten zunăchst in Freiburg bei gesunden 
jungen Personen den Sauerstoffverbrauch wăhrend einer bestimmten Arbeits
leistung. Wurde nun dieselbe Arbeit in einer Hohe von 3500 m in bezug auf 
Requirement und Debt verfolgt, so brauchten jetzt dieselben jungen Leute 
3-4mal soviel Sauerstoff als in Freib1lfg. Gleichzeitige Analysen im arteriellen 
Blute ergaben folgende Werte: In Freib1ITg war die Sauerstoffsiittigung durch
schnittlich 95-96%, auf dem Jungfraujoch schwankte sie um 80%. Als besten 
Beweis fiir die Annahme, daB hier nur die niedrige Sauerstoffspannung beschul
digt werden kann, lassen sich Versuche anfiihren, bei denen die Versuchs-

1 Ewm u. HINSBERG: Z. klin--Med. (Erscheint Anfa.ng 1931.) 
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objekte jetzt 30% Sauerstoff atmeten; sofort ging nicht nur der Sauerstoffgehalt 
im arteriellen Blute in die Hohe, sondern gieichzeitig auch die Arbeitsokonomie. 
Der Sauerstoffverbrauch wahrend der gewahiten Arbeit war nicht wesentlich 
hoher, als er urspriinglich fiir Freiburg festgeiegt wurde. 

Die Ursache, warum nicht in jedem Falle vo1;1 Stauungsiunge das Biut 
ungeniigend mit Sauerstoff versorgt wird, mag wohl darin zu suchen sein, 
daB die Verdickung der Membran, die vielleicht die Biutbahnen von der Alveoiar
luft trennt, durch die langsamere Bewegung des Biutes wettgemacht wird; denn 
je langsamer das Biut durch die LungengefaBe flieBt, desto giinstiger gestaiten 
sich die Verhaltnisse, um selbst sehr stark reduziertes Biut wieder vollkommen 
mit Sauerstoff zu sattigen. Man muB darauf zuriickgreifen, denn gar so giinstig 
sind die Diffusionsverhaltnisee fiir Sauerstoff nicht, da doch bekanntlich .Sauer
stoff etwa 30mal so langsam diffundiert ais Kohiensaure. AuBerde:rn sind die 
Lungencapillaren erweitert, was ebenfalls der Diffusion fw Gase nicht forderiich 
ist, denn bekanntiich erfoigt der Gasaustausch innerhaib enger Capillaren 
viei schneller ais durch weite. Damit steht auch die Beobachtung von UHLEN
BRUCK1 im Zusammenhang, der bei Atmung von reinem Sauerstoff einen viei 
hoheren Umsatz zu finden glaubte, ais wenn er nur atmospharische Luft von 
Herzkranken atmen lieB; dementsprechend muB in allen Fallen von Pnelimo
nose Sauerstoffatmung als therapeutischer Faktor in Erwagung gezogen werden. 

Nachdem die Ursache im Sinne eines Sauerstoffmangels fiir die meisten 
Formen von Kiappenfehiern kaum auf eine Storung des arteriellen Biutes be
zogen werden darf, so drangt sich natiirlich die Frage auf, ob nicht das eigen
tiimliche Verhalten im Muskeistoffwechsel mit der venosen Stauung in Zu
sammenhang gebracht werden konnte. OTFRIED MuLLER hat an der mechan:isch 
gestauten oberen Extremitat die Capillaren genau beobachtet und war dabei 
nicht in der Lage, eine vollige Stase innerhalb der feinsten GefaBe zu sehen. 
Allerdings hat man zu beriicksichtigen, daB solche Studien nur im Bereiche der 
oberen Extremitat vorgenommen wurden, also an Partien, wo es selten zu ganz 
schweren Stauungserscheinungen kommt; auBerdem bat man sich stets vor 
Augen zu halten, daB hohe Debtwerte auch bei Herzkranken gelegentlich gesehert 
werden konnen, die kaum die manifesten Zeichen einer kardialen Stauung zur 
Schau tragen miissen. Wir mochten somit einen unmittelbaren Zusammenhang 
zwischen Storung im Muskelchemismus und · Stauung nicht unbedingt ablehnen, 
aber ebenso dagegen Stellung nehmen, wenn von mancher Seite angenommen wird, 
dafJ alle Stoffwechselstorungen, die wir bei inkompensierten H erzfehlern sehen, nur 
als die Folge einer mechanischen Stauung anzusehen sind. In diesem Zu
sammenhange erscheint es vielleicht sehr beachtenswert, daB wir bei 2 Fallen 
von Cavakompression weder eine Erhohung des Grundumsatzes noch eine Er
hohung des Debtwertes bei Arbeitsleistung feststellen konnten. Auch haben 
wir an uns selbst versucht, durch Drosseiung der Venen im Bereiche der beiden 
Oberschenkel eine Stauung auszulosen, um zu sehen, ob jetzt der Sauerstoff
verbrauch wahrend der Arbeit ein anderer ist .als ohne Kompression. Auch 
unter diesen Bedingungen ist es uns nicht gelungen, eine wesentliche Erhohung 
des Debtes zu erzielen. 

Ein weiteres Moment, das im Zusammenhang mit dem Sauerstoffverbrauch 
resp. 'mit der Sauerstoffversorgung des Organismus beriicksichtigt werden muB, 
ist der Einflu{J der zirkuliere'flden Blutmenge. Es ist wohl ais ganz sicher anzu
nehmen, daB bei einer Verminderung der Blutmenge groBe Anteile der Gewebe 
schlechter mit Biut versorgt werden. Eine Herabsetzung des Haemoglobins kann 

1 UHLENBRUCK: Z. klin. Med. 114, 259 (1930) .. .,-- Z. exper. Med. 'H, 1 (1930). 
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paralysiert werden, indem jetzt das Blut rascher durch die GefaBe rollt; da 
wir bei den unterschiedlichen Kreislaufschăden, die auf eine Herzinsuffizienz 
zu beziehen sind, eher mit groBen Blutmengen zu rechnen haben, kann dieser 
Faktor, als Teilmoment einer schlechten Sauerstoffversorgung der Muskeln 
kaum in Frage kommen. Etwas anderes ist es, ob die groBen Blutmengen, 
die wir bei unseren Herzpatienten nachweisen konnen, bei der Arbeit auch 
tatsăchlich in die Capillaren der beteiligten Muskeln, z. B. der unteren Ex
tremităten, gelangen konnen; man muB diese Moglichkeit auch beriicksich
tigen, denn wir sahen eine Erhohung des Grundumsatzes sowie Unokonomie 
wăhrend der Arbeit auch bei jenen Formen von beginnender Herzinsuffizienz, 
die trotz ihrer kardialen Schădigung ein erhohtes Minutenvolumen erkennen 
lieBen. 

Im 2. Abschnitte waren wir bemiiht, auf die KRoGHschen Vorstellungen 
weitgehend einzugehen, wobei wir uns vor allem das zu eigen machten, was er 
quantitative Anatomie nennt. Das Wesentliche bei der Durchblutung eines Organs, 
das normal arbeiten soll und sich da bei moglichst okonomisch verhălt, ist unserer 
Ansicht nach nicht nur die GroBe des Blutquantums, das durch die Arterien 
an das Organ herangebracht wird, sondern vor allem die capillăre Verteilung; 
sie ist am besten charakterisiert, wenn man im Muskel das gegenseitige Ver
hăltnis zwischen Capillarquerschnitt zur tătigen Muskelfibrille beriicksichtigt. 
Unter dem Begriffe der Oapillarisierung legen wir aber nicht nur das Schwergewicht 
auf die anatomischen Verhăltnisse, sondern auch auf Storungen in der Oapillar
wandung, die auf Grund rein funktioneller Storungen den Gasaustausch gefăhrden. 
Solche Ănderungen, im weitesten Sinne des Wortes, werden wir noch bei der 
Analyse des Pepton- und Hystaminshockes zu beriicksichtigen ha ben; es ist nicht 
einzusehen, warum nicht ăhnliche Storungen in der Capillarisierung, auch bei 
rein kardialer Stauung, in Frage kommen konnen. 

Wie sehr solche Momente im Organismus eines dekompensierten Herzfehiers 
in Frage kommen, das zeigen besonders schon die neuesten Beobachtungen 
von HARRISON 1 ; er punktierte bei odematosen Kreisiaufkranken die Vena 
femoralis, die merkwiirdigerweise viei weniger reduziertes Biut enthieit ais die 
Vena cubitaiis; wurde durch Digitalis eine Besserung erzieit, so war jetzt im 
kompensierten Zustand das Blut der V. fem. ărmer an Sauerstoff ais vorher. 
Offenbar kommt das arterielle Blut in einer solchen Extremităt mit dem Gewebe 
viei weniger in Kontakt ais beim gesunderi Menschen. Wieweit hier ein mangei
haftes AufschieBen der Muskelcapillaren in Frage kommt, oder ob hier die 
Wandungen der Capillaren Schaden gelitten ha ben, mochte ich nicht entscheiden. 

Wir werden spăter noch kennen Iernen, daB sich eine Offnung der Muskel
capillaren nicht nur durch Arbeit, sondern auch durch Massage durchfiihren IăBt. 
Da wir fiir den inkompensierten Herzfehier eine geschădigte Capillarisierung 
der Muskein fiir sehr wahrscheinlich halten miissen, so scheint uns die Erfahrung 
vieier praktischer Ărzte sehr beachtenswert, die durch bloBe Massage bei vieien 
Herzkranken eine wesentliche Besserung erzieien konnten. Auch wir konnten 
uns davon oft iiberzeugen, obwohi wir solchen Erfoigen zunăchst groBte Skepsis 
entgegenbrachten; seitdem wir uns aher an Debtversuchen, also durch objektive 
Priifungen, von dem wirklichen Erfoige soicher Massagekuren iiberzeugen konnten, 
stehen wir ebenfalls auf dem Standpunkte, daB sich bei Herzfehlern durch zweck
dienliche Massage die Okonomie im Arbeitsmechanismus im giinstigen Sinne be
einflussen IăBt. Die beigefiigte Tabelle soll als Beispiel eines soichen Massage
versuches dienen 2 • Diese Beobachtungen, die sich durch zahlreiche Beispiele 

1 HARRISON: J. elin. lnvest. 8, 259 (1930). 
2 EPPINGER u. HINSBERG: Klin. Wschr. 1928, 2284.· 
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erweitern lieBen, zwingen zu der therapeutischen Konsequenz bei kardialen 
Inkompensationen auch der Massage als logische Behandlungsmethode mehr 
Aufmerksamkeit zu schenken, als dies bis jetzt vielfach Gepflogenheit war. 

Absolut Relativ 

1 Da turn Arbeit Bemerkungen 
m/kg Require- Debt Arbeit Require-Debt -- Debt iuuerhalb ment Requir. meut 

2Miuuten m/kg 
1 

1 

i 

1 1 

22. V. 1315 1 5980 4900 82,2 1250 il690 4710 Anfangs 
' 1 3. VI. 1300 5395 4230 

1 

78,3 1250 5190 4070 8 Tage Massage 
9. VI. 1206 4204 3090 73,6 1250 4365 3208 14 Tage Massage 

Diese therapeutischen Erfolge scheinen mir ein weiterer Beweis dafiir zu 
sein, daB wir uns in der Betrachtungsweise der Capillarisierung, als Teilgebiet 
der pathologischen Physiologie, auf dem richtigen Wege befinden1 . 

Wenn wir allerdings vor die Aufgabe gestellt werden, die Theorie der Capil
larisierung irgendwie beweisen zu miissen, kommen wir natiirlich in die groBte. 
Verlegenheit, denn wir miissen uns eingestehen, daB es sich hier tatsăchlich 
nur um eine Theorie handelt, die allerdings meines Erachtens weitgehend ge
eignet ist, so manche Tatsache einer einheitlichen Erklărung zuzufiihren. 

Wir werden am Ende des năchsten Kapitels die gegenseitigen Beziehungen 
zwischen Capillaren und tătigen Zellen von einem anderen Gesichtspunkte aus 
betrachten konnen, so daB uns dann noch einmal Gelegenheit gegeben ist, auf 
die hier aufgerollte Frage zuriickzukommen. 

IV. Storungen im Capillarkreislaufe bei peripherer lnsuffizienz. 

Die Annahme, daB der bei inkompensierten Herzfehlern vorkommende 
hohe Grundumsatz sowie die Unokonomie wăhrend der Arbeit auf eine Storung 
in der Sauerstoffzufuhr zu den Muskeln zu beziehen sei, liegt auf der Hand. Wir 
ha ben zwei Moglichkeiten diskutiert: die Anoxyămie des arteriellen Blutes 
und die Stauung ganz im allgemeinen, die vielleicht die Capillarisierung gefăhrdet. 
Ein mangelhafter Sauerstoffgehalt im arteriellen Blute ist wohl fiir viele Herz
fehler auszuschlieBen, fiir schwer inkompensierte Herzfehler aher immerhin zu 
beriicksichtigen. Am einfachsten wăre es natiirlich, die bei jeder kardialen 
Insuffizienz vorkommende Stauung im Capillargebiete dafiir verantwortlich 
zu machen, doch haben wir Griinde anfiihren konnen, die die Sache lange nicht 
so einfach gestalten lăBt, als man zunăchst annehmen mochte. Wenn wir auch 
bei der rein kardialen Stau ung Storungen im Sinne einer gestorten Capillarisierung 
in den Vordergrund gedrăngt haben, so sind wir dazu hauptsăchlich durch 
unsere Untersuchungen bei kiinstlichem Kollaps veranlaBt worden. 

Im Kollaps handelt es sich um eine Storung in der gegenseitigen Verteilung 
zwischen deponierter und zirkulierender Blutmenge (EPPINGER-SCRURMEYER 2). 

Da im Kollaps, und zwar sowohl beim experimentellen als auch bei dem, der 
uns vom Menschen her bekannt ist, die zirkulierende Blutmenge oft um die 
Hălfte abnehmen kann und gleichzeitig damit auch das Minutenvolumen ab
nimmt, so muB das Blut wăhrend des Kollapses an manchen Stellen unseres 
Organismus festgehalten werden, denn sonst wăre es nicht zu verstehen, warum 
nur so wenig Blut in das arterielle System gelangt. Der Nachteil, der sich 

1 EPPINGER: Verh. d. Kongr. inn. Med. 19~9, 337. 
2 EPPINGER-SCHURMEYER: Klin. Wschr. 19~8, 777. 
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wăhrend eines solchen Zustandes ftir die Gewebe ergibt, kann daher ein doppelter 
sein: das Blut, das in den Muskeln zuriickgehalten wird, kann hier infolge des 
langen Liegens in bezug auf seinen Sauerstoffgehalt so stark ausgebeutet werden, 
daB schlieBlich in den Capillaren fast nurmehr reduziertes Hămoglobin vor
handen ist, oder die Bedingungen einer geregelten Durchblutung, vor allem der 
Muskeln, sind infolge der sich daraus ergebenden Verringerung der Blut
geschwindigkeit so schlecht, daB sich das Endergebnis einer solchen mangel
haften Muskeldurchspiilung ebenso ungiinstig gestaltet, als kăme iiberhaupt 
kein Sauerstoff an die Muskeln heran. Jedenfalls muBte zunăchst, bevor man 
sich mit der Frage beschăftigen konnte, ob eine solche Erklărung iiberhaupt zu 
Recht besteht, der Beweis geliefert werden, daB es im Kollaps tatsăchlich 
zu einer Funktionsstorung innerhalb der Muskulatur kommt ; ist dies der 

Abb. 281. Einflu1l von Histamin auf Blntdruck (Abfall Abb. 282. Einflul.l von Pcpton auf Blutdruck (Ah· 
von 160 mm Hg a u! 35 mm l:!g) und Ermiidungsk\ll"ve; fali von 165 mm Hg au! 40 mm Hg) und Ermii· 
Pituitrin hessert rasch den Blutdruck und die Ermiidungs- · dungskurve; Ba CI, stellt. den Blutdruck akut wieder 

erscheinungcn. her und bcssert die Ermiidungscrschcinungcn. 
(Nach EPPINGER, LASZLO und SCHVRMEYER: Klin. Wschr. 1928, 2231.) 

Fall, dann drăngt sich die weitere Frage auf, ob dieselbe nicht in genau 
derselben Weise mit einer Stoffwechselstorung verbunden ist, wie wir dies 
oben angenommen haben. Die von uns (EPPINGER, LASZLO u. ScHURMEYER 1) 

gewăhlte Versuchsanordnung, um die Wahrscheinlichkeit unserer Annahme 
in der einen oder anderen W eise zu klăren , war folgende : Reizt man den Gastro
cnemius eines narkotisierten Hundes, so erweist er sich praktisch als fast un
ermiidbar, denn man kann einen solchen Versuch stundenlang fortsetzen, ohne 
daB die Zuckungskurve eine Ănderung im Sinne einer Ermiidung erkennen 
lăBt. Wird gleichzeitig mit der Registrierung der Muskelzuckungen auch der 
Blutdruck geschrieben und nun durch Injektion von groBeren Histamindosen 
ein Kollaps hervorgerufen, so tritt bald nach Einsetzen der Blutdrucksenkung 
eine starke Ermiidung des Muskels in Erscheinung (vgl. Abb. 281). Je lănger 
der Kollaps bzw: die tiefste Blutdrucksenkung anhălt, desto kleiner werden die 
einzelnen "Muskelzuckungen. Sobald sich der Blutdruck wieder zu erholen be-

1 EPPINGER, LASZLO u. ScHURMEYER: Klin. Wschr. 1928, 2231. 



Storungen im Capillarkreis1aufe bei peripherer lnsuffizienz. 1367 

ginnt, ist die kleinste Muskelzuckung bereits erreicht, denn schon setzt all
măhliche Erholung ein. Relativ rasch năhern sich jetzt die einzelnen Zuckun
gen der Norm, ohne aher den urspriinglichen Wert wieder voll zu erreichen; je 
tiefer und je intensiver die Blutdrucksenkung ist, desto eher kommt es auch 
zu einer vollstăndigen Unerregbarkeit des Muskels. Diesem Umstande ist es 
auch zuzuschreiben, warum man durch Peptoninjektionen, die den viel stărkeren 
Kollaps bedingen, eindeutigere Wirkungen erzielen kann. Gibt man auf der 
Hohe einer lănger wirkenden Drucksenkung ein akut blutdrucksteigerndes 
Mittel (bei Histamin gelingt dies z. B. schon durch Darreichung von Adrenalin, 
im Peptonkollaps aher nur durch Bariumchlorid), so erholt sich der Muskel ziem
lich rasch, aher immer parallel zum Blutdrucke. Auch auf Grund solcher Ver
suche lăBt sich die weitgehende Abhăngigkeit zwischen der Giite des Kreis
laufes und Tiichtigkeit der Muskelfunktion absolut sicherstellen. Das Wesent
liche dieser Form der Muskelermiidung scheint uns somit ebenfalls eine Storung 
in der capillăren Blutversorgung zu sein .. 

Von mancher Seite (W ASTL1) wurde der Vermutung Ausdruck verliehen, daB 
es auch nach einer Blutdrucksteigerung, hervorgerufen durch Adrenalin, zu einer 
ganz analogen Ermiidung 
kommen soll. Wir haben aller
dings an Hunden gearbeitet, 
waren aher fast nie imstande, 
ăhnliche V erănderungen in der 
Muskelzuckung zu sehen, wie 
wir dies mit absoluter Sicher
heit nach Histamin oder gar 
Pepton erzielen konnten. Wir 
haben dann die Adrenalin
wirkung auch in verschieden
ster Kombination studiert; 
so hofften wir z. B. durch 

Abb. 283. Einflul.l einer 10 Minuten lang wahrenden Abbindung 
der Art. femoralis auf die Ermtidungskurve. 
(Nach EPPINGER: Klin. Wschr. 1928, 2231.) 

Ausschaltung des ganzen Splanchnicusgebietes die Blutreserven ausschalten 
zu konnen, die vielleicht unter dem Einflusse des Adrenalins zur Verfiigung ge
stellt werden. Aher auch unter diesen scheinbar fiir den Kreislauf ungiinstigsten 
Bedingungen lieB sich selbst durch andauernde Adrenalinapplikation keinerlei 
Zeichen von Ermiidung demonstrieren; vielleicht lăBt sich das damit erklăren, 
daB Adrenalin die MuskelgefăBe nicht verengert, sondern eher erweitert 2 • Ob 
dieses Moment allein von entscheidender Bedeutung ist oder ob nicht auch sonst 
noch dem Adrenalin eine der Ermiidung entgegenwirkende Komponente zu
geschrieben werden muB, lăBtsich schwer entscheiden. Vielleicht ist es in diesem 
Zusammenhange wichtig zu wissen, daB das Minutenvolumen wăhrend einer 
Adrenalinwirkung nicht oder nur ganz voriibergehend herabgesetzt ist; jeden
falls scheinen auch diese Versuche zu beweisen, daB ein weitgehender Parallelis
mus zwischen Kreislauffunktion und Muskeltătigkeit besteht. 

Da uns diese Versuchsanordnung der kombinierten Analyse von Blutdruck
>virkung und Muskelfunktion geeignet erscheint, um die Blutversorgung eines 
Muskels studieren zu konnen, so schien es auch wiinschenswert, von einem gleichen 
Gesichtspunkte aus die friiher angeschnittene Frage zu verfolgen, ob nicht 
auch Stauung oder Ischămie imstande sind, die Blutversorgung und inso
fern die Funktion eines Muskels zu gefăhrden. Abb. 283 zeigt uns den EinfluB 

1 WASTL: Pfliigers Arch. 219, 337 (1928). 
2 TRENDELENBURG: Hormone 1, 291 (1929). 
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einer mechanisch bedingten Kreislaufschădigung durch Drosselung der Art. 
femoralis. Wenn man bedenkt, daB es bei einer solchen Versuchsanordnung 
sicherlich zu einer wesentlichen Anămisierung der beteiligten Muskeln kommt, 
so muB man sich eigentlich wundern, warum ein so schwerer Eingriff nicht von 
einer viel stărkeren Ermi.idung begleitet ist, als es sich hier tatsăchlich zeigen 
lăBt. Die Ligatur unterbrach durch 10 Minuten die Blutzufuhr, nachher wurde 
die Ligatur durchtrennt und wăhrend dieser ganzen Zeit die Muskelzuckung 
verfolgt. Es kommt zu einer deutlichen Verki.irzung der Hubhohe, die sich 
aher sofort bessert, sobald wieder arterielles Blut in die betreffende Extremităt 
einflieBen kann. Jedenfalls erreicht die Ermi.idung keinesfalls jene Intensităt, 
die uns vom Kollaps her bekannt ist. Wieweit hier Kollateralen doch eine Rolle 
spielen, haben wir nicht weiter verfolgt. 

Ein ăhnliches, mehr oder weniger ebenfalls recht geringes Resultat er
zielten wir, als durch Liga tur der Vena femoralis eine akute Stau ung geschaffen 

Abb. 284. EinfluB der Abbindung und dann wieder Off
nung der Vena femoralis auf Blutdruck und Ermii
dungskurve. (Nach EPPINGER: Klin .Wschr.l!,l28,2231.) 

wurde; auch hier kam es zu einer 
leichten Abschwăchung der Muskel
tătigkeit, doch lassen sich auch diese 
Ergebnisse keineswegs mit jenen wăh
rend eines Kollapses vergleichen (vgl. 
Abb. 284). 

Eindeutiger waren die Ergebnisse, 
als wir die Aorta abdominalis vori.iber
gehend unterbanden; hier kam es inner
halb 4-5 Minuten zu einer volligen 
Unterbrechung der Muskeltătigkeit. 
Wird nach geraumer Zeit die Ligatur 
wieder gelOst, so vergehen immerhin 
einige Minuten, bis sich der Muskel 
wieder erholt und auf elektrische Reize 
neuerdings anspricht. In Analogie da
zu haben wir auch den EinfluB der Ah
bind ung der Vena cava inf. verfolgt; 
merkwi.irdigerweise lăBt sich selbst 
unter diesen Bedingungen kaum eine 

wesentliche Ănderung in bezug auf die Hohe der Muskelzuckung erzielen. 
Gerade dieses negative Ergebnis war mit schuld, warum wir uns im vorigen 
Kapitel iiber den moglichen EinfluB der Stauung als Ursache einer Resynthese
storung so skeptisch ausgesprochen haben . 

Wir kennen noch zwei Moglichkeiten, durch die es gelingt, eine Ermi.idung 
der Muskulatur hervorzurufen. LăBt man das Tier eine Luft atmen, deren 
Sauerstoffgehalt geringer als 10% ausmacht, so bedingt dies ebenfalls sofort eine 
Herabsetzung der Muskelfunktion ; die andere Moglichkeit ist die, daB man dem 
Tier eine groBere Blutmenge wegnimmt. Wird das defibrinierte Blut wieder in
jiziert und jetzt neuerdings der Erfolg einer Muskelzuckung studiert, so ist 
nunmehr von Muskelermi.idung nichts mehr zu bemerken. 

Auf Grund der Untersuchungen von HoPKINS und FLETSCHER1 ist an einem 
ursăchlichen Zusammenhang zwischen Muskelermi.idung und Milchsăurebildung 
nicht zu zweifeln. Wenn es sich hier auch nur um Versuche an Froschmuskeln 
handelt, so waren diese Beobachtungen doch geeignet, unsere Anschauungen 
i.iber die Bedeutung des Muskelchemismus bei der Ermi.idung weitgehend zu 

1 HOPKINS u. FLETSCHER: J. of Physiol. 35, 247 (1907). 
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fordern. Jedenfalls kommt es auf der Hohe der Ermiidung zu einer starken 
Anhăufung von Milchsăure innerhalb der Muskulatur . Nachdem es gelungen 
war, durch die verschiedensten Kollapsformen 
muBte sich der Beweis erbringen lassen, 
daB es bei dieser Versuchsanordnung eben
falls zu einer Milchsăureanhăufung ko!llmt. 
In dieser Richtung durchgefiihrte Unter
suchungen bestătigen diese Annahme, denn 
es lieB sich nachweisen, daB es wăhrend 
des Histamin- oder Peptonkollapses fast 
in allen Muskeln zu einer wesentlichen 
Anhăufung von Milchsăure kommt (vgl. 
Abb. 285). Die Milchsăurezunahme gestaltet 
sich noch viei ergiebiger, wenn gleichzeitig 
auf der Hohe des Kollapses den Muskeln 
auch noch Arbeit zugemutet wird. Beziig
lich dcr dabei erhobenen Werte verweisen 
wir auf die folgende Tabelle: 

Ante .. . .. . 
Shock (Histamin) 
10 Minuten post . 
30 Minuten post . 
Shock + 10 Minuten Arbeit . 
10 Minuten post . . . . . . 
30 Minuten post . . ... . 

Muskel
milchsăure 

mg·% 

0,180 
0,240 
0,220 
0,190 
0,340 
0,300 
0,280 

Wesentliche Unterschiede im Milch
săuregehalte des Blutes ha ben sich wăhrend 
dieser V ersuche nich t feststellen lassen ; zu 
einer Milchsăureanhăufung innerhalb der 
Muskulatur kommt es auch, wenn man die 
Aorta voriibergehend ligiert. Stauung und 
ebenso Abbinden der Ca va inferior bedingen 
aher keinerlei Ănderung . 

Uberblickt man die Ermiidungsversuche 
und daneben die Versuche, die es sich zur 
Aufgabe machten, den Verlauf der Milch
săureanhăufung zu verfolgen, so zeigt sich 
auch unter pathologischen Bedingungen ein 
weitgehender Parallelismus zwischen Er
miidung und Milchsăureanhăufung, der 
iibrigens auf Grund der Beobachtungen 
von HoPKINS gar nicht anders zu erwarten 
war. Da wir vielfach das Recht ha ben, in 
der Vermehrung der Muskelmilchsăure ein 
Kriterium zu sehen, das auf eine mangel
hafte Resynthese hinweist, so scheinen auch 
diese unsere Versuche zu beweisen, dafJ 
peripher angreifende Kreislaufstorungen die 
Resynthese, die als K riterium des M uskel-

Muskelermiidung auszulosen, 
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chemismus anzusehen ist, viel ungunstiger beeinflussen lconnen, als z. B. Stauungen, 
mit denen wir bei rein kardialen Stărungen vor allem zu rechnen haben. Da 
Sauerstoff fiir die Umwandlung der Milchsăure die unbedingte Voraussetzung ist, 

s s 
o 
00 
rl 

"' o 
> 

so kann daraus der weitere SchluB abgeleitet werden, 
daf3 wăhrend eines Kollapses die Sauerstoffversorgung 
der Muskelelemente viel stărker leiden, als z. B. bei 
blof3er Stauung. 

Nachdem durch die Shockversuche und ebenso 
nach Liga tur der Aorta parallel der Ermiidung inner
halb der Muskulatur eine Vermehrung der Milchsăure 
festgestellt wurde, die verschwindet, sobald die Zirku
lation wieder zur N orm zuriickkehrt, so war es eigent
lich selbstverstăndlich anzunehmen, daB es in Analo
gie zu den Beobachtungen am inkompensierten Herz
fehlerorganismus auch im Anschlusse an einen ex
perimentellen Kollaps und ebenso nach Beseitigung 
der Aortenligatur zu einer Steigerung des Sauer
stoffverbrauches kommen miisse . Um die Richtigkeit 
dieser Annahme zu iiberpriifen, wurde folgende Ver
suchsanordnung gewăhlt. Bei einem durch Numal 
narkotisierten und daher vollig ruhig gestelltem 
Hunde wurde in Abstănden von 10-20 Minuten 
der Sauerstoffverbrauch ermittelt. Um moglichst 
einfache Versuchsbedingungen zu schaffen, wurde 
das Tier tracheotomiert und die durch entsprechende 
Ventile getrennten Luftmischungen in groBen Dou
glas-Săcken aufgefangen; gleichzeitig wurde auch 
der Blutdruck registriert. Gleichgiiltig ob Histamin 
oder Pepton gereicht wurde, jedesmal erfolgt un
mittelbar auf der Hohe der Blutdrucksenkung eine 
starke Abnahme des Sauerstoffverbrauches, um dann 
allmăhlich wieder in die Hohe zu steigen. Fast 
immer kommt es parallel zur Besserung des Kreis
laufes wieder ·zu einer wesentlichen Erhebung des 
Sauerstoffverbrauches, die aber nicht allein auf 
das Defizit bezogen werden, das sich vielleicht 
auf Grund des Shocks ergeben hat, denn die 
Steigerung hălt durch lange Zeit an, und sie er
reicht meist auch noch nach einer Stunde kaum 
den Anfangswert (vgl. Abb. 286). Wir beriick
sichtigen zunăchst die Resultate , die wir im An
schluB an einen Histaminkollaps gewonnen haben. 
In der Rubrik "Bilanz" findet sich das Plus und 
Minus iiber den Anfangswert zusammengestellt, 
so daB sich daraus die allgemeine Erhebung des 
Sauerstoffverbrauches errechnen lăBt. Je nach 
der GroBe des Tieres und anscheinend auch je 

nach der Intensităt des Shocks ergeben sich groBe Differenzen; im Prinzip 
kommt es aber immer zu einer betrăchtlichen Erhebung im Sauerstoff
verbrauch. Wiirde man in Analogie zu unseren Berechnungen, wie wir es bei 
den Herzkranken geiibt haben, . auch die hier gefundenen Debtwerte in Milch
săure ausdriicken (1 l Sauerstoff entspricht 7 g Milchsăure), so wiirde sich 
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bei dem obigen Versuche eine Retention von 36 g Milchsăure bei einem 24 kg 
schweren Runde ergeben. 

Canis 24 kg. Somnifennarkose. Einflull eines Histaminshocks auf den 
Sauerstoffverbrauch. 

Versuchs-~ Atem- 1 co, 
1 

o, 

1 
1 

dauer volumen Bilanz 
Min. , p. Min. 1 ccm pro Min. 

1 

Ante . 10 4,70 184 l 206 
- 690 1} Histaminshock 10 5,04 116 137 -915 1. Nachperiode 15 6,03 166 191 

+ ;;g Il Il. Nachperiode 19 7,47 254 1 272 
III. Nachperiode 17 8,12 258 

! 
294 +16721 

IV. Nachperiode 18 7,56 239 
1 273 +1206 +5163= 361 " 

V. Nachperiode 21 6,20 191 231 + 525 • +4248 , o 
VI. Nachperiode 20 

1 

6,51 213 
1 

227 t ~~~ [ Milchsăure VII. Nachperiode 20 6,06 190 224 

Noch viel ausgesprochener zeigt sich eine Abhăngigkeit zwischen gestortem 
Kreislaufe und erhohtem Sauerstoffverbrauche, wenn man wăhrend des Kollapses 
auch Arbeit leisten lăBt. Auf die Einzelheiten wollen wir nicht eingehen, ·da 
sich das Wesentliche viel besser aus der Tabelle herauslesen lăBt. Jedenfalls 

Canis 28 kg. Somnifennarkose. Einflull der Arbeit vor und wăhrend des 
Histaminshocks auf den Sauerstoffverbrauch. 

1 1 • ' Versuchs- Atem· 1 CO, 1 o, J 

dauer l volumen ---.... __ , ___ 
Min. 1 p. Min. 1 1 ccm pro Min. j 

Bilanz 

1 

Ante . 
1 

10 3,95 210 248 1 

Arbeit 10 5,99 369 407 + 1590 l} 02 1. Nachperiode 17 4,30 241 268 + 340 l + 1930 ccm 
II. Nachperiode 20 4,10 220 248 

Ante . 10 4,10 209 248 1 

Histaminshock 10 3,70 203 210 
- 370 il 1. Nachperiode 18 5,10 210 234 - 252 i • 

TI. Nachperiode 19 6,10 220 247 0 ! -;--638 ccm 0 2 
III. Nachperiode 60 7,01 240 269 +1260 1 

IV. Nachperiode 17 6,56 220 247 
Ante . 10 o,50 220 247 
Shock + Arbeit . 10 7,90 430 457 j2!001] I. Nachperiode 6 8.60 370 398 + 906, 02 II. Nachperiode 89 8,90 280 303 + 4984 8760 ccm 
III. N achperiode 315 7,68 ! 245 269 + 770[ 

konnen wir aus diesen Versuchen herauslesen, daB dieselbe Arbeit, die vor dem 
Kollaps etwa 21 Sauerstoff fUr sich in Anspruch nahm, wăhrend der Druck
senkung, obwohl sie sich viel weniger ergiebig gestaltete, mindestens viermal 
soviel Energie benotigte, als in der Vorperiode. 

Um dem eventuellen Einwande zu begegnen, der vielleicht gemacht werden 
konnte, daB sowohl das Histamin als auch das Pepton eine spezifische Wirkung 
auf den Stoffwechsel entfalten konnte und daB es daher nicht nur die Schădigung 
im Kreislaufe ist, die diese gewaltige Ănderung im Stoffwechsel nach sich zieht, 
sondern vielmehr irgendeine von diesen Giften ausgehende cellulăre Reizung, 
erscheint es prinzipiell wichtig, darauf hinzuweisen, daB derselbe Effekt auch 
bei der Arbeit nach Ligatur der Aorta erzielt werden kann. Auch hier wollen wir 
auf Details verzichten und nur auf die Tabelle verweisen: 
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Canis 21 kg. Somnifennarkose. EinfluJl derselben Arbeit vor und nach Ligatur der 
Aorta abdominalis auf den Sauerstoffverbrauch. 

te . An 
Ar beit 

1. Nachperiode 
II. Nachperiode 

te. 
igatur der Aorta . 

An 
L 

1. Nachperiode 
II. Nachperiode 

III. Nachperiode 

Ante . 
L igatur der Aorta und Arbeit 

1. Nachperiode 
II. Nachperiode 

III. Nachperiode 
IV. Nachperiode 

Versuchs· 
dauer 
Min. 

10 
10 
20 
10 

10 
10 
20 
20 
20 

10 
10 
10 
20 
20 

1 
20 

A tem· co, 
1 

o, 
volumen Bilanz 
p. Min.l ccm pro Min. 

4,6 141 166 

1 
6,77 211 245 +1290 5,17 173 191 
3,50 110 164 

3,66 112 154 

l 3,18 107 136 
3,61 108 138 0 
2,93 102 149 
2,58 108 146 

3,35 103 132 

J 

4,33 133 161 
4,28 190 200 +3350 3,80 190 210 
4,20 150 160 
3,80 130 145 

Wenn man dagegen analoge Versuche entweder nach Ligatur der Vena 
femoralis oder auch nach Droslilelung der Vena cava inferior vornimmt, so haben 
wir keinerlei Ănderungen im Sauerstoffverbrauch nachweisen konnen. Also 
auch in dieser Beziehung erweist sich die akute Stauung nicht so wirksam, 
wie der Kollaps. 

FaBt man nunmehr die Ergebnisse dieser Versuche zusammen, so ergibt 
sich ein weitgehender Parallelismus zwischen den Beobachtungen am kreis
laufkranken Menschen und den von uns gewahlten Experimenten. Wo es in
folge einer Zirkulationsstorung zu einem Versagen der Muskeltatigkeit kommt 
und wo sich eine Zunahme des Milchsauregehaltes in der Muskulatur feststellen 
laBt, dort zeigen sich auch Ănderungen im Stoffwechsel. Sowohl nach dem 
Pepton- als auch nach dem Histaminkollaps geht nach einer voriibergehenden 
Senkung im Sauerstoffverbrauch der Energieverbrauch machtig in die Hohe 
und halt sich die langste Zeit auf einem erhohten Niveau; erst viel spater, nach
dem sich der Kreislauf wieder gebessert bat, zeigt der Stoffwechsel wieder die 
Tendenz, auf seine urspriingliche Hohe zuriickzukehren .. Schaltet man wahrend 
eines Histamin- oder Peptonshockes eine Arbeitsperiode ein, so erweist sich 
jetzt die Muskeltatigkeit als auBerordentlich unokonomisch, was um so auf
fallender in Erscheinung tritt, wenn in der Vorperiode der Energieverbrauch 
wahrend der Arbeit allein bestimmt wurde. 

Mehr noch als durch die Ergebnisse der vorangehenden Abschnitte laBt sich 
auf Grund dieser Debtversuche der SchluB ableiten, dafJ der hochstokonomische 
Ryntheseproze{J, der sonst das Charakteristicum des ideal arbeitenden, also nor
malen Muskels darstellt, durch verschiedene Kreislaufstorungen eine Hemmung 
erfahren kann und dafJ dadurch der Ruhesauerstoffverbrauch und in noch viel 
starkerem 111af3e der Energieverbrauch wahrend der Arbeit zum Nachteile des Ge
samtorga.nismus machtig in die Hohe getrieben wird. 

Wir haben bereits auf die gegenseitigen Beziehungen zwischen Muskel
fibrillen und die sie umgebenden Capillaren hingewiesen. Wir sind dabei 
den Beobachtungen von KROGH gefolgt, der um jede periphere Muskelfibrille 
einen Kranz von Capillarquerschnitten zeichnete (vgl. Abb. 259-262). Noch 
viei besser sind die Herzmuskelfibrillen von Blutcapillaren umsponnen, was 
sich besonders schon verfolgen laBt, wenn man Praparate von Herzen be-
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trachtet, die nach der Methodik van WEARN1 (vgl. Abb. 261) hergestellt wurden. 
Bekanntlich hat KRoGH auf Grund theoretischer Betrachtungen das Neu
aufschieBen van Capillaren im tătigen Muskel vorausgesetzt, wăhrend im ruhen
den Gewebe die Zahl derselben eine sehr spărliche ist. Solange sich der 
Muskel in Ruhe befindet, mag er vielleicht mit einer geringeren Zahl an 
Capillaren sein Auskommen finden, nicht aber bei der Arbeit, da der Re
syntheseprozeB des gesunden Muskels nur bei reichlicher Anwesenheit van 
Sauerstoff durchgefiihrt werden kann. Den Mechanismus der zweckdienlichen 
Anpassung des GefăBsystems an die Erfordernisse eines Muskels haben wir 
Capillarisierung genannt. Die Vermehrung der Capillarquerschnitte hat natiir
lich nur dann einen Zweck, wenn die neu aufschieBenden Capillaren auch van 
einem mit Sauerstoff gesăttigten Blute rasch durchstri:imt werden. Ebenso 
gehi:irt zur normalen Capillarisierung die Mi:iglichkeit einer giinstigen Permeabilitiit 
der M embranen, die das Blut van den tătigen Zellen, also in unserem Falle van 
den Muskelfibrillen, trennt. Nicht zuletzt ist es die Beschaffenheit des Blutes 
ganz im allgemeinen, die uns eine normale Muskeltătigkeit garantiert. Vielleicht 
erscheint auch der umgekehrte SchluB gestattet, daB dort, wa die Resynthese 
gehemmt ist und sich daher funktianell Ermildung zeigt, eine zweckdienliche Capil7 
larisierung nicht stattfindet ader die Capillaren van einem Blute durchstrămt werden, 
das teils zu langsam flief3t, teils sich in einem pathalagischen Zustande befindet, 
ader die trennenden M embranen sa geschiidigt sind, daf3 sie den Gasaustausch ge
fiihrden. 

Wenn man sich mit solchen Problemen beschăftigt, so scheint es wiin
schenswert, sich auch dariiber ein Urteil zu bilden, wie sich der ProzeB der 
Capillarisierung, vor allem unter pathologischen Bedingungen, abspielt und 
ob es nicht auch mi:iglich wăre, ihn morphologisch zu verfolgen. Die zweite 
Frage lautet also: "Was spielt sich wăhrend eines Kollapses innerhalb der Capil
laren, speziell des Muskels, ab?" Vorlăufig ist nur betont worden, daB es wăhrend 
eines Histamin- ader Peptonkollapses zu einer Verminderung des Minuten
volumens und der zirkulierenden Blutmenge kommt, wie aber dabei die Capil
laren, diez. B. die Muskeln versorgen, mitreagieren, ob sie also im Muskel wăhrend 
eines Histaminshockes zu weit werden ader sogar leer laufen, war wiinschens
wert zu erfahren. Histologische Untersuchungen der exstirpierten und nachtrăg
lich fixierten Muskeln ki:innen kaum Aufklărung bringen, denn durch p.ie wenn 
auch noch so vorsichtige Herausnahme eines Gewebsabschnittes diirften be
reits so schwerwiegende Ănderungen in der Blutverteilung gesetzt werden, daB 
daraus nicht die geringsten Schliisse abgeleitet werden ki:innen. Es war da
her unsere Aufgabe, die Capillaren der Muskeln im intakten Organismus auch 
wăhrend eines Kollapses verfolgen zu ki:innen. Entsprechende Studien am Kalt
bliiter, dem typischen Objekt zum Studium der Capillaren, waren van vorn
herein auszuschlieBen, da man bei solchen Tieren keinen Kollaps durchfiihren 
kann. Um die Capillaren des Warmbliiters speziell innerhalb der Muskulatur 
beobachten zu konnen, bedienten wir uns folgender Versuchsanordnung: 

Wir arbeiteten an narkotisierten jnngen Tieren (meist Katzen oder Hunden - denn 
nnr diese Tiere eignen sich znm Stndinm des Kollapses) und legten die untere Partie des 
M. tibialis anticus frei, bildeten dann unter derselben eine Gewebstasche, in die wir einen 
mit einem Silberspiegel umhiillten gebogenen Glasstab versenkten (fiir solche Untersuchungen 
eignet sich ganz besonders gut die bei Cari Zeiss, Jena, erhaltliche Sklerallampe), der eine 
Form zeigt, die am besten aus der Abb. 287 zu entnehmen ist; an beiden Enden (X X) ist 
der Glasstab glattgeschliffen und poliert; bei geeigneter Beleuchtung und entsprechender 
Praparation des Muskels falit es nicht schwer, die die Muskelfibrillen begleitenden Capillaren 
aullerordentlich deutlich zur Darstellung zu bringen. Bei vorsichtiger mikroskopischer Ein-

1 WEARN: J. of exper. Med. 4'1, 273 (1928). 
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stellung ist es auch nicht schwierig, die zu- und abfiihrenden gri.\J3eren GefăJ3e, also die 
Arteriolen und Venen, zu beobachten. 

Meist imponiert das Stromen des Blutes innerhalb der Capillaren wie "Regen", 
der vor unseren Augen dicht zu Boden fălit; das Laufen der Erythrocyten er
folgt unter normalen Bedingungen so schnell, daB das einzelne rote Blut
korperchen nicht zu sehen ist. Injiziert man nunmehr eine Histaminmenge, 
die sicher zu Kollaps fiihrt, so stoppt meist der CapillarfluB (als hătte der 
"Regen" momentan aufgehort oder der "Regen" ist zum mindesten geringer 
geworden). Allmăhlich iibertrăgt sich die Storung auch auf die groBeren Ge
făBe: das hier befindliche Blut flieBt langsamer, jetzt sind auch im Lumen der 
GefăBe die Erythrocyten als einzelne Gebilde zu erkennen; etwas spăter ballen 
sich die einzelnen Blutkorperchen zusammen, und schlieBlich steht die Zir
kulation still. Bessert sich wieder der Blutdruck und ist auch das Stromen 
in den groBeren GefăBen lebhafter, so beginnt sich auch die Zirkulation inner
halb der Capillaren zu regen. Spăter ist wieder deutliches FlieBen zu sehen, 
und jetzt beginnt wieder in den einzelnen Capillaren langsam die Tătigkeit, und 

Mikruskup 

_...---_ Mvskel im 
...____.... {!uersclitlitt 

)( 

erst bis ganz normale Verhăltnisse vorzuliegen scheinen , wo
zu es oft geraumer Zeit bedad, sieht man wieder den von 
uns als "Regen" beschriebenen Zustand. Wenn man sieht, 
wie wăhrend eines solchen Kollapses der CapillarfluB stoppt, 
dann wird man es auch verstehen, daB eine weitere Beanspru
chung der Capillartătigkeit, wie dies bei der Arbeit als Voraus
setzung gelten kann, zur Unmoglichkeit werden muB. 

Hălt man sich diese histologisch nachweis-
baren Verănderungen vor Augen, dann ist es 

Abb. 287. (Erklarungen im Text.) 

zu verstehen, warum es einerseits zu einer Er
stickung innerhalb der Muskulatur kommen 
muB und warum andererseits eine Resynthese, 
die nur in Gegenwart von reichlich Sauerstoff 
in die Wege geleitet werden kann, auf diese 
W eise zur Unmoglichkeit wird. W elches die 

eigentliche Ursache des Versagens jeglicher Capillarbewegung innerhalb der Musku
latur ist, kann vorlăufig nicht entschieden werden; jedenfalls miissen wir mit 
Tatsache einer fehlenden Capillardurchblutung wăhrend des Kollapses rechnen. 

Das von uns eben beschriebene Leerlaufen der Capillaren scheint sich mit 
friiheren Befunden gleichsam in Widerspruch zu befinden, da wir oben aus
einandergesetzt haben, daB unter dem Einflusse einer groBeren Histamingabe 
die zirkulierende Blutmenge deswegen abnimmt, weil sich jetzt die unterschied
lichen Blutdepots auffiillen. Dieser Einwand hat aber nur dann seine Richtig
keit, wenn man die Blutdepots mit den Capillaren identifiziert. Wen!l diese 
Annahme allerdings richtig wăre, so miiBte man wăhrend eines Kollapses die 
Capillaren weit werden sehen, wozu man sich um so mehr veranlaBt sehen kqnnte , 
als bekanntlich von DALE 1 wăhrend einer Histaminvergiftung eine Zunahme des 
FuBvolumens konstatiert wurde. Vielleicht ist dieser Widerspruch in der Tat
sache begriindet, daB nicht alle Capillarbereiche zum Unterschlupf fiir das de
ponierte Blut werden, vielmehr eine Trennung angenommen werden muB; als 
eine Prădilektionsstelle, wo Blut wăhrend des Kollapses ganz besonders zur Ab
lagerung kommen kann, muB sicher auch die Haut angenommen werden. Jeden
falls erscheint auf Grund unserer histologischen Untersuchungen eine weit
gehende Deponierung innerhalb der Muskulatur nicht sehr wahrscheinlich . 

1 DALE: J. of Physiol. 52, 355 (1919); 52, 110 (1919). 
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Wenn wir hier die Milz als Blutdepot nicht beriicksichtigen, so geschieht dies 
mit Absicht, denn wahrend eines Histaminkollapses wird die Milz nicht nur nicht 
gr6Ber, sondern kleiner. Mehr oder weniger alle Autoren, die sich mit dem 
Problem des Histaminkollapses beschaftigt haben, haben sich auch die Frage 
vorgelegt, wo evtl. das Blut deponiert bleibt; sie alle aher kommen schlieBlich 
doch zu dem Resultate, daB man dariiber vorlaufig nichts Sicheres aussagen 
konne. 

Dadurch, daB das Blut in den Muskelcapillaren nicht vorwarts kommt, ja 
fast stille steht, erscheint natiirlich der Stoffwechsel innerhalb der Muskelfibrille 
schwer gefahrdet. Dasselbe gilt, wenn die Blutzufuhr heruntergeht, ein Ereignis, 
das natiirlich erfolgen muB, wenn einerseits die zirkulierende Blutmenge abnimmt 
und andererseits auch das Minutenvolumen so tief heruntersinkt. DaB gerade 
die Abnahme der zur Verfiigung stehenden Blutmenge von entscheidender Be
deutung sein kann, lehrten uns Ermiidungsversuche vor und nach Durchfiihrung 
eines groBeren Aderlasses. Im intakten Tier kann die Muskulatur stundenlang 
gereizt werden, ohne daB die Kraft des Muskels eine wesentliche Benachteiligung 
erfahrt. LaBt man aher das Tier zu Ader und entzieht ihm vielleicht nur ein 
Viertel seines Blutbestandes, so setzt nunmehr rasch Ermiidung ein, die um so 
rascher in Erscheinung tritt, je groBer der Blutverlust war. Wenn zu wenig 
Blut dem Herzen zur Verfiigung gestellt wird, dann konnen unmoglich alle 
Organe ideal viel Blut erhalten; zuerst miissen die lebenswichtigen Organe 
damit gespeist werden. Wahrend der Ruhe braucht sich dieses Minus fiir die 
Vitalitat der Muskelfibrillen nicht wesentlich bemerkbar zu machen, anders 
dagegen wahrend der Arbeit, die nur dann moglich ist, wenn die Sauerstoffzufuhr 
in idealster Weise in die Wege geleitet wird; daB dabei die tatsachlich vor
handene Hamoglobinmenge nicht unter ein bestimmtes MaB heruntergehen darf, 
erscheint auBerordentlich wahrscheinlich. 

Unter den verschiedenen Moglichkeiten, die beriicksichtigt werden miissen, 
um sich iiber die Ursache der friihzeitigen Ermiidbarkeit der Muskeln wahrend 
eines Histaminkollapses ein Urteil bilden zu konnen, muB auch folgendes Moment 
beriicksichtigt werden. DALE konnte zeigen, daB es wahrend eines schweren 
Histaminshocks auch zu einer Eindickung des Blutes kommt; schon innerhalb 
kurzer Zeit kann der Hamoglobingehalt sowie die Zahl der Erythrocyten innerhalb 
der zu beriicksichtigenden Bluteinheit um 30% zunehmen. Da gleichzeitig damit 
auch der EiweiBgehalt des Serums in die Hohe geht, so muB es sich um einen 
Austritt von Fliissigkeit aus den BlutgefaBen handeln. Das W esentliche ist somit 
eine Bluteindickung auf Kosten eines Fliissigkeitsverlustes, der wieder auf einen 
Ubertritt von W asser in die Gewebe zuriickgefiihrt werden muB. Am unangenehB
sten kann sich dieser Fliissigkeitsaustritt im Bereiche der Lunge auBern, denn 
wahrend eines solchen Versuches hat man stets mit der Moglichkeit eines Lungen
odems zu rechnen. Diesem Umstande ist es vielleicht auch zuzuschreiben, warum 
das arterielle Blut auf der Hohe eines Histaminkollapses trotz kiinstlicher Re
spiration stark reduziert erscheint. Rfurr,l, der sich mit der Analyse dieser Beob
achtung intensiv beschaftigte, sah bereits einen mangelhaften Gasaustausch, 
ohne daB sich dann nachtraglich ein Odem der Lunge nachweisen lieB; offenbar 
geht hier ein Geschehen vor sich, das zu einer Ănderung der trennenden Mem
branen fiihrt. Es existiert also tatsachlich ein Zustand, den man im Sinne von 
BRAUER2 als Pneumonose bezeichnen konnte. Als bester Beweis fiir die Richtig
keit dieser Annahme laBt sich auch die Tatsache anfiihren, daB wenn man wahrend 

1 RUB:L: Arch. f. exper. Path. 148, 24 (1930). 
2 BRAUER vgl. ScHJERNING: iBeitr. Klin. Tbk._50, 96 (1921). 
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eines Histaminkollapses nicht gewohnliche Luft, sondern reinen Sauerstoff atmen 
la6t, die Pneumonose iiberwunden werden kann und jetzt wieder sauerstoff
gesattigtes Blut in den Arterien rollt. Wird jetzt die reine Sauerstoffatmung 
unterbrochen und wieder gewi:ihnliche Luft gereicht, so kommt es neuerdings 
zu starker Reduktion des arteriellen Blutes. Diese Versuche scheinen uns folgen
des zu beweisen: Wenn sich unter dem Einflusse von Histamin eine Verdichtung 
der Capillarwandungen innerhalb der Lungen anbahnen la6t, so ist es nicht ein
zusehen, warum nicht auch an anderen Stellen des Organismus so eine Ănderung 
der Capillarfunktion einsetzt. In Kenntnis dieser Beobachtungen wird man 
sich daher auch mit der Frage zu beschaftigen haben, ob nicht unter dem 
Einflusse des Histamins die Permeabilitat fiir Sauerstoff auch im Bereiche 
der Muskulatur Schaden gelitten hat. Vielleicht hangt die von DALE verfolgte 
Eindickung des Blutes resp. der Austritt des Serumwassers damit zusam
men, vielleicht sind es also nicht nur die oben erwahnten Momente, wie 
trager Flu6 des Blutes durch die Capillaren, sondern auch Ănderungen der 
.1l1 embranbeschaffenheit selbst, die als Ursache beschuldigt werden miissen, 
warum der Zutritt des Sauerstoffs zu den Muskelfibrillen ein schlechter ge
worden ist. 

Uberblicken wir das bis jetzt Gesagte zusammen mit dem, was wir in den 
vorigen Kapiteln zur Sprache gebracht haben, so ergeben sich Schwierigkeiten 
resp. Differenzen, die hervorgehoben werden sollen: Im Herzfehlerorganismus 
zeigen sich im Stadium der Inkompensation Stoffwechselstorungen, die vermut
lich auf Ănderungen in der normalen Resynthese zu beziehen sind. Wahrschein
lich ist die Sauerstoffzufuhr zu den Muskelzellen des inkompensierten Herz
kranken nicht so gro6, wie es dem gesunden Organismus entspricht, sondern 
ungiinstiger. 

Im Tierexperimente, das sich zur Aufgabe macht, die Storungen in der 
menschlichen Pathologie nachzuahmen, haben wir durch rein mechanische 
Stauung, die doch bekanntlich im Korper des inkompensierten Herzfehlers die 
Hauptrolle spielen soll, keine Veranderungen im Muskelstoffwechsel nachweisen 
konnen, wohl aher bei rein peripheren Lasionen, wie z. B. im Kollapse. Wiirde 
man sich nur auf die experimentellen Befunde verlassen, so konnte man schlie-
6en, da6 in allen Fallen von Kreislaufsti:irungen, bei denen Unokonomie nach
weisbar ist, die periphere Schadigung im Vordergrund stehen sollte und weniger 
die rein mechanische Stauung. Wir sind weit entfernt davon, eine solche Mei
nung generell vertreten zu wollen, nachdem wir nach wie vor die rein mecha
nische Stau ung bei den unterschiedlichen Inkompensationen ebenso beriicksichtigt 
wissen wollen, wie wir den peripheren Faktor nicht unterschatzen mochten. 
Es ware sicherlich richtig, sich in weiteren Versuchen mit der Frage zu beschii.f
tigen, warum wahrend der experimentellen Stauung die Unokonomie der Arbeit 
nicht so in den Vordergrund tritt, als man es auf Grund der klinischen Beob
achtungen eigentlich erwarten sollte. Zunachst muB betont werden, da6 wir 
im Experimente nur die akute Stauung untersucht ha ben, nicht aher diechronische. 
Da6 aher eine lănger bestehende mechanische Drosselung des venosen Kreis
laufes ebenfalls zu einem Fliissigkeitsaustritte Anla6 geben kann, ist als be
kannt vorauszusetzen. Da wir nun im Histaminshock mit dem Fliissigkeits
austritte gerechnet haben und in diesem Mechanismus auch einen Faktor zu 
erblicken glauben, der den Sauerstoffiibertritt ungiinstig beeinflussen kann, so 
ist eigentlich nicht einzusehen, warum nicht auch die mechanisch bedingten 
Stauungsodeme, besonders wenn sie bereits langer gedauert haben, in gleicher 
W eise die Sauerstoffzufuhr zu den Muskelzellen ungiinstiger gestalten und daher 
auch infolge gesti:irter Resynthese zu erhohtem Sauerstoffverbrauche Anla6 geben. 
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Sicherlich ist eine einmal schon bestehende Odemansammlung an sich schon 
geeignet, den Kreislauf in der peripheren Muskulatur, z. B. der Beine, auch rein 
mechanisch schwer zu beeintrachtigen. Wir erinnern in diesem Zusammenhange 
an die schonen Beobachtungen von H.ARRISONl, der es im Tierexperimente durch 
kiinstliche Odeme sehr wahrscheinlich machen konnte, daB unter diesen Be
dingungen das Blut gar nicht in die Muskeln gelangt, sondern unter Umgehung 
der sauerstoffabsorbierenden Gewebe nur wenig reduziert zum Herzen zuriick
gelangt. 

HARRISON hat diese Beobachtungen, wie o ben erwahnt, auch auf den Menschen 
iibertragen und Bestimmungen in der Femoralvene bei den unterschiedlichen 
Herzfehlern vorgenommen. Auch hier zeigte sich, daB kardial bedingte Bein
odeme den Sauerstofftransport an die Gewebe ungiinstig beeinflussen konnen, 
denn bei odematosen Herzfehlern zeigt sich das Venenblut weniger reduziert, als 
wenn derselbe Fali zu einer Zeit untersucht wird, wo die Odeme wieder ver
schwunden sind. Der Sauerstoffverbrauch erweist sich somit in der odematosen 
Extremitat geringer als in der nicht odematosen, was wieder weiter besagt, 
daB die Blutgeschwindigkeit innerhalb der Venen der odematăsen Extremi
taten scheinbar gr6Ber sein kann als in der bloB gestauten. Jedenfalls weist dies 
mit Nachdruck darauf, daB speziell bei odematăsen Extremitaten die Durch
blutung und insofern auch die Sauerstoffversorgung der Muskeln (und ver
mutlich auch der Haut) eine ganz andere sein diirfte, als sich dies auf Grund der 
Beschaffenheit des Femoralvenenblutes erschlieBen laBt. Wenn also eine Ex
tremitat intensiv cyanotisch aussieht, so darf man daraufhin noch nicht den 
SchluB ableiten, daB der Kreislauf auch in den groBen Venen ein sehr trager 
sein muB. 

Ein weiteres Moment, das bei schwer dekompensierten Herzfehlern zu beriick
sichtigen ware und daB auch dafiir spricht, wie ungiinstig die Sauerstoffversor
gung der Muskeln sein kann, ist die Abnahme des Minutenvolumens. Bestehen bei 
einem inkompensierten Herzfehler Odeme und eine Verminderung des Minuten
volumens, so konnen sich diese beiden Momente addieren und die vielleicht schon 
durch andere Faktoren bedingte Sehadigung der Muskeldurchblutung noch stărker 
in den Vordergrund drăngen. Ob das Wesentliche daruit fiir alle Formen getroffen 
wurde, ist kaum zu behaupten, nachdem Unokonomie in der Muskeltătigkeit auch 
dann zu sehen ist, allerdings in nicht so hohem MaBe, wenn es sich um eine be
ginnende Dekompensation handelt. So berichtet HERBST 2 sogar iiber Falle, wo sich 
Unokonomie der Arbeit auch bei Zustănden findet, die atiologisch fiir die Ent
stehung von Herzkrankheiten in Frage kommen, namlich beim Gelenkrheumatis
mus, Endokarditis und Arteriosklerose. Falle dagegen, bei denen nur nervose 
Herzerkrankungen vorlagen, zeigten wahrend der Arbeit weder eine Steigerung 
des Grundumsatzes, noch des Sauerstoffverbrauches. Jedenfalls erscheint es voll
kommen berechtigt, wenn wir hier nur ganz im allgemeinen von einer Stoff
wechselstorung innerhalb der Muskulatur gesprochen haben und uns iiber die 
Ătiologie und Pathogenese der Uni:ikonomie im Herzfehlerorganismus sehr 
vorsichtig aussprachen. Mit ĂuBerungen, die von mancher Seite gefallen sind 
(z. B. von WEiss 3), daB die Unokonomie nur die Folge einer rein kardialen 
Schădigung sein soli, ist dem Problem, das sich auf Tatsachen stiitzen soll, nichts 
geniitzt; sie sind vielmehr ein Beweis von wenig Kritik und Verkennung nicht 
hinwegzuleugnender vielfach bestătigter Befunde. 

1 HARRISON: Amer. J. Physiol. 79, 589 (1929). 
2 HERBST: Arch. klin. Med. 162, 257 (1928). 
3 WEISS: Med. Klin. 1929, Nr 32; 1928, Nr 40 - Z. exper. Med. 67, 451 (1929). 
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V. Dekompensationserseheinungen als Folge gestorter 
Resynthese. 

Den Ausgangspunkt unserer Untersuchungen bildeten die bekannten Ver
suche von HILL1 ; er lie.B Sportsleute intensiv ar bei ten und fand gelegentlich ein 
Ansteigen der Milchsăure auf weit liber 100 mg%. Unsere Herzkranken haben 
schon wăhrend der Ruhe hohe Milchsăurewerte. Verrichten nun solche Pa
tienten relativ geringe Arbeitsleistungen, so kommt es zu Milchsăurewerten im 
Blute, die nicht wesentlich von jenen abweichen, die bei Athleten erst nach sehr 
starker Muskelbetătigung zu sehen sind. Der Herzkranke verhălt sich somit 
gelegentlich ăhnlich wie der Schwerarbeiter; in der Muskulatur beider kann 
gleichviel Milchsăure aufgestapelt sein, nur mit dem Unterschiede, da.B der Herz
kranke bereits solche Verănderungen darbieten kann, wenn er nur ein Paar 
Treppen emporsteigt, wăhrend der Athlet erst solche Werte erkennen lă.Bt, wenn 
er am Ende einer ganz gro.Ben Kraftleistung angelangt ist. Hat man Gelegen
heit, beide am Ende ihrer Betătigungen zu sehen, so ăhneln sie sich in vieler 
Beziehung: beide zeigen vertiefte und gro.Be Atmung, beide frequenten Puls, 
beide deutliche Cyanose. Der Athlet trainiert sich auf diese Weise, wăhrend 
man von dem Herzkranken den Eindruck gewinnt, da.B jede neuerliche An
strengung seinen Zustand verschlechtert. Um die komplizierten Verhăltnisse 
entsprechend wiirdigen zu konnen, erscheint es notwendig, etwas weiter aus
zuholen. 

HILL bestimmte zunăchst bei einem gut trainierten Manne den Einflu.B 
einer mă.Bigen Arbeit auf den Respirationsstoffwechsel (allerdings bedeutet 
diese Arbeit fiir einen nichttrainierten Menschen eine betrăchtliche Anstrengung). 
Die Arbeit, die in diesem Falle 18 Minuten lang wăhrte, entsprach einem durch
schnittlichen Sauerstoffverbrauch von 2360 ccm pro Minute; da bei ging der 
Milchsăuregebalt im Blute von 20 auf 58 mg% in die Hohe; eine wesentliche 
Ănderung des respiratorischen Quotienten lă.Bt sich da bei nicht feststellen. Zeichen 
einer wesentlichen Ermiidung traten dabei nicht in Erscheinung. Nach HILL 
geniigt der aufgenommene Sauerstoff, um die in den Muskeln sich entwickelnde 
Milchsăure wieder abzubauen, so da.B es zu keiner wirklichen Săuerung kommt; 
nur wenn das der Fall ist, mii.Bte der respiratorische Quotient in die Hohe 
gehen. Diesen Zustand, in dem sich wegen geniigender Sauerstoffversorgung 
Milchsăurebildung und Milchsăurezerstorung gleichsam das Gleichgewicht halten, 
nennt HILL "Steady state". 

Wird dagegen von einer solchen gesunden Person noch schwerere Arbeit 
gefordert, dann muB die Milchsăure, weil sie wegen Sauerstoffmangel nicht mehr 
vollstăndig resynthetisiert werden kann, im Gewebe liegen bleiben, spăter in 
das Blut diffundieren und von hier aus in andere Partien des Korpers (z. B. 
in die Leber) gelangen. Die eigentliche Ursache ist in der Unfăhigkeit des 
Organismus zu erblicken, den Sauerstofftransport zu den Muskeln noch mehr zu 
steigern. Wenn auch die Atmungsmuskulatur maximalst arbeitet, so kann einer
seits durch das Leistungsvermogen des Herzens und andererseits durch die 
Unmoglichkeit, das Blut noch reicher an Sauerstoff zu gestalten, nicht mehr 
Sauerstoff an die Muskeln herangebracht werden. Die Folge davon ist, da.B 
sich der Organismus deswegen in Sauerstoffschulden (Debt) stiirzen mu.B. Der 
Milchsăuregehalt in den Muskeln ist gleichsam bestrebt, die Intensităt der 
Atmung und Zirkulation zu regeln, weswegen HILI~ die hier aufgestapelte 
Milchsăure als "governor of oxydation" nennt. Sobald der Organismus in bezug 

1 HILL: Muscular Activity. London 1925. 
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auf die Sauerstoffzufuhr in Schulden geraten muB, steigt der Milchsăuregehalt 
in den Muskeln betrăchtlich an, selbst wenn auch ein groBer Teil durch Dif
fusion gegen das Blut abgeleitet wird. Die Milchsăure , welche in das Blut dif
fundiert, verschwindet aus demselben entweder durch Aufnahme von seiten 
der Leber oder durch Nachoxydation in der Muskulatur selbst. In der Erholungs
pause hort die weitere Ansammlung von Milchsăure innerhalb der Muskulatur 
auf. da vermutlich der UberschuB der Oxydation verfăllt. DaB es bei schwerster 
Arbeit eines vollig gesunden Menschen zu Steigerungen im Milchsăuregehalte 
des Blutes bis auf 100 mg% kommen kann, ist bereits erwăhnt worden. 

Solche Uberlegungen waren auch der AnlaB, sich mit der Frage zu beschăf
tigen, ob ein prinzipieller Unterschied im anatornischen Aufbau des Muskels 
besteht, je nachdem, ob er Arbeit mit oder ohne Schulden verrichtet. Wenn 
man die verschiedenen Sportsleute betrachtet, so kann man 2 Gruppen unter
scheiden: die Schwerathletiker (auch Kraftarbeiter genannt) mit den măchtig 
hypertrophischen Muskeln, und die Leichtathletiker (Dauerarbeiter) mit festen, 
aher immerhin noch grazilen Extremităten. Der Schwerathletiker verrichtet 
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Abb. 288. Gegenseitiges Verhliltnis zwischen Sauerstoffverbmuch und Kohlensiiureausscheidung im AnschluB 
an schwere Arbeit. (Nach HILL.) 

er den Standpunkt vertritt, daB der Leichtathletiker nur so viel Arbeit leistet, 
als seinem Steade state entspricht, er also unter Bedingungen arbeitet, wo sich 
Sauerstoffbediirfnis und Sauerstoffaufnahme das Gleichgewicht halten, wăhrend 
der Kraftarbeiter seine Muskeln gelegentlich so iiberanstrengt, daB der Muskel
stoffwechsel unbedingt mit einem Debt arbeiten muB. Wenn diese Annahme 
zu Recht besteht, dann ist eigentlich der stark hypertrophische Muskel, den 
wir gelegentlich am Athleten bewundern, bereits etwas Pathologisches; fur 
den Herzmuskel gilt dies wohl als gesicherte Tatsache. 

Die sich bei schwerer Arbeit innerhalb der Gewebe einstellende Milchsăurezu 
nahme fiihrt zu einer stărkeren Bindung desAlkaliproteinates und insofern auch zu 
einer Săuerung des Blutes, zu deren Kompensation der Korper Kohlensăure ab
raucht, was eine betrăchtliche Steigerung des respiratorischen Quotienten bedingt. 
So kann es nach HILL bei schwerster sportlicher Uberanstrengung selbst zu 
einer Steigerung bis auf 2,0 kommen! Der respiratorische Quotient steigt parallel 
zur Milchsăurezunahme , die durch Diffusion aus den Muskeln ins Blut iibertritt, 
und erreicht sein Maximum zumeist erst 5-6 Minuten nach Beendigung der Arbeit. 
Kehrt jetzt allmăhlich der Wert wieder zur Norm zuriick, so ist sodann eine Periode 
zu beobachten, in der die Werte unter die Ausgangswerte herabgehen ( vgl. Ab b. 288). 

1 ScHENK: Sportărztetagung, S. 79. 1925 - Ermiidung gesunder u. kranker Menschen. 
Jena 1930. 
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Die Ursache des Absink.ens des respiratorischen Quotienten ist wohl darin zu 
erblicken, da.B mit dem Verschwinden der wahrend der Arbeit gebildeten Milch
saure in den Geweben gleichsam ein "Vakuum" geschaffen wurde; wiirde 
jetzt nicht Kohlensaure retiniert werden, so mii.Bte das Blut alkalisch werden, 
was sonst beim Menschen nur zu sehen ist, wenn er hyperventiliert. Sowohl 
die vermehrt ausgeschiedene Kohlensaure als auch die Periode der Kohlen
saureretention kann als Ma.Bstab fiir die Milchsaure angesehen werden, die 
nicht sofort oxydiert werden konnte und daher imstande war, die Aciditat des 
Organismus zu storen. 

Dieses Beispiel soli nur illustrieren, da.B es in unserem Organismus zu Ver
schiebungen der Reaktion kommt, und zwar nicht nur wahrend der Arbeit, 
wie hier gezeigt wurde, sondern bei den verschiedensten Gelegenheiten. Den 
Schauplatz eines solchen Ausgleiches zwischen Kationen und Anionen bildet 
nur zum geringsten Teil das Blut. Die gro.Ben Ănderungen spielen sich sicher 
innerhalb der Muskulatur ab, denn hierselbst erfolgen die gro.Ben Geschehnisse, 
die das Charakteristicum der Arbeit darstellen; damit es im Blute wahrend der 
Arbeit nie zu einer bleibenden Sauerung kommt, und ebensowenig wahrend 
der Erholung zu einer Alkalescenz, sind Einrichtungen im Korper geschaffen, die 
sich, ganz allgemein gesprochen, unter dem Namen der "Puffer" zusammen
fassen lassen. Wie es mit den Puffern innerhalb der Muskeln bestellt ist, 
dariiber existieren natiirlich nur Vermutungen; wahrscheinlich miissen wir 
hier vor allem die Bicarbonate, die Phosphate und die Alkaliproteinate be
riicksichtigen. Die Bicarbonate bilden gleichsam die erste Reserve beim 
Neutralisationsproze.B, und ihrer Pufferwirkung ist es vor allem zuzuschreiben, 
da.B gro.Bere Verschiebungen in der Reaktion des Blutes verhindert werden; 
kommt es im Organismus infolge einer Storung im Saure-Basen-Gleichgewicht, 
also innerhalb der Gewebe, doch zu einem Kohlensaureiiberschu.B, so kann dieses 
Plus teils durch die Lunge, teils durch die Niere beseitigt werden. Wohl ist es 
moglich, da.B es bei gro.Beren Kraftleistungen innerhalb der Muskulatur zu 
einer wirklichen Săuerung kommt, doch dariiber existieren nur Vermutungen, 
jedenfalls bleibt das Blut, soweit es sich um Ănderungen im PH-Gehalte handelt, 
fast vollkommen unberiihrt, wobei allerdings zu beriicksichtigen ist, da.B dem 
Blute selbst wieder die krăftigsten Puffer zur Verfiigung stehen, und zwar in 
Form des Hamoglobins. Nach ihm seheu wir in den Serumeiwei.Bkorpern die 
wichtigsten Regulatoren des Blutes. Den Phosphaten wird in erster Linie eine 
Pufferwirkung innerhalb der Gewebe zugeschrieben; sie bilden gleichsam die 
zweite Reserve, die erst dann in Anspruch genommen wird, wenn die Carbo
nate zu versagen drohen. Unter den Eiwei.Bkorpern besitzt das Fibrinogen 
und das Albumin auch ein Puffervermogen, wăhrend sich das Globulin als 
wesentlich schwăcher erweist (EPPINGER, KISCH und ScHWARZ 1). 

Vermutlich arbeiten die Puffer in unserem Organismus, solange er gesund 
ist, in "\Virkvollster Form; denn wie wăre es sonst zu verstehen, da.B im Blute 
eines Kraftathleten so enorme Milchsăuremengen anstandslos bewaltigt werden, 
ohne einen bleibenden Schaden zu setzen. Zur Illustration des Gesagten wollen 
wir folgendes von HILL herangezogene Beispiel anfiihren: Bei exzessiver Arbeit 
eines Athleten (Kurzstreckenlauf) kann das Debt nach der Arbeit bis auf 191 
Sauerstoff hinaufgehen. Driickt man diese Menge in Milchsăure aus, so kommt 
man zu der ungeheuer gro.Ben Zahl von 130 g Milchsaure! Bezieht man die so 
erhaltene Menge auf die gesamte Muskelmasse des arbeitenden Individuums, 
dann ware der Milchsăuregehalt in der Muskulatur mit 0,35% anzusetzen. Die 

1 El'PINGER, KiscH u. ScHWARZ: Versagen d. Kreislaufs, S. 138. 
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Hohe dieses Wertes lăBt sich am besten einschătzen, wenn man bedenkt, daB 
bei der Totenstarre, wo sich die gesamten Glykogenbestănde in Milchsăure 
umwandeln, auch nur ein Wert von 0,4% erreicht wird. SchlieBlich soli 
nicht unerwăhnt bleiben, daB HILL1 bemiiht war, wăhrend eines Tetanus die 
Muskelacidităt direkt zu bestimmen. Wenn es selbst unter diesen Umstănden 
nicht gelang, eine Anderung des PH-Wertes nachzuweisen, so ist darin wohl 
der beste Beweis zu erblicken, wie rasch und wirksam Puffer wirken konnen. 
Die groBe Mehrausscheidung von Kohlensăure, die gegen Ende jeder Arbeit 
im Respirationsversuche zu erkennen ist, kann uns als Kriterium dienen, daB 
die Carbonatpuffer in Tătigkeit getreten sind. Nur dadurch, daB dieser Mecha
nismus scheinbar reibungslos vonstatten geht, lăuft der normale Organismus 
keine Gefahr, wăhrend der Arbeit, auch wenn sie noch so anstrengend ist, weder 
Kationen noch Phosphate zu verlieren. 

Mit der Milchsăurebildung resp. Resynthese und der mehr oder weniger 
guten Pufferung, vor allem durch die in der Muskulatur vorhandenen Alkali
proteinate hăngen, wie dies in jiingster Zeit besonders von DuRIG 2 zur Darstellung 
gebracht wurde, auch das Problem der physiologischen Ermiidung zusammen. 
Ein physiologisches Gleichgewicht zwischen der bei der Arbeit gebildeten Săure 
und der Abpufferung und Oxydationsfăhigkeit des Muskelgewebes bedingt die 
Aktionsfăhigkeit der arbeitenden Muskulatur. Storungen dieses Gleichgewichts
zustandes, z. B. durch Versagen der Puffervorrichtungen, miissen zu Zustands
ănderungen in der Muskulatur fiihren, die sich gelegentlich sogar morphologisch 
nachweisen lassen. Eine Verminderung der Organleistung, also friihzeitige Er
miidung, ist auch eine Erscheinung des Alters. Ohne daB sich merkliche Ver
ănderungen bemerkbar machen miissen, konnen sich Symptome entwickeln, 
die auch als Friiherscheinungen mancher kardialer Storungen bekannt sind. 
Als Ursache dieser "inneren" Leistungsabnahme werden chemische Altersverănde
rungen innerhalb der Kolloide angenommen. Eine definitive Prăzisierung dieser 
Annahme lăBt sich schwer durchfiihren, doch wird man auch hier teils an Sto
rungen der Resynthese, teils der Pufferfăhigkeit, nicht zuletzt an eine gestorte 
Capillarisierung zu denken haben. Wiirde sich diese Anschauung Geltung ver
schaffen, dann wăre vielleicht das Primăre der gestorten Funktion und der be
eintrăchtigten Pufferung die geschădigte Capillarisierung. 

Das Wesentliche, was sich aus der Gegeniiberstellung von physiologischem 
und pathologischem Geschehen ergibt, scheint mir die Tatsache zu sein, daB 
es beim normalen Menschen gelegentlich zu noch viel groBeren Milchsăure
ansammlungen in der Muskulatur kommen kann, als wir dies bei unseren Herz
kranken angenommen haben. Der einzige Unterschied besteht aber scheinbar 
nur dariu, daB beim Herzkranken bereits eine geringe Arbeit geniigt, wăhrend 
sich der Athlet griindlich anstrengen muB, um vielleicht dieselbe Milchsăure
konzentration im Muskel zu erreichen. Sicherlich ist der Herzkranke, vermutlich 
wegen der fehlenden Resynthese, ungiinstiger daran als der Gesunde, aber das 
Wesentliche scheint bei einem Erklărungsversuche der Dekompensation damit 
noch nicht getroffen. 

Einen tieferen Einblick in den Unterschied, den wir hier zur Diskussion 
gestellt ha ben, gewinnt man, wenn man die Acidităt des arteriellen Blutes sowohl 
beim Gesunden als auch beim Herzkranken miteinander vergleicht. Fordert 
man einen Herzkranken auf, eine 3-4 Stockwerke hohe Treppe emporzusteigen 
und bestimmt man im arteriellen Blute vorher und unmittelbar nach Erreichen 

1 HILL: Muscular Activity, S. 27. 
2 DuRIG: Korper u. Arbeit. Handb. von ATZLER, S. 196. 1927. 
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des Zieles die PH-Werte, so lăBt sich bei vielen Herzpatienten eine echte Siiuerung 
nachweisen; iibt man aher denselben Versuch bei einem gesunden Menschen, 
so zeigen sich bei derselben Arbeit nicht die geringsten Ănderungen. Die 
PH-Werte, auf die wir uns hier stiitzen, wurden nicht elektrometrisch bestimmt, 
sondern iiber die HrLLsche Formei errechnet. Uberblicken wir die in der Tabelle 
zusammengefaBten Zahlen1 (EPPINGER, KrscH u. ScHWARZ), so lăBt sich sagen: 
Leisten gesunde Menschen eine măBig schwere Arbeit, die aher immerhin zu 
einer Steigerung des Atemvolumens fiihrt, so tritt keine Ănderung der Acidităt 
im arteriellen Blute auf; dagegen kommt es bei Kreislaufkranken in der iiber
wiegenden Zahl der Fălle zu einer Verschiebung der aktuellen Reaktion des 

Vor der Arbeit 2-3 Min. nach der Arbeit 
----~- ~--

R(Jhlen-~ R()hlen- j ~~~~~~- 1 ~~~~~~-saure~ saure-
gehalt spannung 1 PH gehalt i spannung PH 

% 1 mmHg 1 % 1 mmHg 

NormalI. 43,71 31,69 7,36 40,8!) 29,64 7,358 
Normal II 45,70 32,36 7,34 44,76 32,67 7,35 

Herzinsuffizienz 45,75 30,5 7,37 39,82 28,5 7,35 
Inkompensierte Hypertonie . 46,77 26,9 7,4i) 33,28 27,5 7,30 
Herzinsuffizienz bei Emphys. pulm. 40,00 29,5 7,34 37,02 32,5 7,28 
Herzinsuffizienz bei Hypertonie . 44,83 33,5 7,34 46,92 43,0 

i 

7,26 
Inkompensierter Mitralfehler 43,73 31,1 7,34 30,24 19,0 7,40 
Kombin. Aorten- + Mitralvitium 45,55 35,2 7,32 38,48 23,2 7,42 
Inkompensierte Mitralstenose 47,95 40,0 7,29 36,53 26,9 7,33 
Herzinsuffizienz 52,28 31,0 7,42 48,56 34,5 7,34 
Mitralvitium 43,80 29,1 7,37 41,36 30,0 7,34 
Mitralstenose + Concretio cordis 43,57 29,3 7,36 44,28 44,5 7,20 
Kombinierte Vitium cordis 58,04 37,0 7,38 53,78 37,9 7,35 
Aortenvitium (Aort. luet.) 59,19 40,8 7,37 54,36 43,9 7,30 
Rekonvaleszent nach Pneumonie 55,37 37,0 7,37 52,85 36,6 7,35 
Herzinsuffizienz 44,63 27,5 7,42 34,04 16,5 7,51 
Herzinsuffizienz mit starker Dyspnoe 42,98 31,0 7,34 37,78 22,0 7,42 

arteriellen Blutes gegen die saure Seite hin. Ein Zusammenhang zwischen 
Schwere der Dekompensation und Intensităt der Pufferstorung lăBt sich viel
fach feststellen. 

Setzt man zu normalem Blutserum ~etwas Săure zu, so braucht sich die 
Acidităt nicht zu ăndern, solange sich die unterschiedlichen Puffer wirksam 
zeigen; ebenso muB es sich im stromenden Blute verhalten, wie sich dies durch 
entsprechende Beobachtungen auch tatsăchlich bestătigen lăBt. Wenn man 
daher im Blute eine Ănderung im PH-Werte bei der Arbeit nachweisen kann, 
so muB die Ursache entweder in einer Vermehrung der Siiure gesucht werden 
oder in einer Unwirksamkeit der Puffer. Da nun bei unseren Kreislaufkranken 
zwar eine Vermehrung an Milchsăure nachweisbar ist, aher solche Mengen er
fahrungsgemăB im normalen Blut keine Ănderung bedingen, so kann nur eine 
Abnahme der Pufferwertigkeit in Frage kommen. 

Dort, wo neben einer Zunahme der Acidităt auch eine Vermehrung in 
der Kohlensăurekapazităt nachweisbar wird, hat der Organismus die Făhigkeit 
verloren, die Kohlensăure ;normal rasch abzurauchen; als eigentliche Ursache 
miissen dafiir Storungen der Lungenfunktion angenommen werden. Wo anato
mische Verănderungen (z. B. Emphysem) nicht nachweisbar sind, konnen auch 
funktionelle in Frage kommen (Pneumonose). In einigen Făllen von Kreis
laufstorung (vgl. letzter Fall der Tabelle) fand sich nach der Arbeit auch eine 

1 EPPINGER, KrscH u. ScHWARZ: Versagen d. Kreislaufes, S. 152. 
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Verschiebung der aktuellen Reaktion des arteriellen Blutes nach der alkalischen 
Seite zu. Hier muB an eine im AnschluB an die Arbeit einsetzende Ubererregbar
keit des Atemzentrums gedacht werden, durch welche infolge Steigerung der 
AtemgroBe (Hyperventilation) sogar eine vermehrte Kohlensaureabgabe erfolgt 
sein diirfte. Tatsachlich lieB sich in diesen Fallen auch eine geringe Kohlen
saurespannung im Arterienblute nach der Arbeit nachweisen. 

Wenn wir auf Grund solcher Zahlen eindeutig erkennen, daB eine Muskel
arbeit, die von einem gesunden Menschen iiberhaupt kaum als Arbeit empfunden 
wird, bei unseren Kreislaufpatienten bereits Ănderungen im Blute bedingt, 
so laBt sich dies nur so erklaren, daB die in den Muskeln der Herzkranken ent
standenen Sauren an Ort und Stelle kaum in entsprechender Weise abgepuffert 
werden konnten und daB auBerdem noch im arteriellen Blute selbst nicht die 
Bedingungen gegeben sind, um die aus den Muskeln heriiberdiffundierenden 
Sauremengen wirksam unschadlich zu machen. Bestehen diese Uberlegungen 
zu Recht, so wiirde es sich beim inkompensierten Herzfehler nicht nur um eine 
vermehrte Saurebildung handeln, sondern offenbar auch um eine Storung in 
den Puffervorrichtungen der Gewebe, wenn nicht sogar des Blutes selbst. 

Es lag natiirlich nahe, nach Methoden Umschau zu halten, durch die man 
auch beim Menschen einen moglichst prazisen Einblick in das Verhalten der 
Neutralisationsvorgange gewinnen konnte; da sich die wichtigsten Ănderungen 
nicht so sehr im Blute als vielmehr innerhalb der Gewebe abspielen diirften, so 
miiBte man daraufhin seine Hauptaufmerksamkeit richten. Leider sind wir aher 
vorliiufig nicht imstande, direkte Messungen innerhalb der Gewebe selbst vor
zunehmen. W enn sich hier Ănderungen im Puffervermogen geltend machen 
und die Pufferbestande versagen, dann iibertragt sich die Storung erst auf die 
die Gewebe umspiilenden Fliissigkeiten also vor allem auf das Blut. Jedenfalls 
kann man sagen, daB, wenn sich im Blute Anderungen geben, dann milssen ana
loge Storungen, und zwar in noch viel erhăhterem Maf3e im Gewebe bestanden haben. 

Die einfachste Methode, um sich iiber die Pufferfahigkeit einer Fliissigkeit zu 
orientieren, stellt die Titration vor; sowohl durch die elektrometrische Titration als 
auch durch Verwendung von Indicatoren kann man diejenigeQuantitat Saure ermit
teln, bei welcher es zu einer meBbaren Ănderung der zu untersuchenden Losung 
kommt. Je mehr man Saure zusetzen muB, um einen Aciditatsunterschied hervorzu
rufen, desto starker ist die Pufferfahigkeit dieser Losung. Bringt man die Wasser
stoffzahlen einer Pufferlosung und die Quantitaten der zugesetzten Saurenin einem 
Ordinatensysteme zur Darstellung, so erhalt man eine Sauretitrationskurve, welche 
uns den besten Einblick in den Puffermechanismus gibt. Bei der Untersuchung 
des Blutes ist die Anwendung einer Sauretitration mit Schwierigkeiten verbunden, 
weil dabei die leicht dissoziierbare Kohlensaure entweicht, woraus sich neue 
Komplikationen ergeben. Viel besser eignet sich daher zur Untersuchling der 
GroBe der Pufferfahigkeit die Bestimmung der Kohlensaurebindung selbst, 
besonders wenn man die Ergebnisse kurvenmaBig zur Darstellung bringt. Ein 
Vorteil dieser verhaltnismaBig einfachen Methode ist auch der, daB man sich 
da bei einer biologisch wichtigen Saure bedient; auBerdem ist die Kohlensaure 
schwach dissoziiert und daher gegeniiber einer Titration auBerordentlich em
pfindlich. BARCROFT1 und HENDERSON 2, sowie derenMitarbeiter haben an Hand 
dieser Methode die verschiedensten physiologischen Fragen studiert. Zur Analyse 
krankhafter Zustande ist diese Methode e benfalls verwendet worden; wir erinnern 
vor allem an die bekannten Untersuchungen von STRAUB und MEYER-GOLLWITZER 3 • 

1 BARCROFT: Respirat. function of the blood. London 1927. 
2 HENDERSON: Erg. Physiol. 8, 254 (1909). 
3 STRAUB-MEYER-GOLLWITZER: Vgl. Erg. inn. Med. 25, 1 (1924). 
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Einen gleich guten Einblick gewinnt man - ja man kann sogar noch mehr 
als durch die Kohlensaurespannung iiber das Verhalten des Saure-Basengleich

..... 801----+-----+---. ·~"'--+-___".""'"""'.::.__--t 

gewichtes so aussagen - wenn man 
in einem Blute bei gleicher Kohlen
saurespannung die entsprechende 
Sauerstoffspannungskurve zur Dar
stellung bringt. Beim gesunden Men
schen zeigt die Sauerstoffbindungs
kurve keinerlei Ănderung, selbst 
wenn betrachtliche Arbeit geleistet 
wird. Konstruiert man aher die 
entsprechenden Kurven bei Herz
kranken, nachdem man ihnen vor
her eine geringe Arbeit zugemutet 
hatte, so ergeben sich bereits 
betrachtliche Unterschiede (vgl. 
Abb. 289). Der Verlauf der Sauer
stoffdissoziationskurve des Oxy
hamoglobins ist vor allem von der 

~ 
-~ 

20 11() 60 
mm Hg 02 in der Sdliitte!!vfl 

80 100 Aciditat des Blutes beeinfluBt; ein 
Absinken der Sauerstoffbindungs
linie weist auf Grund der vorliegen
den Untersuchungen auf eine Ăn
derung der W asserstoffionenkon
zentration im Sinne einer starkeren 
Sauerung hin. Ein Hinweis auf die 
bekannten Ănderungen der Sauer
stoffdissoziation nach Zusatz von 
verschieden groBen Milchsauremen
gen gibt die entsprechenden Ver
haltnisse am besten wieder (vgl. 
Abb. 290). Die Abb. 291 ist bei
gefiigt, um, im Gegensatze zum 
Herzfehlerpatienten, den relativ 
geringen Ausschlag zu zeigen, den 
z. B. das rasche Besteigen eines 
1000 FuB hohen Berges auf einen 
gesunden Mensch ausiibt. 

Abb. 289. Inkompensicrte l\Iitralstenose; Arbeitsleistung 
200 kg/m pro Minute bei 3 Minuten Gesamtdauer. O ben 
Kurve ei nes gesunden Menschen mit gleichem Hămoglobin
gehalt. Alle 3 Kurven bei 40 mm Hg CO, konstruiert. 

(Nach EPPINGER, KISCH und SCHWARZ.) 
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Eine gute Vorstellung iiber das 
Puffervermogen des Blutes gewinnt 
man auch in folgender Weise 1 

(EPPINGER, KISCH und ScHWARz): 
ro 20 30 110 so 60 70 80 90 100 Es werden Blutproben vor und 

mmffgO; nach einer Arbeitsleistung (Empor
.-\bb. 290. Saucrstoffdissoziationskurve nach Zusatz von 
0,0, 0,02, 0,065 und 0,2% Milchsiiure. (Nach BARCROFT.) 

steigen einer ca. 18 m hohen Treppe} 
genommen. Von beiden Proben 
werden entsprechende Quantitaten 

mit Kohlensaure von bekannter Konzentration geschiittelt, hierauf der Kohlen
săuregehalt in der Schiittelluft sowie im Blute bestimmt; auBerdem wurde 
das Kohlensă.urebindungsvermogen des betreffenden Blutes nach Zusatz von 

1 EPPINGER, KrscH u. ScHWARZ: Versa.gei1 d. Kreislaufes, S. 132. 
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n/10 und n/4 Milchsăure ermittelt. Bei kreislaufgesunden Menschen konnte bei 
einer gewăhlten Arbeit keine oder nur sehr geringfiigige Unterschiede in der 
Kohlensăurekapazităt des Blutes vor und nach der Arbeit festgestellt werden, 
wăhrend bei kreislaufkranken Menschen im AnschluB an verhăltnismăBig gering
gradige Arbeit schon eine betrăchtliche Verschiebung der Blutreaktion nach 
der sauren Seite zu beobachten war. Bei manchen der untersuchten Patien-
ten konnen hierbei so gewaltige 100 

Anderungen in Erscheinung treten, 
wie sie bei gesunden Menschen 
selbst nach den schwersten Uber
anstrengungen kaum zu beobach· 
ten sind. Anscheinend wird beim 
gesunden Menschen die bei der 
Muskelarbeit gebildete Milchsăure 
am Orte ihrer Entstehung, d. h. 
in der Muskulatur selbst, neutrali
siert, so daB nur geringfiigige 
Ănderungen im Sinne einer Săue
rung des Blutes sich entwickeln 
miissen, weil offenbar die Puffer 
optimale Arbeit leisten. Beriick
sichtigen wir, daB bei den meisten 
der oben angefiihrten Herzpatien-
ten bei vollkommener Ruhe fast 
normale Kohlensăurewerte im 
Blute gefunden wurden, so muB 
die Erniedrigung des Blutkohlen
săure bindungsvermogens nach 
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Abb. 291. Sauerstoffdissoziationskurve im Blute vor und 
nach Besteigen eines 1000 Ful3 hohen Berges innerhalb 

20 Minuten. (Nach BARCROFT.) 

muskulărer Arbeitsleistung in diesen Făllen vor allem auf eine erhohte Aus
schwemmung der Milchsăure aus den schlecht gepufferten Geweben in das 
umspiilende Blut hervorgerufen werden. Allerdings miissen wir gleichzeitig auch 
beriicksichtigen, daB Storungen des normalen Resynthesevorganges an der 
Steigerung des Milchsăurespiegels im Blute ebenfalls ursăchlichen Anteil haben 
konnen. 

Vor der Arbeit N ach der Arbeit 
·----- · 

Naeh Mllchsiiurc· Nach Mllchsilure-
Geleistete zusatz zusatz 

Arbeit Kohlen- Kohlen· in săurc in nf,. "'· săure in nJto nf, 
l<g/m Voi.·% Voi.·% 

· ·---

Kohlen· 1 Kohlen- Kohlen· Kohlen· 
săure in ' săure in să.ure in siiure in 

, Voi.·% Voi.·% Voi.·% Voi.·% 

Normal 1 1033 54,36 42,77 54,16 42,60 
Normal II . 1216 42,03 36,60 1 26,43 42,15 36,59 26,90 
Normal III 1142 50,51 40,46 32,80 49,68 41,70 32,95 

Mitralvitium 1768 54,33 46,92 34,58 49,60 40,18 29,32 
Mitralvitium (stark dekomp.) 232 45,08 29,28 40,68 27,32 
Mitralvitium (dekomp.) 1175 48,01 36,85 44,40 32,00 
Myocarditis . . . . . . . . 1234 56,92 45,78 29,39 46,41 37,92 i 23,66 
Aorteninsuffizienz (dekomp.) . 1089 66,19 55,21 39,18 54,82 42,27 i 30,53 
Hypertonie (dekomp.) . 1260 69,19 52,02 62,04 46,42 i 

Eine Analyse der Gewebe beziiglich ihres Puffervermogens ist gegenwărtig 
kaum durchzufiihren, so daB man sich bei solchen Studien fast ausschlieBlich 
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auf die Beschaffenheit des Blutes verlassen muB. Das Blut stellt ein Gemenge 
der verschiedensten Puffervorrichtungen vor; im Plasma kommen vor allem die 
EiweiBkorper neben den Carbonaten und Phosphaten bei der Abschwăchung 
einwirkender Săuren in Betracht. Auch den Erythrocyten1 (EPPINGER, KrscH 
und SCHWARZ) als Einzelgebilden scheint eine besondere Rolle beim Unwirksam
machen von Săuren zuzukommen; versetzt man gewaschene Erythrocyten mit 
Salzsăurelosungen bekannter Acidităt, zentrifugiert nach lăngerem Schiitteln ab 
und bringt die in der iiberstehenden Fliissigkeit ermittelten PB:-Zahlen in Be
ziehung zu den tatsăchlich zugesetzten Săurelosungen, so ergeben sich nach
stehende Resultate : 

HCI 
n 

0,005 
0,01 
0,02 

0,005 
Blut 1 0,01 

0,02 

0,005 
Blut II 0,01 

0,02 

PH 
15° 

2,32 
1,97 
1,72 

6,99 
6,91 
6,24 

7,15 
6,89 
6,13 

C(H) trei 

4,79. 10- 3 

1,07. 10- 2 

1,91· 10- 2 

1,02 ·10- 7 
1,23. 10- 7 
5,75. 10- 7 

7,08. 10- 8 

1,29 ·10- 7 
7,41·10- 7 

C(B) gebunden 
(zugesetzte H - freie H) • 10- ' 

(47000- 1,02). 10-7 
(107000- 1,23). 10-7 
(191000- 5,75) ·10-7 

(47000- 0,71) ·10-7 
(107000 - 1,29) ·10-7 
(191000- 7,41) ·10-7 

Die Pufferwirkung der roten Blutkorperchen scheint die aller anderen 
EiweiBlosungen wesentlich zu iibertreffen; daB den roten Blutkorperchen eine 
Sonderstellung fiir den Gleichgewichtszustand bei Săurezusatz zukommt, ist 
bereits auf eine Beobachtung von ZuNTZ (1867) 2 zuriickzufiihren. Leitet man 
in eine Blutlosung Kohlensăure ein, so nimmt das titrierbare Alkali des Plasma 
zu, wăhrend der Chlorgehalt im Serum heruntergeht; alle diese Erscheinungen sind 
reversibel, d. h. die Chior- und Alkaliwerte stellen sich nach Luftdurchleitung 
wieder auf das urspriingliche Niveau ein. Entsprechende Verschiebungen in den 
Ionenverhăltnissen des Blutes sind auch zu sehen, wenn Schwefelsăure oder 
Salzsaure zugesetzt werden (SNAPPER3}. Die sich im Blute aus dem Konzentrations
gefalle ergebende Anionenverschiebung kann nur durch eine Wanderung der Chlor
ionen in die roten Blutkorperchen oder, ganz allgemein gesprochen, an das Hamo
globin (RoHONYI 4) zustande kommen. Die Wichtigkeit solcher Beobachtungen 
liegt auf der Hand; schon unter physiologischen Bedingungen miissen wir mit 
Aciditatsanderungen innerhalb des Blutes rechnen. So wurde schon von HAM
BURGER5) darauf hingewiesen, daB bereits zwischen arteriellem und venosem Blute 
Unterschiede bestehen derart, daB das Venenblut alkalireicher und ărmer an 
Chior und Phosphorsăure sei. In der Lunge erfolgt die physiologische Reversion, 
indem Kohlensaure abgegeben und die Riickkehr des Blutes zu den urspriing
lichen Ionenverhăltnissen wieder in die Wege geleitet wird. Diese physiolo
gischen Schwankungen in den physikalischen Verhăltnissen des Blutes bei der 
Durchstromung der Gewebe scheinen auch fiir die Resorption von Bedeutung 
zu sein. Der Grund, warum wir diesen Ănderungen groBe Aufmerksamkeit 
schenken, erscheint uns in der Tatsache begriindet, daB KoRANIY 6 bei (vor allem 

1 EPPINGER, KlsCH u. ScHWARZ: Versagen d. Kreislaufes, S. 133. 
2 ZuNTZ: Beitrăge zur Physiologie des Blutes. Dissert. Bonn 1868. 
3 SNAPPER: Biochem. Z. 51, 62 (1913). 
4 RoHONYI: Kolloidchem. Beih. 8, 337 (1916). 
5 HAlllBURGER: Arch. f. Physi~l. 1898, L 
6 KoRANIY: Z. !din. Med. 33, 1 (1897); 34, 1 (1898). 
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dekompensierten) Herzfehlern eine Erhohung des osmotischen Druckes im Blute 
feststellen konnte, ohne daB dabei der Kochsalzgehalt eine Zunahme erfahren 
hătte. Speziell bei stark cyanotischen Patienten waren solche Feststellungen 
besonders augenfăllig, was um so bemerkenswerter ist, als Atmen von Sauerstoff 
bereits geniigt, um in solchen Făllen neben dem Schwinden der Cyanose auch 
eine Zunahme des Blutchlorgehaltes zu bedingen, wobei sich der osmotische 
Druck gleichzeitig auf das normale Niveau einstellt. Auch diese Versuche 
weisen somit auf die Anwesenheit von irgendwelchen Săuren hin, die sich im 
Blute des dekompensierten Herzkranken befinden miissen. 

Der Organismus scheint demnach mit Hilfe der roten Blutkorperchen die Neu
tralităt des Blutes in hohem Grade zu gewăhrleisten. Damit ist aber die Bedeutung 
der Pufferwirkung des Hămoglobins noch nicht erschopft: CHRISTIANSEN, DouGLAS 
und HALDANE 1 konnten zuerst zeigen, daB dem Oxyhămoglobin ein wesentlich 
hoherer Săurecharakter zuzukommenscheint als dem reduzierten. AufGrund dieser 
Befunde muB man wohl annehmen, daB das Blut, das wăhrend der Passage 
durch die Gewebe an Sauerstoff eingebiiBt hat, jetzt viel besser puffert als man 
es vom arteriellen annehmen kann und daher die Săuren, die in den Geweben 
entstehen und von hier an das Blut gelangen, energischer unwirksam gemacht 
werden. Nach BROWN und HILL 2 stellt das sauerstofffreie Hămoglobin eine 
auBerordentlich schwache Săure vor, ihr Dissoziationsgrad betrăgt 7,5 · 109 , 

dagegen der des Oxyhămoglobins 5 · 107 , er ist also 67mal so groB. Es erscheint 
uns nicht unwesentlich hier hervorzuheben, daB sich der Dissoziationsgrad des 
Sauerstoffhămoglobins sich nur unwesentlich von dem der Kohlensăure unter
scheidet; er ist nur zirka um ein Sechstel geringer als der Kohlensăuredissoziations
grad selbst. 

Die groBe Wichtigkeit der Sauerstoffbindung des Blutfarbstoffes im Dienste 
der Erhaltung der W asserstoffionenkonstanz liegt nach diesen Untersuchungen 
klar vor; bei Herzfehlern, die infolge des in der Lunge gestOrten Gasaustausches 
an Sauerstoffmangel leiden und auBerdem mit Kohlensăure iiberladen sind, 
stellt die Verringerung im Sauerstoffgehalte des Blutes eine wichtige Puffer
vorrichtung entgegen der Kohlensăureiiberhăufung vor. Vermutlich spielt 
dieser Mechanismus auf dem Wege von den Capillaren zur Lunge die groBere 
Rolle als im arteriellen Systeme selbst. 

Neben den beschriebenen Neutralisationsvorrichtungen scheint nach den 
verschiedenen Feststellungen auch den Eiweif3kărper des Serums eine beachtens
werte Pufferung zuzukommen. Da es bekannt ist, daB es im Stadium der In
kompensation zu Ănderungen des EiweiBblutbildes kommen kann, so schien 
eine Beriicksichtigung der einzelnen EiweiBkorper nach ihrem Puffervermogen 
wichtig. Bei kompensierten Herzfehlern bestehen nur geringgradige Unter
schiede gegeniiber der Norm, wăhrend bei ausgesprochenen Insuffizienzerschei
nungen die Globuline auf Kosten der Albumine betrăchtlich erhoht sind. Wenn 
man weiB, daB das Globulin ein wesentlich geringeres Puffervermogen be
sitzt als das Albumin, so wird man auf diese Ănderung in der EiweiBzusammen
setzung des Serums wăhrend der De~ompensation ebenfalls Gewicht legen miissen. 
Da eine ăhnliche Verschiebung nach Infekten zu sehen ist, so kann darin viel
leicht auch einer der vielen Griinde gesucht werden, warum sich im An
schluB an oft ganz harmlose Infektionskrankheiten der Zustand eines bis dahin 
vollig kompensierten Herzfehlers plotzlich verschlimmern kann. Jedenfalls 
leidet das Neutralisationsvermogen des Serums Schaden, wenn es einerseits 

1 CHRISTIANSEN, DouGLAS u. HALDANE: Amer. J. Physiol. 48, 244 (1922). 
2 BROWN u. HILL: Proc. roy. Soc. Lond. B 94, 307 (1923). 
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zu einer Verminderung des Albumins und gleichzeitig damit auch zu einer Er
hohung des Globulins kommt. 

Aus den aufgezăhlten Tatsachen ist daher zu entnehmen, daB dem Organis
mus eine Reihe von Moglichkeiten zur Verfiigung steht, um sich vor Uber
săuerung zu schiitzen. In der ersten Phase einer Săuerung wird der Aus
gleich vermutlich durch ein vermehrtes Abrauchen von Kohlensăure besorgt; 
erst spăter werden die eigentlichen Alkalibestănde in Anspruch genommen 
(GROA.G und SCHWA.Rz 1); schlieBlich muB vielleicht sogar Ammonialc als Alkali 
bereitgestellt werden, um nicht eine Ubersăuerung in Erscheinung treten 
zu lassen (PERGER2). Da dem Kohlensăuremechanismus sicher die wich
tigste Rolle zugesprochen werden muB, so diirften sich Ănderungen in der 
Acidităt in erster Linie in einer Ănderung der Kohlensăurepufferung be
merkbar machen. Der betrăchtliche Anstieg des respiratorischen Quotienten, 
wie er bei fast jeder Arbeitsleistung zu sehen ist, steht sicher mit der Milch
săurebildung und insofern mit der Pufferung derselben in innigster Bezie
hung. Im Verlaufe einer Erholung sinkt der respiratorische Quotient unter 
den urspriinglichen Wert, es kommt zu einer Kohlensăureretention, und das 
urspriinglich an Milchsăure gebundene Alkali wird neuerlich in Carbonat um
gewandelt. 

LăBt man nicht stark dekompensierte Herzkranke Arbeit leisten und beriick
sichtigt man dabei nicht nur den respiratorischen Quotienten, sondern auch die 
Gesamtkohlensăureausscheidung - vor allem auch in Relation zu der tatsăch
lich gebildeten Milchsăure -, so gewinnt man vielfach den Eindruck, daB manche 
Patienten lange nicht so viel Kohlensăure eliminieren als entsprechende normale 
Kontrollpersonen, die vielleicht bei noch schwererer Arbeit dieselbe Milchsăure 
gebildet haben. Auch aus diesen Beobachtungen heraus glauben wir Anhalts
punkte ableiten zu konnen, die ebenfalls dafiir sprechen, daB es im Organismus 
des dekompensierten Herzkranken mit der physiologischen Pufferung der Ge
webe durch Abrauchen von Kohlensăure nicht mehr so gut bestellt ist, wie wir 
es vom gesunden Menschen voraussetzen konnen. 

Zu ăhnlichen Vorstellungen wird man gedrăngt, wenn man auf die Kohlen
săurespannung im venosen Blute Riicksicht nimmt. Im venosen Blute eines 
normalen Menschen kommt es· unmittelbar nach einer nicht sehr anstrengenden 
Arbeit zu einer ganz betrăchtlichen Vermehrung der Kohlensăurespannung; so be
trug z. B. die prozentuelle Zunahme der Kohlensăurespannung in 2 Normalfăllen 
30-40%; analoge Versuche bei Patienten mit dekompensierten Herzfehlern 
lieBen viel geringere Zunahmen erkennen. Offenbar treibt die im Organismus 
eines Herzfehlers gebildete Milchsăure aus den Carbonatbestănden viel weniger 
Kohlensăure heraus als dies fiir den gesunden Menschen gilt. Es besteht somit 
nach diesen Befunden beim dekompensierten Herzkranken anscheinend eine 
Verminderung des Carbonatbestandes, also ebenfalls ein Zeichen, daB die Puffer
vorrichtungen Schaden gelitten haben. 

Eine Stiitze findet diese Annahme auch in den Analysen der Liquorfliissigkeit 
(EPPINGER, KrscH und ScHw A.Rz 3). Sicherlich ist in dem Carbonatgehalte der Cere
brospinalfliissigkeit kein unbedingt bindender MaBstab fiir den Carbonatgehalt 
innerhalb der Gewebe zu erblicken, aher immerhin erscheint es sehr beachtenswert, 
wenn man hier bei Rchweren Herzfehlern Abnahmen um selbst iiber 30% fest
stellen konnte : 

1 GROAG u. ScHWARZ: Arch. f. exper. Path. 121, 23 (1927). 
2 PERGER: Klin. Wschr. 1929, 63. 
3 EPPINGER, KISCH u. ScHWARZ: Versa.gen d. Kreisla.ufes, S. 144. 
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Nr. Klinischer Befund 
Liquor CO, IBlutkohlensăure 

% % 

I. 

1 

58,7 
II. 57,14 

III. N ormalfalle 54,64 54,44 
IV. 57,13 51,32 
V. 57,30 54,82 

VI. 58,34 

I. Hypertonie, gering dekompensiert . 51,40 
II. Vitium cordis, stark dekompensiert 39,86 43,06 

III. Dekompensierte Hypertonie . 41,14 
IV. Dekompensiertes Vitium 42,50 38,90 
V. Dekompensierte Hypertonie . 42,46 

VI. Uramie + Lungenstauung 59,66 55,81 
VII. Dekompensierte Endocarditis 35,35 34,80 

VIII. Mesaortitis luet. dekomp. . . . 40,52 39,22 
IX. 1 Mitralvitium dekomp. . . . . 43,09 44,43 
X. Dekompensiertes Mitralvitium . 45,18 42,13 

Diese Erscheinung, die zu einer Art von Hypokapnie gezăhlt werden muB, 
kann ein friihzeitiges Versagen der Neutralisationsvorrichtungen bedingen; 
vermutlich muB dies bei der Bewertung der Leistungsfăhigkeit mancher Herz
kranker auch beriicksichtigt werden. Es wăre sicherlich sehr interessant, ăhn
liche Beobachtungen auch wăhrend der Arbeit durchzufiihren, doch stoBt dies 
auf so groBe Schwierigkeiten (multiple Lumbalpunktion), daB man ihre Durch
fiihrung ărztlich kaum verantworten kann. Jedenfalls stellt die Muskelarbeit 
eine wichtige Funktionspriifung unserer Pufferbestănde vor, denn unter ihrer 
Beriicksichtigung haben wir weitgehenden Einblick in das Geschehen beim Herz
kranken gewonnen. 

Wie sehr der Puffermechanismus bei dekompensierten Herzfehlern Schaden 
leiden kann, wurde uns so recht klar, als wir bei solchen Patienten den 
PH·Wert im arteriellen Blute direkt bestimmten; dadurch, daB wir an der frei
prăparierten Art. radialis Blut entnahmen, waren wir in der Lage, arterielles Blut 
vor und nach der Arbeit zu analysieren. Die Arbeit, die wir unseren Patienten 
zumuteten, bestand in einem Emporsteigen einer ca. 18 m hohen Treppe; wăhrend 
sich bei normalen Kontrollpersonen nicht die geringste Aciditătsănderung nach 
dieser Arbeitsleistung feststellen lăBt, kann es bei inkompensierten Herzfehlern 
selbst im arteriellen Blute zu einer betrăchtlichen Săuerung kommen. Dort, wo 
es zu einer Alkalisierung kam, bestand Hyperventilation und vermehrte Ab
gabe von Kohlensăure. 

NormalI ... 
Normal II 

Herzinsuffizienz 
Insuffizienz bei Hypertonie . 
Herzinsuffizienz . . . . . . 
Herzinsuffizienz . . . . . . 
Mitralstenose, inkompensiert 
Kombiniertes Vitium . . . . 
Inkompensiertc Mitralstenose 
Herzinsuffizienz 
Mitralvitium 
Mitralstenose . 

Pn 2 Minuten nach 
Pn vor dcr Arbeit Becndigung der 

7,36 
7,34 

7,37 
7,45 
7,~4 
7,34 
7,34 
7,32 
7.29 
7,42 
7,37 
7,36 

Arbeit 

7,35 
7,35 

7,36 
7,30 
7,28 
7,26 
7,40 
7,42 
7,33 
7,34 
7,34 
7,20 
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Wenn man sich nach den Ursachen der Aciditatssteigerung erkundigt, so liegt 
es am năchsten, zunăchst an eine Zunahme der Milchsăure zu denken. Wie aber 
entsprechende Untersuchungen lehren, kommt es im Blute erst in einem viel 
spăteren Momente (ca. 6-7 Minuten nach Beendigung der Arbeit) dazu. 

Wahrscheinlich ist daher diese initiale Săuerung auf Kohlensăure zu beziehen, 
die von der Milchsăure innerhalb der Muskeln freigemacht wurde, sich aber 
vermutlich infolge gestorter Durchlăssigkeit der Lungenmembranen (Stauungs
bronchitis oder chronisches Lungenodem, Pneumonose) nicht entsprechend rasch 
aus dem Korper entfernen kann (EPPINGER, KrscH u. ScHWARz 1 ). Die dann 
spăter durch Milchsăure noch stărker in den Vordergrund gedrăngte Săuerung 
kann, weil sich vielleicht die Carbonatbestănde nicht ergiebig genug erweisen, 
wichtige Kationen an sich reiBen und evtl. so dem Organismus entziehen; ent
sprechende Harn- und Stuhlanalysen haben die Richtigkeit einer solchen An
nahme bestătigt (MArNZER 2, WEBER3). Wenn es also im Blute von inkompen
sierten Herzkranken wăhrend der Arbeit doch zu einer echten Săuerung kommt, 
und zwar sogar im arteriellen Blute, so kann die Ursache eine verschiedene 
sein: entweder ist die Kohlensăure, die aus den Muskeln durch die Milchsăure 
verdrăngt wurde, in so groBer Menge im Blute vorhanden, oder die zweck
dienliche Kohlensăureabgabe durch die Lunge hat schweren Schaden gelitten. 
Trotzdem sollte dies den Blutpuffern ein leichtes sein, durch ihre Gegenwart 
die Neutralităt aufrechtzuerhalten; nachdem sie es aber scheinbar nicht konnen, 
miissen bei inkompensierten Herzfehlern auch die Puffer des Blutes viel an 
Leistungsfăhigkeit eingebiiBt haben. 

Wenn wir bei inkompensierten Herzfehlern anlăBlich einer Muskelarbeit,. 
die vom gesunden Menschen kaum als Arbeit empfunden wird, bereits Ănde
rungen im Blute nachweisen konnen, so lăBt sich das nur so erklăren, daB die 
im Muskel des Herzkranken entstandenen Săuren an Ort und Stelle noch viel 
weniger abgepuffert werden, als dies schon fiir das arterielle Blut bewiesen ist. 
Bestehen diese trberlegungen zu Recht, so wiirde es sich beim schwer dekompen
sierten Herzkranken nicht nur um eine Lăsion im Puffermechanismus des arteriel
len Blutes, sondern vor allem auch der Gewebe selbst handeln. Leider sind wir 
vorlăufig nicht imstande, in vivo direkte Messungen innerhalb der Gewebe selbst 
durchzufiihren, sonst miiBte man bei Herzkranken ganz sicher schwere Ver
ănderungen nachweisen konnen. 

Als Beweis, daB tatsăchlich der Muskel des Herzkranken an Pufferwertigkeit 
eingebiiBt hat, sind von HARRISON und P:rLCHER4 Kaliumanalysen im peripheren 
und Herzmuskel von an inkompensierten Herzfehlern verstorbenen Patienten 
vorgenommen worden, wobei sich eine auffallende Armut an Kationen zeigte ~ 
um dem Einwande zu begegnen, daB es sich hier vielleicht um eine postmortale 
Erscheinung handeln konnte, haben diese Autoren5 bei lebenden Herzkranken 
Muskelstiicke aus dem M. gastrocnemius exstirpiert und ebenfalls analysiert; 
sie haben dabei dasselbe gefunden, so daB man diese Befunde als gesicherte Tat
sachen hinnehmen kann. 

Als Puffersubstanzen innerhalb der Gewebe spielen sicher auch die Phosphate 
eine wichtige Rolle; in mehrwochigen Stoffwechselversuchen, die selbstverstănd
lich Nahrungszufuhr und Ausscheidung durch Harn und Stuhl beriicksich
tigten, lieBen sich bei verschieden kompensierten Herzfehlern ganz betrăcht-

1 EPPINGER, KrscH u. SCHWARZ: Versagen d. Kreislaufes, S. 43. 
2 MAINZER: Klin. Wschr. 1929, 109, 1794. 
3 WEBER: Biochem. Z. 173, 69 (1926). 
4 HARRISON u. PILCHER: J. elin. lnvest. 8, 325 (1930). 
5 PILCHER u. HARRISON: .J. elin. Invest. 9, 191 (1930). 
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liche Verluste an Phosphorsăure nachweisen. Wir haben auch Phosphorsăure
bestimmungen in der Muskulatur der Herzfehlerleichen durchfiihren lassen 
(LASZL01) und gleichfalls betrăchtliche EinbuBen nachweisen konnen; innerhalb 
der peripheren Muskulatur waren die Verluste gelegentlich groBer als im Herzen. 
Wenn es auch nicht gestattet ist, aus so sichergestellten Phosphorsăureverlusten 
weitgehende Schliisse auf die Verminderung der Pufferbestănde abzuleiten, 
so erscheint es doch immerhin auffăllig, wenn Substanzen aus dem Korper ver
lorengehen, die der Organismus wăhrend der Muskeltătigkeit benotigt. Damit 
steht auch die Beobachtung von EMBDEN 2 in Einklang, der durch Phosphor
săurezufuhr eine wesentliche Zunahme der Arbeitsfăhigkeit feststellen konnte; 
so lieB sich auf diese Weise in einer Zeche die Kohlenforderung um 9% steigern. 
Wir haben, um die elektive Wirkung des Phosphats auf die kranke Muskeltătig
keit sicherzustellen, den EinfluB auf das Requirement und die DebtgroBe studiert. 
In eindeutigen Versuchen lieB sich tatsăchlich eine wesentliche Besserung der 
Leistungsfăhigkeit nachweisen, was vermutlich fiir eine giinstige Beeinflussung 
der Resynthese durch Phosphat ZU sprechen scheint. Diese Beobachtungen 
gaben uns auch AnlaB, die therapeutischen Versuche von STAUB 3 wieder aufzu
nehmen, der durch Phosphatfiitterung bei Herzkranken eine wesentliche Besserung 
vieler Beschwerden feststellen konnte; wir ha ben uns von der Richtigkeit dieser 
Angabe bei vielen Herzfehlerpatienten iiberzeugen konnen (HINSBERG 4). 

Als Kriterium einer gestorten Resynthese ist von uns der Sauerstoffverbrauch 
sowie das Verhalten der Milchsăure studiert worden; es lag nahe, sich auch noch 
nach anderen Moglichkeiten umzuschauen, die als Hinweise einer gestorten 
Resynthese verwertet werden konnten. Nach neueren Untersuchungen kommen 
im Muskel nicht nur Hexosephosphorsăure, sondern auch andere Phosphorsăure
verbindungen vor; wahrscheinlich werden auch sie wăhrend der Muskeltătigkeit 
abgebaut, um wăhrend der Erholung neuerdings eine Synthese zu erfahren, es 
sind dies die Adenosin-, Kreatin- und Argininphosphorsăure. Ob wahrend der 
Kontraktion des normalen Muskels sowie in der nachfolgenden Erholungsphase 
die Regeneration dieser Substanzen ebenso okonomisch stattfindet, wie dies 
von der Milchsaure in ihrer Verbindung mit Phosphorsăure angenommen werden 
muB, ist nicht bekannt, immerhin ist aher ein solcher Vorgang sehr wahrschein
lich. In dem MaBe aher, als man diese Moglichkeit in Diskussion stellt, drangt 
sich die Frage auf, ob nicht Kreatin resp. Kreatinin und ebenso Fraktionen der 
Harnsăure als Substanzen anzusehen sind, die einer Resynthese vielleicht ent
gangen sind. Da nun bei inkompensierten Herzfehlern im Harne teils Harn
săure, teils Kreatinin in vermehrter Menge zur Ausscheidung gelangen, so 
konnte man diese hohen Werte in gleicher Weise deuten, wie wir dies fiir die 
gesteigerte Phosphorsaureausscheidung diskutiert haben (LASZL01). 

Die aus dem Mi{Jverhăltnis zwischen vermehrter Saurebildung und vermin
derter Pufferfahigkeit sich ergebende Sauerung des Organismus scheint ein Charak
teristikum des dekompensierten H erzfehlers zu sein. Die Acidose ăuBert sich 
nicht nur wăhrend der Arbeit, sondern es handelt sich hier meist um einen 
latenten Zustand. In diesem Zusammenhange sei auf die stăndig hier vorhandene 
stark saure Beschaffenheit des Harnes hingewiesen sowie auf die bei inkompen
sierten Herzfehlerkranken feststellbaren niedrigen PH-Werte des Harnes (VEIL 5), 

wie sie bei gesunden Menschen nur nach sehr anstrengender Arbeit zu finden sind. 
SchlieBlich sei auch noch mit einiger Reserve der in solchen Fallen bestehenden 
niedrigen Kohlensăurespannung der Alveolarluft Erwahnung getan (PoRGES 

1 LASZLO: Klin. Wschr. 19~8, 1411. 2 EMBDEN: Hoppe-Seylers Z. 113, 67 (1921). 
3 STAUB: Biochem. Z. 1~'2', 255 (1922). 
4 HINSBERG: Z. exper. Med. 59, 262 (1928). 5 VEIL: Klin. Wschr. 19~~, 2176. 
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und LEIMDORFER1). Wohl als bester Indicator einer Ănderung im Săure-Basen
gleichgewiehte kann uns die Kohlensăurebindungskurve dienen, die fast bei 
allen inkompensierten Herzfehlern nach der sauren Seite hin verschoben erscheint. 

Dem Umstande, daB eine sich entwickelnde Săure im Organismus Kohlen
săure frei macht, ist es zuzuschreiben, daB die Kohlensăureausscheidung durch 
die Lunge unmittelbar im AnschluB an eine physische Arbeit erhebJich ansteigt, 
was sich einerseits in einer VergroBerung des respiratorischen Quotienten ăuBert, 
andererseits auch zu einer Zunahme des Atemvolumens fiihrt. Die Kohlensăure
menge, die als Plus nach einer Arbeit zur Ausscheidung gelangt, kann als MaB 
der gebildeten Milchsăure angesehen werden; die Menge der wăhrend einer Ar
beitsleistung gebildeten Milchsăure lii.Bt sich aber auch aus dem Sauerstoff
verbrauch (Debt) errechnen. Mit Hilfe dieser beiden GroBen kann dann fest
gestellt werden, welche Menge Kohlensăure durch die tatsăchlich gebildete 
Milchsăure (aus dem Sauerstoffverbrauch errechnet) aus den Carbonatbestănden 
resp. den Puffern freigemacht wird. Je mehr Kohlensăure zur Ausscheidung 
gelangt, desto giinstiger gibt sich der Organismus auf Grund seiner Pufferbestănde. 
Wenn man unter diesem Gesichtspunkte die unterschiedlichen Patienten, vor 
allem Herzfehler untersucht, so kann man auch auf diese Weise feststellen, daB 
viele inkompensierte Herzfehler beziiglich ihrer Pufferfăhigkeit der Gewebe 
schlechter daran sind als entsprechende normale Kontrollpersonen. 

Die vermehrte und beschleunigte Atmung, die vielen Herzfehlern, vor allem 
den inkompensierten, eigen ist, ergibt sich somit als eine Notwendigkeit, um die 
Gefahr einer Săuerung abzuwenden. Gelegentlich scheint der "dyspnoische" 
Organismus mit seiner Hyperventilation sogar iiber das Notwendige hinaus
zugehen, denn sonst wiirde man es kaum verstehen, warum das Blut bei manchen 
Herzfehlern, speziell wenn man ihnen Arbeit zugemutet hatte, sogar alkalisch 
wird. 

Neuere Untersuchungen, die sich mit der Wărmeabgabe des menschlichen 
Organismus beschăftigten, haben uns noch auf eine andere Moglichkeit auf
merksam gemacht, die im Rahmen der "Dyspnoe" der Herzkranken zu be
riicksichtigen ist. Der Kreislaufpatient verbraucht mehr Sauerstoff, weil er in 
seinem Organismus mehr oxydieren muB; die da bei freiwerdende Wărme kann 
teils durch die Haut, teils durph die Lunge nach auBen befordert werden. Wie 
LASZLO und SCHURMEYER2 zeigen konntel)., ist bei inkompensierten Herzkranken 
die Wărmeabgabe durch die Lunge viel groBer als beim gesunden Menschen. 
Wenn man bedenkt, daB die Wărmeabgabe durch die Haut zum Teil parallel 
gehen kann mit der Durchblutung der Extremităten, so wird man es verstehen, 
wenn man sich die Frage vorlegt, ob nicht ein Teil der "Dyspnoe" mit der er
hohten Wărmeabgabe in Zusammenhang steht. Bekanntlich muB der Hund 
so rasch und vermehrt atmen, weil er die Wărme nur durch die Lunge resp. 
durch die Zunge abgeben kann, nicht aber durch SchweiB. Der odematose 
Herzpatient, dessen BlutgefăBe von wenig Blut versorgt werden, ăhnelt daher 
in mancher Beziehung dem Runde, da auch er die Făhigkeit eingebiiBt hat, 
durch die Haut Wărme in Form von SchweiB abzugeben. 

Forcierte Atmung fiihrt zu einer erhohten Kohlensăureabgabe, die aber 
nichts mit einer Săuerung zu tun hat, sondern sich nur aus dem MiBverhăltnis 
zwischen stets sich erneuernder Alveolarluft und den durch die Lungen flieBenden 
Blutmengen ergibt. HENDERSON 3 hat auf Grund solcher Betrachtungen das experi-

1 PoRGES u. LEIMDORFER: Z. klin. Med. 73, 389 (1911); 77', 447 (1913). 
2 LASZLO u. SCHURMEYER: Z. klin. Med. ll5 (Erscheint Anfang 1931). 
3 HENDERSON: Amer. J. Physiol. ~1, 126 (1908); ~3, 345 (1909); ~5, 310, 385 (1910); 

46, 533 (1918). 
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mentelle Krankheitsbild der Akapnie geschaffen. Treibt man bei Tieren die Atem
groBe durch Hyperventilation (natiirlich bei kiinstlicher Atmung) iibermăBig in die 
Hohe, so kann der Kohlensăuregehalt des Blutes tief abfallen. Die Kohlensăure, die 
dabei durch die Liiftung abgegeben wird, stammt sicher nicht nur aus dem 
Blute, sondern voraussichtlich auch aus den Carbonatbestănden; dies wird 
sofort klar, wenn man die Kurve (Abb. 292) beriicksichtigt. Das Tier, das bei 
normaler Atmung 132 ccm Kohlensăure pro Minute ausscheidet, gibt mit Be
ginn der forcierten Atmung in der ersten Minute 430 ccm ab. Wie aus der fort
laufenden Untersuchung zu ersehen ist, sinkt dieser Wert allmăhlich, erreicht 
aher nach 5 Stunden noch immer nicht den Ausgangspunkt. Rechnet man das 
Plus an Kohlensăure zusammen, welches iiber den urspriinglichen Ruhewert inner
halb 5 Stunden zur Ausscheidung gelangt, so kommt man zu dem Werte von 
13,71! DaB diese Quantităt unmoglich aus dem Blute allein, sondern ganz be
stimmt auch aus dem Gewebe entnommen werden muBte, bedarf wohl kaum 
einer weiteren Diskussion. Ăhnliche Versuche stammen auch von SHAW1 ; in jiing
ster Zeit haben sich mit 
dieser Frage auch lRWING, 
FERGUSON und PLEWES 2 

beschăftigt. Sie finden 
z. B. fiir die Katze, daB 
sich durch Uberventila
tion 37 5 ccm C02 pro Kilo ~ 
Tier herausatmen lăBt; '§ 2.!101------t-""""'-...:::--+----....------.------, 

von diesen 37 5 ccm stam-
men nur 8 ccm aus dem 
Blut und 31 ccm aus dem 
Muskel. KROETZ 3 war 
bemiiht, solche Versuche 
auch auf den Menschen 
zu iibertragen; da er mit 
viei zu geringen C02-Kon
zentrationen arbeitete, 
kam er zu ganz anderen 

Abb. 292. Graphische Darstellung der innerhalb 5 Stunden durch Hyper
ventilation abgegebenen Kohlensăure (Hund, 24 kg). RuheweT!: 
132 ccm 002 pro Minute; Atemvolumen 4,021 pro Minute= 39,61 CO, 
in 5 Stunden. Tatsăchliche Abuabe wăhrend der Hyperventilation: 
49·-50 1 Atemvolumcn; innerhalb 5 Stunden 53,3 1 CO,. Plus an 
Abgabe gegeniiber der Norm: 13,7 1 CO,. CO,-Gehalt im Kammer
wasser: Antc 52,16% 002 , nach 5 Stunden 20,34% CO,. CO,-Gehalt 
im Blute: Ante 38,7% CO,, nach 5 S.tunden 12,71% CO,. PH-Wert 

im Blute: Ante 7,28, nach 5 Stunden 7,84. 

Resultaten. Als ein sehr groBes C02-Depot im Korper miissen die Knochen 
angesehen werden. Die durch Hyperventilation bedingte Abnahme der Kohlen
săure im Kammerwasser ist als Hinweis dafiir anzusehen; bei Hyperventilation 
wird zunăchst die Kohlensăure im Blute geopfert, allmăhlich sickert aus den 
groBen Carbonatbestănden Kohlensăure nach. Sind die Bestănde innerhalb 
der Gewebe auch erschopft oder zum mindesten auf ein Minimum reduziert, 
so gibt sich ein schweres Krankheitsbild, das von HENDERSON als Akapnie 
beschrieben wird: der Blutdruck sinkt, das Minutenvolumen verkleinert sich, 
das Herzvolumen nimmt ab und ehenso der Druck im venosen Systeme. Wird 
der Versuch entsprechend lange fortgesetzt, so entwickelt sich eine betrăcht
liche Cyanose der Organe; das Blut scheint, wie im Kollapse, in Depots 
liegen zu bleiben, was sich plethysmographisch leicht feststellen lăBt. Das 
Blut, das aus den Venen entnommen wird, ist vollig an Sauerstoff verarmt, 
wohl der sicherste Beweis der trăgen Zirkulation im Bereiche der Capillaren. 
LăBt man solche Tiere nunmehr Kohlensăure atmen, so stellen sich innerhalb 
kiirzester Zeit wieder normale Verhăltnisse her, was wohl kaum anders gedeutet 

1 SHAW: Amer. J. Physiol. '2'9, 91 (1926). 
2 lRWlNG, FERGUSON u. PLEWES: J. of Physiol. 69, ll3 (1930); 68, 265 (1929). 
s KROETZ: Verh. Kongr. inn. Med. I9:e8, 91. 
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werden kann, als daB es die fehlende Koblensăure war, die dieses scbwere Krank
beitsbild ausgelOst batte. 

Im AnscbluB an diese Akapnieversucbe wăre aucb zu erwăbnen, daB dem 
gesunden Organismus aucb die Făhigkeit zukommt, groBe Koblensăurequantităten 
in sicb aufzunebmen. Unsere Beobacbtungen (EPPINGER, KISCH und ScHWARZ1 ) 

ba ben durcb · lRWING, FERGUSEN und PLEWES eine Bestătigung erfabren; sie be
ricbten, daB z. B. eine Katze pro Kilo aus einer koblensăurereicben Luft ungefăbr 
370 ccm 002 in sicb aufnebmen kann; lăBt man dann das Tier wieder normal 
atmen, so scbeint die retinierte Quantităt tatsăcblicb im Organismus zu ver
bleiben. HENDERSON vertrat im AnscbluB an diese Beobacbtungen bereits den 
Standpunkt, daB bei mangelndem Koblensăurebestande Blut gleicbsam der Zir
kulation entzogen wird; es bleibt irgendwo in den verscbiedenen Organen liegen 
und findet von hier sicb nur scbwer beraus. Er bat dann das Kreislaufscbema 
konstruiert, das wir unter Abb. 265 abgebildet baben. Eigentlicb war er es, der 
mit dieser Beobacbtung bereits vor BARCROFT eine Trennung zwiscben zirku
lierender und deponierter Blutmenge vertreten batte. 

Wir seben somit, daB durcb Koblensăure- resp. Carbonatmangel ein patbo
logiscber Zustand ausgelost werden kann, der vielfacb mit dem Kollapse wesens
gleicb zu sein scbeint. Deswegen ist es aher nicbt gestattet, jeden Kollaps - wie 
es seinerzeit von HENDERSON gescbeben ist - mit Akapnie zu identifizieren. Aus 
der Tatsacbe beraus, daB z. B. im postoperativen Kollaps Koblensăureatmung 
von giinstigem Erfolge begleitet ist, darf man nocb nicbt die weitere Konsequenz 
zieben und in diesem Zustande unbedingt eine Akapnie seben zu wollen. Die 
Entscheidung wăre nur auf Grund von Gasanalysen im Blute zu treffen; diese 
sprecben aher entscbieden dagegen, daB es sicb in jedem Fali von Kollaps nur 
um eine Akapnie bandelt. 

Die Frage, welcbe Wirkung die Koblensăure im Kreislauf ausiibt, interessiert 
uns aus dem Grunde, weil sowobl wăhrend der Arbeit als aucb nacbber der 
Koblensăuregebalt im Blute betrăcbtlicb vermebrt ist. Năchstdem baben wir 
uns aucb mit dem Probleme zu bescbăftigen, welcben EinfluB jede Ănderung 
der Gewebsacidităt nacb sich ziebt. Diese Wirkungen baben fiir uns um so 
gr6Beres Interesse, als es sicb bekanntlicb im Herzfeblerorganismus scbon in der 
Rube um eine latente Acidose handelt, die gelegentlicb einer Arbeitsleistung nocb 
stărker in den Vordergrund tritt. 

Unter dem Einflusse von lănger anbaltender Koblensăureatmung und ebenso 
nacb intravenoser Darreichung von Koblensăuregas nimmt die Blutgescbwindig
keit betrăcbtlicb zu. Vermutlicb kommt es dabei zu einer Offnung der Capillaren, 
so daB das arterielle Blut viei rascber auf die venose Seite beriiberstromen kann 
und so auch die rascbere Expedition des Blutes an Stellen gr6Beren Bedarfes in 
die Wege leitet. DaB es nicht nur die Acidităt ist, die dabei in Frage kommt, 
sondern vielleicbt das Koblensăure-Ion als. solcbes, wird uns wabrscbeinlicb, 
wenn man sicb von der analogen Wirkung des Natriumcarbonates iiberzeugen 
kann; andererseits darf man aucb nicbt die bekannte Tatsacbe auBer acbt las
sen, daB sicb aucb durcb intravenose Verabfolgung von Săuren das Minutenvolu
men in die Hobe trei ben lăBt. Vor allem interessiert uns in diesem Zusammenbange 
die Milcbsăure, die docb bekanntlicb mit verantwortlicb gemacbt wird, daB 
im AnscbluB an eine Arbeitsleistung einerseits die einzelnen Organe, vor allem 
die Muskeln, besser mit Blut versorgt werden, und andererseits dadurcb wieder das 
Minutenvolumen in die Hobe steigt. Aher aucb hier bat man darauf Riicksicht 
zu nebmen, ob es sicb um eine geringe oder um eine starke Zunabme des Milcb-

1 EPPINGER, KISCH u. SCHWARZ: Versagen d. Kreislaufes, S. 191. 
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sauregehaltes handelt. Betrachtliche Grade der Aciditat scheinen wieder den 
gegenteiligen Effekt nach sich zu ziehen; wenigstens ist uns bekannt, daB es im 
Organismus des Pflanzenfressers unter dem Einflusse von Sauren, allerdings 
unter vollkommenem Verlust der Blutkohlensaure, zu einem Absinken des 
Minutenvolumens als auch der zirkulierenden Blutmenge kommt. Gerade diese 
eigentiimliche Wirkung beim Pflanzenfresser sowie die EinfluBnahme der Kohlen
saure resp. der Carbonatlosungen laBt uns an die Moglichkeit einer kombinierten 
Wirkung denken, um so mehr als sich daraufhin einige Beobachtungen aus der 
menschlichen Pathologie ableiten lassen. Wie wir bereits erwahnt haben und 
noch spater zu beriicksichtigen haben werden, sehen wir in bezug auf die 
GroBe des Minutenvolumens bei· inkompensierten Herzfehlern 2 Stadien; im An
fangsstadium sehen wir trotz schon bestehender Herz-Inkompensation noch 
relativ groBe Geschwindigkeiten, denen im weiteren Verlaufe das Stadium der 
tragen Zirkulation folgt. Wir halten es fiir moglich, daB, solange in einem Organis
mus noch reichliche Carbonatbestande (resp. Puffer) zur Verfiigung stehen, 
unter dem Einflusse einer Sauerung (z. B. Milchsaure) das Minutenvolumen in 
die Hohe geht, wahrend im Stadium der Carbonaterschopfung jede Sauerung 
den gegenteiligen Erfolg bedingen kann. Jedenfalls scheint sich aus diesen vielen 
Angaben zu ergeben, daB Săuerung und Pufferungsfăhigkeit innerhalb der Ge
webe wesentlichen Einfluf3 auf die Grof3e des M inu.tenvolumens nehmen konnen. 

Wie wir in einem friiheren Abschnitt zur Sprache gebracht haben, scheint 
Milchsaure in bestimmten Gewebsabschnitten besonders dann reichlich auf
zutreten, wenn die in Tatigkeit tretenden Organe zu wenig Sauerstoff erhalten. 
Dadurch, daB uns bekannt geworden ist, daB unter dem Einflusse teils von 
Milchsaure, teils von Kohlensaure das Minutenvolumen erhoht wird, erweisen 
sich diese beiden Anionen als hormonartige Substanzen, die gleichsam das Blut an
locken. Damit i.st aber wieder zum Ausdruck gebracht, daB das Wesentliche, wenn 
bei der Arbeit viel Milchsaure gebildet wird, nicht die Erhohung des Minuten
volumens ist, als vielmehr die zweckmaBige Ablenkung des Blutes an Stellen, wo 
momentan ein Bediirfnis ist. Sicherlich ist die Erhohung des Minutenvolumens 
auch notwendig, aher das viel Wichtigere ist, daB das Blut in reichlicher Menge 
dorthin gelangt, wo die Gefahr einer zu reichlichen Milchsaureansammlung ge
geben ist. Wir wollen damit wieder zum Ausdruck bringen, daB wir das Schwer
gewicht eines normalen Ablaufes einer Tatigkeit in der idealen Capillarisierung 
sehen, wahrend wir umgekehrt bei der Beurteilung vieler pathologischer Er
scheinungen an Storungen in der zweckmaBigen Blutversorgung der Gewebe 
denken mochten. Nicht jede Provinz unseres Korpers erhălt aus dem grof3en Reser
voir der Aorta so viel Blut, als entsprechend ihrer Gefăf3weite angenommen werden 
konnte, sondern in die einzelnen Organe flief3t unter normalen Bedingungen stets 
nur so viel Blut, als es ihre Tătigkeit fordert. Die Regelung geschieht nicht durch 
den Druck in den GefaBen allein, sondern vor allem durch die capillare Beweg
lichkeit in den einzelnen Organen, die vermutlich wieder indirekt die Aciditat 
und die Pufferfahigkeit des Gewebes beeinfluBt. Das Ineinandergreifen der Funk
tionen geschieht unter normalen Bedingungen in hochst okonomischer Weise; die 
Prazision der gegenseitigen Beziehungen macht es verstandlich, wenn Storungen 
vorkommen, die im Rahmen pathologischen Geschehens zu beurteilen sind. 

Diesen Standpunkt haben wir bereits am Ende des vorigen Kapitels ver
treten; wenn wir neuerdings darauf zuriickkommen, so geschieht dies deshalb, 
weil wir der Vermutung Raum geben mochten, daB der Enderfolg einer schlechten 
Capillarisierung sich nicht nur funktionell auswirken muB, sondern daB in dieser 
Schădigung wahrscheinlich auch die Ursache fiir eine Verminderung der Puffer
bestande gesucht werden muB. 

88* 
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VI. Die gegenseitigen Beziehungen zwischen Minutenvolumen 
und zirkulierender Blutmenge. 

Das Minutenvolumen, also die Blutmenge, die innerhalb einer Minute vom 
Herzen eliminiert wird, kann auf Grund unserer Darstellungen sowohl als Kri
terium der Herztătigkeit als auch als MaBstab der Peripherie angesehen werden; 
je einfacher wir die Verhăltnisse prăzisieren, desto deutlicher gestaltet sich die 
Richtigkeit unserer Definition. Deswegen sei es gestattet, noch einmal auf das 
STARLINGsche Herz-Lungenprăparat zuriickzukommen: STARLING zeigte an 
Hand seines Prăparates, daB dem ideal arbeitenden Herzen beliebig groBe Blut
mengen angeboten werden konnen, ohne daB es âabei zu einer Reteii.tion kommt. 
Gleichgiiltig, ob viel oder wenig Blut in das Herz gelangt, stets wird dasselbe 
Quantum wieder eliminiert, ohne daB es dabei zu einer Dehnung des Herzens 
kommt, noch der Druck im linken Vorhofe zunimmt, noch das Blut in den 
Lungen bleibt. Da nun die Blutzufuhr eine gegebene GroBe darstellt, die 
ausschlieBlich davon abhăngig ist, ob viel oder wenig Blut das arteriovenose 
Ventil passiert hat und die gesamte, dem Herzen angebotene Blutmenge wieder 
vom Herzmuskel abgegeben wird, so erscheint es - wenigstens fiir das normal 
arbeitende Herz - gerechtfertigt, wenn wir im Minutenvolumen - das jeder
zeit genau bestimmt werden kann - einerseits den Faktor sehen, der die Giite 
des Herzens charakterisiert, und andererseits in derselben GroBe wieder den MaB
stab erkennen lăBt, der uns dariiber orientiert, wieviel Blut von der arteriellen 
auf die venose Seite durchgetrieben wurde. An einem gut funktionierendem 
Herz-Lungenprăparate arbeiten sich Herz und Peripherie so ideal gegenseitig in 
die Hănde, daB an dem dem Herzen vorgelagerten Reservoir keinerlei Schwan
kungen zu erkennen sind. 

Versuchen wir diese am STARLINGschen Herz-Lungenprăparate erhobenen 
Erfahrungen auf das Geschehen im intakten Organismus zu iibertragen, so kann 
dies nur mit gewissen Einschrănkungen durchgefiihrt werden: wieviel Blut das 
Herz verlăBt, kann ermittelt werden, wieviel Blut aher tatsăchlich von der arte
riellen auf die venose Seite heriiberstromt, lăBt sich nur vermuten. Analog dem 
STARLINGschen Prăparate kann wohl mit groBter Wahrscheinlichkeit angenommen 
werden, daB das Blut im gesunden Korper nicht in der Peripherie liegenbleibt, 
sondern alles wieder restlos weitergegeben wird. Nur wenn diese Voraus
setzung zu Recht besteht, kann die obige Annahme vertreten werden, daB năm
lich das Minutenvolumen als MaBstab der Herztătigkeit und der Peripherie an
genommen werden kann. 

Rechnerisch ausgedriickt wiirde also fiir den gesunden Menschen vielleicht 
folgende Gleichung gelten: A (Zufuhr) - B (Abfuhr) = Null; da wir die eine 
GroBe - das Minutenvolumen - berechnen konnen, ist auch die Zufuhr be
kannt. Ebenso wie schon am erlahmenden Herz-Lungenprăparate Anzeichen 
zu erkennen sind, die dafiir sprechen, daB die gegenseitige Relation zwischen 
Blutzufuhr und -abgabe durch das Herz eine Ănderung erfahren kann, ist auch 
fiir den kranken Organismus zu gewărtigen, daB hier Storungen vorliegen diirften. 
Wir mochten daher A und B a priori nicht ohne weiteres gleichsetzen, was zur 
Folge hătte, daB jetzt das gegenseitige Verhăltnis zwischen Blutzufuhr und 
Blutabgabe nur mehr durch eine Gleichung mit zwei Unbekannten charakteri
siert wlire; denn wenn uns auch B bekannt ist, so ha ben wir jetzt die Gleichung 
A - B = x aufzustellen, so daB nun x und A zu berechnen sind. Die GroBe A 
kann, theoretisch betrachtet, bald groBer, bald kleiner als B sein. Da bei den 
Kreislaufstorungen, die auf Lăsionen des Herzens zu beziehen sind, kaum eine 
Abnahme zu gewărtigen ist, so wird praktisch eine Zunahme in Betracht kommen. 
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Sowohl die klinische als auch die anatomische Betrachtung drăngt die Vor
stellung auf, daB so manche Herzschădigung nicht mehr in der Lage ist, die ganze 
von der Peripherie kommende Blutquantităt zu bewăltigen und daB deswegen 
sich Blut inForm von Stauung dem Herzen vorlagern muB. In welcher Weise 
sich diese Stauung anderweitig bemerkbar machen kann, haben wir bereits 
friiher zur Sprache gebracht; aher dariiber ha ben wir uns noch nicht geăuBert, ob 
die dem kranken Herzen vorgelagerten Blutreservoirs auch tatsăchlich mit mehr 
Blut gefiillt erscheinen, wie man es auf Grund solcher Uberlegungen erwarten 
sollte. Bevor an die Beantwortung dieser Frage geschritten werden kann, 
muB zunăchst, um die Verhăltnisse im lebenden Organismus zu charakterisieren, 
betont werden, daB sich mit den uns zur Verfiigung stehenden Methoden 
nur die gesamte zirkulierende Blutmenge erfassen lăBt, also die Blutmenge, 
welches sowohl in den Arterien als auch in den Venen rollt; interessieren wiirde 
uns natiirlich nur der venose Anteil, denn das ist eigentlich nur das Quantum, 
was dem Herzen vorgelagert erscheint. Da sich aber vorlăufig die arterielle 
von der venosen Blutmenge nicht trennen lăBt, wohl aher anzunehmen ist, daB 
selbst unter pathologischen Bedingungen die arterielle Quote ziemlich konstant 
bleiben diirfte, so wollen wir von diesem allerdings prinzipiellen Fehler absehen 
und die dem Herzen vorgelagerte Blutquantităt der gesamten zirkulierenden 
Blutmenge gleichsetzen. Bevor an die Ermittelung der Frage geschritten 
werden konnte, wie sich unter pathologischen Bedingungen Minutenvolumen und 
Blutmenge zueinander verhalten, war es vor allem notwendig, die Verhăltnisse 
beim normalen Menschen zu kennen. Da wir wissen, daB wir in unserem 
Korper zweierlei Blutarten zu unterscheiden haben - nămlich eine zirkulierende 
und eine deponierte -, so bestand zunăchst auch die Moglichkeit, daB ein Teil 
des Blutes, der vielleicht vom Herzen nicht weiter befordert werden kann, sich 
in deponierter Form der allgemeinen Zirkulation entziehen konnte. Auch aus 
diesem Grunde schon war es notwendig, die gegenseitigen Beziehungen zwischen 
Minutenvolumen und zirkulierender Blutmenge zu kennen. 

Zur Bestimmung des Minutenvolumens bedienten wir uns der von EWIG 
und HINSBERG ausgearbeiteten Methode; sie bietet den groBen Vorteil, daB sie 
auch beim herzkranken Menschen ohne wesentliche Schwierigkeit durchgefiihrt 
werden kann. AuBerdem ist sie vielleicht die einzige Methode, die auch beim 
Herzkranken eindeutige Werte erkennen lăBt. Als Methode zur Bestimmung 
der Blutmenge wăhlten wir das Kohlenoxydverfahren. 

Nach unseren Erfahrungen schwankt das Minutenvolumen beim normalen 
Menschen zwischen 3,8 und 4,51. Bestimmt man bei einer Reihe von gesunden 
Menschen gleichzeitig die mit Kohlenoxyd faBbare Blutmenge, so kommt man 
merkwiirdigerweise zu Werten, die sich kaum von der GroBe des Minutenvolumens 
unterscheiden. Fast bat man den Eindruck, als wăre unter normalen Bedin
gungen die zirkulierende Blutmenge nur so groB, als daB sie in der Zeiteinheit 
einmal den Organismus durcheilen miiBte; der Faktor, der sich aus der Relation 
zirkulierender Blutmenge und Minutenvolumen ergibt, schwankt daher fiir den 
normalen Menschen um durchschnittlich 1,2. Die Erkenntnis dieser Tatsache 
erscheint mir deswegen so wichtig, weil wir auf diese Weise endlich ein sicheres 
VergleichsmaB gefunden haben, an Hand dessen wir uns iiber die GroBe des 
Minutenvolumens ein Urteil bilden konnen. Man war friiher oft versucht, das 
Minutenvolumen teils auf die KorpergroBe, teils auf die Oberflăche des Menschen 
zu beziehen; zu klaren Erkenntnissen und ebenso zu eindeutigen Zahlen ist 
man dabei nicht gekommen; wobei allerdings nicht verschwiegen werden darf, 
daB man sich auf viele Bestimmungen des Minutenvolumens nicht verlassen kann. 
Oft werden konstitutionelle Momente (Temperament usw.) betont; ob das noch 
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aufrechterhalten werden kann, miissen erst weitere Untersuchungen lehren, wie wir 
iiberhaupt den Eindruck haben, daB die ganze Frage des Minutenvolumens inkl. 
ihrer Relation zur zirkulierenden Blutmenge zunachst erst auf breiter Basis stu
diert werden muB, ehe wir weitgehende Schliisse ableiten diirfen. Das Verhăltnis 
zwischen M inutenvolumen und zirkulierender Blutmenge scheint im Organismus ein 
optimales zu sein, an dem festzukalten der gesunde Kărper tunlichst bestrebt ist. 

Es ware sehr wichtig zu erfahren, wie sich die Relation zwischen Minuten
volumen und zirkulierender Blutmenge bei der Arbeit verhalt; beide steigen 
wahrend der Muskeltatigkeit an, aher selbstverstandlich kann die zirkulierende 
Blutmenge nur bis zu einem gewissen Grad zunehmen. Vermutlich kann sie 
vielleicht nur um 1-21 in die Hohe gehen, wahrend das Minutenvolumen auf 
das Drei- bis Vierfache des Normalen ansteigen kann. Hier wrrd sich also ein 
Zustand entwickeln miissen, bei dem der Faktor unter 1,2 herabsinken muB. 

Es war natiirlich zu gewartigen, daB die Relation, Minutenvolumen zu zir
kulierender Blutmenge, unter krankhaften Bedingungen die verschiedensten 
Ănderungen erfahren kann. Allen erfahrenen Anatomen war schon die Tat
sache bekannt, daB sich aus Herzfehlerleichen viel groBere Blutmengen schopfen 
lassen als aus anderen; sie ha ben immer schon von einer Plethora bei den unter
schiedlichen kardialen Inkompensationen gesprochen. AscHOFF, der uns auf 
diese Tatsachen besonders. aufmerksam gemacht hatte, lieB mit ganz groben Me
thoden die .,Blutmenge" schatzen; er ermittelte zunachst nur jene Blutmenge, 
die sich bei den verschiedenen Sektionen nach Herausnahme des Herzens und 
der Lunge im Thoraxraume sammelte. Die Unterschiede, die sich dabei er
geben, decken sich vielfach mit unseren Voraussetzungen, so daB wir sie hier 
wiedergeben mochten: 

l{rankheitsarten mit ihrem durchschnittlichen Blutgebalt, (unkorrigiertem) Herzgewicht 
und Milzgewicbt. (Nach AscHoFF 1.) 

Peritonitis . . . . . 
Septische Infektionen 
Krebse ..... . 
Arteriosklerose 
Lebererkrankungen 
Pneumonie ..... 
Rechtsseitige Herzhypertrophie (bei Emphysem 

Blutgehalt 
ccm 

132 
160 
160 
172 
193 
197 

Herzgewicht 
g 

289 
281 
275 

, zu wenig ge
wogene Fălle 

280 

usw.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 320 400 
Hypertonie . . . . . . . . . . . . . . . . 462 556 
Herzklappenfehler . . . . . . . . . . . . . 450 i 562 

Zunahme der Blutmengen 1:3,5; der Herzgewichte 1:2,0. 

Milzgewicht 
g 

174 
255 
147 
194 
347 
195 

228 
193 
233 

Man sieht, daB die Blutmenge, speziell bei den Zustanden, die uns in erster 
Linie interessieren, also bei Herzkrankheiten, starker ansteigt als das Herzgewicht; 
das Herzgewicht nimmt etwa um das Doppelte zu, wahrend die Blutmenge auf 
das 3,5fache in die Hohe geht. Damit ist allerdings noch nicht entschieden, 
daB die Vermehrung der Blutmenge eine allgemeine ist, sie konnte ja auch durch 
die Zunahme des Herzfassungsvermogens bei der Hypertrophie bedingt sein. 

Auf (schon in vivo erkannte) groBe Blutmengen bei inkompensierten Herz
fehlern hat zunachst PLESCH hingewiesen; von verschiedenster Seite sind diese 
Angaben dann in der Zukunft bestatigt worden, so daB wir mit einer Plethora vera 
als Begleiterscheinung vieler Herzfehler im Sinne einer gesicherten Tatsache zu 
rechnen ha ben. In Erkenntnis dieser Tatsachen sprechen BERGMANN 2 und W OLL-

1 AscHOFF: Verhandlungen der pathol. Gesellschaft. Berlin 1930. 
2 BERGMANN: Dtsch. med. Wschr. 193&, 553. 
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HEIM1 von einer Plusdekompensation, wahrend sie unter Minusdekompensation 
ebenfalls eine kardiale Storung zu erkenneîi glauben. Ob mit den an den K.liniken 
iiblichen Methoden zur Bestimmung der Blutmenge tatsachlich die ganze Quanti
tat erfaBt wird, soll damit nicht weiter diskutiert werden. Sicherlich ware es 
auch wiinschenswert, hier noch nachzusehen, ob sich beim Herzfehler, z. B. 
durch Erwarmung oder durch Adrenalin, die Blutmenge noch vergroBern laBt, 
so daB man das als Hinweis verwerten konnte, ob beim Herzfehler nicht nur 
die zirkulierende, sondern auch die deponierte Blutmenge groBer wird. Doch 
setzen solche Untersuchungen (wie z. B. gerade die Applikation eines Gliihlicht
bades) Bedingungen, die man nicht jedem Herzfehler zumuten darf. In einigen 
Fallen haben wir es immerhin durchgefiihrt, ohne uns aher davon iiberzeugen 
zu konnen, daB in den Depots noch groBere Blutmengen verstaut liegen. Nimmt 
man diese Resultate zur Kenntnis und beriicksichtigt man die weitere Tatsache, 
daB bei inkompensierten Herzfehlern das Minutenvolumen eher abnimmt, so 
wird man wohl erwarten konnen, daB im Sinne unserer obigen Darlegungen 
im Stadium der kardialenlnkompensation die normale Relation zwischenMinuten
volumen und zirkulierender Blutmenge wesentlich geandert sein muB. 

Aus dem gegenseitigen Verhaltnis zwischen Minutenvolumen und zirku
lierender Blutmenge ergibt sich noch ein weiteres MaB, das fiir das Verstandnis 
vieler Kreislauffragen von groBter Bedeutung ist, das ist die Zirkulations
geschwindigkeit in der Peripherie; dieselbe ist direkt proportional dem Minuten
volumen und indirekt proportional der zirkulierenden Blutmenge. 

Dem Studium der peripheren Stromgeschwindigkeit hat man groBe Aufmerk
samkeit geschenkt; speziell von klinischer Seite erhoffte man sich daraus Neues 
fiir die Beurteilung mancher Kreislauffragen zu erfahren; die cyanotische Be
schaffenheit des Blutes, die so vielen Herzfehlern eigen ist, drangte zu der Vor
stellung, daB das Blut bei der Inkompensation auBerordentlich langsam flieBen 
miisse; in gleichem Sinne sprache.a auch die verschiedenen Beobachtungen, z. B. 
von SoMA WErss 2, Kocn3 oder KLEIN4 ; sie alle meinten bei den verschiedenen 
Inkompensationen eine Verlangsamung der Blutzirkulation beobachtet zu haben; 
es ist nicht meine Absicht, hier auf eine Kritik dieser Methoden einzugehen, da 
es sich hier stets nur um die Berechnung der Stromgeschwindigkeit in bestimmten 
Bahnen handelt, die sich z. B. im Bereiche der Extremitaten sicher ganz anders 
verhalten diirfte als im Bereiche der abdoininellen Organe. 

Jedenfalls standen diese Beobachtungen scheinbar "in krassem Widerspruche 
zu unseren Beobachtungen, die wohl eindeutig dafiir sprechen, daB bei vielen 
inkompensierten Herzfehlern das Minutenvolumen kaum eine Ănderung erfahren 
muB. Das ganze strittige Problem scheint sich aher zu klareh, wenn man neben 
dem Minutenvolumen auch die zirkulierende Blutmenge beriicksichtigt; ein 
Beispiel kann die Verhaltnisse am besten erklaren: wenn ein Individuum ein 
Minutenvolumen von 5 1 hat und daneben eine Blutmenge von ebenfalls 5 1, 
dann wiirde das bedeuten, daB in einer Minute das gesamte Blut durchschnittlich 
einmal vom Herzen durch den Kreislauf getrieben wird; nimmt man nun ceteris 
paribus eine Blutmenge von 10 1 an, so ist die durchschnittliche periphere Durch
stromung viel langsamer; das Blut braucht jetzt statt einer Minute 2 Minuten. 
Es kann somit bei normalem Minutenvolumen nur infolge erhohter Blutmenge 
die Zirkulation stark verlangsamt sein; von diesem Gesichtspunkte aus konnte 
eine starke Zunahme der Blutmenge das Entstehen einer Kreislaufinsuffizienz 
begiinstigen, indem das Minutenvolumen wesentlich erhoht - in unserem Falle 

1 WoLLHEIM: Klin. Wschr.19~8, 1261. 2 WEISS,SOMA:J.clin.Invest.4, 15(1927),399. 
3 KocH: Dtsch. Arch. klin. Med. 140, 39 (1922). 
4 KLEIN u. HEINEMANN: Zbl. inn. Med. 19~9. 490. 
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sogar verdoppelt werden miiBte -, um eine optimale Durchblutung der Organe 
zu besorgen; jedenfalls lehrt dieses Beispiel, daB man iiber die Verhaltnisse in 
der Peripherie bessere Eindriicke gewinnt, wenn man nicht nur das Minuten
volumen, sondern gleichzeitig auch die zirkulierende Blutmenge beriicksichtigt. 

Gleichgiiltig, ob sich das Minutenvolumen des Herzfehlers unverandert 
oder auch verkleinert findet, auf jeden Fall ergeben sich groBe Unterschiede, 
wenn die oben erwahnte Relation beriicksichtigt wird. Wahrend beim kreis
laufintakten Menschen sich die Gr6Ben : Minutenvolumen und zirkulierende 
Blutmenge fast immer das Gleichgewicht halten, so daB wir als normalen Faktor 
1,2 annehmen konnen, kann dieser Faktor wegen der groBen zirkulierenden Blut
menge bei den meisten Herzfehlern aufWerte bis zu 2,0 emporsteigen. Gelegentlich 
kann somit die zirkulierende Blutmenge doppelt so groB sein als das Minuten
volumen; dementsprechend ist in solchen Fallen die Zirkulation in der Peri
pherie verlangsamt. Bei Thyrotoxikosen ist die zirkulierende Blutmenge stets auch 
vermehrt (BANSI u. ZoNDEK); trotzdem ist die periphere Zirkulationsgeschwindig
keit wesentlich beschleunigt, umgekehrt liegen die Verhaltnisse beim Myxodem. 

Bei erfolgreicher Digitalistherapie kann die zirkulierende Blutmenge wieder 
betrachtlich abnehmen (EWIG U. HINSBERG, HITZENBERGER u. TUCHFELDl); da
durch kann eine wesentliche Entlastung des Kreislaufes erfolgen, so daB die peri
phere Zirkulation sich fast normalen Verhăltnissen năhert; fast gewinnt man den 
Eindruck, daB es gelegentlich bei schwer dekompensierten Herzfehlern zweck
măBig wăre, die Digitalistherapie mit einem energischen AderlaB zu beginnen. 

Wenn es auch nicht gestattet ist, aus den hier vorgebrachten Zahlen weit
gehende Schliisse abzuleiten, so hat man doch den Eindruck - um auf obige 
Gleichung noch einmal zuriickzukommen -, daB dem inkompensierten Herzen 
von der venosen Seite her groBe Blutmengen vorgelagert sind, die vermutlich das 
kranke Herz nicht so bewaltigen kann, wie dies von einem normalen Organ 
angenommen werden muB. Nehmen wir noch die rein klinischen und auch 
anatomischen Befunde hinzu, die uns an Stauung mahnen, so scheint uns doch 
die Relation zirkulierende Blutmenge : Minutenvolumen sehr vieles zu sagen. 
Fast konnte man den Standpunkt vertreten, in dieser Relation eine Gro{Je zu 
sehen, die uns ein Hinweis sein kann, ob es sich in einem gegebenen Falle schon 
um ei ne H erzinsuffizienz handelt. 

Aus der Tatsache, daB sich beim Herzf_ehler jene Blutmenge, die mit Kohlen
oxyd zu erfassen ist, vermehrt findet, ist auch der Beweis herauszulesen, daB 
sich diese Blutmenge in zirkulierendem Zustande befindet. Da auBerdem die 
Blutdepots, soweit sich das mit der CO-Methode erfassen laBt, kaum gefiillt 
erscheinen, so ist es auf Grund dieser Erfahrungen um so mehr gestattet, die 
kardiale Dekompensation der Dekompensation, bedingt durch Liision der Peripherie 
(Kollaps), scharf gegeniiberzustellen. 

Bei unseren Untersuchungen hat sich ergeben, daB ein ahnliches MiB
verhaltnis zwischen Minutenvolumen und zirkulierender Blutmenge auch bei 
Hypertoniefallen zu sehen ist; auch hier handelt es sich um relativ groBe 
Blutmengen, wobei allerdings zu bemerken ist, daB die Entscheidung nicht so 
sehr von der absoluten Vermehrung getroffen wird, als vielmehr von der Ver
minderung des Minutenvolumens, das bei den meisten Hypertoniefallen auf
fallend klein sein kann. 

Es ist nicht leicht, sich eine allgemeingiiltige Vorstellung iiber die Ursache 
der generellen Blutvermehrung bei den verschiedenen Herzfehlern zu bilden; fast 
hat man den Eindruck, daB es sich hier zunachst um Blutmengen handelt, die 

1 HITZENBERGER u. TucHFELD~ Wien. Arch. inn. Med. 18, 171 (1929). 
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vom Herzen keine Aufnahme gefunden haben und daher vor dem Herzen 
irgendwo liegengeblieben sind, vielleicht versinkt das Blut, das in den erweiter
ten Herzhohlen und auch in den groBen Venen keinen Platz findet, in irgend
welche Depots; daB wir mit der Existenz von Blutdepots - und zwar ganz im 
allgemeinen - rechnen miissen, das wurde uns beim Studium des Kollapses 
sehr wahrscheinlich. Der Unterschied zwischen beiderlei Deponierungen ware 
nur der, daB sich die Depots wăhrend des Kollapses der Zirkulation vollkommen 
entziehen, wăhrend die fraglichen Depots, die sich bei reiner kardialer Stauung mit 
Blut fullen sollen. zirkulierendes Blut fuhren und daher von Kohlenoxyd erreicht 
werden konnen. Insofern ist es also nicht gestattet, von Depots zu reden, sondern 
nur von Erweiterungen im venosen Systeme. Von solchen Vorstellungen aus
gehend, waren wir auch bestrebt, das W. R. HEsssche Schema etwas zu erweitern, 
indem wir dem eigentlichen venosen System ein schematisches Depot an
lagerten (vgl. Abb. 266, S. 1322). Damit ist aher die Ursache, warum es zu einer 
Vermehrung der zirkulierendenBlutmengekommt, nichtweiter beriihrt; PLESCH 1 , 

der sich zuerst mit dieser Frage beschaftigte, meinte, daB der Hauptgrund 
dafiir in einer veranderten Zirkulationsmechanik zu suchen sei. Er meint, da-B 
man speziell bei Insuffizienzen zwischen einem nutzbaren und einem Gesamt
schlagvolumen des Herzens zu unterscheiden babe; vom Gesamtschlagvolumen 
regurgitiert ein Teil, das sog. Pendelvolumen, und nur der restliche Teil wird 
in die Zirkulation geworfen, um die Stoffverteilung zu besorgen; es soll so zu 
einer frustranen Arbeitsleistung kommen, die proportional dem intrakardialen 
Drucke und der RiickfluBstroinung sein soli. Nach der Meinung von PLESCH kann 
dieser Fehler in kompensatorischer Weise teils durch Hyperglobulie, teils durch 
Vermehrung der Blutmenge, meistens durch beides kompensiert werden. Einen 
ăhnlichen Standpunkt vertritt auch B. KISCH 2• Uns erscheint folgende Annahme 
als die wahrscheinlichste: CAMPBELL 3 fand, daB bei Abnahme der Sauerstoff
spannung des Blutes die Blutmenge absolut zunimmt, und daB bei Erhohung des 
Sauerstoffgehaltes der Luft der Hamoglobingehalt heruntergeht; Ăhnliches zeigt 
sich bei Aufenthalt auf hohen Bergen; es ist doch sehr wahrscheinlich, daB die 
schlechte Sauerstoffversorgung der Gewebe, wie sie bei vielen Herzfehlern als 
ganz sicher angenommen werden muB (schlechte Capillarisierung) mit die Ur
sache sein diirfte, warum bei vielen Herzkranken die Blutmenge gar so groB 
ist. Vielleicht ist das auch ein Hinweis, ob es nicht zweckmăBig ware, Herz
kranke wăhrend ihrer Behandlung bei einer hoheren Sauerstoffspannung zu be
lassen. Die Zunahme der Blutmenge bewirkt - wie bereits o ben erwahnt wurde -
die Herabsetzung der Stromungsgeschwindigkeit und somit auch die Erhohung der 
Umlaufsdauer, wodurch eine intensivere Ausnutzung der im Blute kreisenden 
Stoffe innerhalb der Gewebe ermoglicht wird. Andererseits ist aher auch in der Zu
nahme der Blutmenge und der damit einhergehenden Verminderung der Stro
mungsgeschwindigkeit eine der Ursachen fiir die Entstehung von Odemen zu suchen. 

VII. Vber die mutma6lichen Ursachen der reinen 
Herzinsuffizienz. 

Zwischen Herzmuskulatur und der Muskulatur der Peripherie bestehen 
weitgehende Beziehungen. Der kraftige und arbeitsgewohnte Mensch hat nicht 
nur ein Anrecht auf starkere periphere Muskeln, sondern auch auf ein viei groBeres 
Herz; so kommt es, daB das normale Herz eines Athleten im Korper eines sich 

1 PLESCH: Hămodynamische Studien. Berlin 1909- KRAUS-BRUGSCH 4 Il, 1155 (1925). 
2 KISCH: Festschrift f. Kreislaufforschung. Z. Kreislaufforschg 22, 634 (1930). 
3 CAMPBELL: J. of Physiol. 62, 211 (1927). 
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wenig betătigenden Menschen als "hypertrophisch" angesehen werden konnte ; 

nur die Beriicksichtigung der Gesamtheit des Korpers schiitzt vor Irrtiimern. 

Auch aus der Pathologie sind uns einige Beispiele bekannt, die fiir eine Relation 

zwischen peripherer und zentraler Muskulatur zu sprechen scheinen. Ebenso wie 

gerade die hypertrophische periphere Muskulatur bei Inanitionszustănden be

sonders Schaden leiden kann, so gilt gleiches vom hypertrophischen Herzmuskel. 

Inanitionszustănde bei Herzhypertrophien fiihren nur zu leicht zu einer Inkom

pensation. Teils absichtliche, teils unabsichtliche Hungerkuren haben hier schon 

groBen Schaden angerichtet. Wenn sich auch die Herzmuskulatur histologisch 

ganz anders gestaltet als die. periphere, so scheinen mir die topographischen 

Verhăltnisse in bezug auf die capillăre Blutversorgung weitgehend dieselben. 

Ich mochte daher glauben, daB es in Analogie zu der KROGHschen Vorstellung 

vollkommen gerechtfertigt erscheint, auch im Bereiche der Herzmuskulatur 

quantitative Anatomie zu treiben; vergegenwărtigt man sich z. B. die Abb. 261, 

so wird man in dieser Annahme weitgehend bestărkt. 
Die histologische Untersuchung hat bei der Beurteilung der Frage, 

warum z. B. ein Herzabschnitt akut oder allmăhlich in seiner Funktion 

nachlăBt, vollkommen versagt. Jedenfalls lăBt sich selbst unter Zuhilfenahme 

der besten mikroskopischen Methoden nichts Charakteristisches im Herzen 

erkennen, das in vivo die schwersten Inkompensationserscheinungen dar bot; 

dadurch, daB der Anatom selbst von einer Myodegeneration spricht und damit 

eine funkt.ionelle Schădigung annimmt, gest.eht. er seine vollige Unkenntnis 

ein. Auch bei der Klărung der Frage, warum z. B. der periphere Muskel 

wăhrend einer Histaminvergiftung erlahmt, muB eine hist.ologische Unt.er

suchung des herausgeschnittenen Muskels vollig versagen; das war ja auch 

der Grund, warum wir bemiiht. waren, das Ermiidungsproblem im lebenden 

Muskel zu diskutieren. Wie auf Grund unserer Erfahrungen beziiglich des Blut.

druckes und des Minutenvolumens zu erwarten war, muBte es wăhrend eines 

Hist.aminkollapses innerhalb der Muskulat.ur zu einem fast volligem Stillstand 

jeglicher capillărer Durchblutung kommen. Infolge der schlechten Blutversor

gung entwickelt sich innerhalb der Muskelzellen eine Art Erstickung, die zunăchst 

mit einer Verminderung der Sauerstoffaufnahme einhergeht; jetzt versagt die 

Resynthese, Zwischenprodukte im Muskelchemismus sammeln sich reichlich an, 

die spăter, wenn Sauerstoff herankommen kann, wieder verbrannt werden, was 

wegen der Reichhaltigkeit derselben zu· einer gesteigerten Verbrennung An

laB gibt; in der Zeit, wo sich innerhalb der Muskulatur Zwischenprodukte an

sammeln, kommt es zu Ermiidung, die dann langsam aufhort, wenn der Muskel 

wieder Sauerstoff erhălt. 
Wir sahen in diesem Geschehen im Prinzip etwas Ăhnliches, was wir 

in toto bei unseren Herzkranken wăhrend der Arbeit verfolgen konnten. Das 

Primare des Ganzen diirfte auch hier eine mangelhafte Blutversorgung sein, die 

in weiterer Folge zu Sauerstoffmangel fiihrt.. Die bei der Muskeltătigkeit sich 

bildenden ZwischenproduHe erfahren wegen des Sauerstoffmangels keine ent

sprechende Resynthese, so daB sie an Ort und Stelle liegenbleiben miissen und 

kraft ihrer chemischen Valenzen jede weitere Moglichkeit einer Tătigkeit so lange 

verhindern, als die Sauerstoffzufuhr nicht zur Norm zuriickkehrt. Die Ursache 

der Erstickung des Muskelgewebes sehen wir in einer mangelhaften Capillari

sierung, wobei wir unter Zugrundelegung der KROGHschen Darstellungen jede 

Storung in der entsprechenden Sauerstoffversorgung der Muskelfibrillen dafiir 

verantwortlich machen wollen. Es muB die Ursache der geschădigten Capillari

sierung nicht nur in einem fehlerhaften AufschieBen oder Nichtoffnen von Capil

laren zu suchen sein, auch die trennenden Membranen konnen Ănderungen 
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erfahren haben, so daB der normale Sauerstoffdurchtritt gegen die Muskel
fibrillen beeintrachtigt erscheint. SchlieBlich kann man sich auch vorstellen, daB 
zu der zunachst nur funktionellen Schadigung auch noch eine Storung im 
Puffervermogen hinzukommt. 

Wegen der weitgehenden Beziehungen zwischen Herz- und peripherer 
Muskulatur liegt es daher nahe, ahnliche Verhaltnisse auch fiir den Herzmuskel 
anzunehmen. Beweise fiir die Richtigkeit einer solchen Annahme werden sich 
wohl kaum erbringen lassen, aber Hinweise liegen vor, so daB es gerechtfertigt 
erscheint, auf eine solche Hypothese hinzuweisen. 

Die schwerste Herzinsuffizienz, die am Krankenbette zu beobachten ist, 
tritt in Erscheinung, wenn es zu einem Verschlusse der einen oder anderen Coronar
arterie gekommen ist; binnen kiirzester Zeit entwickelt sich eine machtige Er
weiterung des Herzens mit allen Folgen der vollkommen versagenden Herz
tatigkeit. In Erkenntnis dieser Tatsachen legt auch der Anatom auf irgend
welche Veranderungen im Bereiche der CoronargefaBe <ţas groBte Gewicht. 
Da GefăBveranderungen beim alteren Menschen sehr haufig zu beobachten sind, 
so ist man vielfach geneigt, die bekannte Tatsache, daB man bei alteren Menschen 
haufiger Schwachezustande des Herzens sehen kann, damit in Zusammenhang 
zu bringen. Es falit natiirlich nicht schwer, genug Beispiele heranzuziehen, 
wo sich trotz oft schwerster Arteriosklerose nicht die geringsten Veriinderungen 
im Sinne eines Herzschwachezustandes nachweisen lassen. Vollkommen scheint 
die Theorie eines unbedingten Zusammenhanges zwischen Coronarveranderungen 
und geBchiidigter Herztatigkeit zu versagen, wenn man das Erniihrungsmoment 
bei der Analyse der Dekompensation eines Klappenfehlers in den Vordergrund 
riicken wollte ; Ăhnliches gilt, wenn man nach der Ătiologie des Versagens des 
Hypertonieherzens fahndet; manchmal sind Verănderungen an den Verăstelungen 
der CoronargefaBe zu sehen, aher etwas Immerwiederkehrendes ist nicht zu 
konstatieren. 

Die Lebensfăhigkeit eines Muskels hăngt natiirlich von der arteriellen 
Blutzufuhr ab, soweit eine solche Versorgung von den groBeren GefaBen ge
wiihrleistet wird; aher das Wesentliche der Leistungsfiihigkeit eines Organs 
hăngt hauptsiichlich Yon der Beschaffenheit der Capillartătigkeit ab. Insofern 
habe ich den Eindruck, daB bei der Analyse der Inkompensation neben den 
groBen GefăBen vor allem der Beschaffenheit der Capill_aren die Hauptaufmerk
samkeit zuzuwenden ist. Ob sich dies je mittels morphologischer Methoden 
wird verfolgen lassen, mochte ich dahingestellt sein lassen. J edenfalls erscheint es 
nicht gerechtfertigt zu beha,upten, daf3, wenn an den gro{Jen Gefăf3en keinerlei Ver
ănderungen nachweisbar sind, deswegen die Ernăhrung des Herzens eine gehărige war. 

Hypertrophische Herzabschnitte scheinen ganz besonders zu Inkompen
sationen zu disponieren; es liegt oft der Keim der kommenden Insuffizienz be
reits in der Hypertrophie. Viele Beobachtungen sprechen dafiir, daB die Hyper
trophie in der Hauptsache durch Verdickung, nicht durch Vermehrung der 
Muskelfasern zustande kommt. Hălt man an diesen Tatsachen fest und ver
sucht man im Rahmen der Lehren KROGHs die gegenseitigen Beziehungen 
zwischen Capillarquerschnitt zur hypertrophischen Muskelfibrille aufrechtzuer
halten, so muB man zu der Erkenntnis kommen, daB die hypertrophische Muskel
fibrille in ihrer Blutversorgung benachteiligt erscheint. Abb. 293 bringt die nor
malen Beziehungen zwischenMuskelq uerschnitt (schwarzer Kreis) und den zugehori
gen Capillaren (c); um jede Capillare bildet sich ein Gewebszylinder (roter Kreis), 
der in entsprechender Weise mit Sauerstoff versorgt wird, soweit er durch Dif
fusion aus dem Blute an das Muskelgewebe abgegeben werden kann: auf Grund 
dieses Schemas bildet sich unter normalen Bedingungen nur ein kleines Feld, 
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das des Sauerstoffes nicht teilhaftig wird. Abb. 294 zeigt uns den Querschnitt 
durch vier hypertrophische Muskelfibrillen. Falls die Zahl der Capillarquer
schnitte nicht zunimmt und die Diffusion dieselbe bleibt, so ergeben sich viel 

groBere Anteile innerhalb des Muskels, die unter 
Sauerstoffmangel zu leiden haben. Selbst wenn 
die Zahl der ernăhrenden Capillaren im Verhălt
nisse zum Muskelquerschnitte zunimmt und sich 
die DiffusionsgroBe nicht ăndert, gestalten sich 
die Ernăhrungsbedingungen innerhalb eines hyper
trophischen Muskels noch immer nicht besser 
(vgl. Abb. 295). Wir waren bemuht, an hyper
trophischen menschlichen Herzen die Topogra
phie der Capillaren zum Muskelquerschnitte zu 
studieren, indem wir die Capillaren durch Tusche 
zur Darstellung zu bringen suchten. Sicherlich ist 
dies moglich, aher leider hat man nicht die Ge-

Abb. 293. (Erklărnng im Text.) wăhr, daB durch dieses Verfahren tatsăcblicb alle 
Capillaren erfaBt werden. lmmerhin babe ich den 

Eindruck gewonnen, daB die Zahl der Capillaren, die sicb um hypertropbische 
Muskelfibrillen lagen, eber vermebrt hat. 

Gegen die Vorstellung, daB eine eventuelle Erweiterung der Capillaren ffu 
den Sauerstoffaustausch von gunstigem Einflusse sein konnte, mochten wir auf 

Abb. 294. (Erklărung im Text .) 

Bemerkungen von W. R. HEss 
hinweisen, der folgendes sagt: 
" ... daB das durch eine weite 
Capillare flieBende Blut wegen 
semer relativ kleineren Ober
flăcbe langsamer ausgenutzt 

Abb. 295. (Erldărung im Text.) 

wird, als die Blutsăule einer engen Capillare." Jedenfalls erscheint es mir 
wicbtig , auf diese Verhăltnisse binzuweisen, was gleichzeitig die Aufforderung 
an die Morpbologen beinbaltet, diesen quantitativen Problenien auch von patbo
logiscber Seite her mehr Aufmerksamkeit zu schenken. 

Wir vermuten, dal3 es sich hier aher nicbt nur um histologisch nachweisbare 
Verănderungen handeln durfte, sondern um Schăden, die rein funktioneller Art 
sein konnten. In der groBen Zusammenstellung von O. MuLLER, der die Capil
laren der Haut und des Nagelfalzes studiert, wird oft darauf bingewiesen, daB sich 
unter den verschiedensten Bedingungen Storungen im FluB des Capillarblutes 
nacbweisen lassen. Vor allem sind es Infektionskrankheiten, die die Stromung 
in den Capillaren scbwer beeintrăchtigen konnen; so scbreibt er an einer Stelle: 
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" ... bei primărer GefăBschădigung, wie sie eindrucksvoll in mehreren frischen 
Grippefăllen zu beobachten war, konnten wir die Capillarschlingen nicht mehr 
differenziert finden; die Capillarschlingen des gesamten Gesichtsfeldes fanden 
sich gleichmăBig erweitert, mit einer dunkelvioletten homogenen Masse erfiillt; 
von einer Stromung war bei minutenlanger Beobachtung kaum etwas zu be
merken." Wenn sich solche Verănderungen an der Haut nachweisen lassen, so 
ist nicht einzusehen, warum bei Infektionskrankheiten oder anderen Schădigungen 
nicht ganz Analoges in der Herzmuskulatur auch stattfinden soll. Vielleicht 
erscheint es daher angebracht, in diesem Zusammenhange auf eine jiingste Mit
teilung hinzuweisen, die die alte Erfahrung der .Arzte zahlenmăBig bestătigt, 
daB es gerade die Infektionskrankheiten sind, die so hăufig den kompensierten 
Herzfehler akut im Sinne einer Inkompensation aus dem Gleichgewichte bringen 
konnen. KRuMREICH 1 hat in 100 Făllen, die durch Arteriosklerose oder durch 
einen alten Klappenfehler geschădigt waren, anamnestisch nachgesehen, welches 
die hăufigsten Ursachen sind, die die Insuffizienz veranlaBten: 

Von 50 Fallen mit Klappenfehler: 
10mal im AnschluB an korperliche 

Anstrengung, 
6mal nach psychischer Erregung, 
1 Fali im AnschluB an eine Vollerei, 

20 Falle im AnschluB an eine Infek· 
tionskrankheit, 

11 Falle keine sichere Ursache, 
2mal Graviditat, 

Von 50 Fallen mit Arteriosklerose: 
1 mal seelische Erregung, 

13mal nach korperlicher Arbeit, 
14mal nach Infektion, 

1 mal nach einem Lichtbad, 
1 mal ein Soolbad, 
4 mal nach Angina pectoris, 

18mal unbekannte Ursache. 

Bei vielen von den hier angefiihrten Moglichkeiten bestehen sicher capillăre 
Beeintrăchtigungen, weswegen uns obige Statistik so wertvoll erscheint. 

Wenn man eine Extremităt durch Anlegen eines festen Verbandes inaktiviert, 
so stellen sich Atrophien der Muskulatur ein, die ihre Leistungsfăhigkeit schwer 
beeintrăchtigen konnen. Wir ha ben zwei Moglichkeiten in der Hand, um die durch 
Inaktivităt gefăhrdete Atrophie der Muskeln aufzuhalten, es ist dies teils die 
Massage (einschl. der passiven Bewegung), teils die Faradisation, evtl. auch 
die Diathermie. ·Ăhnlich wie wir auf Grund der KROGHschen Untersuchungen 
wissen, daB ein gut Teil der· Capillaren wăhrend der Ruhe eines Muskels keine 
Durchblutung erfăhrt, in gleicher Weise ist wohl auch die Ansicht zu vertreten, 
daB eben durch diese fehlende Capillarisierung, besonders wenn sie lăngere 
Zeit wăhrt, eine Atrophie bewerkstelligt werden kann. In dieser Annahme, 
daB sich z. B. durch Massage die Wegsamkeit der Capillaren gleichs,11m erzwingen 
lăBt, werden wir auf Grund eigener Untersuchungen bestărkt. Wir bedienten 
uns der Methode von WEARN 2 , der Tusche vom linken Ventrikel aus injiziert, 
um eine eventuelle Retention innerhalb der Lunge zu vermeiden. Bringt man 
auf diese Weise die unterschiedlichen Capillaren zur Darstellung, so kann man sich 
analog, wie dies zuerst von KROGH gezeigt wurde, leicht davon iiberzeugen, daB es 
beim vollkommen ruhigen Tiere auf diese Weise nicht gelingt, innerhalb der Muskel
capillaren Tusche zur Ablagerung zu bringen (vgl. Abb. 296). Wird aber eine Ex
tremităt massiert oder diathermiert, so geben sich nunmehr ganz gleiche Bilder, 
als wenn sich das betreffende Bein aktiv kontrahieren wiirde (vgl. Abb. 297); mehr 
oder weniger alle Capillaren erscheinen jetzt gefiillt. Wenn man beriicksichtigt, 
daB sich der Herzmuskel dauernd in Tătigkeit befindet, so wird man es ver
stehen, daB dadurch dauernd die optimalsten Bedingungen fiir eine gleich-

1 KRUMREICH: Miinch. med. Wschr. 1930, 884. 
2 WEARN: J. of exper. Med. 47', 273 (1928). --
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măBige capillăre Durchblutung geschaffen sind; auBer der Niere kennen wir 

kaum ein anderes Organ noch, daB in dieser Beziehung, was Blutversorgung 

anbelangt, so bevorzugt erscheint wie eben das Herz. Jedenfalls scheinen mir 

gerade diese Beobachtungen ganz eindeutig dafiir zu sprechen, daB es fur die 

Natur eigentlich sehr schwer sein muB, dem Herzen in seiner capillăren Ver

sorgung etwas anzutun. Mit dieser ausgezeichneten Blutversorgung hăngt es 

wohl auch zusammen, daB die Resynthese innerhalb des Herzens eine so aus

gezeichnete zu sein scheint. Wenn es vielleicht auch nicht ganz stimmen diirfte, 

Abb. 296. 
Querschnitt durch einen Muskel (Canis), der sich wahrend cler Tuscheinjektion in volliger Ruhe befand. 

daB BOHNENKAMP1 von einer fast lOOproz. Ausniitzung spricht, so lăBt sich 

doch immerhin vieles dafiir anfiihren, daB sich die chemischen Prozesse innerhalb 

des Herzens fast dem Geschehen eines Perpetuum mobiles năhern. 
Gegen die Argumentation, daB die Ursache mancher Formen von reiner 

Herzinsuffizienz auf eine Schădigung der capillăren Versorgung zuriickzufiihren 

sei, konnte die Beobachtung von RuHL2 sprechen, der gerade durch Histamin am 

STARLINGschen Prăparate eine typische experimentelle Herzinsuffizienz erzeugen 

konnte. Das, was sich dagegen anfiihren lieBe, ist der merkwiirdige Befund, daB 

auf der Hohe der Histaminwirkung trotz Besserung der Durchblutung - soweit 

man das auf Grund der Punktion des Sinus venosus beurteilen kann - die 

1 BoHNENKAMP: Dtsch. med. Wschr. 1928, Nr 9 - Z. Biol. 87, 498 (1928) - Verh. 
physik.-med. Ges. Wiirzburg 52, 113 (1928). 

2 RuHL: Arch. f. exper. Path. 145, 255 (1929). 



Uber die mutmalllichen Ursachen der reinen Herzinsuffizienz. 1407 

Leistungsfăhigkeit des Herzmuskels akut abnimmt. Wenn auch eine einwand
freie Erklărung noch aussteht, so erscheint uns doch folgender Mechanismus 
als der wahrscheinlichste: Sowohl am STARLINGschen Herz-Lungenprăparate 
als auch im Tierversuche lăBt sich zeigen, daB es nach einem betrăchtlichen 
Histaminkollaps zu einer starken Reduktion des arteriellen Blutes kommt. 
Diese Versuche von RuHL 1 haben es wahrscheinlich gemacht, daB als Ursache 
dieser mangelhaften Arterialisierung nicht so sehr ein Bronchospasmus ver
antwortlich gemacht werden kann, als vielmehr eine Ănderung der Alveolar
membran. Wahrscheinlich entsteht so wăhrend der Histaminwirkung innerhalb 
der Lunge eine Art Pneumonose, wie sie von BRAUER schon lăngst postuliert 
wurde. Vermutlich ist als eigentliche Ursache dieser Pneumonose ein Fliissig
keitsiibertritt in die trennende Membran anzunehmen, wodurch der Gasaustausch 
auf Schwierigkeiten stoBt; schreitet die Pneumonose weiter, so kommt es zu 
Lungenodem. Der beste Beweis, daB es sich hier nur um eine Storung der Dif
fusion handelt, scheint uns 
der Erfolg mit hoher kon
zentriertem Sauerstoffe zu 
sein. LăBt man die Lunge 
auf der Hohe der Pneumo
nose nur atmosphărische 
Luft atmen, so scheint die 
normale Sauerstoffspan
nung nicht zu geniigen, 
wird aher an dessen Stelle 
30% Sauerstoff verwendet, 
so flieBt wieder sauerstoff
gesăttigtes Blut in den 
Arterien. Fiir die Diffu
sion von Blutwasser in die 
Gewebe sprechen die wich
tigen Befunde von DALE 2, 

der bald nach Einsetzen 
des Histaminkollapses eine Abb. 297. Querschnttt <lurch einen Muskel (Canis), der wăhrencl der 
betrăchtliche Zunahme der Tuscheinjektion massiert wnrde. 

Erythrocyten sowie des 
BluteiweiBes, also eine Entwicklung des Blutes nachweisen konnte. Kehren 
wir nunmehr zu der Histaminschădigung des Herzens zuriick, so kann man wohl 
annehmen, daB es im Anschlusse an die Histamininjelction nicht nur zu einer 
Stărung in der Alveolarmembran lcommt, sondern vielleicht auch zu einer Dif
fusionsănderung innerhalb des Herzens. Genau so wie es zu einer Herzdehnung 
und Ermiidung kommt, wenn man das Herz mit einem reduzierten Blute speist, 
so erscheint uns auch dieser Weg als der wahrscheinlichste, weil er zwei Tatsachen 
gerecht zu werden scheint: nămlich der erhohten Durchblutung und der Schădi
gung der Herztătiglceit. Der Vergleich mit den oben erwăhnten Versuchen von 
HARRISON 3 liegt auf der Hand. Vielleicht erscheint es auch angebracht, in diesem 
Zusammenhange zu berichten, daB es bei Durchblutung des Herzens mit stark 
reduziertem Blute auch zu einer erhohten Durchstromung der CoronargefăBe 
kommt. Fiir die Annahme, daB Membranschădigungen in Frage kommen konnen, 

1 RtiHL : Arch. f. exper. Path. 157' (im Erscheinen) (1930). 
2 DALE: J. of Physiol. 52, 355 (1919). _ 
3 HARRISON: J. elin. Invest. 8, 259 (1930) - Amer. J. Physiol. 7'9, 589 (1929). 
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scheinen mir auch andere eigene Versuche zu sprechen; bringt man Tiere in eine 

Atmosphăre von 5-6% Kohlensăure, so bekommen die Tiere măchtige Herz

erweiterungen; daB Săuerungen jeglicher Art die trennenden Membranen schădi

gen konnen, scheint mir doch sehr wahrscheinlich. Auch daB der W assergehalt 

eines geschădigten Herzens groBer ist als im normalen Herzen, kann zugunsten 

dieser Theorie verwertet werden (ScHOTT1). Sehr beachtenswert scheint mir 

auch die Theorie von WENCKEBACH 2 , der die Insuffizienz des Beriberiherzens 

l ..I •. ;.::::J 
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Abb. 298. Lăngsschnitt durch einen peripheren Muskel (Canis), der wăhrend der Injektion diathermiert wurde. 

mit einem ()dem des Herzens in Zusammenhang bringen will; offenbar ist auch 

hier das Wesentliche eine Storung in der Permeabilităt der trennenden Mem

branen. 
J edenfalls erscheint mir die Theorie ei ner Erklărung der H erzinsuffizienz auf der 

Basis ei ner capillăren Schădigung auf3erordentlich wahrscheinlich, weilsich damit die 

meisten Tatsachen einheitlich erklărenlassen. Von einem ăhnlichen Gesichtspunkte aus 

wird man vielleicht auch den EinfluB der unterschiedlichen Cardiaca zu beurteilen 

ha ben. Der Grund, warum man mit einer solchen Moglichkeit rechnen kann, scheint 

sich ebenfalls aus der Beobachtung von RuHL zu ergeben, der die Histaminpneu-

1 ScHOTT: Arch. f. exper. Path. ll4, 32 (1926). 
2 WENCKEBACH u. AALSMER: .. Beriberi-Herz. 1929. 
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monose durch Digitalis beseitigen konnte; vermutlich kann die Digitalis die Gas
permeabilitat wieder zur Norm herstellen. Es ist daher auch nicht zu gewartigen, 
daB sich in einem Organe, das schon optimal mit Blut versorgt ist, wie dies das nor
male Herz zu sein scheint, noch eine weitere Besserung durch Digitalis erzielen 
laBt. Tatsachlich ist ja auch am normalen Herzen durch Digitalis kaum eine Ănde
rung - besser gesagt - Besserung zu erreichen, soweit man nicht mit toxischen 
Dosen das Herz sogar schadigt. Weiter kann man an der Tatsache nicht voriiber
gehen, daB z. B. das starkste Diureticum, das wir besitzen, namlich das Salyrgan 
oder das Novasurol, die Leistungsfahigkeit des kranken Herzens ebenfalls aus
gezeichnet beeinflussen konnen. Ăhnliches, wenn in nicht so ausgesprochenem 
MaBe, gilt von den unterschiedlichen Coffeinpraparaten. Stellt man sich auf den 
Standpunkt, da{J die Ursache mancher menschlicher Herzschiidigungen auf einer 
gleichen Grundlage beruhen durfte, wie wir dies von der Histaminschădigung an
angenommen haben, nămlich auf einer Quellung der Capillarmembran, dann konnte 
man sich vorstellen, da{J ein Teil der Cardiaca entweder die Dijfusion fur Sauer
stoff erhaht, oder durch Entzug von W asser die Diffusionsmembran wieder zur 
N orm zuriickkehren lă{Jt. Selbstverstandlich sind dies alles nur theoretische Er
wagungen, die sich aher immerhin aufdrangen, wenn man bestrebt ist, das ge
samte Kreislaufproblem vom Gesichtspunkte der Capillarisierung zu beleuchten. 
Gegen meine Anschauungen iiber die Ursache der Herzinsuffizienz konnten 
vielleicht die Versuche von FREUND u. KăNIG1 herangezogen werden, die eine 
vollige Unabhăngigkeit des Herzens von der Sauerstoffzufuhr beweisen sollen; 
der Froschmuskel erweist sich in so vieler Beziehung als vollig abweichend von dem 
des Warmbliiters, daB solche Versuche wohl kaum herangezogen werden konnen. 

Uberblickt man unsere Darlegungen, so wird man es vielleicht vermissen, 
daB wir auf die Funktion der GefaBnerven gar nicht eingegangen sind, denn tat
săchlich ha ben wir das Vasomotorensystem kaum beriihrt. Der Grund dafiir scheint 
mir der zu sein, daB, solange man nicht auf gesicherte Tatsachen aus der Physio
logie zuriickblicken kann, es miiBig erscheint, unter diesem Gesichtswinkel aus 
pathologische Fragen zu diskutieren, die uns hier in erster Linie interessieren. 

Uberblicken wir nunmehr das Ganze, so miissen wir zunachst an einem 
prinzipiellen Dualismus im pathologischen Kreislaufgeschehen festhalten: auf 
der einen Seite haben wir die Gefă{Jinsuffizienz kennengelernt, auf der anderen 
die rein kardiale Storung. Sicherlich gibt es in beiderlei Richtungen milde und 
schwerwiegende Formen. Man lernt die weniger ausgesprochenen Krankheits
bilder besser verstehen, wenn man die Zeichen und Folgen der vollwertigen Schul-
beispiele kennt. · 

Im Kollaps, der typischen Form der GefaBinsuffizienz, handelt es sich um 
die Unfahigkeit des Blutes, sich aus den Geweben zu entwickeln; irgendwelche 
Krafte bedingen es, daB das Blut, in den Depots festgehalten, in nicht ent
sprechender Menge dem Herzen angeboten werden kann. Die Gefahr, die sich 
daraus ergibt, auBert sich in Oligamie und in der sich daraus ergebenden zu ge
ringen Durchblutung lebenswichtiger Organe. Ein Vergleich mit dem Zustande 
der Verblutung erscheint vollig gerechtfertigt; jedenfalls bedingt dies, daB einer
seits zu wenig Nahrung an die Gewebe gelangt und andererseits eine Retention 
von Stoffwechselschlacken innerhalb der Organe bewerkstelligt wird. Beides muB 
zu verminderter Leistungsfiihigkeit der Organe fiihren; nicht am wenigsten 
leidet darunter das Herz selbst, so daB sich jetzt sekundar zu der peripheren 
Insuffizienz noch die kardiale hinzugesellen kann. 

1 FREUND u. KoNIG: Arch. f. exper. Path. 125; 193 (1927); 126, 129 (1927). 
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Bei der kardialen Inkompensation hat das Herz die Fahigkeit verloren, 
durch relativ groBe Einzelschlagvolumen dem Blutangebote nachzukommen; 
parallel zu diesem funktionellen Versagen kommt es auch zu einer Dilatation der 
Herzhohlen. Oft kann dieser Zustand noch durch Einsetzen von Tachykardie 
paralysiert werden. Immerhin kommt es zu einer Drucksteigerung im venosep. 
Systeme und in weiterer Folge zu einer Ansammlung groBer Blutmengen vor dem 
Herzen, was im Laufe der Zeit vermutlich auch zu einer wesentlichen VergroBe
rung der Blutmenge fiihrt. Im Gegensatze zum Kollaps, wo das Blut der Zir
kulation entzogen ist, kann sich bei der reinen Herzinsuffizienz die Blutmenge, 
obwohl sie reichlich vermehrt erscheint, dauernd in Zirkulation befinden. Wenn 
der Zustand der Herzschwache nicht auBerste Grade angenommen hat, braucht 
das Minutenvolumen nicht wesentlich abzunehmen. Insofern droht von dieser 
Seite dem Organismus keine wesentliche Gefahr, um so weniger, als das Blut, 
das das Herz verlaBt, reichlich mit Sauerstoff gesattigt ist. Wegen Drucksteigerung 
im venosen Systeme und der Ansammlung groBer Blutmengen an der Peripherie 
des Organismus, kommt es innerhalb des Capillargebietes einerseits zu einer 
Drucksteigerung und andererseits auch zu einer Verlangsamung des Blutstromes. 

Beiderlei Zustande, sowohl der Kollaps als auch die Retention groBer Blut
mengen, wie sie sich als die Folge der kardialen Insuffizienz ergeben, konnen zu 
den mannigfachsten Veranderungen innerhalb des Capillarbereiches fiihren. 
Wahrend des Kollapses kann die Sauerstoffversorgung der Gewebe wegen der 
zu geringen Blutzufuhr schwer daniederliegen; es kann zu einer Form der Ge
webserstickung kommen, die es bedingt, daB die Resynthese innerhalb der 
Gewebe versagt. Die Folge ist einerseits erhohter Sauerstoffverbrauch, anderer
seits Ansammlung von sauren Produkten. Zu ganz ahnlichen Storungen muB es 
vermutlich auch bei chronischer Stau ung kommen; die eigentlichen Ursachen 
konnen die verschiedensten sein. Vielleicht wird infolge einer Membranande
rung (Odem ?), die sich als die Folge des zu langsamen FlieBens des Blutes und 
der capillaren Drucksteigerung ergeben kami, die Diffusion der Gase zu den Zellen 
beeintrachtigt, so daB sich jetzt ganz analoge Zustande entwickeln konnen, als 
wiirde - wie wir es fiir den Kollaps angenommen haben - iiberhaupt kein Blut 
an die Gewebe herangelangen. Dieser chronische Zustand der Unterernahrung 
und der Retention von Stoffwechselschlacken innerhalb der Gewebe mag vielleicht 
auch der AnlaB sein, warum sich die Puffe:rbestande im kreislaufkranken Organis
mus erschopfen und dadurch die Abwehrkraft des Organismus gegeniiber den 
sauren Stoffwechselprodukten abnimmt. 

Bestehen beim inkompensierten Herzkranken solche Unstimmigkeiten in der 
Sauerstoffversorgung der Zellen bereits in der Ruhe, so muB sich der Sauerstoff
mangel wahrend der Arbeit noch viei starker bemerkbar machen; schon im 
gesunden Korper konnen bei maximalster Muskelbetatigung Storungen ein
setzen, die nur durch bessere Durchblutung der Organe wettgemacht werden 
konnen. So kommt es, daB die Arbeit eines kardial inkompensierten Organismus 
einerseits viei mehr Sauerstoff benotigt, als wenn dieselbe Leistung von einem 
gesunden Menschen verrichtet wird und andererseits der Hauptsauerstoff
verbrauch erst nach Beendigung der Arbeit einsetzt. Dadurch, daB vermutlich 
Sauerstoff viei zu langsam an die arbeitenden Gewebe herantritt, auBert sich das 
Plus des Sauerstoffverbrauches nicht so sehr wahrend der Arbeit als vielmehr in 
der nachfolgenden Erholungsperiode. Das Verhalten des Debts, das sich bei in
kompensierten Herzfehlern stets gesteigert findet, laBt sich kaum auf eine andere 
Weise erklaren. Jedenfalls ist die Arbeit geeignet, die Stoffwechselstorungen 
innerhalb der Muskeln noch hochgradiger zu gestalten, so daB jetzt die Sauerung 
noch starker zum Ausdruck kommt als- wahrend der Ruhe. 
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Einen wesentlichen Anteil an der chro:p.iş9hen Erstickung der Muskelzellen, 
speziell wahrend der Arbeit, scheinen auch die Capillaren selbst zu nehmen; 
die Leistungsfahigkeit eines Muskels ergibt sich als die Folge einer reichlichen 
Entwicklung der einzelnen Capillaren. Eine zweckmaBige Capillarisierung ist die 
unbedingte Voraussetzung fiir ihre Leistungsfahigkeit. Ob sich die Capillaren in 
einem Muskel, der sich in Odemfliissigkeit gleichsam eingebettet erweist, auch so 
reichlich entwickeln, um so mehr, als die Trager solcher Muskeln t.eils durch die 
Dyspnoe, teils durch die Odeme zur Untatigkeit gezwungen sind, scheint mir sehr 
fraglich. Jedenfalls sind das Hinweise, warum es bei chronischen Herzkranken 
von Wert sein kann, der Inaktivitatsatrophie der Muskeln durch Massage, Fara
disation oder Diathermie tunlichst entgegenzuarbeiten. 

Aus der Kombination von gestorter Pufferfunktion und vermehrter Saure
bildu:rig entwickelt sich im Organismus des inkompensierten Herzkranken eine 
latente Acidose, die bei jeder Arbeit noch eine weitere Steigerung erfahren muB. 
Die sauren Produkte, die hier im Muskel entstehen, konnen in die allgemeine 
Zirkulation gelangen und auf diese Weise manche Korperfunktionen beeintrach
tigen. Da aher anzunehmen ist, daB bei einer Kreislaufschadigung die gestorte 
Sauerstoffversorgung nicht nur in den Muskeln stattfindet, sondern sich mehr 
oder weniger ahnlich auch in anderen Organkomplexen auswirkt, so konnen solche 
Stoffwechselstorungen im ganzen Korper erfolgen. Die zahlreichen funktionellen 
Schăden, die man im Verlaufe einer Kreislaufdekompensation an anderen Organen 
(z. B. die Albuminurie an den Nieren) feststellen kann, waren gleichfalls von diesem 
Gesichtspunkte zu diskutieren. Insofern erscheint es gerechtfertigt, wenn man 
das ganze Kreislaufproblem nicht nur rein hamodynamisch, sondern auch vom 
energetischen Standpunkte aus betrachtet; die Tatigkeit jeder Zellart - also 
die Protoplasmadynamik - ist an eine entsprechende Sauerstoffversorgung 
gebunden. Da dies ohne entsprechende Hamodynamik nicht zu bewaltigen ist, 
gehoren beiderlei Prozesse innig zusammen. Da im Herzfehlerorganismus infolge 
hamodynamischer Storungen die Sauerstoffversorgung Schaden gelitten, so muB 
es zu Stoffwechselstorungen kommen, auf die wir hier besonderen Wert gelegt 
ha ben. 

Das Studium der gegenseitigen Beziehungen zwischen capillarer Tatigkeit und 
Zellfunktion, wie wir es zuerst im peripheren Muskel geiibt ha ben, erscheint uns 
deswegen so wichtig, weil uns auf diese Weise die Wege gezeigt werden, wie wir uns 
die Vorgange bei der Entstehung der Herzmuskelinsuffizienz vorzustellen haben. 
Das Studium der Veranderungen innerhalb der groBen GefaBe gibt uns nur fiir 
manche Formen von Herzinsuffizienz eine entsprechende Erklarung. Eine Beriick
sichtigung der Capillaren ist noch nicht erfolgt, und doch erscheint uns diese 
Moglichkeit als die wahrscheinlichste, weil gerade jene Schadigungen, die er
fahrungsgemaB die Capillartatigkeit am haufigsten treffen, mit zu den Ursachen 
gehoren, die gar so hăufig eine Inkompensation veranlassen. 

Neben der Depotfunktion obliegt der Peripherie auch die Aufgabe, die Ge
schwindigkeit zu bestimmen, mit der das Blut von der arteriellen auf die venose 
Seite heriibergedrangt wird; je energischer hier die Drosselung ist, desto leichter 
hat es das Herz, da es so weniger zu pumpen hat, als wenn die peripheren SchleuBen 
weit offen sind. Die Kombination, starke Utilisation an der Peripherie und 
Schadigung des Herzens wird besser vertragen, als wenn das kranke Herz ein 
groBes Minutenvolumen zu bewaltigen hat, das ihm von der Peripherie zu
gemutet wird. Vielleicht bestehen hier kompensatorische Vorgănge, die auto
matisch in Tatigkeit treten; gelegentlich sehen wir z. B. bei der Mitralstenose ohne 
wesentlicher Drucksteigerung im venosen Systeme eine viei bessere Ausniitzung 
des Blutes als bei anderen Vitien. 

89* 
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Unter bestimmten pathologischen Bedingungen kann diese fiir das Herz 
auBerordentlich niitzliche Einrichtung der Peripherie Schaden leiden. Wie sich 
das abspielt, laBt sich schwer entscheiden, aher daB es Zustande gibt, wo das 
Blut, ohne wesentlich ausgenutzt zu werden, viei zu rasch die periphere Barriere 
passiert, muB wohl als ganz sicher angenommen werden. So sehen wir z. B. bei 
der Basedowschen Krankheit und ebenso bei der Jodintoxikation sehr hohe 
Minutenvolumina; Ăhnliches scheint auch in Erscheinung zu treten, wenn es 
zum Insulinshock kommt. Wir haben Anhaltspunkte gewinnen konnen, daE 
dieses Moment auch im Verlaufe des Asthma cardiale eine Rolle spielen diirfte; 
hier scheint also tatsachlich die Korrelation zwischen Peripherie und Herz zu 
versagen. 

Eine weitere Merkwiirdigkeit, die vielleicht im Rahmen von Korrelations
storungen zwischen Herz und Peripherie gebucht werden konnte, ist das Vor
kommen der groBen Blutmengen im Stadium der Herzinkompensation. Eigent
lich miiBte man theoretisch postulieren, daB es dem kranken Herzen besser gehen 
miiBte, wenn ihm weniger Blut vorgelagert ware. Die Frage konnte daher auf
tauchen, ob es nicht zweckmaBig ware, wenn ein Teil der groBen Blutmengen in 
Depots versinken konnte. Leider sind wir iiber die Bedeutung resp. die Ent
stehung dieser Storung noch gar nicht orientiert; immerhin erscheint es am 
wahrscheinlichsten, wenn wir in der Vermehrung der Hamoglobinmenge den 
Ausdruck von Sauerstoffmangel der Gewebe erblicken; die Beobachtungen im 
Hohenklima und ebenso die Erfahrungen mit niederer Sauerstoffspannung 
drangen zu einer solchen Vorstellung. 



Mineralstoffwechsel. 
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1. Einleitnng. 

Von 

W. HEUBNER 
Heidelberg. 

Abgrenzung und Ordnung des Stoffes. 
Die Betrachtung der Mineralstoffe hat nach mehrfacher Richtung hin 

Interesse. Zunachst ist es fiir jede Meinungsbildung und fiir jede kiinftige For
schung iiber die biologischen Vorgănge unumgăngliches Erfordernis, iiber die stoff
liche Zusammensetzung der Gewebsfliissigkeiten und -struktureri orientiert zu 
sein. ĂuBerst wesentliche Bestandteile dieser Zusammensetzung sind die 
anorganischen Salze. Bei dieser Betrachtungsrichtung muB man natiirlich dar
auf bedacht sein, sehr sorgfaltig alles, was in einem gegebenen Zustand mine
ralisch ist, aber auch nur dieses, von den iibrigen Bestandteilen zu sondern, 
was nicht ausschlieBt, daB man die Beteiligung organischer und nicht eigentlich 
mineralischer Verbindungen, wie EiweiB, Fettsăuren, Esterphosphorsaure, 
Ammoniak u. dgl. am elektrolytischen Gleichgewicht beachtet. Es bedarf kaum 
besonderer Betonung, daB Bestimmungen und Analysen der Asche von Geweben, 
wie sie lange Jahrzehnte iiblich waren, fiir diese Fragestellung nur einen măBigen 
Wert haben: vor allem die Saurereste der Asche, Carbonat, Sulfat, Phosphat, 
geben keinerlei Anhalt fiir den Anteil, der urspriinglich im lebenden Gewebe 
mineralisch war. 

Etwas anders liegen die Dinge, wenn man der Frage nachgeht, auf welche 
Weise der Bestand der Gewebe und Korperfliissigkeiten an Mineralstoffen sich 
erhalt, also Verluste ausgleicht. DaB ein Stoffwechsel auch bei diesen Substanzen 
erfolgt, ist eine Notwendigkeit, die sich aus der ganzen Organisation eines viel
zelligen Organismus ergibt. Doch ist nicht ganz leicht zu sagen, was zum "Mineral
stoffwechsel" gehort. Denn die Abgrenzung zwischen Organischem und Minera
lischem ist ja keineswegs scharf, wie recht sinnfăllig durch die vollige Minerali
sation der organischen Verbindungen zur Kohlensăure gezeigt wird. Diese 

· Tatsache allein ist ein hinlănglicher Beweis dafiir, daB es gar keinen Sinn hatte, 
einen Mineralstoffwechsel fiir sich zu behandeln, wenn dabei die Ausscheidungs
produkte maBgebend sein wiirden; es wiirde eben nur recht wenig iibrigbleiben, 
was nicht zum Mineralstoffwechsel gehorte. 

Bessere Anhaltspunkte gewinnt man, sobald man die zugefiihrte Nahrung 
auf ihren Gehalt an mineralischen Substanzen ins Auge faBt. Unter ihnen finden 
sich reichlich anorganische Salze, die unter den im Organismus vorhandenen 
Bedingungen niemals ihren anorganischen Charakter verlieren und ihn daher 
als Mineralstoffe durchwandern bis in die Ausscheidungen hinein. 

Natiirlich muB man bei Salzen beriicksichtigen, daB sie aus zwei entgegengesetzt ge
ladenen Komponenten bestehen, von denen die eine organisch, die andere mineralisch sein 
kann; dies ist z. B. der Fali, wenn im Harn eines. Diabetikers, der reichlich Natriumbicarbonat 
erhielt, organische Săureăquivalente durch Natrium abgesăttigt sind. 
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Zu den "obligaten" Mineralstoffen gehoren die Kationenbildner Natrium, 
Kalium, Magnesium und Calcium, sowie das Chlorid. Bei den iibrigen in der 
Nahrung vorhandenen Anionen ergeben sich gewisse Kamplikatianen: zwar 
besteht fiir das Carbanat (einschlieBlich Bicarbanat) kein Zweifel, daB es mine
ralisch durch den Korper hindurchgeht, aher es gesellt sich bei der Ausscheidung 
dem Endpradukt des organischen Staffwechsels hinzu. Fiir das Suljat gilt 
prinzipiell das gleiche, insafern unter den Endpradukten des EiweiBabbaus das 
aus dessen organischem Schwefel stammende Sulfat auftritt. Ob andererseits 
fertiges organisches Sulfat Ester (z B. mit Phenol) bilden, und demnach als 
organische Verbindung zur Ausscheidung kammen kann, ist ungewiB, ja vielleicht 
sogar heute als unwahrscheinlich zu bezeichnen 1• 

Eine Umwandlung von Sulfat in EiweiBschwefel ware nur bei der Tatigkeit der Darm
bakterien denkbar. 

Beim Phosphat dagegen tritt die Bildung van Estern und ahnlichen Ver
bindungstypen in starkstem MaBe in Erscheinung: sind dach hochst wichtige 
Bausteine des Zelleibes, wie die Nucleinsăuren und die Phosphatide, ferner Haupt
trager des Energieumsatzes, wie Lactacidogen, Phosphagen usw. salche Ver
bindungen. Sie werden im Korper unter Verwendung anorganischer Phasphate 
aufgebaut und liefern dieses bei ihrem physialogischen Zerfall wiederum zuruck. 
Derselbe Zerfall erfolgt auch bei der Aufnahme der Nahrung im Lumen des 
Magendarmkanals, sa daB also ein bestimmtes Molekul Phaspharsaure bei 
seinem Durchgang durch den Korper unter Umstanden einen mehrfach wieder
halten t!bergang vom organischen zum mineralischen Zustand und umgekehrt 
erleiden kann. Daneben diirfte ein gewisser Anteil des Phasphats dauernd als 
anorganisches Salz verharren. So zeigt sich hier eine sehr innige Verwebung des 
Umsatzes arganischer Substanz mit einem Mineralstoff. Es ist ebensa unab
weisbar, das Phosphat bei einer Betrachtung des Mineralstoffwechsels zu beruck
sichtigen, wie es unabweisbar ist, dabei auch seine Beteiligung bei Bildung und 
Abbau der organischen Phasphorverbindungen im Auge zu behalten. 

Alles dies zeigt, daB die Ausschalung eines "Mineralstoffwechsels" aus dem 
Gesamtgefiige der Stoffwanderungen und Umsatze nur mit einer gewissen Will
kur erfolgen kann. Diese Willkur wird auch nicht beseitigt, wenn man - wie 
es WIECHOWSKI 2 versucht hat - die landlaufigen Definitianen des "Orga
nischen" und "Mineralischen" dadurch abandert, daB man als Kennzeichen die 
Bindungsart wahlt und von organischer und anorganischer Bindung spricht. Man 
kann dann allerdings die Bindung zwischen Saure und Alkohal in den Estern 
als "anorganisch" bezeichnen und gewinnt den Vorteil, daB man die Phasphor
saure einheitlich als "anorganisch gebunden" auffassen kann. Aher man muB 
notwendigerweise dann auch viele anderen hydralytischen Spaltungen und 
anhydrischen Synthesen im Organismus als Losung oder Knupfvng einer "an
organischen" Bind ung ansehen. WrECHOWSKI scheut sich nicht vor dieser Konse
quenz, ja, er farmuliert ausdrucklich: "anorganisch" ist jede Bindung, die durch 
"Dissaziatian" Ionen liefert, "arganisch" jede Bindung, die nur nach Oxydation 
der Spaltstucke Ianen liefern kann. 

Die Formulierung van WIECHOWSKI hat den Varzug, daB sie eindringlich 
auf ein Moment hinweist, das den Mineralstoffen in der Tat ihr besonderes 
Interesse verleiht: die Bildung van Ionen, elektrisch geladenen Massenteilchen -

1 Vgl. dazu J. KAPFHAMMER: Hoppe-Seylers Z. 116, 302 (1921). - RHaDE, H.: Ebenda 
124, 15 (1!)22). -- SHIPLE, MuLDOON u. SHERWIN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 20, 46 
(1922) - J. of biol. Chem. 60, 59 (1924). 

2 WIECHOWSKI: Verb. dtsch. Ges. inn. Med. 36, 6ff. Kissingen 1924. 



1418 W. HEUBNER: Mineralstoffe des Tierkorpers. 

wahrend demgegeniiber die organischen Substanzen ihr Hauptinteresse als 
Energiequellen besitzen. Bekarintlich liefern die oxydativen Umsetzungen viel 
gr6Bere Mengen Energie als hydrolytische Spaltungen. Vor allem ist es sehr zu 
beachten, daB das Phosphat in allen seinen Wandlungen in sich auf derselben 
Oxydationsstufe bleibt, daher auch niemals an so groBen Energieumsatzen teil
haben kann, wie sie der Bildung des Carbonats oder Sulfats aus organischen 
"Bindungen" eigen sind. 

Um auf dem Gebiete der vielgestaltigen Stoffwechselvorgange nicht die 
"Obersicht zu verlieren, ist eine Gliederung erforderlich. Sie schlieBt sich am 
bequemsten an die Probleme an, die die Betrachtung der Erscheinungen auf
wirft. Eine erste wichtige Frage umschlieBt der Bedarf: Welches Minimum der 
einzelnen Elemente braucht der wachsende und der erwachsene Organismus, 
um seinen Bestand normal zu vermehren oder zu erhalten, welche Formen 
dieser Elemente sind n6tig? (Dabei wird im Bereich des Mineralischen von 
Sauerstoff, Wasserstoff, Kohlenstoff, Stickstoff und EiweiBschwefel abgesehen.) 
Fiir diese Frage ist natiirlich der Gesamtgehalt der Organe, der Nahrung und 
der Ausscheidungen von Bedeutung, und hier hat es z. B. fiir die Phosphor
saure keinerlei Sinn, mineralischen und gebundenen Zustand zu unterscheiden. 

Eine weitere Frage wird durch die schon mehrfach gestreifte Tatsache 
gegeben, daB die metallischen, basischen Anteile der Mineralsalze unverandert 
mineralisch bleiben, wahrend die sauren AnteileĂnderungen erleiden, bei mensch
licher Durchschnittskost im allgemeinen eine Vermehrung durch Abbau der 
EiweiBstoffe; aher auch eine Verminderung saurer Valenzen gegeniiber den 
basischen ist m6glich, z. B. bei reichlicher Aufnahme von Friichten mit Alkali
salzen organischer Sauren. Die Fahigkeit der Kohlensaure, starke Basen abzu
sattigen, andererseits aher auch als gewissermaBen neutrale Substanz (C02) den 
Korper zu verlassen, kompliziert die Verhaltnisse noch besonders. Endlich 
bedingt der bei den Calcium- und Magnesiumsalzen vorkommende Wechsel 
zwischen sekundarem und primarem Carbonat, sowie tertiarem, sekundarem und 
primarem Phosphat Verschiebungen zwischen der Zahl der sauren und basischen 
Valenzen. Es bedarf deshalb besonderer Erorterung, wie der Organismus die 
ibm in der Nahrung zugefiihrten und bei ihrer Verarbeitung entstehenden 
Mineralstoffe bewaltigt und wieder zur Ausscheidung bringt, ohne in seinem 
eigenen Saure-Basen-Gleichgewicht Schaden zu leiden. DaB die Mineralstoffe 
wiederum die wesentlichsten Hilfsmittel des Organismus sind, um dieses Gleich
gewicht, ebenso wie das osmotische, zu erhalten, ist dabei nicht zu iiberseheu. 

Darstellungen dieser Regulationsfunktionen unter zentraler Einstellung eben dieser 
Funktionen werden an anderen Stellen dieses Handbuches gegeben1. 

Fiir die Unterscheidung der beiden bezeichneten Richtungen, nach denen 
die Stoffwechselvorgange gegliedert werden konnen, kann man mit Vorteil die 
Ausdriicke ,,Verwendungsstoffwechsel'' und "Regelungsstoffwechsel'' gebrauchen, 
die GEORG v. WENDT2 eingefiihrt hat. (Vgl. dazu unten S. 1509). 

Es ist verstandlich, daB man die Darstellung des Bestandes der K6rper
gewehe an Mineralstoffen leicht fiir sich abtrennen kann, daB aher die Stoff
wechselvorgange zwar willkiirlich und hegrifflich, aher selten in ihrem tatsach
lichen Ahlauf isoliert werden k6nnen. 

1 Vgl. die Kapitel "Regulierung der Wasserstoffionenkonzentration" von KL. GoLL
WITZER-MEIER: 16, 1, 1071 und "Physiologie des Wasserhaushalts" von R. SIEBECK: 
n, 161; bes. 191. 

2 WENDT, G. v.: Oppenheimers Handb. d. Biochem. 4 I, 561. Jena: G. Fischer 1911. 
- Vgl. dazu auch W. HEUBNER: Dietrich-Kaminers Handb. d. Balneol. ~. 222. Leipzig: 
G. Thieme ]922. 
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Von 

W. HEUBNER 
Heidelberg. 

Die Asche, die ein verhrannter Wirheltierleichnam hinterlăBt, entstammt 
im wesentlichen dem K nochen. Sie hetrăgt fiir den erwachsenen Menschen in 
grohster Schătzung rund 3 kg, wovon ungefăhr ein Viertel als Rest der weichen 
Gewehe gerechnet werden kann. Diese Menge konnte gegeniiher der Masse der 
hrennharen organischen Suhstanz gering scheinen, die etwa 30mal groBer ist. 
Doch ăndert sich dies Verhăltnis auBerordentlich, sobald man in Riicksicht 
zieht, daB die Hauptmasse der organischen Leihessuhstanz aus EiweiB hesteht, 
und die molekularen Konzentrationen betrachtet; dann ist - wie bereits RoBERT
soN1 hervorgehohen hat - die Menge der mineralischen Bestandteile durchaus 
nicht geringer als die der organischen. So hesitzt z. B. das Hămoglohin in den 
roten Blutzellen hăchstens eine 0,02 molare Konzentration, das Chlorid im Blut
plasma aher eine 0,1 molare. 

Der Unterschied des Zustandes der mineralischen Bestandteile in den 
weichen Gewehen und im Knochen ist ja offensichtlich: hier sind die Salze als 
feste Krystalle, dort in Losung vorhanden. Man hat aher AnlaB, auch bei den 
Mineralstoffen der Gewehe noch zwei verschiedene Formen zu heachten: ein
mal die echte Lăsung, also die vollkommene Aufteilung in Molekiile, d. h. natiir
lich auch in Ionen, und zweitens die Bindung an hoher molekulare, schwer 
diffusihle Stoffe - im wesentlichen EiweiBkorper; hereits im Blutplasma sind 
solche Verhindungen (des Calciums) nachweishar, und in dem Protoplasma der 
Zellen, dessen EiweiBkonzentration ja wesentlich hoher ist, spielen sie vermut
lich noch eine groBere Rolle 2 • Fiir die Art dieser Verhindungen von EiweiB
stoffen mit Mineralsalzen hietet die Chemie zwei Vorstellungsmoglichkeiten, 
und mir scheint es recht wahrscheinlich, daB heide realisiert sind: Bildung von 
komplexen Salzen und intramicellaren EinschluB. 

Von den einfacheren Aminosăuren und Peptiden ist es festgestellt, daB sie 
mit anorganischen Salzen ganze Reihen von wohlcharakterisierten Komplex
salzen hilden; innerhalh jeder Reihe kann das Verhăltnis des organischen Partners 
zum anorganischen variieren, wohei jedoch stets stochiometrische Verhăltnisse 
gewahrt hleihen - prinzipiell in genau derselhen Weise, wie es vor allem A. WER
NER fiir ganze Reihen von Komplexsalzen aus zwei anorganischen Partnern 
ermittelt hat 3 . DaB die Aminosăuren und ihre Kondensationsprodukte, die 

1 RoBERTSON: Erg. Physiol. 10, 266 (1910). 
2 Vgl. dazu auch BoTTAzzr: Wintersteins Handbuch der vergleichenden Physiologie. 

Jena: Gustav Fischer. 1, 1. Halfte, 1-596 (1925). - QuAGLIARIELLO, G.: Ebenda 597 
bis 668. - SCHULZ, FR. N.: Ebenda 669-826. 

3 Vgl. A. WERNER: Neuere Anschauungen auf dem Gebiete der anorganischen Chemie. 
Braunschweig: Fr. Vieweg & Sohn 1909. - WEINLAND, R.: Komplexverbindungen. Stutt
gart: F. Enke 1919. 
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Peptide, die Fahigkeit zum Eintritt in solche Komplexe besitzen, wird vielleicht 
allgemeiner verstandlich durch Beachtung des Umstandes, daB sie ja den Cha
rakter innerer Salze tragen, insofern sich saure und basische Gruppen salzartig, 
also unter Bildung von fiinfwertigem Ammoniumstickstoff, absattigen. 

Nach PAUL PFEIFFER und seinen Mitarbeitern1 kommen folgende Ver
bindungstypen von anorganischen Salzen und Aminosauren vor, wobei Me als 
Metall, X als einwertiger Saurerest, A als Amminosaure zu lesen ist: 

MeX, 1 A MeX2, 1 A 
MeX, 2 A MeX2, 2 A 
MeX, 3 A MeX2, 3 A MeX3, 3 A 
MeX, 4 A MeX2, 4 A 

Nicht unwichtig ist die Beobachtung, daB unter sonst gleichen Bedingungen 
das Dipeptid Glycylglycin starker als Glykokoll, das Tripeptid Diglycylglycin 
starker als das Dipeptid zur Komplexbildung mit Kochsalz neigt. Dies be
rechtigt, ja gebietet die Ubertragung der an den einfachsten Verbindungen 
gewonnenen Erfahrungen auf die hochmolekularen EiweiBkorper. PFEIFFER ist 
denn auch der Ansicht, daB bei der Bildung sogenannter "Adsorptionsver
bindungen" zwischen Neutralsalz und EiweiB die oberfliichlich gelegenen, dem 
umgebenden Fliissigkeitsmedium zugekehrten Molekiile der kolloidalen Einzel
partikelchen (Micellen) solche komplexen Verbindungen mit den Salzmolekiilen 
bilden. 

Auch W OLFGANG PAULI gelangte mit seinen Schiilern 2 durch unmittelbare 
Untersuchungen an gereinigtem EiweiB zu der Uberzeugung, daB es mit anorga
nischen Elektrolyten Komplexverbindungen bildet. Das methodische Hilfs
mittel fiir diese Erkenntnis bildete im wesentlichen die elektrometrische Be
stimmung von Chloridionen und gleichzeitige Leitfahigkeitsmessung in wech
selnden Elektrolyt-EiweiBgemischen. Ein wichtiges Ergebnis dieser Unter
suchungen ist iiberdies der Nachweis von Ănderungen der physikalisch-chemi
schen Eigenschaften der EiweiBstoffe durch die Kombination mit Elektrolyten, 
die wahrscheinlich mit der Bildung von Komplexionen zusammenhangen. Von 
solchen kommen vor allem in Frage: 

[Me ·O· CO · R · NH3] + 

wobei Me ein mineralisches Basenaquivalent, CI ein Saureaquivalent bedeutet. 
Jedoch wird man an Erfahrungen der Kolloidchemiker nicht vorbeigehen 

diirfen, die eine zweite und wenigstens zunachst prinzipiell andersartig gedachte 
Form der EiweiB-Salzverbindungen nahelegen, wenn diese auch nicht als allge
mein anerkannt gelten darf und ihr Unterschied von der wahren Komplex
bindung vielleicht doch eines Tages durch die theoretische Chemie aufgehoben 
wird. Nach Ansicht von ZSIGMONDY und seinen Schiilern3 finden sich in den 
Micellen anorganischer, besser definierbarer Kolloide Elektrolyte eingeschlossen 
und irgendwie mechanisch festgehalten. Die Fixation dieser Elektrolyte ist 
dabei sehr groB, obwohl stochiometi:ische Beziehungen nicht erkennbar sind. 

1 PFEIFFER U. V. MODELSKI: Hoppe-Seylers Z. 81, 331 (1912); 85, 1 (1913). - PFEIFFER 
u. WITTKA: Ber. dtsch. chem. Ges. 48, 1289 (1915). - PFEIFFER: Ebenda 1938. - PFEIFFEl~ 
n. WuRGLER: Hoppe-Seylers Z. 9r, 128 (1916). - PFEIFFER, KLosSMANN u. ANGERN: Ebenda 
133, 22 (1924). - PFEIFFER u. ANGERN: Ebenda 133, 180; 135, 16 (1924). - Vgl. auch 
H. v. EULER u. KARIN RuDBERG: Ebenda 140, 113, 118ff. (1924). - BJERRUM: Z. physik. 
Chemie 104, 147 (1923). 

2 Besonders 0RYNG u. PAUL!: Biochem. z. ro, 368 (1915).- PAUL! u. SCHON: Ebenda 
153, 253 (1924). 

3 V gl. WINTGEN: Beitrăge zur Kenntnis der Zusammensetzung der Micellen. Z. physik. 
Chem. 103, 238; tor, 403; 109, 378-"(1922/24); besonders 103, 239ff. und 109, 388. 
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Analog kann man sich "eingeschlossene" Sa.l~e in den Micellen des Protoplasmas 
usw. vorstellen, die als Hauptbestandteil EiweiB, Lipoid oder ein Gemisch von 
beiden enthalten mogen. AuBer den intramicellaren Elektrolyten sind jedoch 
auch noch die ladenden Ionen auf der Oberflache und die entgegengesetzt gela
denen kompensierenden Ionen in nachster Nachbarschaft der einzelnen Kolloid
teilchen an diese "gebunden". Sie konnen qualitativ verschieden von den Ionen 
der intramicellaren Elektrolyte sein. 

Bei denjenigen Mineralstoffen, die nicht N eutralsalze bilden, kann man iiber 
ihren Zustand in den Geweben nur Vermutungen hegen. Dies gilt fiir das Eisen, 
soweit es nicht in organische Molekiile eingebaut ist, fiir die Kieselsaure und 
ebenso fiir manche anderen Stoffe, deren Gegenwart im Organismus feststeht, 
wahrend die Frage ihrer Lebensnotwendigkeit offen ist. Es ist ja moglich, daB 
mancherlei Mineralstoffe in kleinen Mengen gewissermaBen als Ballast mit der 
Nahrung aufgenommen werden und durch den Korper hindurchgehen, ohne 
dessen Funktionen zu beeinflussen. Manche willkurlichen Zusatze verhalten 
sich ja nachweislich so. Als regelmaBige Befunde in den Organen sind vor allem 
Aluminium, Zink, Kupfer zu nennen, in noch kleinerer Menge sind gewohnlich 
Mangan und Arsen vorhanden. (Vgl. dazu unten S. 1474ff., 1499ff.) 

Die Betrachtung der Zusammensetzung der Gewebe in bezug auf Mineral
stoffe bietet ein hohes Interesse deshalb, weil sie recht betrăchtliche Unter
schiede der verschiedenen Gewebsarten offenbart. Allerdings sind unsere Kennt
nisse auf diesem Gebiete noch in der ersten Entwicklung begriffen: die Methoden 
zur Bestimmung der im wirklich mineralischen Zustand befindlichen Anteile 
des Stoffes in dem organisch-kolloiden Gefiige der Zellen und Grundsubstanzen 
sind nicht leicht zu handhaben, auch keineswegs schon iiberall so durchgebildet, 
um ganz klare Ergebnisse zu liefern; daher fehlt durchaus noch eine systematische 
Untersuchung der Gewebe in dieser Richtung. Dennoch liegen z. B. fiir den 
Muskel schon eine ganze Reihe interessanter Feststellungen vor. Ferner bietet 
ja auch schon die Zusammensetzung der Gewebeaschen in mancher Hinsicht 
ausreichendes Interesse, so z. B. in bezug auf ihren Gehalt an Kationenbildnern, 
da diese von besonderer Bedeutung fiir mancherlei Funktionen sind und wohl 
stets in irgendeiner Weise mineralisch, d. h. salzbildend auftreten. 

Freilich muB ein kaum vermeidbarer .Fehler bei allen Organanalysen in 
Kauf genommen werden: die Gewebe bilden ja einen Schwamm aus ihrem eigent
lichen Baumaterial, Zellen, Grundsubstanz, Fasern u. dgl., der durch und durch 
mit Gewebsfliissigkeit und natiirlich auch mit Blut durchtrankt ist. Alle ana
lytischen Bemiihungen arbeiten also an einem Gemisch und man erhalt nur mit 
sehr grober Annaherung eine Vorstellung iiber die Beschaffenheit der eigent
lichen Gewebselemente. Uberdies sind ja auch diese immer vielfacher Art 
(Parenchym und Bindegewebe, Zellen und Grundsubstanz usw.), so daB es nur 
ausnahmsweise gelingt, die mineralische Zusammensetzung auch nur der Asche 
eincr bestimmten Zellart ganz schlackenlos zu erfahren. 

Um so erstaunlicher ist es, daB die einzige Zellart hoherer Organismen, die 
einigermaBen rein zu untersuchen ist, namlich die Blutkorperchen, recht betracht
liche Unterschiede der mineralischen Zusammensetzung von Tierart zu Tierart
allein in der Reihe der Saugetiere - erkennen laBt. 

Auch bei niederen Einzelzellen, z. B. Bakterien, kennt man betrăchtliche Unterschiede 
ihres Gehaltes an den einzelnen Mineralstoffen. Solche Befunde stiitzen die Auffassung, die 
auch aus den Aschenanalysen komplizierter Gewebe summarisch abgeleitet werden muB, daB 
die einzelnen Gewebselemente einen ihnen eigentiimlichen Bestand an Mineralstoffen haben. 

Dennoch laBt sich neben diesen Differenzen auch Allgemeingiiltiges aussagen, 
wcnigstens fiir die mineralische Zusammensetzung der zelligen Elemente gegen-
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iiber den Flilssigkeiten des hoheren Tieres. Beide unterscheiden sich, wie es 
scheint, durchgehend dadurch, daB die einen, nămlich die Zellen, ausschlie.Blich 
oder wenigstens vorwiegend Kalium, Magnesium und Phosphat, die andern in 
iiberwiegender Menge Natrium und Chlorid enthalten. 

WIECHOWSKI1 rechnet auch das Calcium zu den charakteristischen Bestandteilen der 
KorperflUBBigkeiten, doch diirfte dies nur insofern Berechtigung haben, als Calcium gegeniiber 
dem MagneBium im Blutplasma iiberwiegt, in den Organen oft zuriicktritt; die absolute 
Menge des Calciums ist jedoch nicht selten in den Geweben wesentlich hoher als in der Blut
fliissigkeit. 

Recht bemerkenswert ist es, daB Studien iiber die fiir das Bakterienwachstum erforder
lichen Stoffe die Unentbehrlichkeit van Kalium 1~nd MagneBium, die Entbehrlichkeit von 
Natrium und Calcium ergeben haben 2 • Allgemein biologisch kommt also gewiB dem Kalium 
und Magnesium fiir das Leben der Zellen eine fundamentale Bedeutung zu, die dem Natrium 
und auch dem Calcium abgeht. 

An der hoheren Meerespflanze Valonia vermochte 0sTERHOUT 3 den Zellsaft aus Vakuolen 
rein zu gewinnen und (im Vergleich zu dem die Pflanzc umgebenden Seewa.sser) zu analy
sieren; die gefundenen Zahlen waren fiir Zellsaft und AuBenfliissigkeit in Prozent: 

Zellsaft . 
Seewasser 

Cl 

2,12 
1,96 

so. 

0,0005 
0,33 

Na 

0,21 
1,09 

K 

2,01 
0,05 

Ca 

0,06 
0,05 

Mg 

Spuren 
0,13 

Hier tritt vor allem die elektive Bedeutung des KaliumB hervor, wăhrend Magnesium 
in diesem fltissigen Anteil der Zelle kaum nachweisbar ist. 

Manche histochemischen Befunde sprechen dafiir, daB auch innerhalb einer 
Zelle die Mineralstoffe i:irtlich verschieden verteilt sind, vor allem zwischen 
Kern und Plasma, oder zwischen anisotroper und isotroper Schicht des quer
gestreiften Muskels. Jedoch sind diese Befunde (vgl. besonders A. B. MACALLUM4, 

J. B. CoLLIP 5, u. a.) recht schwierig zu deuten, da bei der AusfiWung von 
Krystallen in kolloiden Systemen (durch das zugesetzte histochemische Reagens) 
sich allzuleicht Wanderungserscheinungen ergeben, so daB das gesuchte Ion an 
anderer Stelle sichtbar wird als es urspriinglich vorhanden war 6 • 

Wie der Anteil der Mineralstoffe an der Zusammensetzung des gesamten 
menschlichen Korpers zu bemessen ist, kann nur annăherungsweise fiir einige der 
wichtigeren angegeben werden.. Fiir einen Mann normaler Statur von etwa 
70 kg kann die Menge des Calciums auf _rund 1 kg, die des Chlorids (Cl) auf 
0,1 kg 7 geschătzt werden. Das Phosphat entspricht im ganzen der Gri:iBen
ordnung des Calciums, das Natrium der des Chlorids. 

A. Mineralbestand der Blut- und anderer Korperfliissigkeiten. 
Das Blut (der Wirbeltiere) als einziges wirklich rein abtrennbares Gewebe 

bietet bei weitem die giinstigsten Bedingungen fiir analytische Ermittlungen des 
Mineralbestandes. Vor allem ist es die Blutfliissigkeit, die nach Scheidung von 
den Ki:irperchen ein einheitliches Material bietet, dessen Zusammensetzung 
iiberdies von besonderem Interesse ist: ist doch das Blutplasma die Mutter der 
năhrenden Intercellularfliissigkeiten, in denen die Gewebselemente schwimmen. 

1 WIECHOWSKI: Wien. med. Wschr. 1921, Nr 34 - Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 36, 13. 
Kissingen 1924. 

2 Vgl. z. B. W. BENECKE: Bau und Leben der Bakterien, S. 346. Leipzig 1912. 
3 0STERHOUT: J. gen. Physiol. 5, 225 (1922). 
4 Vgl. A. B. MACALLUM: Erg. Physiol. 1', 552 (1908). 
5 CoLLIP, J. B.: J. of biol. Chem. 42, 227 (1920). 
6 Vgl. dazu R. E. LIESEGANG:--z. B. Z. Mikrosk. 46, 126 1929). 
7 Vgl. dazu E. 0PPENHEIMER: Verh. dtsch. pharmak. Ges. 1, XXXI (1921). 
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Eine qualitativ und quantitativ exakte Kenntnis seiner Mineralbestandteile 
bildet also die erste Aufgabe bei der Ermittlung des Mineralbestandes iiber
haupt. 

Doch darf man sich keiner Tăuschung dariiber hingeben, da13 schon diese 
Aufgabe leichter erscheint als sie tatsăchlich ist. Denn die Abtrennung der 
Blutzellen von der Blutfliissigkeit kann bereits mit Ănderungen der minerali
schen Zusammensetzung einhergehen, die man mindestens kennen, durch be
stimmte Vorsichtsma13regeln vermeiden oder in Rechnung setzen mu13, wenn man 
Wert auf genaue Zahlen legt. 

Da man Blutplasma nur mit ziemlich unbequemen Verfahren erhalten und 
es auch dann gewi:ihnlich nur kurze Zeit als solches konservieren kann, so hat 
sich sehr allgemein eingebiirgert, das Sentm der unverănderten Blutfliissigkeit 
gleichzusetzen. Dies trifft jedoch nicht in strengem Sinne zu. So hat z. B. 
LEENDERTZ 1 gezeigt, da13 beim gewi:ihnlichen Gerinnungsvorgang mit Aus
pressen des Serums aus dem Blutkuchen ein Serum gewonnen wird, das im 
gleichen Volumen weniger Eiwei13 und Reststickstoff - allerdings ebensoviel 
Chlorid - enthălt, als ein Serum des gleichen Blutes, das nach Abtrennung 
der Blutki:irperchen durch Gerinnung des Plasmas allein gewonnen wird. HAM
BURGER und seine Schiiler 2 kamen zu dem Ergebnis, da13 der Verlust an Kohlen
săure bei dem gewohnlichen Auffangen des Blutes zu einer Abwanderung von 
Chlorid aus den Blutki:irperchen in die Blutfliissigkeit fiihre. Ja, es kann heute 
als anerkannt gelten, da13 ein solches Wandern von Chlorid hin und her bei 
jedem Blutumlauf erfolgt, entsprechend den Unterschieden des Kohlensăure
gehaltes im arteriellen und venosen Blute. Arterielles Blutplasma ist also 
ceteris paribus stets etwas reicher an Chlorid als veni:ises3 • Beim Runde betrăgt 
dieser Chloridiiberschu13 des Arterienplasmas nach DmsY und BECKMANN 3 1,3% 
des Gesamtchlorids. Ăhnliche Verschiebungen mu13 man erwarten bei lăngerem 
Stehen des Blutes infolge MilchEăurebildung durch die Tătigkeit der wei13en 
Blutzellen 4 . Immerhin sind diese ĂnderungEn der Zusammensetzung der Blut
fliissigkeit quantitativ ziemlich geringfiigig, und man kann sich fiir viele Zwecke 
damit abfinden, sie zu vernachlăssigen. In der Tat sind bei weitem die meisten 
der zahlreichen Analysen an Blutserum ausgefiihrt, das ohne besondere Vor
sichtsma13regeln gewonnen wurde. 

Die angewandten analytischen Methoden sind vielfach verbessert, vor allem 
vereinfacht worden, so da13 heute eine kaum iibersehbare Reihe von Mineral
analysen des Blutes, besonders des Menschen, vorliegt. Man ist daher iiber die 
Zusammensetzung der normalen Blutfliissigkeit der Săugetiere hinreichend zu
verlăssig orientiert. 

Bei niederen Tieren sind naturgemăl3 viei schwerer ausreichende Quanten Blut· oder 
Gewebsfliissigkeit zur Analyse zu bringen. Die bisher vorliegenden Befunde stammen vor
wiegend von Meerestieren; sie zeigen z. B. fur die Leibeshohlenfliissigkeit von Wiirmern 
oder Echinodermen, ftlr das Blut von Tunicaten, Aplysien oder Crustaceen eine betrăcht
liche Abhăngigkeit cler mineralischen Zusammensetzung von cler des Meerwassers, in dem 

1 LEENDERTZ: Dtsch. Arch. klin. Med. 140, 279 (1922.) 
2 HAMBURGER: Z. Biol. 28, 405 (1891). - SNAPPER: Biochem. Z. 5l, 62 (1913). -

FRIDERICIA: J. of biol. Chem. 42, 245 (1920). -- VAN CREVELD: Biochem. Z. 123, 304 (1921). 
-~ Ferner VAN SLYKE u. CuLLEN: J. of biol. Chem. 30, 347 (1917). - DAUTREBANDE u. 
DAVIES: J. of Physiol. 57, 36 (1923). 

3 HAMBURGER: Arch. f. Phvsiol. l893, 157. - VAN CREVELD: Zitiert cliese Seite, 
FuBnote 2. - DorsY n. BECKMĂNN: .T. of biol. Chem. 54, 683 (1922). - DorsY, EATON 
n. CHOUKE: Ebencla 53, 61 (1922). -- KARGER: Klin. Wschr. l9~7. 1994. - Vgl. auch clie 
zusammenfassencle Abhancllung von D. \YRIGHT WILSON: Physiologic. Rev. 3, 312 (1923). 

4 Vgl. z. B. AusTIN, CULLEN, HASTINGS, Mc CHEAN, PETERS u. VAN SLYKE: J. of biol. 
Chem. 54, 121 (1922). 
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sie leben - wie leicht verstăndlich istl. Daher bewirkt auch eine kiinstliche Ănderung 
der Salze des Wassers eine Ănderung der mineralischen Zusammensetzung der Blut
fliissigkeit, wie BETHE 2 gezeigt hat. Die von GRIFFITHS (1892) angegebenen Zahlen fiir 
den Salzgehalt des Blutes von Insekten sind viel hoher als der mehrfach bestimmten 
Gefrierpunktserniedrigung entspricht, verdienen daher wenig Vertrauen. Immerhin deuten 
seine Analysen darauf hin, daB das Verhăltnis von Cl, Na, K, Ca und Mg im Insekten
blut schon nahezu das gleiche ist, wie im Săugerblut 3 • 

Anionen. 
Chlorid. 

Das Chlorid (oder die Menge der Chlorionen) ist unter den Mineralbestand
teilen der Blutflussigkeit besonders leicht zu bestimmen; es uberwiegt bekannt
lich unter den Anionen. Seine Konzentration ist bei Săugetieren ungefăhr 
0,1 molar, was mnemotechnisch einen bequemen Anhalt gibt. Ein ganz prazis 
definierter Wert lăf3t sich allerdings nicht angeben, zunăchst aus methodischen 
Grunden: abgesehen von den bereits erwăhnten Fehlermoglichkeiten bei der 
Plasmagewinnung sind die verschiedenen Bestimmungsmethoden, besonders die 
in Reihenuntersuchungen viel gebrauchten mikroanalytischen, in der Hand ver
schiedener Untersucher nicht ganz gleichwertig. Zweitens aher wechselt der 
Cbloridgehalt des Plasmas bereits bei dem gleichen Individuum nicht nur von 
Arterie zu Vene, sondern auch von Tag und zu Tag mit der Ernahrung, dem 
Wasserwechsel usw.4 , um so mehr von Individuum zu Individuum. 

Fur die Normalwerte des menschlichen Serums findet man wohl am hăufigsten 
den Bereich von 0,36 bis 0,38% Cl angegeben, so in der neueren Literatur bei 
RAPPLEYE5 , NoRGAARD und GRAM 6 , ATCHLEY, LOEB, BENEDIKT und PALMER7 , 

GRAM8 , SMIRK9 . VEIL10 rechnet als Normalbereich 0,35 bis 0,39, Wu11 0,34 bis 
0,405, JANSEN 12 0,335 bis 0,37 (im Mittel 0,360), MYERS13 (fur Oxalatplasma) 
0,345 bis 0,375, JAconsoN und PALSBERG14 (desgleichen) 0,36 bis 0,405, BRIGGs15 

als Mittel (ebenfalls fur Plasma) 0,355%, LAUDAT16 0,37; in einer zusammen
fassenden Ubersicht bemif3t D. W. WILSON17 den Chloridgehalt im arteriellen 
Plasma auf 0,37 bis 0,39, im venăsen auf 0,36 bis 0,37%. Das wahre Mittel fiir 
die Chloridkonzentration im Blutplasma des Kulturmenschen entspricht wohl 
einer Normalitat von 0,104. 

Es ist nicht ganz gewif3, ob diese Konzentration ein biologisches Optimum 
oder eine Anpassungserscheinung an kunstlich geschaffene Verhaltnisse dar
stellt. VEIL10 ist der Ansicht, daf3 die ubliche kochsalzreiche Kost des Kultur
menschen den Chloridwert des Blutes dauernd nahe der oberen Grenze der 

1 Vgl. Literatur dazu bei BoTTAZZI: Wintersteins Handbuch der vergleichenden 
Physiologie. Jena: Gustav Fischer. 1, 1. Hălfte, 44, 509, 577.- QUAGLIARIELLO: Ebenda 
633, 653. -- ScHULZ, FR. N.: Ebenda 689, 823. 

2 BETHE: Pfliigers Arch. 221, 344 (1928). 
3 ScHULZ, FR. N.: a. a. O. 767. 
4 JACOBSON u. PALSBERG: C. r. Soc. Biol. Paris 84, 640 (1921). - VEIL: Biochem. Z. 

91, 267 (1918). 
5 RAPPLEYE: Boston med. J. 182, 89 (1920). 
6 NoRGAARD u. GRAM: J. of biol. Chem. 49, 263 (1921). 
7 ATCHLEY, LOEB, BENEDIKT u. PALMER: Arch. int. Med. 31, 606 (1923). 
8 GRAM: J. of biol. Chem. 56, 593 (1923). 9 SMIRK: Biochemic. J. 22, 201 (1928). 

10 VEIL: Biochem. Z. 91, 267 (1918). 11 Wu: J. of biol. Chem. 51, 21 (1922)· 
12 JANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 154, 195 (1927). 
13 MYERS: J. Labor. 11. elin. Med. 5, 343 (1920). 
14 JACOBSON u. PALSBERG: C. r. Soc. Biol. Paris 84, 640 (1921). 
15 BRIGGS: J. of biol. Chem. 57', 351 (1923). 
16 LAUDAT: C. r. Soc. Biol. Paris 100, 701 (1929). 
17 WILSON, D. W.: Physiologic:· Rev. 3, 312 (1923). 
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physiologisch ertrăglichen Schwankungsbreite hălt {"Kochsalzplethora"). Ein 
Argument dafiir bietet die Tatsache, daB die Nahrung tatsăchlich EinfluB auf 
den genannten Wert bat. Auffallend ist schon, daB bei Neugeborenen und Săug
lingen mehrfach recht niedrige Cbloridwerte ermittelt wurden, so von SAUVAGE 
und CLOGUE 1 und von SoHEER 2 : 0,31 bis 0,35% CI; demgegenuber fand aller
dings SoHOBER3 gleiche Zahlen wie beim Erwachsenen (0,35 bis 0,38), auch 
HELLMUTH4 bei Mutter und Kind am Ende der Geburt nahezu dieselben Werte. 
Ferner stellte VEIL5 eine unmittelbare Abhăngigkeit der Chloridkonzentration 
von der zugefligten Chloridmenge fest 6 und DENIS und LrssoN 7 bestătigten das 
an Ziegen; da bei konnten sie durch starke Kochsalzbelastung den Plasmawert 
bis auf 0,43% Cl in die Hohe treiben, wăhrend er sonst bei 0,35 bis 0,36 lag8 • 

Auch andere Haus- und Laboratoriumstiere zeigen denselben Chloridwert 
in der Blutflussigkeit wie der Mensch. Bei verschiedenen Tiersorten fand HuBER9 

0,34 bis 0,44, ABDERHALDEN10 0,30 bis 0,42, beide im Mittel 0,38% CI; fur Runde 
gaben AuSTIN und JoNAS11 0,36 bis 0,38, TISDALL12 0,38 bis 0,39, DENIS13 0,34 
bis 0,35 an, fUr Kaninchen DENIS 0,35 bis 0,36, UNDERHILL und WEKEMANNH 
0,31 bis 0,35 (nach dreităgigem Hunger !). 

Im Hunger fand KIKo GoTo 15 zehn Tage lang ein allmăhliches Ansteigen 
des Serumchlorids, MoRGULIS und BoLLMAN 16 bei 20-25% Gewichtsverlust an 
Hunden im Durchschnitt keine Ănderung, bei 35% Gewichtsverlust geringe 
Abnahme (von 0,42 auf 0,40% - hohe Werte!). Muskelarbeit ăndert das Blut
bild nicht oder wenig 17• 18 ; doch verschwindet entsprechend der allgemeinen 
Konzentrationszunahme des Serums mit dessen Wasser auch Chlorid in die 
Muskulatur (wie auch in die Blutzellen)18 • In der Menstruation etwa auftretende 
Schwankungen haben keinen gesetzmăBigen Charakter19 . 

In den ersten Stunden der Verdauung sinkt der Wert deutlich ab20 , was auch 
fUr den Săugling gilt21 • Alle MaBnahmen, die auf dieAlkalireserve EinfluB ba ben, 
wirken leicbt im umgekehrten Sinne auf das Chlorid des Blutes, wobei auch 
dessen Wanderung von den Blutzellen in die Blutfliissigkeit und umgekehrt 
seine Rolle spielt. So ist im gestauten Blute das Chlorid des Plasmas vermindert, 

1 SAUVAGE u. CLOGUE: C. r. Soc. Biol. Paris 72, 757 (HH3). 
2 ScHEER: Jb. Kinderheilk. 91, 304 (1920); 94, :m5 (1921). 
3 ScHOBER: Mschr. Kinderheilk. 26, 297 (1923). 
4 HELLMUTH: Klin. Wschr. 1929, 1302 - vgl. auch Zbl.· Gynăk. 1925, 1382 u. 1614 

(von 0ETT1NGEN). 
5 VEIL: Zitiert auf S. 1424. 
6 Vgl. auch ESSEN, KAUDERS u. PoRGES: Wien. Arch. !din. Med. 5, 499 (1923). 
7 DE::-!IS u. SrssoN: ,J. of biol. Chem. 46, 483 (1921). 
8 Vgl. zu dieser Frage auch THANNHAUSER: Z. !din. Med. 89, 181 (1920).- NONNEN-

BRUCH: Z. exper. Med. 29, 547 (1922). 
9 HuBER: Beitrag zur Physiologie des Blutes. lnaug.-Dissert. VViirzburg 1893. 

10 ABDERHALDEN: Hoppe-Seylers Z. 23, 521 ( 18\l7); 25, 615 ( 1898). 
11 AusTIN u. JONAS: J. of biol. Chem. 33, !H (1H17). 
12 TISDALL: ,J. of biol. Chem. 54, 35 (1922). 
13 DENIS: J. of biol. Chem. 56, 171 (1()23). 
14 UNDERIDLL IL WAKEMANN: J. of biol. Chem. 54, 701 (l!J22). 
15 Goro, KIKO: Tohoku J. exper. Med. 3, 195 (1922). 
16 MoRGULIS u. BoLLMAN: Amer. J. Physiol. 84, 350 (1928). 
17 DAUTREBANDE u. DAVIES: ,J. of Physiol. 57, 36 (l\i22). 
18 Evvm u. WIENER: z. exper. Med. 61, 562 (1928). 
19 CLOSE u. 0SMAN: Biochemic. J. 22, 1544 (1928). - ScHEPITINSKY 11. KAFITIN: Arch. 

Gynak. 136, 3H7 (1\l29). 
20 BOENHEIM: Z. exper. ~led. 12, :302 (1921). - PRIKLADO\VITZKY U. BHESTKIN: Ebenda 

64, 4H4 ( l !l29). 
21 SCHEER: Jb. Kinderheilk. 92, 34 7 ( l !l20); 94, 295 ( 1!)21 ). -- ScHOBER: Mschr. Kinder

heilk. 26, 297 (1923). 
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in den Blutkorperchen vermehrtl, ebenso unter Umstanden 2 - nicht immer 3 -

bei Allgemeinnarkose. Steht das Blut unter der Einwirkung ăuBerer Wărme, 
so erfolgt eine umgekehrte Verschiebung 1 . Rontgenbestrahlung fiihrt zu Ver
minderung des Chlorids im Serum 4• Bei Krankheiten sind die Variationen 
nach o ben und nach un ten viel groBer; doch ist da bei wohl zu bedenken, 
daB es sich dabei sehr hăufig nicht um eigentliche Schwankungen des Chlorids 
handelt, sondern um solche des Wassers, also der Gesamtkonzentration des 
Blutes an Salzen, fiir die das Chlorid nur den wesentlichsten Exponenten dar
stellt. Wieweit Variationsverschiebungen des Chloridions an sich, also auch 
gegeniiber den iibrigen Mineralstoffen, fiir bestimmte pathologische Affektionen 
charakteristisch sind, kann auf Grund der bisherigen Ermittlungen kaum je 
gesagt werden; dazu sind erst noch vielfache Untersuchungen notwendig, in 
denen ein und dieselbe Blutprobe gleichzeitig auf die verschiedenen Mineral
stoffe analysiert wird. 

Ziemlich regelmăBig findet sich V erminderung des Chlorids bei Fie ber, 
Pneumonie und Diabetes. Dementsprechend bewirkt auch Adrenalin Ver
minderung des Serumchlorids5 , Insulin meist Erh6hung6• Erhohung ist ferner 
ein hăufiger Befund bei Herzkranken7 • Auch bei Anămie fand MYERS hohe 
Werte. Bei Nierenkranken ăuBert sich das gestorte Salzgleichgewicht eben
falls in pathologischen W erten des Blutchlorids8 • Meist wird eine Steigerung 
(bis 0,45, ja sogar bis 0,5% Cl) angetroffen, die man leicht mit der erschwerten 
Ausscheidung chloridreichen Harns in Beziehung setzen kann. Jedoch kommen 
auch abnorme Senkungen des Plasmachlorids vor, besonders bei schweren und 
vorgeschrittenen Făllen 9 • Als extreme Werte der Chloridverminderung gibt 
MARRACK 0,074, selbst 0,058 n, also 0,26 und 0,21% Cl an! Auch an kiinstlich 
nierenkrank gemachten Kaninchen fanden UNDERHILL und WAKEMAN10 sowie 
BECKMANN11 in den schweren und anurischen Stadien herabgesetzte Chloridwerte 
(in hydrămischem Blute). Bestimmte Beziehungen zwischen Odembildung und 
Blutchlorid lehnt MARRACK ab. 

Erkrankungen des Magens gehen nur unregelmăBig und mit geringfiigigen 
Ausschlăgen der Chloridkonzentration aus dem Normalbereich einher; daB z. B. 
Superacidităt zuweilen hohe, Anacidită,t geringe Blutwerte aufweist, ist selbst-

1 SMrnK: Biochemic. J. 22, 739 (1928). 
2 MACKAY u. DYKE: Brit. J. Anaesth. 6,· 61 (1928). 
3 REIMANN u. SAUTER: Proc. path. Soc. Philad. 40, 60 (1920). 
4 ScHLAGINTWEIT und SIEBMANN: Klin. Wschr. 1922, 2036.- KROETZ: Biochem. z. 

151, 449 (1924); daselbst weitere Literatur. 
5 Moz.u, AKIYA, INADA u. KAWASHIMA: Proc. imp. Acad. Tokyo 3, 106 (1927). 
6 CoLLAZO u. H.A.NDEL: Dtsch. med. Wschr. 1923, 1546. - NI: Amer. J. Physiol. 78, 

158 (1926). - AKITANI: Tokio Igakkai Zasshi 38, 1821 (1924). - VoLLMER u. SEREBRIJSKI: 
Biochem. Z. 158, 366 (1925). - TAKEUCHI: Tohoku J. exper. Med. Il, 327 (1928). -
Vgl. jedoch mit fehlendern Ausschlag Versuche von BRIGGS, KOECHIG, DoiSY u. WEBER: 
J. of biol. Chem. 58, 721 (1923). - MozAI, AKITANI, lNADA u. KAWASIDMA: Tokio 
Igakkai Zasshi 39, 1910 (1925) - Japana Centrarevuo med. 24/25 (1927) (zit. nach 
TAKEUCHI). 

7 McLEAN, F. C.: J. of exper. Med. 22, 366 (1915). - MYERS: J. Labor. a. elin. Med. 
6, 17 (1920). - SCHEER: 1921. Zitiert auf S. 1425. - K!LLIAN: J. of biol. Chem. 50, XXXVII 
(1922). - GRAM: Ehenda 56, 593 (1923). - PETERS, BuWER u. EISENMAN: J. elin. Invest. 
3, 497, 511 (1927). 

8 PETERS, WAKEMAN, EISENMAN u. LEE: J. elin. Invest. 6, 517, 551 (1929) -- (Ronas 
Ber. 50, 569). - BLUM, DELAVILLE u. VAN CAULAERT: C. r. Soc. Biol. Paris 93, 692 
(1925). 

9 MYERS: Zitiert diese Seite, FuBnote 7. - MARRACK: Biochemic. J. 17, 240 (1923). -
THIERS: C. r. Soc. Biol. Paris 100, 683 (1929). 

10 UNDERHILL u. WAKEMAN: J. of biol. Chem. 54, 701 (1922). 
11 BECKMANN: Z. exper. Med. 29, 604 (1922). 
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verstăndlich1 • Bei Pylorusstenose des Săuglings fand ScHEER2 erniedrigte W erte, 
ebenso GoLLWITZER-MEIER bei Erbrechen stark sauren Mageninhalts3 • Gleiches 
sahen HADEN und 0RR4, auch .ALSINA und PrJoAN5 bei Unterbindung des Pylorus 
oder des Darmes an Hunden. Bei verschiedenen Geisteskranken (auBer Para
lytikern) ermittelte BowMAN6 normale Blutwerte; .im epileptischen Anfall tritt 
nach PAZZALI7 eine unwesentliche Steigerung auf. 

Eine wichtige und interessante Frage ist die nach dem Zustand der Chlorid
ionen im Blute. Die Summe der bisher ermittelten Befunde spricht mit Ent
schiedenheit dafiir, daB sie ausnahmslos frei beweglich im Plasma vorhanden 
sind. Unmittelbar elektrometrisch mit Chlorsilberelektrode bestimmten NEU
HAUSEN und MARsHALL8 die Chloridionen und fanden sie vollig dem Gesamt
gehalt an Chior entsprechend. Besonders beweisend sind ferner die Befunde 
bei der Ultrafiltration und der Kompensationsdialyse; beide liefern allerdings 
nicht Werte, die mit den am Plasma oder Serum selbst gefundenen iiberein
stimmen, sondern hohere; als Griinde dafiir scheinen mir a priori und prinzipiell 
zwei oder sogar drei in Frage zu kommen, selbst wenn man von der Schwierig
keit absieht, jede Verdunstung wăhrend der Prozedur zu vermeiden. 

Die Ultrafiltration besteht bekanntlich aus dem Abpressen des kolloid
freien Anteils einer Losung von den kolloidgelosten Teilchen durch mechanische 
Energie. In einem Ultrafiltrat kann man die gleiche Konzentration von Krystalloi
den wie in der Ausgangsl6sung erwarten, wofern die Fortnahme der Kolloide 
keine meBbare Volumenverminderung mit sich bringt. Dies ist aber eine Voraus
setzung, die bei 8% hydrophiler Kolloide, wie sie im Blutplasma vorhanden sind, 
nicht zutrifft: in 100 ccm Blutplasma sind nur etwa 93 ccm Wasser enthalten; 
man muB also schon deshalb in jedem Ultrafiltrat eine um 7-8% hohere Kon
zentration aller Krystalloide erwarten. AuBerdem aber wird bei der Ultra
filtration vielleicht nicht trockenes EiweiB zuriickgehalten, sondern Micellen, 
die einen betrăchtlichen Anteil Wasser enthalten, also notwendigerweise einen 
Teil des gesamten W assers wegnehmen miiBten; das Volumen der ultrafiltrierten 
(intermicellaren) Fliissigkeit wiirde dann auch aus diesem Grunde geringer sein 
als das Volumen des Plasmas. Fiir das Verhăltnis der Konzentrationen der 
Krystalloide im Ultrafiltrat und in der Ausgangsfliissigkeit (Plasma oder Serum) 
wiirde es sich nun weiter fragen, ob die Zusammensetzung der intermicellaren 
Fliissigkeit von der intramicellaren Fliissigkeit abwiche oder nicht. Falls die 
erstgenannte an irgendeiner echt gelosten Substanz reicher wăre, miiBte deren 
Konzentration im Ultrafiltrat noch iiber den aus dem reinen Wasservolumen 
des Plasmas berechneten Wert steigen; der etwaige intramicellare Anteil geloster 
Substanz konnte natiirlich nicht als frei beweglich betrachtet werden. 

Versuche von B. S. NEUHAUSEN9 suchten mit Hilfe der Durchleitung von kohlensăure
haltiger Luft durch Serum aus der Verdampfungsgeschwindigkeit von Wasser im Vergleich 
zu reinem Wasser zu einer Aufklărung iiber den Anteil des "gebundenen" Wassers zu ge
langen; die gefundene Verdampfungsgeschwindigkeit entsprach genau der Dampfdruck
erniedrigung, die die krystalloiden Serumbestandteile allein bewirken wiirden. NEUHAUSEN 
schlieLit daraus, daLI auch in dem kolluidgebundenen Wasser die Konzentration der Krystal
loide die gleiche sein miisse wie in dem freien Wasser, eine SchluLifolgerung, der schwer 
auszuweichen ist. 

1 BoEHNHEIM: Z. exper. Med. 12, 295, 302 (1921). - ARNOLDI: Z. klin. Med. 76, 45 
(1912). - MoLNAR, B., u. HETENYI: Arch. Verdgskrkh. 30, 8 (1922). 

2 SCHEER: Zitiert auf S. 1425. 3 GoLLWITZER-MEYER: Z. exper. Med. 40, 83 (1924). 
'HADEN u. 0RR: J. of exper. Med. 37, 365, 377; 38, 55 (1923); 49, 955 (1929). 
6 ALSINA u. PIJOAN: C. r. Soc. Biol. Paris 99, 1278 (1928). 
6 BOWMAN: Amer. J. Psychiatry 2. 379 (1923). 
7 PAZZALI: Riforma med. 39, 433 (1923). 
8 NEUHAUSEN u. MARSHALL: J. of biol. Chem. 53, 365 (1922). 
9 NEUHAUSEN: Ebenda 51, 435 (1922). ·· 
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lch darf hier bemerken, daB ich ăhnliche (nieht veroffentlichte) Versuche iiber den 
Dampfdruck von Blutserum im Vergleich zu Ringerlosung angestellt habe, nur daB die 
Verdampfung in Exsiccatoren geschah; auch ich fand keine Spur der erwarteten Verzoge
rung der Verdampfung durch die Kolloide, und bin daher geneigt, mich der SchluBfolgerung 
von NEUHAUSEN anzuschlieBen. 

Die bisher erreichte Teehnik der Ultrafiltration von Serum ist noch nicht 
so vollkommen, um iiber die hier angedeuteten Fragen endgiiltig AufschluB 
zu geben. Dazu kommt, daB man bei der Ultrafiltration kaum die Konkurrenz 
derjenigen Krafte ausschalten kann, die bei der Entstehung der DoNNANschen 
Gleichgewichte wirksam sind, und die ihrerseits ebenfalls eine Vermehrung ge
wisser Anteile der Elektrolyte herbeifiihren. (Vgl. unten.) 

Fiir das Chlorid hatte CusHNY1 bei der Ultrafiltration von Rinderserum 
fast identische Werte im Filtrandum und Filtrat gefunden. Dagegen kamen 
NEUHAUSEN und PINcus 2 mit einer wohl noch verfeinerten Technik regelmaBig 
zu hăheren W erten im Ultrafiltrat und zu niedrigeren W erten im Filterriickstand 
gegeniiber dem Ausgangsserum (vom Schwein). Die Zahlen lagen im Ultrafiltrat 
rund 10% hoher als im Serum, und die Autoren berechnen eine gute Uberein
stimmung mit dem im Serum anzunehmenden Volumen der EiweiBkorper. 

Bei der Kompensationsdialyse ist eine mechanische Energie, die das be
stehende System auseinanderreiBt, ausgeschaltet. Man sucht im Gegenteil das 
bestehende System in seiner physikalisch-chemischen Struktur moglichst zu 
erhalten und durch Studium der Bedingungen, unter denen ein Gleichgewicht 
dieser Struktur mit der Umgebung erreicht wird, zu Schliissen iiber die Struktur 
zu gelangen. Fiir das Chlorid sind grundlegend die Versuche von RoNA und 
GY6RGY 3 , die bei der Reaktion des Blutes fast 15% mehr Chlorid in der AuBen
fliissigkeit fanden als im (verdiinnten) Serum. MESTREZAT und LEDEBT 4 be
statigten das, indem sie unverdiinntes Pferdeserum gegen eine viei kleinere 
Fliissigkeitsmenge bis zum Gleichgewicht dialysierten; auch ihre Werte zeigten 
stets mebr als 10% ChloridiiberschuB in der eiweiBfreien Fliissigkeit, zuweilen 
bis 25% (wobei jedoch die Reaktion nicht genau bekannt war). RoNA, HAURO
WITZ und PETOW5 fanden mit der "Kompensations-Schnelldialyse" bei etwa 
14% mehr CI die AuBenfliissigkeit im Gleichgewicht mit Serum (vom PH 7,8). 
RoNA und GYORGY hatten bereits erwiesen, daB die erhaltenen Unterschiede 
mit zunehmender alkalischer Reaktion wachsen, bei Sauerung abnehmen, um 
in der Zone der Elektroneutralitat der SerumeiweiBkorper Null zu werden und 
sich bei weiterer Sauerung schlieBlich umzukehren. 

Durch diese Untersuchung war auch bereits eine Deutung der Erscheinung 
gegeben, die auf Grund des DoNNANschen Theorems6 moglich ist. Denn dessen 
Ausgangspunkt ist die Existenz von Salzen mit einem impermeablen Ion auf 
einer Seite einer Membran; EiweiBkorper konnen jedoch bekanntlich Salze 
bilden, in denen sie als Anion oder Kation auftreten, je nachdeţn die Reaktion 
der Losung nach der alkalischen oder sauren Seite von ihrem isoelektrischen 
Punkt liegt. Die Lehre von dem DoNNANschen Gleichgewicht sagt aus, daB 
diffusible Ionen gleicher Ladung wie das impermeable in hăherer Konz{mtration 
jenseits der Membran auftreten als diesseits, entgegengesetzt geladene umge
kehrt. Da das EiweiB bei Blutreaktion als Saure, als Anion fungiert, muB das 

1 CusHNY: J. of Physiol. 53, 391 (1920). 
2 NEUHAUSEN u. PrNcus: J. of biol. Chem. 51', 99 (1923). 
3 RoNA u. GY6RGY: Biochem. Z. 56, 416 (1913). 
4 MESTREZAT u. LEDEBT: C. r. Soc. Biol. Paris 85, 55 (1921) - C. r. Acad. i::>ci. Paris 

11~. 1607 (1921). 
5 RoNA. HAUROWI'l'Z u. PETOW: Biochcm. Z. 149, 393 (1924-). 
6 DoNNAN: Z. Elektrochem. lr, 572 (1911). 
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Dialysat im Gleichgewicht einen UberschuB von Chlorid enthalten. Zur zahlen
maBigen Berechnung dieses Uberschusses fehlen zunachst noch positive Unterlagen, 
vor allem iiber Ăquivalentgewicht und Dissoziationsgrad der "EiweiBsaure" 1 • 

Wie schon erwăhnt, ist es sehr wahrscheinlich, daB wăhrend jeder Ultrafiltration die 
Diffusions- und elektrolytischen Krăfte ebenfalls wirksam sind, die das DoNNANsche Gleich
gewicht bedingen, so lange nămlich, als das Filtrat noch an und in den Poren der Filter
membran hăngt und durch diese hindurch mit der Kolloidliisung in Bertihrung steht. Ein 
Teil der Konzentrationserhi:ihung im Filtrat wird also auch hier auf gleiche Weise zustande 
kommen wie bei der Dialyse; wie groB dieser Anteil ist, dtirfte schwer zu schătzen sein. 

Chlorid der Korperîliissigkeiten. 
Da bei der Bildung von Gewebsfliissigkeit und ahnlichen Produkten, wie 

Kammerwasser, Liquor cerebrospinalis, Odem, Transsudaten usw., die beiden so
eben besprochenen Momente in Betracht kommen, namlich erstens eine mecha
nische Kraft, die eine eiweiBfreie oder mindestens eiweiBarmere Fliissigkeit abpreBt, 
und zweitens eine Beriihrung dieser kolloidarmen mit der kolloidreichen Fliissig
keit durch eine Membran hindurch, so muB aus mindestens zwei Griinden er
wartet werden, daB alle diese Fliissigkeiten chloridreicher sind als das Blut
plasma. In der Tat trifft dies durchaus zu. 

Am Kammerwasser des Kaninchens ermittelte S. VAN CREVELD2, daB der 
Chloridgehalt stets hoher war als im Blutplasma, wahrend er nach erstmaliger 
Punktion im regenerierten, eiweiBhaltigen Kammerwasser wiederum niedriger 
war als im primăren. Genau das gleiche bestatigte AscHER3 , der als normalen 

·Chloridwert des menschlichen Kammerwassers 0,43% Cl angibt; auch er fand 
eiweiBhaltiges Kammerwasser chloridarmer; Glaskorperfliissigkeit war etwa 
ebenso chloridreich wie das Kammerwasser. Im Ka.mmerwasser des Rindes 
bestimmten JESS4 und RADOS5 ebenfalls 0,43 bis 0,44% Cl, wăhrend die iibrigen 
Werte von RADOS am Menschen und anderen Tieren (aus methodischen Griin
den?) stark schwankten. 

Im Liquor cerebrospinalis liegt ebenfalls die Chloridkonzentration stets 
hoher als im Blutplasma; auch hier werden oft Werte von 0,42 bis 0,45% CI 
(zuweilen sogar 0,48) erreicht, und auch hier besteht ein DoNNAN-Potential 
gegeniiber Blut6• Gleiches gilt fiir die Brustganglymphe, wie schon lange be
kannt7, fiir die Odemfliissigkeit8 , Transsudate9 und Cystenfliissigkeitl0 usw. Es ist 

1 Von BAYLISS [J. of Physiol. 53, 162 (1919 - Arch. internat. Physiol. 18, 277 (1921)], 
W. E. RrNGER [Hoppe-Seylers Z. 130, 270 (1923)] und MoND [Pfltigers Arch. 199, 187; 200, 
422 (1923)] ist bezweifelt worden, daB die Plasma-EiweiBki:irper im meBbaren Betrage als 
Anioncn auftreten ki:innten; dann wtirde die Deutung des Chloriduberschusses in Ultra
filtraten sehr viei schwerer mi:iglich sein.- Vgl. zu dieser Frage WEBER, H. H.: Ber. Physiol. 
42, 595 (1927/28)- Biochem. Z. 158, 443 (1925); 189, 407 (1927); 203, 428 (1928); 204, 
215 (1929). 

2 CREVELD, S. VAN: Biochem. Z. 123, 304 (1921). 
3 AscHER: Graefes Arch. 107, 247 (1922). 
4 JESS: Ronas Ber. 18, 261 (1923). 5 RADOS: Graefes Arch. 109, 342 (1922). 
6 MESTREZAT u. MOTT: Le Jiqnide cephalorachidien, S. 37, 150 (1912); zit. nach HAURO-

WITZ: Hoppe-Seylers Z. 128, 290 (1923). - RrcHTER-QUITTNER: Biochem. Z. 133, 417 (1922). 
- DEPISCH u. RICHTER-QUITTNER: Wien. Arch. klin. Med. 5, 321 (1923). - MARRACK: 
Biochemic. J. 17, 240 (1923). - CoHEN, KAMNER u. KILLIAN: Arch. of Ophthalm. 57, 59 
(1928). - LICKINT: Z. Neur. ll6, 384 (1928). 

7 HAMBURGER: z. Biol. 30, 143 (1893). - CARLSON, GREER u. LuCKHARDT: Amer. J. 
Physiol. 22, 91 (1908). - ARNOLD u. MENDEL: Jb. biol. Chem. 72, 189 (1927). 

8 HEINEKE u. MEYEP.STEIN: Dtsch. Arch. klin. Med. 90, 101 (1907). - HoFF, lDA: 
Korresp.bl. Schweiz. Ărzte 43, 1410 (1913). - BECKMANN, KuRT: Dtsch. Arch. !din. Med. 
135, 39 (1921). 

9 HEINEK~; u. MEYERSTEIN: Zitiert diese Seite, FuBnote 8. - LOEB, ATCHLEY u. 
PALMER: J. gen. Physiol. 4, 591 (1922). 

10 MAzzocco: C. r. Soc. Biol. Paris 88, 342 ( 1923). 
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also ein allgemeines Gesetz, daf3 Verminderung des Eiweif3gehaltes in den aus dem 
Blute stammenden Korperfliissigkeiten entsprechend dieser Verminderung das 
Chlorid vermehrt. 

Dementsprechend findet sich bei Erkrankungen der Meningen oft em 
niedrigerer, dem Gehalt des Blutplasmas angenăherter Chloridwertl. 

Bicarbonat. 
Das Bicarbonation spielt bei der Absăttigung der basischen Ionen der 

Blut- und Gewebsfliissigkeit năchst dem Chlorid die groBte Rolle. Zuweilen kann 
man daher geradezu von einer Konkurrenz zwischen den beiden Săuren um die 
vorhandenen Basen sprechen, d. h. Vermehrung des Chlorids geht mit Verănde
rung des Bicarbonats einher, und umgekehrt2• So fanden z. B. EssEN, KAUDERS 
und PoRGES3 , daB Ănderungen des Blutchlorids durch lănger dauernde reichliche 
oder knappe Kochsalzzufuhr mit reziproken Ănderungen der alveolăren Kohlen
săurespannung einhergingen, und daB umgekehrt langdauernde Uberventilation 
der Lungen zu einer Vermehrung des Blutchlorids fiihrte. K. BECKMANN 4 sah 
am Kaninchen bei saurer (Hafer-) Kost niedrige Bicarbonat- und hohe Chlorid
werte, bei alkalischer Ernăhrung (Griinfutter u. dgl.) das Umgekehrte. Wie es 
scheint, sorgt also im gesunden Organismus die iibergeordnete Regulation der 
Homoiosmie dafiir, daB durch entsprechenden Austausch mit den Geweben die 
Summe von Chlorid und Bicarbonat sich innerhalb gewisser Grenzen hălt. 

Eine Hauptaufgabe des Bicarbonats ist ja seine Vermittlerrolle bei dem 
Transport der Kohlensăure aus den Geweben zur Lunge. Doch geht dies be
kanntlich nur mit relativ geringen Ănderungen im Bicarbonat-Kohlensăure
gehalt des Plasmas einher, weil die Hauptmenge des in den Geweben zustromen
den Kohlensăureiiberschusses von dem Alkali der Blutkorperchen aufgenommen 
wird, das bei der Reduktion des Oxyhămoglobins vnfiigbar wird5 • Dagegen ist 
das Bicarbonat-Kohlensăuregemisch der Gewebsfliissigkeit der wesentlichste 
Faktor zur Erhaltung der neutralen Reaktion. Man bemiBt die Gesamtkohlen
săure des Blutplasmas im Mittel auf rund 0,03 normale Konzentration, wovon 
hochstens einige Tausendstel als CO~, etwa 5% als C02 , bei weitem die Haupt
menge als HCO~ vorhanden ist6 ; somit ergibt sich der abgerundete Durchschnitts
wert von 0,17 g HC03 im Plasina 6 • JANSEN und LoEw7 bestimmten die Kohlen
săurekapazităt des menschlichen Serums· bei 40 mm Hg C02-Druck auf 60 (57 
bis 63) Vol.-%, gleich 0,027 molarer Konzentration; 95% davon wiirden zu dem 
Wert 0,155% HC03 fiihren, also nur etwa 9/ 10 der eben genannten Zahl. 
Natiirlich variiert dieser Wert auch schon unter physiologischen Verhăltnissen 
merklich. Schon forcierte Atmung macht sich bemerkbar8• Pathologische 
Schwankungen bedingen die Zustănde der Acidose und Alkalose, wobei man 
nach einer bequemen Ausdrucksweise kompensierte und dekompensierte Zustănde 

1 Vgl. dariiber STEINER u. RELLA BEeR: Jb. Kinderheilk. 103, 223 (1923). - NEALE 
u. EssLEiiWNT: Arch. Dis. Childr. 3, 243 (1928). - LICKINT: Z. Neur. ll6, 384 (1928). -
LINDER u. CARMICHAEL: Biochemic. J. ~~. 46 (1928). 

2 Vgl. auch oben S. 1425. 
3 EssEN, KAUDERS u. PoRGES: Wien. Arch. klin. Med. 5, 499 (1923). 
4 BECKMANN, K.: Z. exper. Med. ~9, 579 (1922). 
5 Vgl. z. B. die zusammenfassende Darstellung von D. D. VAN SLYKE: Physiologic. 

Rev. l, 141 (1921). 
6 HENDERSON, L.: Erg. Physiol. 8, 274, 318 (1909). - HAGGARD, H. W.: J. of biol. 

Chem. 42, 237 (1920).- STADIE u. VAN SLYKE: Ebenda 41, 191.- VAN SLYKE: Ebenda 52, 
495 (1920). - WrLsON: Physiologic. Rev. 3, 312 (1923). 

7 JANSEN u. LOEW: Dtsch. Arch. klin. Med. 154, 195 (1927). 
8 Vgl. z. B. LEPPER n. MARTLAND: Biochemic .. J. ~1, 823 (1927) 
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unterscheidet. "Kompensiert" ist eine Acidose oder Alkalose bei veriindertem 
Gehalt an Gesamtkohlensiiure, wenn zugleich das Verhăltnis von Bicarbonat 
zu freier Kohlensiiure konstant und damit die Reaktion des Blutplasmas 
unverăndert bleibt; Dekompensation tritt ein, sobald der Bicarbonatmangel 
zur Vermehrung, der BicarbonatiiberschuB zur Verminderung der Wasserstoff
zahl fiihrt 1 . 

Die Ernăhrung ist auch fiir das Bicarbonation nicht gleichgiiltig. Reichliche 
Basenzufuhr bedingt Anstieg, siiurereiche Kost Verminderung. Selbstverstiind
lich fiihrt auch die Anhiiufung von Săuren im intermediăren Stoffwechsel -
im Hunger2, bei Diabetes, ja voriibergehend schon nach starken Muskelleistungen3 

- zu Verminderung des Bicarbonats. 
Auch Schwangerschaft 4 , Narkose 5, Schmerzreize6, Rontgenbestrahlung7 

bedingen Senkung des Bicarbonatwertes, ebenso in den meisten Făllen Erkran
kungen der Nieren8 . Bei Kreislaufkranken weisen die Zahlen ungewohnlich groBe 
Schwankungen von 0,009-0,033 Moi Kohlensiiure im Plasma auf9 ; hohe Werte 
finden sich verstiindlicherweise bei Cyanose. 

Das Bicarbonat der Blutfliissigkeit ist frei diffusibeP0• Eine Steigerung seiner 
Konzentration wurde im Dialysat (KLEINMANN) doch nicht in Ultrafiltraten 
beobachtet. Auch in Liquor cerebrospinalis wurde der Bicarbonatwert gleich 
dem Werte fiir das Blutplasma ermittelt11• 

Anstieg des Bicarbonats wurde sowohl im Blut wie im Liquor bei Meningitis be
schrieben12. 

Sulfat. 
Der Gehalt der Blutfliissigkeit an Sulfat ist noch etwas umstritten. Je 

nach den angewandten Methoden fand man ziemlich betrăchtliche Unterschiede. 
Bei der gewohnlich geiibten Form der EnteiweiBung durch Făllungsmethoden 
ergibt sich kein oder ziemlich wenig Sulfat13• W. DENIS14, der ein solches Verfahren 
anwandte, gab folgende Zahlen fiir mg% S04 an: Rind 5-10, Pferd 5-9, 
Schaf 7-12, Schwein 7-8, Kaninchen 10, Meerschweinchen 6, Hund 4-10, 
Mensch hochstens 3. In einer spateren Untersuchungsreihe fanden REED und 
DENrs15 fiir Runde 10-15, Rinder 10-12, Ziegen 11-12, Menschen P/2 bis 
31/ 2 mg% anorganisches 804 . Auch in der Hand desselben Analytikers 
schwanken also die Zahlen etwas. Erst recht fanden die meisten Untersucher, 

1 Eriirterungen iiber weitere Kombinationen von Bicarbonat- und Reaktionsănderungen 
siehe bei VAN SLYKE: ,J. of biol. Chem. 48,153 (1921), ferner GOLLWITZER-MEIER: ds. Handb. 
16, 1, 1071 (1930). 

2 Vgl. u. a. LENNOX, O'CoNNOR u. BELLINGER: Arch. internat. Med. 38, 535 (1926). 
3 CHRISTIANSEN, DouGLAS u. HALDANE: J. of Physiol. 48, 244 (1914). - BARR, D.: 

Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 19,179 (1922).- SsEVERINu.KRIMOV: Ronas Ber. 49, 763(192S). 
4 GAEBI.ER u. RosENE: Amer. J. Obstetr. 15, SOS (192S) - Ronas Ber. 48, 553 (1929). 
5 MACKAY u. DYKE: Brit. J. Anaesth. 6, 61 (1928) - Ronas Ber. 49, S4. 
6 RosENKOV: Ronas Ber. 49, 364. 
7 KROETZ: Biochem. Z. 151, 449 (1924). 
8 PETERS, 'V AKEMAN, ETSENMAN u. LEE: J. elin. Invest. 6, 517 (1929) - Ronas 

Ber. 50, 569. 
u PETERS, BuLGER u. EISENMAN: J. elin. Invest. 3, 497,511 (1927)- Ronas Ber. 42, 306f. 

10 RoNA u. GYORGY: Biochem. Z. 48, 27S; 56, 416 (1913). - M:rr.ROY: J. of Physiol. 
57, 253 (1923). - KLEINMANN: Biochem. Z. 196, 98 (1928). 

11 MARRACK: Biochemic. J. 17, 240 (1923). - PINCUS u. KRAMER: J. of biol. Chem. 
57, 463 (1923). 

12 LINDER u. CARMICHAEL: Biochemic. J. 22, 46 (192S). 
13 Vgl. von neueren Angaben (1,5-3 mg-% 804) MONCORPS u. BoHNSTEDT: Arch. f. 

exper. Path. 152, 57 (1930). 
14 DENIS, W.: J. of biol. Chem. 49, 311 (1921); 55, 171 (1923). 
16 Run u. DENIS: .J. of biol. Chem. 73, 62fl (1927). 
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die das EiweiB. durch Ultrafiltration oder durch Dialyse abtrennten, hohere 
Werte. 

Freilich sind die Zahlen mit einer gewissen Reserve aufzunehmen. Einmal kann man 
bei dem Verfahren der erschopfenden Dialyse leicht vermuten, daB aus dem Material der 
Dialysemembranen (bei unzureichender vorheriger Auswaschung) wăgbare Sulfatmengen 
in das Dialysat iibergehen; ferner aher kommen neben Sulfat im Blutplasma auch kldnere 
Mengen diffusibler Schwefelsăureester vor, wie ZANETTI 1 ermittelt und MEYER-BrscH2 be
stătigt hat, und daher ist die Mi:iglichkeit nicht ganz abzuweisen, daB zuweilen ein Teil 
primar vorhandener Ester wăhrend der Analysenprozeduren gespalten wird. Die W erte 
von GURBER 3 und RosENSCHEIN 4 fiir Pferdeserum, von DE BOER5 fiir Rinderserum, von 
HEUBNER und MEYER-BISCH2 fiir Menschenserum lagen zwischen 20 und 25 mg% 804 , die 
von 8TRANSKY6 fiir Schweineserum sogar zwischen 38 und 46, die von MlliYER-BISCH7 fiir 
Hundeserum zwischen 28 und 44 mg%. 

GroBeres Vertrauen verdienen wohl die neueren Zahlen von KAHN und 
PoSTMONTIERs, YosHIMATSU9 , HEUBNER und MEYER-BiscH10, die sich denen 
von DENIS besser anreihen: fiir das Rind8• 10 lagen sie bei 8-14, fiir das Pferd9 bei 
6-7, fiir das Kaninchen6 bei 10-ll, fiir den Menschen8 - 10 bei 3-5 (seltener 
bis 9) mg% so4 im Serum. LOEB und BENEDIKT11 fanden mit einer sorgfăltig 
gepriiften gravimetrischen' Analysenmethode 2-5 mg% S04 fiir das normale 
menschliche Serum, KoEHLER12 nephelometrisch 41/ 2-9. Man wird also eine 
0,001 normale Konzentration wohl als runden mittleren Normalwert fiir den 
Menschen ansehen djirfen, wăhrend sie bei einigen Tieren etwa das Doppelte 
erreicht. 

Neben dem anorganischen Sulfat finden sich im Blut - wahrscheinlich ver
teilt auf Plasma und Korperchen - auch Schwefelsăureester. Viei ist iiber sie 
noch nicht bekanntl3 (siehe auch oben). 

Bei Erkrankungen kann der Sulfatwert der Blutfliissigkeit ansteigen. DENIS14 

fand bei der Urannephritis des Kaninchens mehrmals wesentlich hohere Zahlen, 
und auch aus den Ana.Iysen MEYER-BISCHs7 ist diese SchluBfolgerung abzuleiten, 
selbst wenn man zu Zweifeln an .der Richtigkeit der absoluten Werte berechtigt 
ist. Vielfach fand er das Estersulfat bei Erkrankungen besonders vermehrt. 
KAHN und PoSTMONTIER8 , LOEB und BENEDIKT15 sowie D'ENIS, HERRMANN und 
REED16 bestătigten einen Anstieg des Sulfatschwefels bis auf das lOfache der 
Norm bei Herz-, Nieren- und Leberkranken. Bei Asphyxie sahen (im Tier
versuch) BINET und FABRE17 mitunter ein Absinken des Plasmasulfats auf 
die Hălfte. Nach Schwefelbehandlung der Haut. nimmt das Sulfat des 
Serums zu 18. 

1 Vgl. Maly 1897', 31. 
2 HEUBNER, W., u. MEYER-BISCH: Biochem. Z. 122, 120 (1921). 
3 GU:RBER: Verh. physik.-med. Ges. Wiirzburg 28, 6 (1894). 
4 RosENSCHEIN: Weitere Beitrăge zur Kenntnis der Blutsalze. Inaug.-Dissert. Wiirz-

burg 1899. 
5 DE BoER: J. of Physiol. 51, 2ll (1917). 
6 STRANSKY: Biochem. Z. 122, 1 (1921). 
7 MEYER-BISCH: Z. klin. Med. 94, 237 (1922) - Biochem. Z. 150, 23 (1924). 
8 KAHN u. PosTMONTIER: J. Labor. a. elin. Med. 20, 317 (1925). 
9 YosHIMA'I'SU: Tohoku J. exper. Med. ';, ll9 (1926). 

10 HEUBNER u. MEYER-BISCH: Biochem. Z. 17'6, 184 (1926). 
11 LO'EB u. BENEDIKT: J. elin. Invest. 4, 33 (1927). 
12 KoEHLER: J. of biol. Chem. 7'8, LXX (1928). 
13 Vgl. u. a. HEUBNER u. MEYER-BISCH: Biochem. z. 122, 120 (1921). - REED u. 

DENIS: J. of biol. Chem. 7'3, 623 (1927). 
14 DENIS: J. of biol. Chem. 56, 473 (1923); 7'3, 41, 51 (1927). 
15 LoEB u. BENEDIKT: J. elin. Invest. 4, 33 (1927). 
16 DENIS, HERRMANN u. REED: Arch. int. Med. 41, 385 (1928). 
17 BINET u. FABRE: C. r. Soc. Biol. Paris 99, 577 (1928). 
18 MoNCORPS u. BoHNSTEDT: Arch. f. exper. Path. 152, 57 (1930). 
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Im Liquor cerebrospinalis von Menschen fand HAUROWITZ1 3-4 mg% so4 
(nach Veraschung) als Gesamtschwefel, voil dem er jedoch nur ein Fiinftel ·auf 
EiweiBschwefel anzurechnen brauchte; er kam also auf rund 2,7 mg Sulfat. Im 
Kammerwasser von Kaninchen erniittelten HEUBNER und MEYER-BISCH2 

6 mg S04 • In beiden Făllen lag also der Sulfatwert des Transsudates aus der 
Blutfliissigkeit eher niedriger als er in dieser selbst nach den sonst bekannten 
Analy~:en erwartet werden muBte; ganz gewiB kann nach den bisherigen Be
funden keine Rede davon sein, daB sich das Sulfat des Blutplasmas ebenso wie 
das Chlorid verhielte, also entsprechend dem DoNNANschen Gesetz in den Trans
sudaten in hăherer Konzentration erschiene. Wie es kommt, daB in diesem Falle 
die kiinstlich gewonnenen Ultrafiltrate wesentlich mehr Salzionen enthalten als 
die im Korper entstehenden2, bietet noch ein Problem, dessen Aufklărung viel-
leicht nicht unwichtig wăre. ' 

In der AscitesflUssigkeit eines Falles bestimmte MARRACK3 (ohne Dialyse) 36 mg 804 , 

das er jedoch selbst als ein miiglicherweise durch Bakterien gebildetes Produkt erklărte. 

Phosphat. 

Auch Phosphat findet sich in der Blutfliissigkeit zum Teil frei als anorgani
sches Salz, zum Teil als leicht loslicher und diffusibler Ester. Die Summe beider 
wird auch vielfach als "săureloslicher Phosphor" bezeichnet, der Esterphosphor 
allein nach FEIGL4 als "Restphosphor". Die Form, in der man sich das an
organische Ion vorzustellen hat, ist durch die Beziehung zwischen Reaktion, 
d. h. Wasserstoffzahl und Mi.:chungsverhăltnis der Phosphate, gegeben; bei der 
normalen Reaktion des Blutplasmas betrăgt das molare Verhăltnis des sekun
dăren Phosphats zum primăren etwa 45• 

Wenn WIECHOWSKI6 fiir dieses Verhiiltnis die Zal:ţl 2 ansetzt und daraus ein gedachtes 
5wertiges Ion (P04)3H 4 ableitet, so scheint mir dies einem etwas zu wenig alkalischen Gebiet 
zu entsprechen; das ged~CJhte Ion miiBte besser 9 Wertigkeiten auf 5 Phosphorsaureresten 
tragen. Es ist bei diesem Ubergewicht des sekundăren Phosphats wohl erlaubt, alle Phosphat
angaben z.ahlenmăBig als HP04-Ion auszudriicken unQ. dies "cum grano salis" zu verstehen. 
"Obrigens wechselt ja mit der Blutreaktion das Verhăltnis der beiden Phosphationen, kann 
also wăhrend des Lebens wohl die Grenzwerte 2 und 9 erreichen, d. h. der Anteil dfs sekun
dăren Phosphats kann 7-9 Zehntel des Gesamtphosphats ausmachen. 

Zwischen dem anorganischen Phosphat. und dem Esterphosphat bestehen 
zweifellos genetische Beziehungen, insofern je nach den Umstănden das eine sich 
auf Kosten des andern bilden kann7 • "Ober den Gehalt des Blutplasmas (oder 
Serums) an Phosphat ist seit Ausbildung der Mikromethoden im Laufe der letzten 
Jahre ein sehr reiches Material gesammelt worden, das in Summa als Mittelwert 
fiir den normalen erwachsenen Menschen etwa 10 mg% HP04 , allerdings bei 
nicht geringer Schwankungsbreite geliefert hat. Auch die Angaben verschiedener 
Autoren lassen Abweichungen untereinander erkennen; da bei spielt ne ben mog
lichen analytisch-methodischen Fehlern8 wohl auch die Tageszeit der Blutentnahme 
eine Rolle; denn bereits FEIGL9 konnte festEtellen, daB die Niichternwerte wesent-

1 HAUROWITZ: Hoppe-Seylers Z. 128, 290 (1923). - In dem Referat von ScHMITZ 
(Ronas Ber. 21, 481) sind die-Zahlen von HAUROWITZ um eine Dezimale zu hoch angegeben! 

2 HEUBNER u. MEYER-BISCH: Biochem. Z. 17'6, 184 (1926). 
3 MARRACK: Biochemic. J. 17', 240 (1923). 
4 .FEIGL: Biochem. Z. 83, 81 (1917). 
5 Vgl. S6RENSEN: Biochem. Z. 21, 131 (1909). 
6 WIECHOWSKI: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 36, 10 (Kissingen 1924). 
7 Vgl. z. B. !vERSEN: Biochem. Z. H4, 297 (1921). - ZuCKER u. GuTMAN, ::VLuWARET: 

Proc. Soc. exper. Biol. a. !11Pd. 20, 133 (1922).- BuRLL, MARY: J. of biol·. Chem. 56, !J7 (1!)2:3). 
8 Vgl. LAWACZECK: Biochem. Z. 145, 351 (1924). 
" FEIGL: Biochem .. Z. 81, 380 (1917). 
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lich niedriger liegen als einige Stunden nach Nahrungsaufnahme. Dement
sprechend konstatierten MoRGULIS und BoLLMAN1 bei hungernden Tieren einen 
etwas niedrigeren Phosphatwert als bei gefiitterten (121/ 2 gegen 14 mg% HP04). 

Im Gegensatz dazu fanden allerdings KAY und BYROM2 bei Menschen nach 
Mahlzeiten das Phosphat (wie die leicht spaltbaren Ester) vermindert. W ARKANY3 

fand an Kaninchen und kleinen Kindern nach oraler Zufuhr von Phosphaten 
einen allmăhlichen, nach 2-3 Stunden den Gipfel erreichenden, voriiber
gehenden Anstieg bis zu etwa 180% der Norm ("phosphatămische Kurve"). 
Auch die Jahreszeit ist nicht gleichgiiUig: A. HEss und MARION LuNDAGEN 
(vgl. S. 1435, FuBnote 16) ermitteUen bei Kindern einen allmăhlichen Abfall 
der Durchschnittswerte fiir das Blutphosphat vom Hochsommer bis zum Mărz, 
nămlich von 13,3 auf 10,9 mg% HP04 . Ebenso erwies sich nach MAGEE, 
ANDERSON und GLENNIE 4 an Kaninchen der Phosphatwert im Mărz/April am 
niedrigsten, im Juni/Juli am hochsten. Am erwachsenen Menschen fanden HAR
VARD und REAY 5 im Januar die niedrigsten, im Sommer die hochsten Zahlen. 
Nach den ausgedehnten Untersuchungen von WADE H. BROWN 6 und seinen 
Mitarbeitern wiederholen sich die jahreszeitlichen Schwankungen keineswegs in 
gleicher Weise in den verschiedenen Jahren. Unter den dabei wirksamen Fak
toren spieU das Licht zweifellos eine Rolle. 

Die Grenzen des Phosphats (vgl. Tab. 1) liegen beim Erwachsenen zwischen 
3 und 15 mg% HP04 ; dies entspricht einer 0,0003-0,0015 molaren Konzen
tration und nahezu der doppeUen Ăquivalentkonzentration. Fiir das Esterphos
phat giU genau das gleiche wie fiir das Estersulfat, daB es nămlich im allgemeinen 
unter normalen Verhăltnissen in der Blutfliissigkeit nur einen kleinen Bruchteil 
der gesamten Săureester ausmacht7. Vielleicht fehU es auch ganz und beschrănkt 
sich ausschlieBlich auf die Blutzellen, in denen es sehr reichlich vorkommt. 

Das Blutphosphat ist, wie andere Anionen, von der Ernăhrung abhăngig. 
So fanden KRAMER und HowLAND8 an Ratten ein Absinken des anorganischen 
Phosphats auf 9 mg HP04 bei phosphorarmer Fiitterung. Gleiches sahen MALAM, 
GREEN und DU ToiT an Kiihen (staU 16 nur 7 mg% HP04 im Durchschnitt auf 
phosphorarmen Weidegriinden9); dabei fanden sich jedoch im Blute der Kălber 
interessanterweise stets normale Werte. 

Das Gleichgewicht zwischen anorganischem Phosphat und Esterphosphat 
ist ăuBerst leicht verschieblich, und zwar auch, abgesehen von den vielgestaUigen, 
heute noch nicht klar iibersehbaren Umsetzungen in den funktionierenden Ge
weben, schon im Blute selbst, wobei freilich wohl bei der bisher entwickelten und 
meist geiibten Methodik noch nicht scharf unterschieden werden kann zwischen 
den Umsetzungen, die innerhalb der Blutfliissigkeit vom Salzion zu etwa vor
handenen Estern und umgekehrt fiihren, und einer W anderung aus der Blut
fliissigkeit in die Blutkorperchen und Veresterung in deren Innerem (und um
gekehrt). Săuerung scheint immer im Sinne einer Zunahme des freien Phosphats 

1 MoRGULIS u. BoLLl\IAN: Amer. J. Physiol. 84, 350 (1928). 
2 KAY u. BYROM: Brit. J. exper. Path. 8, 240 (1927). 
3 \V ARKANY: Z. Kinderheilk. 46, 1 (1928). 
4 MAGEE, ANDERSON u. GLENNIE: Brit. J. exper. Path. 9, 119 (1928). 
5 HARVARD u. REAY: Biochemic. J. 19, 882 (1925). 
6 WADE H. BROWN: The Harvey lectures (New York) 24, 106 (1930). 
7 FEIGL: Bi')chem. z. s:J, 81 (1917) - Hoppe-Seylers z. III, 280 (1920). - KAY: 

Brit. J. exper. Path. 7, 177 (1920). - GooDWIN u. ROBISON: Biochemic. J. 18, 1161 (1924). 
- MARTLAND u. RomsoN: Ebenda 20, 847 (1926). - MACHEBOJmF: Bnll. Soc. Chim. biol. 
Paris 9, 700 (1927) u. a. m. 

8 KRAMER u. HoWLAND: Proc. biol. chem. 50, XXI (1922). 
" MALAM, GREEN u. Du TOIT~ J. agricult. Sci. l8, 384 (1928). 
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Tabelle 1. Normaler Phosphorgehalt der Blutfliissigkeit {mg% HP04). 

Anorganiscbes Pbospbat Săureloslicher Phospbor 
Art der unter- ··-""• 

1 Maxi-1 Mittel 
Autoren suchten Individuen Mini- Mini-

1 Maxi-1 Mittel mum mum mum mum 

Erwachsene - 1 - - 6 18 - GREENWALD1 
Menschen 1 

" :3 15 - 4 18 - FEIGL2 

" 
:3 11 - - -- - McKIM .MA:RRIOTT u. HAESSLERa 

" 
4 4 - - - - DENIS u. M!NOT4 

" 7 14 10 8 14 11 McKELLil'S, DE YouNG u. BLOOR5 

" 
-

1 

- - - - 20 ZUCKER u. .MA:RG. GUTMAN6 
., 8 10 - --- - - TOLSTOI7 

" 
- - 9 - - - w. EDDIE u. HATTIE HEFT8 

" 
-- - 11 - - - MooRHEAD,SCHMITZ, CuTTER u.MYERS9 

" 
11 15 - - - -· SEIDEL10 

Frauen 7 12 9 - - -- DE WESSELOWll 

" 8 14 11 ·9 i 14 12 PLASS u. EDNA TOMPKINS12 
Schwangere 8 12 10. 9 

1 
13 11 PLASS u. EDNA TOMPKINS12 

" 
- -· 11 - - - BocK13 

Kinder, 4 14 9 9 1 25 16 McKEJ,Lil'S usw.5 

2-14 Tage alt 1 

J iingere Kinder 12 15 - - - -· HESS u. P. GUTMAN14 
J unge Kinder u. - - 15 - --

Săuglinge 

" - - 12 - -
Kinder, 12 20 15 -- --

lj4-1:3 Jahre alt 1 

1 Kinder unter 10 - - 15,5 -· -
Săuglinge 12 16 Hi -· ---· 

" 
- - 14 -- -

Neugeborene 11 19 14 13 22 

Kaninchen 8 2~ 15 - -

" 
12 17 --- -- -

Ratten - - - - -

" 
22 26 25 - -

Hunde 11 33 14 - -

" 9 16 -- - -· 

1 GREENWALD: J. of biol. Chem. 21, 29 {1917). 
2 FEIGL: Biochem. Z. 83, 81 {1917). 

- Howr,AND u. KRAMER15 

- HESS u. MARION LUNDAGEN16 
- GRACE H. ANDERSON17 

- MooRHEAD usw.9 

- GYORGY18 
- CIMBLER u. BEGANo1D 

18 PLASS usw .12 

- E. LEHMANN20 
- MARY BuELL21 
20 ZuCKER usw.s 
- HowLAND usw.15 
- MARY BuELL21 
- DENIS22 

3 McKIM MARRIOTT u. HAESSLER: ,T. of biol. Chem. 32, 241 (1919). 
4 DENIS u. l\fiNOT: Arch. int. Med. 26, 99 (1920). 
5 McKELLIPS, DE YouNG u. BLOOR: J. of biol. Chem. 47', 53 (1921). 
6 ZucKER u. MARG. GUTMAN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 20, 133 {1922). 
7 ToLSTOI: J. of biol. Chem. 55, 157 (1923). 
8 EDDIE, W., u. HATTIE HEFT: J. of biol. Chem. 55, XII (1923). 
9 MooRHEAD, ScHMITZ, CuTTER u. MYERS: J. of biol. Chem. 55, XIII (1923). 

10 SEIDEL: Z. exper. Med. 57', 698 (1927). 
11 DE WESSELOW: Lancet 203, 227 (1922). 
12 l'LASS u. EDNA ToMPKINS: J. of biol. Chem. 56, 309 (1923). 
13 BocK: Arch. Gynăk. 131, 287 (1927). 
14 HESS u. P. GuTMAN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 19, 31 (1921). 
15 HowLAND u. KRAMER: Amer. J. Dis. Childr. 22, 105 (1921) - Bull. Hopkins Hosp. 

33, 313 (1922) - Mschr. Kinderheilk. 25, 279 (1923). 
16 HESS u. MAR-ION LUNDAGEN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 19,'380 (1922). - Vgl. 

auch HESS u. MATZNER: Ebenda 20, 75 (1922). 
17 ANDERSON, GRACE H.: Biochemic. J. 17', 43 {1923). 
18 GYORGY: Jb. Kinderheilk. 99, 1 (1922). 
19 CIMBLER u. BEGANO: Ronas Ber. 41, 755 (1927). 
20 L;EHMANN, E.: J. of biol. Chem. 48, 293 (1921). 
21 BuELL, MARY: J. of biol. Chem. 56, 97 (1923). 
22 DENIS: J. of biol. Chem. 55, 171 {1923). --
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zu wirken, so Anreicherung mit Kohlemaure extra corpus1, coma diabeticum2 , 

Acidose durch Schilddriisenfiitterung an Kaninchen3 , schon das normale Veni:is
werden deş Blutes4 • Stehenlassen des Blutes an der Luft, Defibrinieren, Er
warmen u. dgl. ist deshalb auch nicht gleichgiiltig fiir das Gleichgewicht zwischen 
Phosphat und Estern s. Auch Belichtung spaltet Phosphorsaureester6 • Muskel
arbeit7, ebenso Ri:intgenbestrahlung8 fiihren zu Anstieg des Phosphats. Reich
liche Glykosezufuhr am niichternen Menschen senkt das ::Slutphosphat9 , ebenso 
Dioxyaceton10, Natriumlactat11 , ferner Insulin am Menschen, Hund und Kanin
chen9•12. Zuweilen wurde freilich auch Anstieg des Phosphats bei Insulinzufuhr 
beobachtetl3 • Offenbar spiegeln die Beziehungen zwischen Phosphat und Estern 
im Blute zum Teil die bedeutsamen Umsetzungen analoger Art wider, die mit 
allerwichtigsten Funktionen des Muskels usw. verkniipft sind, zeigen sich daher 
sehr empfindlich gegen Hormone und deren verschiedene Konstellationen. In
jektion von Adrenalin senkt das Blutphosphatl4, nach BARRENSCHEEN, EISLER 
und PoPPER15 infolge Beschlagnahme des Insulins durch die erzeugte Hyper
glykamie. Nach doppelseitiger Nebennierenexstirpation sank in Versuchen von 
SWINGLE16 mit dem Blutzucker auch das Phosphat. Ferner erniedrigten es In
jektionen von Cholin17, Pepton18 sowie Extrakten aus Thymus, Milz, Lymph
knoten19, endlich Tranendriisen20 (wenigstens anfangs). 

Das anorganische Phosphat ist frei diffusibel, wie durch Kompen-
sationsdialyse21 und IDtrafiltration22 festgestellt wurde. NEUHAUSEN und Mit-

1 LAWAOZEOK: Biochem. Z. 145, 351 (1924). 
2 BYROM: Brit. J. exper. Path. 10, 10 (1929). 
3 MAGEE, ANDERSON u. GLENNIE: Brit. J. exper. Path. 9, 1Hl (1928). 
4 HoFF: Biochem. Z. ~09, 195 (1929). 
5 LAWACZECK: Zitiert diese Seite, FuBnote l. - KAY u. BYROM: Brit. J. exper. Path. 

8. 240 (1927). - DE ToNI: Boll. Soc. ital. Biol. sper. 4, 161 (1929). 
6 DE ToNI u. STANCATI: Boll. Soc. ital. Biol. sper. 4. 165 (1929). - HARNES: J. of 

exper. Med. 49, 859 (1929). 
7 FEIGL: Biochem. Z. 81, 380 (1917). - HARROP u. BENEDICT: J. of biol. Chem. 59, 

683 (1924). - 1\'IITTELSTEDT, DERVIES u. GEORGIEVSKAJA: Ronas Ber. 49, 763 (1929). -
EwiG u. WIENER: Z. exper. Med. 61, 562 (1928). 

8 CoRI u. PucHER: Amer. J. Roentgenol. 10, 738 (1923). - KROETZ: Biochem. Z. 
151, 449 (1924). 

9 HARROP u. BENEDIOT: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~0, 430 (1922) - J. of biol. 
Chem. 59, 683 (1924). 

10 LAMBIC n. REDHEAD: Biochemic .• T. ~1,-549 (1927). 
11 RIEGEL: J·. of biol. Chem. 74, 135 (1927). 
12 WIGGLESWORTH, WOODROW, SMITH u. WINTER: J. of Physiol. 57, 447 (1923). -

PERLZWEIG, LATHAM u. KEEFER: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~1, 33 (1923). - WINTER 
u. SMITH: J. of Physiol. 58, 327 (1924). - STAUB, GiJNTHER u. :FROHLICH: Klin. Wschr. ~. 
2337 (1923). - BRIGGS, KoECHIG, DOISY u. WEBER: J. of biol. Chem. 58, 721 (1923). -
BLATHERWICK, BELL u. HILL: J. of biol. Chem. 59, XXXV (1924).- SA VINO: C. r. Soc. Biol. 
Paris 91, 29 (1924). - HXUSLER u. HEESCH: Pfliigers Arch. ~10, 545 (1925). - BoLLIGER 
u. HARTMAN: J. of biol. Chem. 64, 91 (1925). - KATAYAMA u. KILLIAN: Ebenda 71, 707 
(1927). - MozAI, AKIYA, lNADA u. KAWASIDMA: Proc. imp. Acad. Tokyo 3, 113 (1927). 
- BoLLIGER: Z. exper. Med. 59, 717 (1928). - KERR: J. of biol. Chem. 78, 35 (1928). 

13 BARRNSCHEEN u. BERGER: Biochem. Z. 177, 81 (1926). - FLORENCE u. ZOLA: Bul!. 
Soc. Chim. biol. Paris 9, 1214 (1927). 

14 MozAI, AKlYA, lNADA u. KAWASmMA: Zitiert diese Seite, FuBnote 12. 
15 BARRENSCHEEN, EISLER u. POPPER: Biochem. Z. 189, 119 (1927). 
16 S\VINGLE: Amer. J. Physiol. 79, 666 (1927). 
17 JACOBSON u. RoTHSCHILD: Z. klin. Med. 105, 417 (1927). 
18 CHAHORITCH u. VICHNJITSCH: C. r. Soc. Biol. Paris 99, 1264 (1928). 
19 NITSCHKE: Z. exper. Med. 65, 637, 651 (1929). 
20 M!CHAEL u. VANCEA: C. r. Soc. Biol. Paris 100, 377 (1929); 10~, 1125 (1929). 
21 RONA u. TAKAHAsm: Biochem. Z. 49, 370 (1913). - KLEJNMANN: Ehend.a 196, 98 

(1928). 
22 CusHNY: J. of Physiol. 53, 391 (1920). -- 1\hyns: Ebenda 58, 276 (1924). 
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arbeiter1 fanden bei behutsamem Vorgehen im Ultrafiltrat vom Schweineserum 
mehr, im Filtrationsruckstand weniger Phosphat als im ursprtinglichen Serum, 
also qualitativ das gleiche Verhalt.en wie bei Chlorid; doch war das quantitative 
Ausmaf3 der (relativen) Unterschiede im ganzen geringer, was aher vielleicht 
durch die Grenzen der Methodik bedingt war; jedenfalls fand sich recht an
genăhert so viel Phosphat im Ultrafiltrat, wie der Berechnung des Serum
phosphats auf reines Serumwasser entsprach. Derselbe SchluB ergibt sich aus 
den Ergebnissen der Kompensationsdialyse (KLEINMANN 2 ). 

Nach Verjagen der Kohlensăure verliert der groBte Teil des Phosphats -
wie erklărlich - die Ultrafiltrierbarkeit3, ebenso durch UberschuB von Calcium 
im Blutplasma, wie er durch reichliche Futterung von Kalksalzen oder -injek
tionen des Hormons der Epithelkorperchen (Parathormon) erzielt werden kann 4 • 

GROLLMAN fand z. B. an Schweineserum folgende Zahlen: 

mg% Ca 
9,4 

10,0 
10,0 
13,5 
16,0 
19,1 
20,6 
32,2 

Phosphat ultrafiltrierbar 
mg % 
9,7 100 

10,6 95 
9,5 91 
9,8 80 
9,7 34 
8,7 22 
9,3 10 
9,5 5 

Beim Runde sank unter Parathormonwirkung nach Anstieg des Calciums 
von 10 auf 18 mg% der ultrafiltrier1>are Anteil des Phosphats bis auf 60%. 
Ubrigens bestătigte auch GROLLMAN unter normalen Bedingungen die văllige 
Ultrafiltrierbarkeit des Phosphats im Schweine- und Hundeserum, wăhrend sie 
heim Huhn, Schildkrote und Frosch nur partiell bestand. Beim Menschen ist nach 
BRAIN, KAY und MARSHALL5 das Phosphat zu mindestens 80% dialysabel, doch 
sicher in geringerer Menge, als nach dem Donnangleichgewicht zu erwarten wăre. 

Unter abnormen Verhăltnissen ăndert sich der Phosphatgehalt nicht selten 
betrăchtlich. Doch scheint heute noch nicht in vollem Umfange ermittelt zu 
sein, wie weit man mit Gesetzmă[Jigkeiten dieser Verănderung zu rechnen hat. 
Durch Menstruation, Schwangerschaft und Klimakterium ă.ndert sich der Phps
phatwert des menschlichen Serums im allgeineinen nicht6 • Nur in den letzten 
Stadien der Schwangerschaft zeigt sich die N eigung zum-Absinken des Phosphats7 • 

Auch unmittelbar nach der Geburt fand BocK 8 elen Phosphatwert ein wenig 
erniedrigt, was er als Folge des Blutverlustes deutet. Ăthernarkose bewirkte nach 
MAGEE, ANDERSON und GLENNIE 9 an Kaninchen, STEHLE und BouRNE10 (nicht 
immer, doch oft) an Hunden eine Vermehrung, dagegen nach J EANS-TALLERMANN11 

1 NEt:HAl':SEN u. ;v[ARSHALL: J. of biol. Chem. 53,365 (1922). ~ NEUHAUSEN u. PINcus: 
Ebenda 57, 99 (1923). 

2 KLEINMANN: Zitiert auf S. 1436, FuBnote 21. 
3 HrnTH u. TscHIMBEH: C. r. Soc. Biol. Paris 91, ;)1)2 (1924). 
4 GROLLMAN: J. of biol. Chem. 7~, 565 (1927). 
5 BRAIN, KAY u. MARSHALL: Biochemic. J. ~~, 628 (1928). 
6 BocK: Arch. Gynăk. 131, 287 (1927). ~ ScHEPETINSKY u. KAFITIN: Ebenda 136, 

097 (1929). 
7 DE WESSELOW: Lancet 203, 227 (1922)_ - PLASS u. TOMPKINS: Zitiert auf S. 1435, 

FuBnote 12. 
8 BocK: Zitiert diese Seite, FuBnote 6. 
" ::\lAGEE, ANDERSON u_ GLENNIE: Zitiert auf S. 1436, FuBnote 3. 

10 STEHLE u. BOURNE: J. of biol. Chem. 60, 17 (1924). -- Vgl. jedoch auch BoLLIGER: 
a. of biol. Chem. 67, LVI (11.l26). 

11 .JEANS-TALLERMANN: Brit. J. Childr. Dis. 21, 268 (1924). - Zitiert nach GYORGY: 
Raehitis und Tetanie. Berlin: J ulius Springer. 1929, 71. 
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an .Kindern eine Verminderung des Serumphosphats. Auch todlicher AderlaB 
hat Phosphatanstieg zur Folge1 • 

Nierenerkrankung fiihrt in vielen Fallen zu Steigerung des Blutphosphats2, 

unter Umstanden bis 60 rog% HP04• DE WESSELOW halt schon eine Vermehrung 
auf 15-25 rog% fiir prognostisch ernst, iiber 30 fiir ganz ungiinstig. BYROM 
und KAY3 geben folgende Mittelwerte fiir ihre Phosphatbestimmungen am Nieren
kranken an: Gesunde 9,6; akute Nephritis 12,4; subakute Nephritis 15,5; chroni
sche Nephritis 23,2; moribunder Nierenkranker 30,6 rog% HP04 • Leicht ver
standlich ist ein Anstieg in gewissen Stadien der Frakturheilung4 • 

Bei Rachitis ist eine Verminderung des Phosphats im floriden Stadium und 
Riickkehr zu hoheren W erten im Heilungsstadium eine immer wieder bestatigte 
Regel 5 ; die Werte bei jungen Kindern sinken dabei auf 8-ll rog% HP04 • 

HoWLAND und KRAMER6 stellten fiir Mensch und Ratte die Regel auf, daB das 
P.rodukt von Ca und Phosphat entscheidend sei; liegt die Zahl fiir das Produkt 
von rog% Ca mal rog% P (anorganisch) unter 30, so tritt (wenigstens im Tier
versuch) stets Rachitis auf, liegt sie iiber 40, so bleibt sie aus. 

Ebenso regelmaBig wie das Absinken des Phosphatwertes mit dem Eintreten 
der Rachitis stellt sich bei der Heilung ein Anstieg ein, und zwar bei Zufuhr des 
bestrahlten Ergosterins als typischen Heilmittels bereits vor Besserung der 
Knochenstruktur. An Ratten sahen dies HESS und SHERMAN7 ; an Sauglingen 
stellte W ARKANY8 fest, daB die nach Phosphatfiitterung eintretende "phosphat
amische Kurve" (vgl. 8.1434) wieder zur normalen Hohe zuriickkehrt, wahrend sie 
im floriden Stadium der Krankheit ganz abgeflacht verlauft oder iiberhaupt 
geltischt ist. Auch an normalen Kaninchen zeigte sich in WARKANYs Ver
suchen eine Erhohung der phosphatamischen Kurve nach Verabreichung groBerer 
Mengen von Vitamin D. HARRIS und STEWART9 , HAFFNER10 und HEUBNER11 

fanden nach hohen Dosen des Vitamins auch ohne Phosphatzufuhr das Serum
phosphat erhoht, und zwar im groBen und ganzen proportional der zugefiihrten 
Dosis. Der Gipfel des Anstiegs wird nach einer einmaligen Vitamindosis erst 
nach einigen Tagen erreicht und bleibt einige Zeit bestehen. Die Grenze einer 
Wirkung auf das Blutphosphat liegt nach HEUBNER etwa bei 25000 antirachi
tischen Rattenschutzdosen fiir das Kilogramm Kaninchen. Allerdings ist noch 
unbestimmt, ob nur das echte Vitamin oder auch Begleitstoffe an der Wirkung 
auf das Phosphat beteiligt sincl. An erwacbsenen Menschen fanden HA v ARD und 
HOYLE12 die Zufuhr von Vitamin D (in entsprechend kleineren Dosen) ohne 

1 NITZESCU u. RuNCEANU: O. r. Soc. Biol. Paris 97, 27, 1109 (1927). 
2 FEIGL: Bioehem. Z. 81, 380 (1917). - MARRIOTT u. HAESSLER: J. of biol. Chem. 

32, 241 (1919). - DENIS u. HOBSON: Ebenda 55, 183 (1923). - MARRACK: Biochemic. J. 17, 
240 (1923). - DE WESSELOW: Quart. J. Med. 16, 341 (1923). 

3 BYROM u. KAY: Brit. J. cxper. Path. 8, 429 (1927). 
4 TisDALL u. HARRIS: J. amer. med. Assoc. 79, 884 (1922). - MooRHEAD, ScHMITZ, 

CUTTER u. MYERS: Zitiert auf S. 1435, FuBnote 9. - EDDY n. HEFT: J. of biol. Chem. 55, 
XII (1923). - RUDD: Ronas Ber. 44, 548 (1928). 

5 HoWLAND u. KRAMER: Amer. J. Dis. Childr. 22, 105 (1921).'- HESS u. P. GuTMAN: 
Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 19, 31 (1921). - GYi:iRGY: Jb. Kinderheilk. 99, 1 (1922). -
FREUDENBERGU. GYORGY: Miinch. med. Wschr. 1922, 422.- T!SDALL: Amer. J. Dis. Cbildr. 
24, 382 (1922). - GORTER u. STRENG: Meded. Rijksinst. pharmacother. Onderz. (boli.) 7, 
45 (1924). 

6 HOWLAND U. KRAMER: Mschr. Kinderheilk. 25, 279 (1923). 
7 HESS u. SHERMAN: J. of biol. Chem. 73, 145 (1927). 
8 WARKANY: Z. Kinderheilk. 46, 1, 416 (1928). 
9 . HARRIS u. STEWART: Biochemic. J. 23, 206 (1929). 

10 HAFFNER: Klin. Wschr. 1929, 1516. 
11 HEUBNER: Nachr. Ges. Wiss. Gottingen, Math.-physik. Kl. 1930, 149. 
12 HAVARD u. HOYLE: Biocheriiic. J. 22, 713 (1928). 
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EinfluB auf das Phosphat, was mit den Befunden an Tieren durchaus iiber
einstimmt. 

Auch die Tetanie zeigt Beziehungen zum Blutphosphat, doch sind dabei 
die verschiedenen Formen nicht gleichzusetzen. Bei der Săuglingstetanie liegen 
die Werte fiir das Phosphat in normalen Grenzen, wenn auch nahe der oberen 1 ; 

bei der Tetanie Erwachsener sah dagegen ELIAS mit SPIEGEL und WEISS 2 eine 
Erhohung der Werte (fiir das Gesamtphosphat mit Estern), die auch in anfalls
freien Perioden bestehen blieb. Bei der "Guanidintetanie" von Kaninchen und 
Katzen war in Versuchen von NELKEN 3 das Phosphat betrăchtlich erhoht; bei 
der Tetanie von Hunden nach Exstirpation der Nebenschilddriisen 4 wurden 
wechselnde Befunde, bald betrăchtliche, bald sehr geringfiigige Steigerungen 
ermittelt; zuweilen sah SALVESEN nach anfănglichem Anstieg als Folge der 
Operation ein Absinken des Phosphatwertes bis unter die Norm. Die Steigerung 
des Phosphats kann bis etwa zum Doppelten des Normalwertes gehen. A. M. DI 

.GIORGI0 5 glaubt, auch die nach Entzug von Vitamin Ban Hunden auftretenden 
Erscheinungen als eine Form der Tetanie auffassen zu diirfen. Dabei bleibt der 
Phosphatwert des Serums im allgemeinen normal, um erst wăhrend terminaler 
Krampfanfălle in die Hohe zu gehen. Die săurelOslichen Phosphorsăureester 
sind dagegen schon friiher vermehrt. 

In zwei Făllen von Myxodem fand LANDSBERGER 6 niedrige Phosphat
werte (3-6 rog HP04 ), und in einem der beiden Anstieg bei Thyreoidin
behandlung. 

Eine Erhohung der Phosphatwerte fand FEIGL 7 noch bei mancherlei son
stigen Affektionen, wie akuten Infektionskrankheiten, Carcinom, Diabetes, 
akuter gelber Leberatrophie und anderen konsumierenden Krankheiten; viel
fach war auch das Esterphosphat absolut und relativ vermehrt. 

Der Anstieg des anorganischen Phosphats (bei gleichzeitiger Verminderung 
der Ester) im diabetischen Koma kann nach BYROM 8 nur zum Teil auf die Acidose 
bezogen werden, sondern hăngt vielleicht mit gleichzeitiger Nierenschădigung 
zusammen. 

Experimentell erzeugte maligne Tumoren bewirkten an Kaninchen ein 
Absinken des Serumphosphats, spăter einen Anstieg bis 60% iiber die Norm 9 . 

Bei Myom fand sich keine Ănderung, bei Carcinom des weiblichen Genital
apparates meist eine Verminderung, die besonders stark bei rasch wachsenden 
Tumoren wario. 

Neben dem Esterphosphat, das gewohnlich nicht mehr als wcnige Milligrammprozent 
ausmacht, nur bei Kindern zuweilen bis etwa 10 mg% betragen kann, kommt Phosphor in 
der Blutfliissigkeit nur noch als Lipoid, also als Phosphatid vor11• Vom Gesamtphosphor 

1 KRAMER, T:rsDALL u. HowLAND: Amer. J. Dis. Childr. 22, 431 (1921). - I-lowLAND 
u. KRAMER: Mschr. Kinderheilk. 25, 279 (1923). - FREUDENBERG u. GYORGY: Miinch. 
med. Wschr. 1922, 422. - ScHEER u. SALOMON: Jb. Kinderheilk. 103, 129 (1924). 

2 ELIAS, SPIEGEL u. WEISS: Wien. Arch. klin. Med. 2, 447 (1921); 4, 59 (Hl22). 
3 NELKEN: Z. exper. Med. 32, 348 (1923). 
4 GREENWALD: J. of biol. Chem. 14, 369 (1923); 61, 649 (1924). - SALVESEN: Proc. 

Soc. exper. Biol. a. Med. 20, 204 (1923) - J. of biol. Chem. 56, 448 (1923). - WEAVER 
u. REED: Ebenda 85, 281 (1929). 

5 DI GIORGIO, A. M.: Arch. di Fisiol. 25, 195, 215, 242 - Ronas Ber. 43, 424f. 
6 LANDSBERGER: Klin. WRchr. 1924. 1360. 
7 FEIGL: Biochem. Z. 81, 380; 83, .218 (1917). 
8 BYROM: Brit. J. exper. Path. 10, 10 (1929). 
9 HARNES: J. of exper. Med. 50, 109 (1929). 

10 SCHEPETINSKY u. KAFITIN: Arch. Oynăk. 136, 379 (1929). 
11 BLOOR: J. of biol. Chem. 36, 49 (1918). - MEIGS, BLATHERWICK 11. CARY: Ebenda 

37, l (1919). 
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der Asche des B1utplasmas stammt bei erwachsenen Menschen die Hauptmenge (etwa 
zwei Dritte1) aus diesem AnteiJl: Bei Kindern ist er kleiner, bei Neugeborenen noch mehr 
(die Hălfte und weniger des Gesamtphosphors) 2 • Interessant ist es, daB bei Rachitis auch 
die Phosphatide, ebenso wie das anorganische Phosphat abnehmen 3; Bei Schwangerschaft, 
besonders zur Zeit der Geburt, sind sie im Gegentei1 deutlich vermehrt 2• 

"Ober den Phosphatgehalt des Liquor cerebrospinalis haben HAUROWITz4, 
MARRACK5 , STANFORD und WHEATLEY 6, sowie CoHEN, KAMNER und KlLLIAN 7 

Untersuchungen angestellt. HAUROWITZ ermittelte fiir den Gesamtphosphor 5,0 
bis 5,7, im Mittel 5,5 mg% HP04, MARRACK fiir reines anorganisches Phosphat 
im Mittel 4, die amerikanischen Autoren fiir die gleiche GroBe 5 mg%. STAN
FORD und WHEATLEY fanden 3,9-5,2, im Mittel 4,6 mg% anorganisches Phos
phat und entsprechend 4,9 mg% HP04 Gesamtphosphor. Die Ubereinstimmung 
ist also sehr gut und reicht zu der SchluBfolgerung hin, daB die Phosphatkonzen
tration im Liquor niedriger ist als im Blutplasma. Auch hier ist wie bei Sulfat 
und im Gegensatz zu Chlorid ein Unterschied zwischen kiinstlicher Ultrafiltration 
und Transsudation innerhalb des Korpers festzustellen. Bei Spasmophilie ist das 
Phosphat des Liquors unverandert 8 • 

Kationen. 
Natrium. 

Noch mehr als das Chlorid die iibrigen Anionen, iiberwiegt das Natrium die 
anderen Kationen. Man kann daher ohne merklichen Fehler die Schwankungen 
des Natriumgehaltes solchen der Gesamtbasen gleichsetzen, von denen es etwa 
elf Zwolftel ausmacht. Gewohnlich deckt sich die Menge des Natriums in Ăqui
valenten sehr genau mit der durch die Summe des Chlorids und Bicarbonats 
gegebenen Menge saurer Ăquivalente. 

Ăltere Analysen am Blutserum verschiedener Tiere hatten Werte zwischen 
0,31 und 0,33% Na geliefert 9 . MitMikromethoden fand KRAMER10 beimMenschen 
0,28-0,31; FEIGL11 0,285-0,315; KRAMER und TrsDALL12 0,32-0,35, im Mittel 
0,335; ATCHLEY, LoEB, BENEDIKT und PALMER13 0,26-0,34% Na. DENIS14 

ermittelte an Hunden 0,30-0,37; an Kaninchen im Mittel 0,355; MoRGULIS 
und BoLLMANN15 an Hunden 0,35; TRON16 am Ochsen 0,33%. 

Trotz gewaltiger analytischer, vor allem auch methodischer Arbeit, die 
im Laufe der letzten Jahre geleistet wurde, bleibt der Eindruck bestehen, daB 

1 WIENER, STELLA: Biochem. Z. 115, 42 (1921). -· PLASS u. EDNA ToMPKINS: J. of 
biol. Chem. 56, 309 (317) (192:3). - GYORGY: K1in. Wschr. 19~4, 483 -- Jb. Kinderheilk. 
Il~, 283 (1926). 

2 PLASS u. 'fOMPKINS: Zitiert diese Seite, FuBnote l. 
3 8HARPE: Biochemic. J. 16, 486 (1922). 
4 HAUROWITZ: Hoppe-Seylers Z. 1~8, 290 (1923). 
5 MARRACK: Biochemic .• J. 17, 240 (1923). 
6 STANFORD u. WHEATLEY: Biochemic. J. 19, 706 (1925). 
7 CoHEN, KAMNER u. KILLIAN: Trans. amer. ophthalm. Soc. 25, 284 (l!J27) - · Arch. 

of Ophtha.1m. 57, 59 (1928). 
8 NouRSE, SMITH u. HARTMAN: Amer. J. Dis. Childr. 30, 210 (1925), wo sich auch 

noch weitere Angaben iiber Norma1werte aus der Literatur finden. 
9 ABDERHALDEN: Hoppe-Seylers Z. 25, 106 (1898). - BocK, .J.: Arch. f. exper. Path. 

57, 190 (1907). 
10 KRAMER: J. of biol. Chem. 41, 263 (1920). 
11 FEIGL: Hoppe-Seylers Z. III, 280 (1920). 
12 KRAMER u. TISDALL: J. of biol. Chem. 46, 467 (1921); 53, 2,!1 (1922). 
13 ATCHLEY, LoEB, BENEDIKT u. PALMER: Arch. int. Med. 31, 606 (1923). 
14 DENIS: J. of biol. Chem. 55, 171; 56, 473 (192B). 
15 Mon.GULIS u. BoLLMANN: Amer. J. Physiol. 84, 350 (1928). 
16 TRON: Arch. of Ophthalm. TIS, 713 (1927). 
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die von jeher gegebenen Schwierigkeiten der Natriumbeo;timmung gegeniiber 
vielen anderen Analy:oenmethoden doch noch nicht so restlos iiberwunden sind, 
daB man mit vollem Vertrauen alle mitgeteilten Zahlen in der zweiten oder gar 
dritten Stelle als reell ansehen kann 1 . GewiB kann man im ganzen sagen, daH 
der Natriumgehalt bei verschiedenen Tierarten sehr ăhnlich ist, und daB er etwa 
um 0,14 molare Konzentration schwankt. Es scheint mir aher schwierig, auf 
Grund des vorliegenden Materials mit groBer Bestimmtheit im Einzelfall zu 
sagen, wieviel Natrium ein Serum im Verhăltnis zu den vorhandenen Săuren 
enthălt, und vielleicht auch schon, wie es damit im Durchschnitt steht. Die Frage 
ist deshalh recht wichtig, weil von der exakten Bestimmung des Natriums -
wie bereits erwăhnt - im wesentlichen die Berechnung der Gesamtbasen und 
somit auch des Verhăltnisses anorganischer Basen und Săuren ahhăngt. Dies 
aher bildet wiederum die Grundlage fiir die Vorstellung, die man sich iiher den 
Anteil der Eiwei(Jkărper an der Absăttigung des etwaigen Baseniiherschusses zu 
hilden hat. Der BaseniiherschuB wird von verschiedenen Forschern auf 0,025 
bis 0,010 Normalităt geschătzt2 ; ein Unterschied des Natriums zwischen 0,30 
und 0,33% entspricht aher bereits 0,013 Normalităt. Die vielfach angenommene 
Mittelzahl von KRAMER und TISDALL (0,335% Na) ist vielleicht doch etwas hoch, 
und man tut gut, die wirkliche Mittelzahl eher in der Năhe des Wertes von 
0,32% zu suchen. 

Die Schwankungen des Natriumwertes sind natiirlich sehr hăufig solche 
von Natriumchlorid, d. h. sie laufen den Chloridschwankungen parallel; doch 
wăre es natiirlich fehlerhaft, dies als Gesetz anzusehen. Gar nicht selten tritt 
ja nur eine andere Verteilung der gleichen Natriummenge zwischen Chlorid und 
Bicarbonat, unter pathologischen Umstănden auch anorganischen Săureresten 
ein. Zwischen arteriellem und venosem Blut besteht kein gesetzmăBiger Unter
schied des Natriumgehaltes3 . 

DaB das Natrium des Blutes ehenfalls Anpassungserscheinungen an die 
Nahrung erkennen lăBt, ist nicht verwunderlich: L. BLUM 4 fand Anstieg bei 
vermehrter Zufuhr von Natriumchlorid oder -bicarbonat, Abfall bei Zufuhr der 
entsprechenden Kaliumsalze. 

Fiir die soeben beriihrte Frage der Beziehung der anorganischen Basenreste 
der Blutfliissigkeit zu den EiweiBstoffen sind unmittelbare Untersuchungen iiber 
diese Beziehungen von besonderem Wert. Neben den Methoden der Ultrafil
tration und Kompensationsdialyse kommen hier noch Versuche hinzu, die aktuelle 
Konzentration der Kationen durch potentiometrische Messungen zu bestimmen. 

Im Ultrafiltrat von Schweineserum fanden NEUHAUSEN und PrNcus5 genau 
die gleiche Konzentration wie im Ausgangsserum (0,336% ), wăhrend allerdings 
im Riickstaml eine Verminderung festgestellt wurde (0,317). Beides ist mit
einander schwer vereinbar, so daB Endgiiltiges nicht geschlossen werden kann. 
RoNA und PETOW6 dialysierten Blutserum bei verschiedener, doch genau be
kannter Wasserstoffionenkonzentration gegen physiologische KochsalzlOsung und 

1 Ein charakteristischcs Beispiel liefert die Arbeit dtr Russinncn ScHEPETINSKY und 
KAFITIN [Arch. Gynăk. 136, il7!l (1929) - Ronas Ber. 52, 65], die Natriumwerte bei Ge
sunden bis hcrab zu 0,188, bei Krebskranken bis 0,161% angeben, gbichzeitig aher fur 
"NaCl" Minimalwerte von 0,50 und 0,61 %, also 11/ 2 mal soviel Mole Chlorid wie Natrium!! 

2 RoNA u. GYORGY: Biochem. Z. 56, 416 (1913). - KRAMER u. TrsDALL: J. of biol. 
Chem. 53, 241 (1922). - GREENWALD u. LEWMAN: Ebenda 54, 263 (HJ22). 

3 KARGER: Klin. \Vschr. 1927, 1994. - BoGENDORFER u. NoNNENBRUCH: Dtscli. Arch. 
klin. Med. U3, 38H (1H20). 

4 BLUM, L.: C. r. Soc. Biol. Paris 85, 4H8 (1921). 
5 NEUHAUSEN 11. PINCUS: ,J. of biol. Chem. 57, !)!) (1923). 
6 Ro:c-~A u. PETOW: Bio~hem. z. 137, 3G6 (1923). 
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verglichen nach liingerer Zeit den Natriumgehalt auBen und innen: es ergab 
sich, daB bei Blut- und bei alkalischer Reaktion (PH = 7,5-10,0) die Natrium
konzentration beiderseits gleich war; dagegen war bei saurer Reaktion der 
Natriumgehalt in der AuBenfliissigkeit stets hoher, und zwar zeigte sich dies 
bereits bei PH = 7,1; eine deutliche Zunahme mit wachsendem Sauregrad oder 
ein bestimmter EinfluB der dem isoelektrischen Punkte der EiweiBkorper ent
sprechenden Reaktion war nicht erkennbar. RoNA und PETOW meinen, daB 
sich das Natrium in ihren Versuchen so verhalten habe, wie es die DoNNANsche 
Theorie verlangt. 

Doch sind in dieser Hinsicht wohl noch nicht alle Zweifel erledigt. Eine gewisse Hilfe 
bietet die "Oberlegung, daB van dem Volumen des Serums ja immer nur 93% als reines 
Wasse·r anzusehen sind, und daB auch van diesem Wasser vielleicht noch ein unbekannter 
(intramizellarer?) Anteil fiir die freie Beweglichkeit der Elektrolyte ausgeschaltet ist; akzep
tiert man die Vorstellung, daB auch bei der Dialyse sich das Gleichge"\\icht zwischen du 
durch das Serumwasser gebildeten Li:isung und der kolloidfreien AuBenfliissigkeit einstellt, 
wăhrend der durch die EiweiBki:irper eingenommene Raum gewissermaBen ein inertes Geriist 
darstellt, sa wiirde ja die tatsăchliche "Konzentration" der Elektrolyte im Serum hoher 
sein, als die Berechnung aus der Analyse ohne weitere Korrektur ergibt 1• Dann wiirde der 
"OberschuB beim Chlorid geringer sein, als er scheint, und beim Natrium gleichzeitig ein 
Defizit vorliegen, wie es die DoNNANsche Theorie verlangt. 

NEUHAUSEN und MARsHALL 2 sowie W. E. RINGER3 unternahmen es, mit 
Hilfe von Elektroden aus Natriumamalgam die Natriumionen quantitativ zu 
bestimmen; sie kamen beide zu dem Ergebnis, daB das gesamte Natrium als 
gewohnliches Salz und nicht in irgendeiner Form an EiweiB gebundm vorliegt. 
Wieweit diese SchluBfolgerung wirklich zwingend aus den genannten, technisch 
recht schwierigen Versuchen abgeleitet werden kann, muB wohl noch der Zukunft 
iiberlassen werden. 

Die endgiiltige Feststellung der Beziehungen zwischen Natrium und Plasma
eiweiB ist also eine noch nicht erledigte Aufgabe der in den letzten Jahren so 
erfolgreich fortgeschrittenen Forschung iiber die mineralische Zusammensetzung 
der Blutfliissigkeit; sie bedarf dringend aer Losung. 

Biologisch bedeutsam ist auch hier wieder die Tatsache, daB die iibrigen 
Korperfliissigkeiten sich zum Blutplasma ebenso verhalten wie Dialysate, die 
mit ihr ins Gleichgewicht gebracht sind. Besonders schon wurde dies in Ver
suchen von LoEB, ATCHLEY und PALMER4 gezeigt, die Blut und Transsudate 
von demselben Patienten zugleich entnahmen und nach Abtrennung der Blut
korperchen unter allen VorsichtsmaBregeln das erhaltene Serum in vitro mit 
dem Transsudat in Dialysegleichgewicht brachten. Die Analysen der urspriing
lichen und dialysierten Fliissigkeiten zeigten iibereinstimmend, daB im Trans
sudat zwar Chlorid in hoherer, Natrium jedoch etwa in gleicher Konzentration 
vorharden war wie im Serum. WESTON und HowARD 5 fanden in der Cerebro
spinalfliissigkeit (von Geisteskranken) 0,33; MARRACK6 0,30-0,34% Na, CoHEN, 
KAMNER und KILLIAN7 (am Rinde) 0,34, also ebenfalls den gleichen Bereich, 
wie er fiir die Blutfliissigkeit gilt, Im Kammerwasser bestimmten die letzt
genannten Autoren 0,32, in der Glaski:irperfliissigkeit 0,30% Na. 

1 V gl. die gleicheArgumentation bei RONA u. PETOW: S. 360. Zitiert auf S. 1441, FuBnote 6. 
2 NEUHAUSEN u. MA.RSHALL: J. of biol. Chem. 53, 365 (1922). 
3 RIN GER, W. E.: Hoppe-Seylers Z. 130, 270 (1923). - V gl. auch MICHAELIS u. 

KAWAI: Biochem. Z. 163, 1 (1925). 
4 LOEB, ATCHLEY u. PALMER: .T. gen. Labor. 4, 591 (1922). - Vgl. auch PINcus u. 

KRAMER: J. of biol. Chem. 57, 463 (1923). 
5 WESTON u. HoWARD: Arch. of Neur. 8, 179 (1922). 
6 MARRACK: Biochemic. J. 17, 240 (1923). - Vgl. auch BLUM, DELAVILLE u. VAN 

CAULAERT: C. r. Soc. Biol. Paris 9~, 692-704 (1925). 
7 COHEN, KAMNER u. KILLIAN: Zitiert auf R. 1440, Fu13note 7. 
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Bei krankhaften Affektionen wird das Natrium des Blutes zuweilen ebenfalls 
in Mi tleidenschaft gezogen. Bei N ephritis fand MARRACK 1 gelegen tlich sehr 
niedrige (bis 0,27% Na), DENIS und HoBSON 2 sowie wie BLUMGABTEN und 
RoHDENBURG 3 etwas erhohte Werte; interessant ist MARRACKs Beobachtung, 
daB der Gehalt des Natriums (und Chlorid !) in der Spinalfliissigkeit betrăchtlich 
ansteigen kann, ohne daB dies im Blut der Fali ist. 

Bei Tetanie erhielten TrsDALL, KRAMER und HoWLAND 4 normale Natrium
werte im Blut der Săuglinge (0,33%). 

Bei pankreasdiabetischen Hunden verănderte sich nach TAKEUCID 5 der 
Natriumgehalt der Blutfliissigkeit nicht, stieg jedoch unter Insulininjektion an, 
ebenso im Serum der Brustganglymphe (was mit Beobachtungen von STAUB, 
GuNTHER und FROHLICH 6 am Gesamtblut iibereinstimmt). In Versuchen von 
MozAI, AKIYA, IN ADA und KA WASHIMA 7 war Insulin am gesunden Menschen ohne 
EinfluB, wăhrend Adrenalin und Pituitrin eine Erhohung, Pilocarpin oft - doch 
nicht regelmăBig - eine Senkung des Natriumwertes bewirkten. 

Kalium. 
Der Kaliumgehalt des Blutplasmas liegt nahe bei 20 mg%, also bei 0,005 

normaler Konzentration, wăhrend die Schwankungsbreite bei Mensch und Tier 
auf etwa 15-24 mg% angesetzt werden darf8. Seine Menge variiert nach 
L. BLUM 9 prinzipiell in gleicher Weise wie die des Natriums, d. h. sie steigt durch 
Kaliumzufuhr an und sinkt bei reichlicher Natriumzufuhr. Auch WILKINS 
und KRAMER10 fanden nach innerlichen Gaben von 2-15 g Chlorkalium Anstieg 
der Blutwerte beim Menschen auf 25-35 mg% K. Hierher gehort zweifellos 
der gleichartige Effekt einer Fiitterung mit Fleischextrakt an Hunden11. Cal
ciumzufuhr ist nahezu ohneEinfluB auf dasKalium der Blutfliissigkeitl2, wăhrend 
Epithelkorperchenextrakt es senken soll 13• Uber dieArt der Bindung des Kaliums 
hat RoNA mit PETOW, HAUROWITZ und WrTTKOWER 14 wichtige Untersuchungen 
angestellt. Sie fiihrten in summa zu der Uberzeugung, daB bei normaler Reaktion 
das gesamte Kalium der Blutfliissigkeit frei diffusibel ist, wenn auch gewisRe 

1 MARRACK: Zitiert auf S. 1442, FuBnote 6. 
2 DENIS u. HonsoN: J. of biol. Chem. 55, 183 (1923). 
3 BLUMGARTEN U. ROHDENBURG: Arch. int. Med. 39, 372 (1927). 
4 TISDALL, KRAMER u. HowLAND: Proc. Soc. cxper. Biol.. a. Med. 18, 252 (1921). 
5 TAKEUCm: Tohoku J. exper. Med. ll, 327. 568 (1928).- Vgl. auch HARROPu. BENE

DICT: J. of biol. Chem. 59, 683 (1924). 
6 STAUB, GuNTHER u. FROHLICH: Klin. Wschr. 1923, 2337. 
7 MozAI, AKIYA, lNADA u. KAWASillMA: Proc. imp. Acad. Tokyo 3, 106, 109, ll1, 113 

(1927) - Ronas Ber. 41, 752f. 
8 Vgl. HEUBNER: Mineralstoffwechsel, in Dietrich-Kaminers Handb. d. Balneol. 2, 187. -

Ferner KRAMER u. TrsDALL: J. ofbiol.Chem. 46,339 (HJ21); 53,241 (1922).- TrsDALL,KRAMER 
u. HowLAND: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 18, 252 (1921). - MYERS u. SHORT: J. of biol. 
Chem. 48, 83 (1921). -- WESTON u. HowARD: Arch. of Neur. 8, 179 (1922). - 0ELli1ER, 
PAYAN u. BERTillER: C. r. Soc. Biol. Paris 87, 867 (1922). - ATCHLEY, LoEB, BENEDICT 
u. PALMER: Arch. int. Med. 31, 606 (1923). - DENIS: J. of biol. Chem. 56, 473 (1928). -
KRAMER u. WILKENS: Arch. int. Med. 31, 96 (1923). - DENIS u. HonsoN: J. of biol. Chem. 
55, 183.(1923). - SALVESEN u. LINDER: Ebenda 58, 617 (1924). -DE WESSELOW: Lancet 
1924 I, 1099. - NoRN: Bibl. Laeg. (dan.) ll7, 372 (1925 (nach Ronas Ber. 36, 347). -
KYLIN u. MYHRMAN: Dtsch. Arch. klin. Mrd. 149, 354 (1925). - KrscH: Klin. Wschr. 1926, 
1555. - BREMS: Acta med. scand. (Stockh.) 66, 473 (1927). - T6MASSON: Biochem. Z. 
195, 475 (1928). - SPIRO: Z. klin. Med. llO, 58 (1929). 

9 BLUM, L.: C. r. Soc. Biol. Paris 85, 498 (1921). 
10 WILKINS u. KRAMER: Arch. int. Med. 31, 916 (1923). 
11 MESSINEVA, NINA: Ronas Ber. 48, 404 (1928). 
12 WEBER u. KnANE: Hoppe-Seylers Z. 163, 134 (1927). 
13 CoNDORELLI: Ronas Ber. 43, 423 (1928). 
14 RONA u. Mitarbeiter: Biochem. Z. 137, 356 (1923).; 149, 393; 150, 468 (1924). 
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Beobachtungen bei saurer und alkalischer Reaktion darauf zu deuten schienen, 
daB das Kalium unter besonderen Umstănden Verbindungen eingehen kann, 
die es hindern, rein physikalisch den Diffusions- und elektrostatischen Krăften 
(nach DoNNAN) zu folgen. Die Versuche von NEUHAUSEN und PINcus1 mit 
Ultrafiltration ergaben innerhalb der Fehlergrenzen gleiche Werte fiir Kalium 
in Serum, Ultrafiltrat und Riickstand2. 

Muskelarbeit (z. B. Strychninvergiftung, Dauerlauf) bewirkt Anstieg des 
Blutkaliums 3, Hunger hat keinen EinfluB 4 • Vor der Menstruation soli der 
Kaliumwert (innerhalb der normalen Grenzen) etwas ansteigen, um in der 
Menstruation abzusinken5, doch ist diese Angabe nicht unbestritten6. 

Insulininjektion bewirkt gewohnlich Absinken des Kaliumwertes 7, ebenso 
Synthalin 8 ; in einem Fali von diabetischem Koma sahen STAUB, GuNTHER, 
FR6HLICH einen Anstieg 9. Thyreoidektomie an Hunden hatte Verminderung des 
Kaliumwertes (am 4. bis 7. Tage) zur Folge, ebenso die Injektion von Pituitrin10, 
Adrenalin, Atropin u,l2, Cholin u oder Digitalisglykosiden 13. Die Wirkung von 
Pilocarpin ist umstritten6- 8 • An Hunden im anaphylaktischen Shock14 ist ebenso 
wie nach Histamininjektion 15 der Kaliumgehalt des Blutes erheblich vermehrt, 
wăhrend an Kaninchen Peptoninjektionen zur Senkung fiihrten16. Rontgen
bestrahlung fiihrt nach KROETz17 zu Kaliumvermehrung. Bei Nierenerkrankungen 
wurde zuweilen eine Steigerung festgestellt18 , die jedoch in anderen Făllen und 
von anderen Autoren vermiBt wurde19. Bei experimentell erzeugter Urămie steigt 
der Kaliumwert des Blutes stark an20, ebenso uach Harnstoffbelastung bei kiinst
licher Niereninsuffizienz21. 

Bei lnsuffizienz des Kreislaufs ist das Kalium des Blutes ebenfalls erhoht und 
steigt bei măBiger Arbeit leicht an 22, wăhrend sich bei guter Kompensation normale 
Verhăltnisse finden. Geringe Erhohuugen fand BREMS bei essentieller Hypertonie 
und Asthma bronchiale23, PAUL 8PIR024 bei vegetativen Neurosen und Arthritiden. 

1 NEUHAUSEN u. l'INCUS: J. of biol. Chem. 53, 365 (1922). 
2 Die Befunde von DEPISCH und M. RICHTER-QUITTNER [Wien. Arch. klin. Med. 5, 

321 - Biochem. Z. 133, 417 (1923)] erscheinen durchaus unglaubwiirdig. 
3 HARROP u. ETHEL BENEDICT: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 20, 430 (1922). -

ScHENK: Miinch. med. Wschr. 1925, 2050-2HIO. -- ZAGAMI: Arch. di Sci. biol. 11, 301 
(1928) -- Ronas Ber. 48, 401. 

4 MORGULIS u. BoLJ.MANN: Zitiert auf S. 1440, FuBnote 15. 
5 SPIEOLER: Arch. Gynăk. 134, 322 (1928). - T6MASSON: Biochem. Z. 195, 475 (1928). 
6 GuiLLAUMIN u. VIGNES: C. r. Soc. Biol. Paris 99, 753 (1928). 
7 HARROP u. BENEDICT: Zitiert auf S. 1443, FuBnote 5 - J. of biol. Chem. 59,683 (1924). 

-- TAKEUCm: Tohoku J. exper. Med. Il, 327 (1928. - KERR: .J. of biol. Chem. 78, 35 (1928). 
HXuSLER u. HEESCH: Pfliigers Arch. 210, 545 (1925). 

8 MATAVULJ u. CHAHOVITCH: C. r. Soc. Biol. Paris 97, 1307 (1927). 
9 STAUB, GuNTHER u. FR5HLICH: Klin. Wschr. 1923, 2337. 

10 MozAI, AKIYA, lNADA u. KAWASmMA: Ronas Ber. 41, 752 (1927). 
11 GRESEL u. KATz: Klin. Wschr. 1922, 1601. 
12 ZAMORANI: Riv. Clin. pediatr. 26, 288 (1928). 
13 GINZBURG: Arch. f. exper. Path. 128, 126 (1928). 
14 ScmTTENHELM, ERHARDT u. WARNAK: Z. exper. Med. 58, 662 (1928). 
15 KuscmNSKY: Z. exper. Med. 64, 563 (1929). 
16 CHAHOVITCH u. VICHNIJTSCH: C. r. Soc. Biol. Paris 99, 1264 (1928). 
17 KROETZ: Biochem. Z. 151, 449 (1924). 
18 PAYAN, 0LMER, u. BERTHIER: C. r. Soc. Biol. 87, 867 (1922); 89, 330 11923) 

WILKINS u. KRAMER: Arch. int. Med. 31, 916 (1923). 
1" Z. B. MYERS u. SHORT: J. of biol. Chem. 48, 83 (1921). 
20 HARTWICH u. HESSEL: Klin. Wschr. 1928, 67. 
21 MARK u. KoHL-EGGER: Zbl. ion. Med. 48, 578 (1927). 
22 KISCH: Klin. Wschr. 1926, 1555. 
23 BREMS: Acta med. scand.--(Stockh.) -66, 473 (1927). 
24 SPIRO, PAUL: Z. klin. Med. 110, 58 (1929). 
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Se1bstverstăndlich ist es, daB bei dem hohen Gehalt der Blutzellen an Kalium jede 
Hămolyse den Kaliumgehalt der Blutfliissigkeit steigertl. 

Bei Săuglingstetanie fanden TISDALL, KRAMER und HoWLAND2 măBige 
Vermehrung des Kaliums (von 19,5 im Mittel auf 24,9 mg% K), was zu der 
o benerwăhnten gegensătzlichen Wirkung des Nebenschilddriisenextraktes stimmen 
wiirde (vgl. S. 1443). NouRSE, SMITH und HAR'l'MAN3 konnten jedoch aus
schlieBlich fiir Calcium gesetzmăBige Abweichungen feststellen, also nicht fiir 
Kalium. 

In den Korperfliissigkeiten wurden zuweilen etwas geringere Kaliumwerte 
aufgefunden als im Blutserum, so in Trans- und Exsudaten von LOEB, ATCHLEY 
und PALMER4 , im Liquor von 0LMER, PAYAN und BERTHIER5 , GHERARDINI6 

sowie LEULIER, VELLUZ und GRIFFON7 (mit 12 mg%). 

Calcium. 
Calcium besitzt gegeniiber den iibrigen lebenswichtigen Kationen den Vor

sprung, daB es bequemeren, friiher ausgearbeiteten und wohl auch heute noch 
zuverlăssigeren analytischen Methoden zugănglich ist. Freilich ist auch hier 
nicht zu vernachlăssigen, daB vor allem die modernen Mikromethoden in der 
Hand verschiedener Untersucher nicht stets genau iibereinstimmende Zahlen 
liefern. An Tierblut hat es sich in eigenen darauf gerichteten Untersuchungen 
oft gezeigt, daB die Ausfăllung aus der unveraschten Blutfliissigkeit nebst Titra
tion des erhaltenen Oxalats zu hohe Werte liefert, und zwar - wie es scheint -
in einem gewissen Zusammenhang mit der Ernăhrungsweise der Tiere. Metho
dische Vorschlăge finden sich in der Literatur in sehr groBer Zahl; erwăhnt seien 
Bemerkungen von ScmMMELPFENG8 , von MlKo und PALA9 sowie KLINKE10 , 

die gegeniiber der Methode von KRAMER und TISDALL zugunsten der von 
DE WAARD sprechen. Auch E. P. CLARK und CoLLIP11 gaben eine vielgeiibte 
Abănderung des Verfahrens an. Niemals wird freilich auszuschalten sein, daB 
aui3er der angewandten Methode auch die Hand von Bedeutung ist, die sie 
ausfiihrt. 
. Als feststehend kann angesehen werden, dai3 die Konzentration des Calciums 

in der Blutfliissigkeit unter normalen Bedingungen fiir den Menschen und eine 
Reihe anderer Tierarten sehr konstant ist, besonders f*. das Individuum, aher 
auch fiir die Tierart. Bei einer Anzahl von Tierarten stimmt auch der Durch
schnittswert sehr genau mit dem des Menschen12 iiberein nnd liegt bei 10 bis 

1 KAUFTHEIL u. KISCH: Klin. Wschr. 19~7, 1328. 
2 Tit;DALL, KRAMER u. HowLAND: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 18, 252 (1921). ·

Vgl. auch WILKINS u. KRAMER: Arch. int. Med. 31, 916 (1923). 
3 NouRSE, SMITH u. HARTMAN: Amer. J. Dis. Childr. 30, 210 (1925). 
4 LOEB, ArcHLEY u. PALMER: J·. gen. Labor. 4, 591 (1922). - Vgl. dagegen CHERAR-

DIXI: Foi. elin. chim. et microsc. (Bologna) 3, 303 (1927). 
5 OLMER, PAYAN u. BERTmER: C. r. Soc. Biol. Paris 87, 867 (1922). 
6 GHERARDINI: Foi. elin. chim. et microsc. (Bologna) ~. 303 (1927). 
7 LEULIER, VELLUZ u. GRIFFON: C. r. Soc. Biol. Paris 99, 1748 (1928). 
8 ScHIMl\IELPFENG: Biochem. Z. 183, 42 (1927). 
9 MIKO u. PALA: Arch. f. exper. Path. ll9, 273 (1927). 

1° KLINKE: Erg. Physiol. ~6, 266 (1928). 
11 CLARK, E. P. u. CoLLIP: J. of biol. Chem. 63, 461 (1925). 
12 Vgl. HEUBNER: Mineralstoffwechsel, in Dietrich-Kaminers Handb. d. Balneol. ~. 189. 

- MAzzocco: C. r. Soc. Biol. Paris 85, 690 (1921-). -- LEICHER: Dtsch. Arch. klin. }Ied. 141, 
85 (1922). - RoE u. KAHN: J. Labor. a. elin. Med. 8, 762 (1928). -- BREMS: Acta med. 
scand. (Stockh.) 66, 473 (1927). ·- LoNGO: Boli. Soc. Biol. sper. 3, 112 (1928). ·- SPIRO: 
Z. klin. Med. llO, 58 (1!129). - Y. BERENCZY: Klin. Wschr. 9, 1213 (1930). 
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11 mg% Ca, so bei Rindern1 , Schafen:i, Hunden 3, Katzen4, Ratten 5 • Die 
Schwankungsbreite bei verschiedenen Individuen kann wohl zwischen 9- und 
13 mg% Ca noch als normal angesehen werden. Bei kleineren Pflanzenfressern 
besteht offenbar die Tendenz zu hoheren Werten, auch zu gr6Beren individuellen 
Schwankungen. Fiir Kaninchen schwanken die Angaben zwischen 10 und 20 
mit Mittelwerten bis 16mg 6, fiir Meerschweinchen zwischen lO und 16mg% Ca 7 • 

W ADE H. BROWN8 fand mit seinen Mitarbeitern bei 68 Kaninchen im Laufe 
von 4-8 Monaten Werte zwischen 14,1 und 17,3 mg% Ca, die sich um das 
Mittel 15,7 nach Art einer Binomialkurve verteilten. Mehrfach bestatigt ist 
eine freilich geringfiigige Abhangigkeit des Calciumwertes vom Lebensalter, in
sofern er von der Fetalzeit an, wenn auch auBerst langsam und wenig absinkt. 
Nach systematischen Untersuchungen von LEICHER 9 an 60 Fallen betragt der 
Calciumgehalt des menschlichen Blutserums vom l. Vierteljahr bis zum 20. Lebens
jahr 11,1-12,0 (im Mittel 11,6), bis zum 35. Jahre 11,1-11,8 (Mittel 11,5), 
vom 35. bis 45. Jahre 11,0-11,6 (Mittel 11,4), in der zweiten Hiilfte des 
5. Jahrzehnts 10,8-11,5 (Mittel 11,1) und oberhalb des 55. Jahres 10,6-11,2 
(Mittel10,8) mg% Ca. KYLIN 10 bezeichnet als normale Grenzen vom 6. bis zum 
40. Jahre 10,8-12,0 mg%, spater 10,6-11,5. Weitere Bestatigungen brachten 
GREISHEIMER, JoHNSON und RYAN11 • An Meerschweinchen, Kaninchen, Katzen 
und Hunden fand CAHANE12 die gleiche Erscheinung der Altersverminderung des 
Blutcalciums. 

Die Jahreszeit ist ebenfalls von einem gewissen EinfluB auf diese Gr6Be, 
und zwar, wie es scheint, bei Kindern, Kaninchen und Ratten ziemlich iiberein
stimmend in dem Sinne, daB zum Friihjahr hin eine Senkung eintrittl3• 

Ănderungen der Ernahrungsweise wirken im allgemeinen beim Gesunden 
auf den Calciumwert der Blutfliissigkeit nicht ein14• Ebenso ist die innerliche 
Zufuhr von Calciumdosen meist ohne merklichen EinfluB. Am Menschen wurde 

1 KRAMER u. TISDALL: J. of biol. Chem. 53, 241 (1922). - BoNNIER, JoRPES u. SKoLD: 
Z. Tierziiehtg 13, 343 (1929). 

2 KRAMER u. TISDALL: J. of biol. Chem. 53, 241 (1922). - DEREVICI: C. r. Soc. Biol. 
Paris 100, 925 (1929). 

3 v. MEYSENBUG u. McCANN: .J. of biol. Chem. 41', 541 (1921). - CRUICKSHANK: 
Biochemic. J. n, 13 (1923) - Brit. J. exper. Path. 4, 213 (1923). - MoRGULIS u. BOLL
MANN: Amer. J. Physiol. 84, 350 (1928). - DEREVICI: C. r. Soc. Biol. Paris 100, 925 
(1929). 

4 HEUBNER u. RoNA: Biochem. Z. 93, 187 (1919); 135, 248, 255 (1923). 
5 KRAMER u. HoWLAND: Bull. Hopkins Hosp. 33, 313 (1922). 
6 DENIS: J. of biol. Chem. 56,473 (1923). - HARNES: J. of exper. Med. 48, 549 (1928); 

49, 287, 859 (1929). - DEREVICI: Zitiert diese Seite, FuBnote 2. 
7 GENCK, GRETE, u. BLUHDORN: Jb. Kinderheilk. 102, 83 (1923). - PALLADIN u. 

SSARADON: Biochem. Z. 153, 86 (1924). - RANDOIN u. MICHAUX: C. r. Soc. Biol. Paris 100, 
Il (1929). - DEREVICI: Zitiert diese Seite, FuBnote 2. 

8 BROWN, WADEH.: The Harvey lectures (NewYork) 24,106 (1930). 
9 Vgl. HEUBNER: Mineralstoffwechse1, in Dietrich-Kaminers Handb. d. Balneol. 2, 189. 

- MAzzocco: C. r. Soc. Biol. Paris 85, 690 (1921). - LEICHER: Dtseh. Arch. klin. Med. 141, 
85 (1922). 

1° KYLIN: Zbl. inn. Med. 45, 471 (1924) - Z. exper. Med. 43, 47 (1924). 
11 GREISHEIMER, JoHNSON u. RYAN: Amer. J. med. Sci. 11'1', 704 (1929). 
12 CAHANE: C. r. Soc. Biol. Paris 96, 1168 (1927). - Vgl. auch FREI u. EMMERSON: 

Biochem. Z. 226, 355 (1930). 
13 BAKWIN, H., u. R. M.: Amer. J. Dis. Chi1dr. 34, 994 (1927). - HARNES: Zitiert diese 

Seite, FuBnote 6. - CAMERON u. WILLIAMSON, CAMERON u. TURNER: Trans. roy. Soc. Canada 
biol. Sci. 21, 139 (1927); 22, 135 (1928). - BROWN: Zitiert diese Seite, FuBnote 8. 

14 KATZENELLENBOGEN, MARIA: Jb. Kinderhei1k. 8, 187 (1913). - HALVERSON u. BER
GEil\1: J. of biol. Chem. 32, 171 (1917). - CLARK: Ebenda 43, 89 (1920) (Kaninchen). -
MEIGS, BLATHERWICK u. CARY: Ebenda 31', 1 (1919) (Rind). - BILINOVA: Ronas Ber. 48, 
404 (1928) (Hund). 
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diese Tatsache in systematischen Untersuchungen von. DENIS und MINOT1 sicher
gestellt und vielfach bestatigt; gleiches ergahsich in zahlreichen Tierversuchen2• 

Nur unter extremen Bedingungen, z. B. Einnahme von 30 g wasserfreien Chlor
calciums beim Erwachsenen (0,1 g Ca je kg) oder 4 g beim Săugling ist ein 
leichter Anstieg festzustellen3 • (JANSEN4 nahm Analysen des Gesamtblutes vor, 
die im allgemeinen ja auch das Calcium der Blutfliissigkeit widerspiegeln, wenn 
das auch beim heutigen Stand unserer Kenntnisse wohl nicht ganz ohne Vor
behalt angenommen werden kann; bei einem Menschen im allgemeinen Stoff
wechsel- und Calciumgleichgewicht fand er durch Extragaben von 1,2 g Ca im 
Laufe eines Tages keinen EinfluB auf den Blutkalk, wenn die innerliche Zufuhr 
inForm des Chlorids oder Lactats erfolgte, dagegen eine entschiedene Steigerung 
[um etwa 35%] nach Calciumbicarbonat, eine geringere nach dem Acetat oder 
Sulfat, unsichere Ergebnisse nach Bromid und Biphosphat.) 25 g wasserfreies 
Magnesiumchlorid erwiesen sich ohne EinfluB auf den Calciumwert, ebenso groBe 
Mengen Natriumbicarbonat (bis 90 g in 50 Stunden}, wahrend Chlorammonium, 
Atmung kohlensaurehaltiger Luft, aber auch stundenlang fortgesetzte angestrengte 
Atmung in gewohnlicher Luft zu leicht erhohten Calciumwerten fiihrten (STE
WART und HALDANE 3). Nach ROHMER und WoRINGER5 ăndert die Zufuhr von 
(primărem) Natriumphosphat bei gesunden Sauglingen in Dosen bis zu 10 g des 
wasserfreien Salzes den Calciumgehalt des Serums nicht. 

Hunger fiihrte (bei Kaninchen) im Laufe von etwa 10 Tagen zum Ab
sinken des Wertes6• Gleiches wurde, wenn auch erst in spateren Stadien (3 Tage 
nach vorherigem Anstieg), auch mit anderen zeitlichen Intervallen, in prinzipiell 
analoger Weise fiir Runde und Katzen bestatigt7• Muskelarbeit pflegt keine 
konstante und merkliche Ănderung des Blutkalkes hervorzubringens. Dagegen 
tritt bei Strychni~vergiftung, und zwar nur wahrend der Krampfe, ein deut
licher Anstieg ein 9 • 

Zahlreiche Untersuchungen haben sich mit dem Verhalten dieser GroBe 
wăhrend der Schwangerschaft und der damit zusammenhăngenden Funktionen 
des weiblichen Korpers beschăftigt, da die lange bekannten erheblichen Abgaben 
von Calcium an den Fetus und Saugling die Aufmerksamkeit darauf lenken 
muBten. Wahrend der Menstruation neigen die Calciumwerte zum Anstieg, 
erreichen aher nur selten iibernormale Werte10• In der Schwangerschaft stellt 
sich nur wahrend der letzten zwei Monate eine recht geringfiigige Senkung des 
Calciumwertes ein, die jedoch in die Schwankungsbreite der individuellen Ver
schiedenheiten fălit, und daher nur im Durchschnitt zahlreicher Analysen oder 
bei der Verfolgung einer einzelnen Frau erkennbar wird. Nach der Niederkunft 
erfolgt wieder ein langsamer Anstieg. In den allerletzten Tagen vor der Nieder-

1 DENIS u. M!NOT: J. of biol. Chem. 41, 357 (1920). 
2 Z. B. SALVESEN, HASTINGS u. MciNTOSH: J. of biol. Chem. 60, 327 (1924) (Runde). 
3 STEWART, C. P., u. J. S. HALDANE: Biochemic. J. 18, 855 (1924). - BLuHDORN: 

Mschr. Kinderheilk. 24, 548 (1924). 
4 JANSEN: Klin. Wschr. 1924, 715 - Dtsch. Arch. klin. Med. 145, 209 (1924). 
• RoHMER u. WoruNGER: C. r. Soc. Biol. Paris 89, 575 (1923). 
6 GoTO: J. of biol. Chem. 1, 321 (1922). 
7 MORGULIS u. BOLLMAN, MoRGULIS u. PERLEY: Amer. J. Physiol. 84, 350 (1928); 

89, 213 (1929). - MEGLITZKY: Z. ges. exper. Med. 55, 13 (1927). - SCHAZILLO u. KONSTANTI· 
NOWSKAJA: Biochem. Z. 201, 318 (1928). 

8 Ewm u. WrENER: Z. exper. Med. 61, 562 (1928). - FEDOROV: Med.-biol. Z. (russ.) 
4, 84 (1928) - Ronas Ber. 48, 793. - BLINOVA u. SAVALISINA: Ronas Ber. 49, 763. - CAC· 
CURI: Giorn. Batter. 4, 314 (1929). 

9 v. MrK6 u. PALA: Arch. f. exper. Path. 119, 273 (1927). 
1° KYLIN: Z. exper. Med. 43, 47 (1924). - FREI u. EMMERSON: Biochem. Z. 226, 

355 (1930). 
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kunft scheint eine leichte,_ voriibergehende Erhohung das sonst etwas niedrigere 
Niveau zu unterbrechen. Pathologische Storungen der Schwangerschaft lassen 
die Senkung in den letzten Monaten zuweilen weniger, zuweilen deutlicher hervor
treten 1• (Am Gesamtblut hatte schon KEHRER 2 die Senkung des Calciumwertes 
in der letzten Graviditats- und ersten Wochenbettperiode festgestellt. Nach 
THERESE MALAMUD und D. MA.zzocco 3 ist das Calcium des Gesamtblutes nach 
der Menopause etwas niedriger als vorher.) BOGERT und PLASS4 ermittelten, 
daB im Augenblick der Geburt das miitterliche Blutserum stets geringeren Cal
ciumgehalt aufweist als das Kind; ihre Mittelzahlen waren 9,1 und 10,9 mg% Ca. 
K. HELLMUTH 5 sowie SSERDJUKOFF und MoROSOWA6 bestat1gten diese Angabe 7 ; 

HELLMUTH fand in seinen Fallen fiir 
Mutter . . . 10,0 9,4 
Kind . . . • 12,1 12,1 

(HESS und MATZNERS fanden dagegen 
im Nabelschnurblut gleiche Werte). 

~6 1~3 ~2 1~3 
12,0 13,2 12,7 12,0 

in Schwangerschaft, W ochen bett und 

Ovarialextrakt erzielt bei Frauen9 und Kaninchen10 Senkung des Serumgehal
tes, Kastration an Frauen 11 , Kaninchen, Meerschweinchen und Schafen12 das Gegen
teil. Aher auch viele andere Hormone wirken auf die Konzentration des Calciums 
in der Blutfliissigkeit ein, in iiberragendem AusmaBe die Epithelkorperchen. 
Seit W. G. MAcCALLUM und VoEGTLIN 13 die gesetzmaBige und erhebliche Er
niedrigung des Serumkalkes nach Exstirpation der Nebenschilddriisen entdeckt 
hatten, ist dieser Befund wiederholt bestatigt14 und durch CoLLIP15 nnd viele 
Nachuntersucher16 dahin erganzt worden, daB die Injektion wirksamer Extrakt
stoffe dieser Driisen (besonders bei Hunden) ebenso aher auch Uberproduktion 
~~-~enschl_ichen Korper (bei Adenomen u. dgl.17) den Calciumwert gewaltig in 

1 MAzzocco u. MoRON: C. r. Soc. Biol. Paris 85, 692 (1921). - DE·WEBSELOW, O. L. V.: 
Lancet 203, 227 (1922). - KREBS u. BRIGGS: Amer. J. Obstetr. 5, 67 (1923). - PLASS u. 
BoGERT: Ebenda 6, 427 (1923). - Wmnows, SIBYL, T.: Biochemic. J. l'f, 34 (1923); 18, 
555 (1924). - STANDER, DuNCAN u. SrssoN: Bull. HopkinsHosp. 36,411 (1925). - HETENYI 
u. LIEBMANN: Med. Klin. 1925, 51. - BocK: Klin. Wschr. 6, 1090 (1927). - SsERDJrKOFl!' 
u. MoROSOWA: Mschr. Geburtsh. 78, 237 (1928). 

2 KEHRER: Arch. Gynak. 112, 487 (1919). 
3 MALAMUD, TH., u. D. MAzzocco: C. r. Soc. Biol. Paris 88, 396 (1923). 
4 BoGERT 11. PLAss: J. of biol. Chem. 56, 297 (1923). 
5 HELLl\iUTH, K.: Klin. Wschr; 1925, 454. 
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die Hohe treibt, selbst bis zur Entstehung eines charakteristischen, lebensgefiihr
lichen Krankheitsbildes. An Pflanzenfressern ist die Bedeutung der Epithel
korperchensubstanz fiir die Hohe des Serumkalks geringer1. 

Die Nebennierenrinde scheint auf das Calcium des Blutes einen entgegen
gesetzten EinfluB zu ii ben wie die Nebenschilddriise, d. h. Exstirpation vermehrt 2 

und Injektion von Extrakt vermindert es 3 • Nach BROUGHER 4 verhalt sich auch 
Insulin wie ein Antagonist, der Nebenschilddriisensubstanz. Wechselnde Be
funde wurden mit Schilddriisen- oder Thymussubstanz oder -exstirpation er
zielt. Fiir calciumtreibend hal ten die Schilddriise z. B. NISHIMURA5 und TRIFON6 , 

die Thymus ebenfalls NISHIMURA, wahrend das Umgekehrte fiir die Schilddriise 
Moxrn und VASILIU7 sowie VINES 2, fiir die Thymus NITSCHKE 8 meinen. Splen
ektomie hat nach MEGLITZKY 9 Abfall, nach NISHIMURA Anstieg des Blutkalks 
zur Folge. Extrakt von Tranendriisen soll zweiphasig Absinken und folgenden 
Anstieg bewirken10. Bestrahlungen scheinen meist zu Anstieg des Calciums zu 
fiihren11 • 

GLASER12 fand die sehr interessante Tatsache, daB durch psychische Er
regungen der Calciumwert des Blutserums etwas erhoht, durch Beruhigung 
(Hypnose) gesenkt wird. Die Schwankungen betragen dabei bis zu 3,5 mg% Ca. 
Nach KRETSCHMER und KRUGER13 gilt dies allerdings nur bei bereits vorher 
abnormen Calciumwerten (von Vagotonikern). Bei der Einwirkung von Narcoti
cis der Fettreihe, seltener von Morphin fand CLOETTA mit THOMANN und 
BRAUCHLI14 (an Hunden) Erniedrigung des Calciums. Durchschneiden des Splanch
nicus unterhalb des Zwerchfells bewirkt nach HEss, BERG und 8HERMAN 15 eine 
Senkung des Serumkalks (ohne tetanoide Symptome), wahrend Riickenmarks
durchschneidung eber (nicht konstant) zu einem Anstieg fiihrt. LEITES16 sowie 
URECHIA und PoPOVICIU17 kamen im ganzen zu gleichsinnigen Ergebnissen. 

Zustand des Calciums im Blute. 
Das Calcium der Blutfliissigkeit findet sich in verschiedenen Formen, und 

hierdurch unterscheidet sich dieser interessante Basenbildner von den einwertigen. 
In mindestens drei verschiedene Zustandsformen muB man die GeE~amtmenge 
des Calciums zerlegen, und zwar aus folgenden Griinden: Durch Dialyse sowie 
Ultrafiltration wird ein diffusibler Anteil von einem nicht diffusiblen abgetrennt; 

1 Vgl. u. a. auch BoTSCHKAREFlf u. DANILOVA: C. r. Acad. Sci. Paris 189, 304 (1929). -
WERNi!JR: C. r. Soc. Biol. Paris 100, 926 (1929). 

2 VINES: Endocrinology n, 290 (1927). 
3 TAYLOR u. CAVEN: Amer. J. Physiol. 81, 511 (1927). - RoGOFF u. STEWART: l<~benda 

86, 20 (1928). 
4 BROUGHER: Amer. J. Physiol. 80, 411 (1927). 
5 NISHIMURA: Foi. endocrin. jap. 4, 73 (1928). 
6 TRIFON: C. r. Soc. Biol. Paris 101, 233 (1929). 
7 MAxm u. VASILIU: Biochem. Z. 19'2', 237 - Z. exper. 1\>led. 61, 707 (1928). 
8 NITSCHKE: Z. exper. Med. 65, 637 (1929). 
9 MEGLITZKY: Z. exper. Med. 55, 13 (1927). 

10 MlcHAIL u. VANCEA: C. r. Soc. Biol. Paris 99, 1812 (1928). 
11 Vgl. z. B. R.OTHMANN: Klin. Wschr. 1923, 1751. -- EsSJNGER u. GYORUY: Biochem. 

Z. 149, 344 (1924). - KROETZ: Ebenda 151, 449 (1924). 
12 GLASER: Klin. Wschr. 1924, 1492. 
13 KRETSCHMER u. KRi.:GER: Klin. Wschr. 192'2', 695. 
14 CLOETTA, THOMANN u. BRAUCHLI: Arch. f. exper. Path. 103, 260 (1924); 1ll, 254 

(1926). 
15 HEss, BERG u. SHERMAN: J. of biol. Chem. '2'4, XXVII (1927) - J. of exper. Med. 
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16 LEITES: R.onas Ber. 41, 235 (1927). 
17 URECHIA u. PoPovrcm: C. r. Soc. Biol. Paxis 98, 1486 (1928). 
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von dem diffusiblen Anteil ist wiederum nur die kleinere Halfte als Kation, die 
gr613ere in elektrisch neutraler Form (partiell wohl auch in Anionen) vor
handen. Die zahlenmaBige Verteilung ist etwa die folgende: mindestens ein 
Drittel (4-5 mg%) ist kolloidal; von dem krystalloiden Anteil ist etwa ein 
Drittel (2 mg%, also rund ein Sechstel des Gesamtcalciums) positiv geladen; 
nahezu die Halfte des Serumcalciums (4-5 mg%) ist also krystalloid, aher nicht 
Ion. Mit dieser ersten Aufteilung ist freilich keineswegs gesagt, daB die beiden 
Fraktionen des kolloidalen und krystalloiden, doch nicht ionalen Anteils in sich 
einheitlicher Natur waren. Die gesamten Ergebnisse iiber das kolloidale Calcium 
wurden gewonnen durch Kompensationsdialyse, wie sie zuerst durch RoNA und 
TAKAHASHI1 angewandt wurde 2 ; ferner durch Ultrafiltration, die sowohl die Ver
minderung im Filtrat wie die Vermehrung im Filterriickstand lieferte 3 . 

Die beiden primar nicht ionisierten Formen des Calciums, also sowohl 
der krystalloide wie der kolloide Anteil, sind freilich nicht fest verankert 
(wie es ja bei der stark basischen Natur des Calciumhydroxyds auch schwer 
denkbar ware); vielmehr geniigen geringfiigige Verschiebungen des Gleich
gewichts, um das gesamte Calcium in Calciumionen iiberzufiihren. Bei der Kom
pensationsdialyse sucht man das Blutserum durch eine Dialysiermembran mit 
einer Salzl6sung in Beriihrung zu bringen, deren Calciumgehalt dem diffusiblen 
Anteil des Blutserums gerade die Waage halt; wendet man statt dessen die 
gewohnliche Dialyse gegen calciumfreies Wasser an, so erweist sich das gesamte 
Calcium als diffusibel. Oder fallt man durch UberschuB von Oxalat die primar 
vorhandenen Calciumionen aus, so wird rasch (nahezu) der gesamte Rest des 
Calciums ebenfalls ionisiert und ausgefallt 4 . (Nach VrNES 5 sollte im Plasma 
ein Drittel des Calciums nicht ionisierbar sein, sondern es erst durch die Gerin
nung werden; demgegeniiber untersuchten z. B. STEWART und PERCIVAL6 das 
diffusible Calcium im Serum und Plasma mittels gewohnlicher und Vividialyse 
an Katzenblut und fanden beide Werte iibereinstimmend; da im Plasma jedoch 
der Gehalt an Gesamtcalcium stets etwas hi:iher ist, so glauben sie, daB bei 
der Gerinnung ein nicht diffusibler Anteil des Calciums aus der Li.isung ent
fernt wird.) 

Seit diesen ersten grundsatzlichen Feststellungen iiber die komplizierte Natur 
des Calciums der Blutfliissigkeit ist eine au13erordentlich gro13e Summe von 
Arbeit und Scharfsinn aufgewandt worden, um zu einer mi.iglichst exakten Er
kenntnis und Beschreibung des Zustandes oder der Zustande des Calciums in 
der Blutfliissigkeit zu gelangen. Die Beziehungen dieses lVIineralstoffes zu den 
Prozessen der Verknocherung und pathologischen Verkalkung machten dies 
besonders erwiinscht. Im Vordergrunde der theoretischen Diskussionen stand 
dabei vielfach die Alternative, ob das Blutplasma an Calcium (mit den zu
gehi.irigen Anionen) iibersattigt sei oder ob seine Li.isungsgenossen, vor allem 
organischer Natur, es in komplexer Bindung fassen und daher den einfachen 
Gleichgewichtsbedingungen entziehen, wie sie die in Betracht kommenden an
organischen Anionen allein bewirken wiirden. Der augenblickliche Stand der 
Erorterungen auf Grund des heute bekannten Tatsachenmaterials scheint mehr 
fiir die zweite Annahme und gegen eine eigentliche Ubersattigung zu sprechen. 

1 RoNA u. 'rAKAHASHI: Biochem. Z. 31, 336 (1911); 49, 370 (1913). 
2 RoNA, HAUROWITZ u. PETOW: Biochem. Z. 149, 393, 397 (1924). 
3 CusHNY: J. of Physiol. 53, 391 (1920). - NEUHAUSEN u. PrNcus: J. of biol. Chem. 57', 

99 (1923). 
4 DE WAARD: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 191811, 992 - Malys Jahresberichte der 

Tierchemie 1918, 87. 
5 VINES: J. of Physiol. 55, 86 (1921). 
6 STEWART u. PERCIVAL: Amer. J. med. Sei. 17'7', 704 (1929). 
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Die erste, dringendste und entscheidende Frage, deren Ltisung auf diesem 
Erscheinungsgebiete notwendig war, ist die nach der Menge des ionisierten 
Calciums. Sie enthălt manche ăuBerst komplizierten Probleme und hat zwei 
Jahrzehnte lang die Forscher beschăftigt. Zuerst waren es auch hier RoNA und 
TAKAHAsm1 , die grundsătzlich wichtige Uberlegungen anstellten und Beob
achtungsmateriallieferten. Sie faBten die Tatsache der gleichzeitigen Gegenwart 
von Calcium und Carbonat bei neutraler Reaktion quantitativ schărfer ins Auge, 
leiteten aus den Dissoziationsgleichungen fiir die Kohlensăure und dem Ltislich
keitsprodukt des Calciumcarbonats 

[HJ_._[CO~'] _ K 
[HCO~] - 2 ' 

[Ca"]· [C03J = K 3 

die Formei ab, die die Abhăngigkeit der Calciumionenzahl von der Konzentration 
an Bicarbonat- und Wasserstoffionen angibt 

[Ca"] · [HCO~] _ K _ Ka 
--[H'] -- - 4 - x:;_-

und bestimmten die Konstante K 4 durch Analyse einer Reihe von einfachen 
Kombinationen der Bildner dieser Ionen. Die von ihnen gefundene Zahl 350 
(fiir 18 °) wurde spăter durch KUGELMASS und SHOHL 2 fiir 38 o zu 133 errechnet. 
Die Zahl von RoNA ist nach KLINKE 3 ein Maximalwert, weil bei der Bestimmung 
des Bicarbonatwertes durch Titration infolge Verschiebung des Gleichgewichts 
ein zu hoher Wert herauskommt. Bei der Ubertragung auf das Plasma kommt 
hinzu, daB der EinfluB des Phosphats auBer Betrachtung bleibt, ebenso (nach 
heutiger Ausdrucksweise) die Aktivitiit der Ionen. Trotzdem ist auch die Be
stimmung des absolut zu hohen Wertes fiir die Calciumionen von htichstem Inter
esse, weil schon dieser Wert nach RoNA und TAKAHASm nur einen Bruchteil 
des gesamten diffusiblen Calciums ausmacht, nămlich bei der W asserstoffzahl 
des normalen Blutes 2-21/ 2 rog% Ca. Auch andere Bemiihungen, durch noch 
direktere Ermittlungen etwas iiber die Menge des dissoziierten Calciums zu er
fahren, fiihrten zu der gleichen GrtiBe : so die Bestimmungen von BRINKMAN 
und VAN DAM 4 iiber die erste Triibung bei vorsichtigeril, allmăhlichem Zusatz 
von Oxalat sowohl in einem kiinstlichen, der Blutfliissigkeit nachgebildeten 
Salzgemisch, wie im Ultrafiltrat menschlichen Blutserums selbst; ferner die 
elektrometrischen Messungen von NEUHAUSEN und MARSHALL5 mit Amalgam
elektroden. Auch diese Methode liefert Maximalwerte, die mehr oder weniger 
iiber den wahren Werten liegen miissen: denn dabei sttiren die vorhandenen 
Alkaliionen stets im Sinne einer Erhtihung der abgelesenen Zahlen. 

In den Messungen von CORTEN 6 wurde die Amalgamelektrode vermieden und statt 
dessen eine Elektrode dritter Art mit der Schaltung HgZn 1 ZnC20 4 I CaC20 4 I Ca" verwendet; 
auch dabei wurde der Wert von 2 mg% Ca" als Mittel ftir menschliche Sera gefunden. Doch 
erscheint es in dieser Versuchsreihe merkwtirdig, daB bei der Priifung von gerinnendem 
Plasma wăhrend der Gerinnung ein Abfall bis auf 0,5, selbst 0,2 mg% Ca" beobachtet 
wurde, also auf viei geringere Werte, als ftir Serum artgegeben ist. Hier liegt ein Wider
spruch vor, dessen Aufklărung geboten scheint, ehe die Befunde CORTENS zu bestimmten 
SchluBfolgerungen verwandt werden. 

1 RONA u. TAKAHASHI: Zitiert auf S. 1450, FuBnote l. 
2 KUGELMASS u. SHoHL: J. of biol. Chem. 58, 649 (1924). 
3 KLrNKE: Erg. Physiol. 26, 235, 240 (1928). 
4 BRINKl'IIAN u. VAN DAM: Versl. Akad. Wetensch. Amsterd., Wisk. en natuurkd. Afd. 

28, 417 (1920). 
5 NEUHAUSEN u. MARSHALL: J. of biol. Chem. 53, 365 (1922). 
6 CoRTEN, Zbl. Path. 44, 144 (1928). - CoRTEN u. EsTERMANN: Z. physik. Chem. t36, 

228 (1928). 
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Alle bisherigen Experimentalbefunde stimmen also darin iiberein, daH die 
Menge der Calciumionen in der Blutfliissigkeit nicht mehr als etwa 2 mg% Ca 
entspricht. 

Wie diese Menge mit den nichtdissoziierten Anteilen des Calciums und den 
sonstigen Li:isungsgenossen im Gleichgewicht steht, ist jedoch heute noch zum 
groBten Teil problematisch1 . Einen Fortschritt gegeniiber RoNA hat man zu 
erzielen gesucht durch Beriicksichtigung des Phosphats neben dem Carbonat. 

Die von GY6RGY 2 empfohJene Formulierung 

[C ··1 - f f [H"] 
a - l[HCO~]· [HPO"'] 

sagt nicht mehr aus, als dal3 eben eine Beriicksichtigung zu erfolgen hat, und dal3 Erhiihung 
der Phosphationen im Sinne einer Zuriickdrăngung der Calciumionen wirken mul3. Nach 
der unten fiir K 11 angefiihrten Formei erkennt man, dal3 die Funktion f gleich der Qua
dratwurzel sein mul3. Die Formulierungen von 0TTILIE BUDDE und FREUDENBERG 3 so
wie von BEHRENDT1 sind bereits von HOLL6 5 und KLINKE 6 zuriickgewiesen worden; ebenso 
hat KLINKE die notwendige Kritik an den Behauptungen von NITSCHKE 7 geiibt. 

Richtig abgeleitete Formulierungen fiir die aus dem Massenwirkungsgesetz 
folgenden Beziehungen zwischen den Calcium-, Wasserstoff-, Carbonat- und 
Phosphationen haben KuGELMASS und 8HOHL 8 aufgestellt. Sie fiigten den oben 
angefiihrten Gleichungen (S. 1451) eine weitere Reihe hinzu, von denen folgende 
wiedergegeben seien: 

[H"] · [POf'l 
[HPO~'] = K 6 ' 

[H2~0_3l~l.f!!'0~'] _ K _ Ki!_ 
[HCO~] · [H2PO~] - 7 - K 1 ' 

[Ca""]2 • [HC0~]2 • [HPOj'] = K = (K )2 • K 
[H"]. [H2PO~] s 4 5 ' 

[Ca""]3 • [PO't'T = K 9 , 

[Ca""]· [HPO't'J = K 10 , 

[Ca""]2 • [HCO~] . [HPOrJ 
[H"] - = Kn = K4 . KlO, 

[Ca""]5 • [HC0~]2 • [CO~']· [HPO~']·[PO~'] ., 
[H"] = KI2 = K3. K6. (Kn)- . 

Alle diese Entwicklungen haben zur Voraussetzung die idealen Verhăltnisse, 
die den Grundannahmen entsprechen, von denen die allgemeine Giiltigkeit des 
Massenwirkungsgesetzes abgeleitet ist, also unendliche Verdiinnung aller in 
Beziehmig gesetzten Massenteilchen oder wenigstens Verhăltnisse, die sonstige 
Krăfte, z. B. zwischen diesen Teilchen und dem Li:isungsmittel oder zwischen 
ihnen und anderen Losungsgenossen ausschlieBen. Davon ist ja aher natiirlich 
schon in Modellosungen, geschweige denn in der Blutfliissigkeit keine Rede und 

1 Eine ausfiihrliche Darstellung des Standes dieser Probleme mit vollstăndigem Litera
turverzeichnis hat KLINKE gegeben, dem hier im wesentlichen gefolgt ist: Erg. Physiol. 26, 
235 (1928). 

2 GYiiRGY: Klin. Wschr. 19~2, 1399 - Jb. Kinderheilk. 102, 145 (1923) - vgl. aueh 
m diesem Bande S. 1597. 

3 BuDDE, 0TTILIE u. FREL:DENBERG: Z. exper. Med. 42, 284 (1924). 
1 BEHRENDT: Biochem. Z. 144, 72 (1924). 

HOLL6: Biocllf•m. Z. 150, 496 (1924). 6 KLINKE: Zitiert·auf S. 1451, Ful3not.e 3. 
NlTSCHKE: Bioehem. Z. 165, 229 (1925); 17'4, 287 (1926). 

' KcGELMASS u. ~HOHL: J. of biol. Ch!'m. 58, 649 (1924). 
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daher konnen diese Formeln nur dem Zwecke dienen, die verwickelten Abhăngig
keiten schon unter vereinfachenden Annahmen ins rechte Licht zu stellen. 

Die Einfiihrung der Lăslichkeitsprodukte bei der Betrachtung der im Blut
plasma vorliegenden Verhăltnisse ist natiirlich ·erforderlich, wo schwer lOsliche 
Sal:ie in Frage kommen und die Moglichkeit einer "Obersăttigung ins Auge gefaBt 
werden muB. Wichtig ist in dieser Beziehung, daB bei Gegenwart von zwei 
Salzen des gleichen Kations im Bodenkorper die Konzentration beider zu
gehoriger Anionen durch eines von ihnen bestimmt istl. Denn bei Division der 

3. Potenz von K 3 durch K 9 z. B. erhălt man die Beziehung [~gg: konstant. 

Ferner ist die schon lange bekannte Tatsache wichtig, daB bei der Ausscheidung 
von Calciumphosphat aus Losungen sich (rasch oder langsamer) tertiiires Salz 
bildet, auch wenn nur oder im wesentlichen sekundăres Salz in Losung ist 2• 

Unter Verwendung einer von HoLT, LA MER und 0HoWN3 aufgestellten Formei 
kann man also schreiben: 

3 ca·· + 2 HPO:{ + 2 HC03 ~ 2 Hp + 2 002 + Ca3 (P04 )2 • 

Wenn man von der theoretischen Betrachtung des idealen Falles (z. B. der 
unendlich verdiinnten Losung) absieht und von dieser Grundlage aus die speziell 
realisierten Verhăltnisse exakter zu beschreiben sucht, so hat man neben den 
von den Salzionen gegenseitig aufeinander ausgeiibten elektrischen Krăften alle 
iibrigen Krăfte zu beriicksichtigen, die von ihnen und auf sie ausgeiibt werden; 
denn die "Wirkung der Masse" wird ja durch sie mitbestimmt und gegeniiber 
der idealen Annahme modifiziert. Als Trăger dieser Krăfte kommen sowohl 
die Teilchen des Losungsmittels (z. B. Wasser) wie die anderer Losungsgenossen 
in Frage. In ausgesprochenem MaBe sind diese zusătzlichen Krăfte von der Ent
fernung der Massenteilchen und damit von ihrer Konzentration in der Losung 
abhăngig. "Aktivităt" ist der Ausdruck fiir das AusmaB der zwischen den 
Ionen wirksamen Krafte, das unter dem EinfluB dieser modifizierenden sonstigen 
Krăfte resultiert. 

Ankniipfend an die Arbeiten von BJERRUM, LEWIS und RANDALL, DEBYE 
nnd HucKEL und andere haben HoLT, LA MER und 0HOWN 3 sowie HASTINGS, 
:MURRAY und SENDROY 4 diese schwierigen Probleme fiir die Calciumsalze der 
Blutfliissigkeit behandelt; in deutscher Sprache hat KLINKE5 die wesentlichsten 
Gedankengănge und Ableitungen wiedergegeben, die hier nur abgekiirzt wieder
holt werden sollen. 

Als "aktive Masse" (a) bezeichnet man diejenige Konzentration eines Ions, 
die sich aus der Messung seiner elektrischen Krăfte ergibt und die in den gewohn
lichen Losungen kleiner zu sein pflegt als die nach der Analyse anzunehmende 
Konzentration (c). Der "Aktivitătskoeffizient" (/) driickt das Verhăltnis dieser 

beiden Konzentrationen aus: f == _a • Die Abhăngigkeiten dieses Koeffizienten 
c 

werden in absoluten Einheiten ausgedriickt durch die Formei 

s2 • z2 " 
lnj----·------- 2DKT 1+x·o.:· 

1 HoLL6: Zitiert auf S. 1452. - KLINKE: a. a. O. S. 241, 247. Zitiert au{ S. 1451. 
2 RINDELL: Untersuchungen liber die Loslichkeit einiger Kalkphosphate. Helsingfors 

1899. - Vgl. auch HELLWIG: Z. Biol. 73, 281 (1921). - WENDT u. CLARK: J. Amer. chem. 
Soc. 45, 882 (1923). 

3 HoLT, LA MER u. CHOWN: J. of biol. Chem. 64, 509, 567, 579 (1925). 
i HASTINGS, MuRRAY u. SENDROY: J. of biol. Chem. 'U, 723, 783, 797 (1926/27). 
5 KLINKE: S. 247ff. Zitiert auf S. 1451. 
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Der rechtsstehende negative Ausdruck entspricht also dem natiirlichen Logarith
mus des Aktivitatskoeffizienten; er enthalt auBer der BoLTZMANNschen Kon
stanten K (dem Quotienten der LoHSCHMIDTschen Zahl N durch die Gaskon
stante R) die absolute Temperatur T, die Dielektrizitatskonstante des Mediums 
(Wasser) D, die elektrische Elementarladung E, ferner die charakteristischen 
GroBen der Ionen, namlich die Wertigkeit z und den mittlerenlonendurchmesser iX, 

endlich die GroBe x, durch die der Abstand der Ionen, also die Konzentration 
der Losung eingefiihrt wird. Freilich besteht auch hier eine kompliziertere Ab-

h .. . k 't . f l / 4 n . N . 82 1 II-- . t d h 'k l' h s· ang1g ei , mso ern u = V ]J:-Jt-.T · fooo ·1 1s ; er p ys1 a 1sc e mn 

dieser GroBe ist durch ihren reziproken Wert _!_ gegeben, der diejenige Lănge 
" angibt, auf der Potent.ial und Ladungsdichte des Ions auf den eten Teil abfallen; 

e ist da bei die Basis der natiirlichen Logarithmen. In der Formei fiir u bedeutet N 
wieder die LoHSCHMIDTsche Zahl, r die "ionale Konzentration"; diese ist die 
Summe der Produkte aus der Konzentration (in Mol je Liter) y und dem Quadrat 
der jeweiligen Wertigkeit fiir alle einzelnen Ionenarten der Losung: 

T = ~ (yl ·zi+ Yz · z~ + Y3 • z~ + · · ·) · 
Statt r ist fiir die ionale Konzentration von anderen Autoren (LEWIS und 

RANDALL1 ) auch der Wert f.l gebraucht worden, der die Halfte der gleichen 
Summe darstellt mit der geringfiigigen Abanderung, daB y nicht als Mol in Liter 
Losung, sondern Mol auf ein Kilo Wasser ausgedriickt ist. 

Es ist wichtig, aus diesen Ableitungen der Physiker zu ersehen, daB die 
"Aktivitat", also die allein zur Auswirkung gelangende Konzentration eines 
Ions von Konzentration und Wertigkeit aller iibrigen in der Losung vorhandenen 
Ionen (y · z2) abhangt. 

Geht man von der Formulierung der Aktivitat eines Ions iiber zu dem fiir 
ein Salz geltenden Ausdruck, so gelangt man durch Umformung und Verein
fachung nach BRONSTEDT und LA MER schlieBlich zu folgender Formei fiir den 

Geltungsbereich bis zu f.l = 0,01 herauf: -In /(Salz) = iX' z1 z2 • yj;. Darin be
deutet z1 und z2 die Wertigkeit der beiden das Salz bildenden Ionenarten, f.l 
wiederum die "ionale Konzentration", iX' eine Konstante vom Werte 0,5. Bei 
hoheren Konzentrationen sind jedoch weitere Korrektionsglieder erforderlich. 

Nach HucKEL 2 ist ein allgemeinerer Ausdruck 

Bzl . Zz • vr . !T'>r 
-In f<salzl = -!+A yT + C -y 1 . , 

WO A' B und c Konstanten bedeuten; auch hier kann das Korrektionsglied cv r 
bei geringeren Konzentrationen vernachlassigt werden. 

Diese theoretischen Ableitungen haben wiederum in erster Linie begriff
lichen Wert, insofern sie die komplizierten Abhangigkeiten, die in der Blut
fliissigkeit in Betracht kommen, in etwas bestimmter formulierten Ausdriicken 
aufzufassen erlauben. Wichtiger ist die Anwendung des Aktivitatsbegriffes auf 
die\ einfachen Loslichkeitsprodukte, weil da bei schon heute zahlenmaBige Be
rechnungen erfolgen konnen, die iiber die GroBe der Erhohung der Loslichkeit 
der schwer Ioslichen Salze AufschluB geben. Statt der Formeln des Massen-

. k [Ca''] . [CO~'] K d [C ''] [CO"] K . d Wir ungsgesetzes - [CaCOJ = 0 o er a · ,1 = 3 usw. wrr ge-

1 LEWIS u. RANDALL: J. Amer. chem. Soc. 43, 1112 (1921). - Vgl. E. HucKEL: Erg. 
exakt. Naturwiss. 3, 247ff. (1924). - BoLT, LA MER u. CHOWN: J. of biol. Chem. 64, 532 
(1925). - HASTINGS, MURRAY u. SENDROY: Ebenda 71, 727 (1926). 

2 HucKEL: Physik. z. 26, 93 (1925). 
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setzt /[Ca"")_· /[CO~] = K' und /[Ca""]· f[C0 11] = K' usw Die Umformung -
f[CaC03] o 3 3 • 

unter erlaubten vereinfachenden Annahmen - liefert fiir die Loslichkeitsprodukte 
stets Werte, die erheblich grăfJer sind, als sie aus der Erforschung der "idealen" 
Losungen ohne Beriicksichtigung der Aktivităten bisher ermittelt wurde. Der 
negative Logarithmus p der Konstanten fiir die~_Loslichkeitsprodukte der aktiven 
Massen enthălt stets eine Difterenz zwischen der stochiometrisch ermittelten Zahl 
(fiir das Loslichkeitsprodukt) und einem Korrektionsglied, das eine gr6Bere Zahl 
als 1 darstellt ; die Konstante selbst ist also um eine bis mehrere Dezimalen 
grăfJer als die stochiometrisch ermittelte. Ob die bis heute ermittelten Zahlen 
als endgiiltig bezeichnet werden konnen, mag da bei vielleicht noch offen bleiben; 
restlose Ubereinstimmung scheint bei verschiedenen Forschern noch nicht zu 
bestehen. 

HASTINGS, MuRRAY und SENDROY 1 geben fiir 38° und die ionale Konzen-
tration der biologischen Fliissigkeiten (ţt = 0,16; yţ;, = 0,4) folgende Aktivităts
koeffizienten f an (wobei laut Definition die stochiometrische Konzentration 
in "idealer" Losung als 1 gesetzt ist): fiir CaC03 = 0,25; fiir ca·· = 0,27; fiir 
cor = o,23; fiir Hco~ = o,63. 

Fiir die negativen Logarithmen (p) der Loslichkeitsprodukte (K~) finden 
sie unter gleichen Bedingungen 

fiir CaC03 :8,58- 1,14 = 7,44 

fiir Ca3(P04) 2 :30,95- 4,37 = 26,58. 

Die allgemeineren )formeln fiir die Abhăngigkeit des pKi; von 1' lauten nach den ge
nannten Autoren: 

r 
pK~;caco,J = 8,58- 4•9~Jj' __ ,c:: (38°), 

1 + 1,85Y.u 

K l 17,40~ 
p 1! (ca, iP04J.,) = 30,95 - --- ,;- (B8 °) . 

- 1 + 1,48y,u 

Die Zahl 8,58 fiir das Liislichkeitsprodukt von CaC03 bei der Konzentration l' = O 
wurde dabei durch Extrapolation gewonnen; nach LANDOLT-B6RNSTEIN2 wurden fiir das 
Liislichkeitsprodukt von CaC03 friiher die Werte 0,93 · 10- 8 fiir 20 o und 0,81 • 10- 8 fiir 
30° gefunden; p = 8,58 entspricht 0,26 • I0- 8 (fiir 38°). - Bei der Berechnung der Zahl 
30,95 fiir das Liislichkeitsprodukt des Phosphats wurde ·analog verfahren (dabei eine Ab
weichung von dem nach HOLT, LA MER und CHOWN 3 erhaltenen Werte von 31,32 durch 
eine notwendige Korrektur begriindet). 

Die iibrigen zu den Berechnungen erforderlichen Zahlenwerte wurden durch Her
stellung und Analyse genau bekannter Modelliisungen (mit Bodenkiirpern) in verschiedener 
Zusammensetzung gefunden. 

Zur Beriicksichtigung der Wasserstoffzahl des Blutes sind natiirlich noch die Disso
ziationskonstanten der Săuren in der gleichen physikalisch-chemischen Form erforderlich; 
sie wurden berechnet (stets 38°)4 : 

fiir die erste Dissoziationskonstante der Kohlensăure als pK; = 6,33 - 0,5 y";-
zweite " " pK~ = 10,22 - 1,1 y";-

" erste " Phosphorsăure " pll, = 2,11 - 0,5 y";-
" zweite " pk~ = 7,15 - 1,25yp 

dritte " pk~ = 12,66 - 2,25 y,;:;-

1 HASTINGS, MuRRAY u. SENDROY: J. of biol. Chem. n, 745, 749, 799, 804, 808ff. 
(1926/27). 

2 LANDOLT-BORNSTE1N: Physikal.-chem. Tabellen, 5. Aufl., ~. 1183 (1923). 
3 HoLT, LA MER u. CHOWN: J. of biol. Chem. 64, 567, 570 (1925). 
4 Vgl. dazu auch HASTINGS u. SENDROY: J. of biol. Chem. 65, 445 (1925). 
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Die Ionen CO~ und P07' berechnen sich unter Einsatz der Gesamtkonzentration an Carbonat 
oder Phosphat (~), der Wasserstoffzahl und der Dissoziationskonstanten folgendermaBen: 

[CO"] 2:carb • Ki · K~ 
3 = (/ H)2 + (/ H) + x; + K~ • K~' 

fii LPho~ph. · k~ • k~ • k~ 
LPO,] = f(H)a + k;. (/H)2 + k;. k~. (/H) + k;. ~ .-JC?.. 

Unter Benutzung dieser Daten gelangt man ftir die in der Blutfliissigkeit 
durch die anorganischen Bestandteile bedingten Verhaltnisse zu einer GroBe von 
2,0 (aus Ca003) oder 0,6 mg% [aus Ca3(P04) 2] ionisierten Calciums 1. Man 
kann also sagen, daB eine Erklarung fiir die Existenz des ionisierten Anteils 
neben HCO~ und HPO~ in der gegebenen Menge aus der Beriicksichtigung der 
Aktivitaten sehr knapp geliefert wiirde, wenn man die Annahme einer Uber
sattigung ausschlieBen will, daB aber eine Erklarung fiir die groBen Mengen 
nichtgeladenen Calciums neben den Ionen keinesfalls vorliegt. Uberdies hat 
KLINKE1 darauf aufmerksam gemacht, daB die Gleichgewichtsbedingung, die bei 
Sattigung einer Lăsung an zwei Anionen desselben Kations gefordert ist (vgl. 
oben S. 1453), namlich 

im Serum nicht zutrifft; denn der negative Logarithmus der linken Seite dieser 
Gleichung betragt etwa 2,8; der der rechten etwa 4,3. Daher kann die Blut
fliissigkeit mindestens nicht an beiden Salzen iibersattigt sein. DaB tatsachlich 
fiir das Carbonat keine Ubersattigung besteht, scheint allgemein anerkannt zu 
sein, weil Schiitteln des Serums mit dem sekundaren Salz nicht zur Amscheidung 
von Calcium fiihrt 2• 

Freilich ist diese Auffassung, die KuNKE noch in anderer Weise (experimentell) gestiitzt 
hat, nicht fiir alle iiberzeugend. Insonderheit KLEINMANN2 hat sich stark dafiir eingesetzt, 
daB in der Blutfliissigkeit mindestens Calciumphosphat in iibersăttigtem Zustand enthalten 
ist. Sein Hauptargument ist die Verminderung der Calciummenge sowohl im Serum wie in 
einer kiinstlichen Salzliisung durch Schiitteln mit festem Calciumphosphat. Doch sind seine 
Argumentationen nicht sehr iiberzeugend, da nicht sicher zu erweisen ist, daB in solchen 
Versuchen die Ausfăllung des Calciums in Serum und Salzliisung wirklich dem gleichen 
Mechanismus folgt, iiberdies W.cht r~:u bezweifeln ist, daB bei den dem Blute nachgebildeten 
Mengenverhăltnissen absolut Ubersăttigung best!)ht. Nur Vbersăttigung an den salzbildenden 
Ionen, also im streng physikalisch-chemischen Sinne, ist strittig. 

Bis heute kann die Frage noch nicht als geklart angesehen werden, in welcher 
Weise die relativ groBe Menge nichtionisierten Calciums in der Blutfliissigkeit 
gelăst gehalten wird. ĂuBerst wahrscheinlich sind jedoch komplexe Bindungen, 
die ja sehr leicht sowohl durch diffusible, wie nichtdiffusible Verbindungen bewirkt 
sein kănnen, also fiir die beiden nichtionisierten Formen des Calciums in gleicher 
Weise in Betracht kommen diirften. Sie wiirden mit der Tatsache einer raEchen 
Verschiebung des Gleichgewichts nach dem ionisierten Calcium hin (durch Dialyse, 
Ausfallung usw.) durchaus im Einklang sein. 

Eine der wichtigsten Tatsachen, die ftir eine Komplexbindung des Calciums 
sprechen, ist sein partielles Wandern zur Anode bei der Elektrodialyse, die BERN
HARD und BEAVER3 fanden. 0TTILIE BUDDE und FREUDENBERG 4 haben bei 

1 Vgl. KLINKE: Erg. Physiol. 26, 261 (1928). - Vgl. auch E. WARBURG: Biochem. Z. 
1'2'8, 208 (1926). 

2 HASTINGS, MuRRAY u. SENDROY: S. 762. Zitiert auf S. 1455/57. - MoND u. NETTER: 
P.fliigers Arch. 212, 565 (1926). - KLEINMANN: Biochem. Z. 196, 98 (1928). 

3 BERNHARD u. BEAVER: J. of biol. Chem. 69, 113 (1926). 
4 BUDDE, 0. u. FREUDENBERG: Z. exper. Med. 42, 284 (1924) - Klin. Wschr. 1924, 232. 



Zustand des Calciums im Blute. 1457 

Priifung der Oxalatfăllung des Calciums in kiinstlichen Gemischen ermittelt, 
daB stickstoffhaltige Substanzen die Ausfăllung erschweren; HASTINGS, MuRRAY 
und SENDROY1 sahen bei Zusatz von NatriumzitratlOsung zu Calciumcarbonat 
eine betrăchtlich groBere Menge des Salzes in Lăsung gehen als bei entsprechen
der ionaler Konzentration, wenn diese durch Natriumchlorid herbeigefiihrt wurde. 
KLINKE2 fand Entsprechendes bei Zusatz von cholsaurem Natrium fiir das 
Carbonat und das Phosphat des Calciums. Weiter hat er durch Vergleich der 
Ausschiittelung von Serum mit Calciumphosphat einerseits 3 und anderen schwer 
lOslichen Pulvern andererseits den Nachweis zu bringen gesucht, daB alle positiv 
geladenen Adsorbentien Calcium niederreiBen, und hălt seine Ergebnisse eben
falls fiir ein Argument zugunsten einer im Serum vorhandenen Komplexver
bindung, die Calcium entbălt und negativ geladen ist 4 • Doch konnten diese 
Ergebnisse von KLEINMANN 5 nicht reproduziert werden und wurden daher in 
ihrer Beweisk'raft bezweifelt. 

Auch andere Versuche KLINKEs werden als Beweismittel von KLEINMANN nicht an
erkannt: KLINKE glaubte die Theorie einer Ubersăttigung des Serums an Calciumsalzen 
dadurch priifen zu konnen, daB er es frieren lieB und vorher und nachher aui Calcium ana
lysierte; sowohl er wie KLEINMANN fanden tibereinstimmend, daB dabei kein Vedust an Cal
cium eintritt. Wahrend aber KLINKE meint, daB Salz in tibersattigter Losung beim Erstarren 
der Losung auskrystallisieren mtisse und beim Auftauen nicht wieder in Losung gehen konne, 
halt KLEINM.ANN eine Hemmung der Krystallbildung durch die Gegenwart von EiweiB 
auch unter diesen Bedingungen ftir moglich. Es dtirfte bei dem heutigen Stand unseres 
Wissens fast eine Frage der wissenschaftlichen "vVeltanschauung" sein, ob man diese Hem
mung als Argument ftir eine "komplexe Bindung" ansehen will. Ich glaube, daB die Auf
fassung von KLINKE berechtigt i~~- Befunde von MoND und NETTER6 sowie HoLT, LA MER 
und CHOWN 7, die im Sinne einer Ubersattigung gedeutet wurden, sind von KLINKE 8 kritisch 
behandelt worden. Es handelt sich bei dieser Kritik vor allem um Betonung des Umstandes, 
daB das Schtitteln des Serums mit Calciumphosphat zur Ausscheidung von Calcium ohne 
die aquivalente Menge Phosphat ftihrt sowie um die Deutung der Loslichkeits- und Leit
fahigkeitserhohung bei der Aufnahme von Calciumcarbonat durch Serum. Unbedingt 
zwingend scheinen KLINKEs Ausftiluungen zu diesem letzten Punkte nicht. 

Die Frage ist zweifellos heute noch nicht endgiiltig erledigt. Doch darf 
man es wohl vorlaufig als sehr wahrscheinlich bezeichnen, daB das Calcium der 
Blutfliissigkeit zum groBen Teil komplex gebunden ist. Die Vermutung ist 
bereits ausgesprochen worden, daB bei dieser Bindung das Hormon der Epith,el
korperchen beteiligt sein mag, vielleicht selbst chemisch mit in den Komplex 
eintritt 9 • Fiir eine sichere Aussage dariiber liegen aber noch keinerlei Anhalts
punkte vor. 

Die Frage der "Bindung" des nichtdiffusiblen Calciums ist ebenfalls heute 
noch ungelăst. Nati.i.rlich bat von vornherein der Gedanke viel Anklang gefunden, 
daB es sich um irgendeine Anlagerung an Eiwei(J handle. Dafiir sprechen unter 
anderem die Befunde, daB bei der Blutgerinnung stets Calcium mit dem Fibrin 
niedergeschlagen wird, und zwar, wie es scheint, doch in etwas grăBeren Mengen, 
als dem im Blutplasma gegebenen Verhaltnis Calcium zu EiweiB an sich ent
sprechen wiirde 10 . 

1 HASTINGS, MURRAY u. SENDROY: J. of biol. Chem. 71, 756ff. (1926/27). 
2 KLINKE: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 38, 359 (1926). 
3 Vgl. dazu auch HoLT, LA MER und CHOWN: J. of biol. Chem. 64, 567, 575ff. (1924). 
4 KLINKE: Zitiert diese Seite, FuBnote 2: ferner Klin. Wschr. 19~7', 791. 
5 KLEINMANN: Biochem. Z. 196, 98, 139ff. (1928). 
6 MoND u. NETTER: Pfltigers Arch. ~~~. 558 (1926). 
7 HoLT, LA MER u. CHOWN: J. of biol. Chem. 64, 567, 575ff. (1924). 
8 KLINKE: Erg. Physiol. ~6, 267 (1928). 
9 CAMERON u . .i\llooRHOUSE: J. of biol. Chem. 63, 687 (1925). - HASTINGS, MURR.W u. 

SENDROY: J. of biol. Chem. n, 773ff. (1926/27). 
10 Vgl. dazu. STEWART u. PERCIVAL: Zitiert auf s. 1450. 
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Dagegen fanden CzAP6 unlf F AUBL1 in Fibrin weniger Calcium, als in anderen 
aus der Blutfliissigkeit hergestellten Eiwei.Bkorpern, namlich ll mg-% gegen 
38 mg% fiir das Globulin, 78 mg% fiir das Albumin und interessanterweise 
31 mg% fiir das Fibrinogen aus Citratplasma. Diese Unterschiede bei ver
schiedenen EiweiBkorpern sprechen im Sinne einer spezifischen Bindungsweise 
des Calciums - unbeschadet der Frage, wie man diese Befunde mit anderen zu 
einer einheitlichen Deutung vereinen kann, z. B. mit der Feststellung von LoEB 
und NICHOLS 2, daB das Ansteigen der Globulinfraktion im Serum mit einer 
Verminderung des diftusiblen Calciumanteils einhergeht. 

Strittig ist auch die Frage iiber die Beziehungen der kolloidalen Calcium
bindung zu dem Hormon der Epitholkorperchen3 (vgl. auch o ben S. 1448). Wahrend 
manche Befunde dafiir sprechen, daB nach Exstirpation dieser Drii.,;en sich das 
adialysable Calcium vermindert4 , lauten andere ganz entgegengesetzt5 • Uber
einstimmung scheint allerdings dariiber zu herrschen, daB im Liquor cerebrospina
lis bei Epithelkorperchenverlust und iiberhaupt bei Tetanie nur eine geringfiigige 
oder gar keine Abnahme des Calciums erfolgt 6 • Ăhnlich liegen die Verhaltnisse 
bei der Dialyse 7 , wahrend Ultrafiltration des Serums bei Tetanie eine Verminde
rung auch des filtrierbaren Anteils ergab8 . In der Norm und vielen pathologischen 
Zustanden ist die Menge des ionisierten Calciums im Liquor (absolut) ebenso 
groB wie im Blutserum, die Gesamtm.enge entspricht fast oder ganz der Menge 
des diffusiblen Blutcalciums 9 • Nur bei tuberkuloser und besonders Meningo
kokkenmeningitis wurde der Gehalt des Liquors an Gesamtcalcium (bis zu 
8 mg%) erhoht gefunden10 . In der Gewebsfliissigkeit (Cantharidenblase) soll 
nach MALMBERG11 bei gleicher Ionenmenge auch ebensoviel Gesamtcalcium sein 
wie im Blutplasma. 

Calcium in Krankheiten 12• 

AuBerordentlich zahlreich sind die Befunde geworden, die iiber die Ănderung 
des Calciumgehaltes der Blutfliissigkeit erhoben worden sind, vor allem an 
klinischen Patienten. Allen diesen Befunden steht jedoch weit voran an AusmaB, 
Konstanz und theoretischem Interesse die Erniedrigung des Calciumwertes bei 

1 CzAP6 u. FAUBL: Biochem. z. 150, 509 (1924). 
2 LoEB u. NICHOLS: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 22, 275 (1925). 
3 Vgl. dazu auch GYORGY: Dieser Band s; 1601. 
4 CRUICKSHANK: Biochemic. J. 17, 13 (1923). - CAMERON U. MOORHOUSE: J. of biol. 

Chem. 63, 687 (1925) u. a. 
5 v. MEYSENBUG, L., u. McCANN: J. of biol. Chem. 4'2', 541 (1921). - MoRITZ: Ebenda 

66, 343 (1925). 
6 CAMERON u. MooRHOUSE: Zitiert diese Seite, Ful3note 4. - BEHRENDT: Biochem. Z. 

144, 72 (1924); vgl. oben S. 1452. - CRITCHLEY u. O'FLYNN: Brain 4'2', 337 (1924); dagegen 
0AMERON u. MooRHOUSE: Trans. roy. Soc. Canada 19, 39 (1925) nach Ronas Ber. 35, 123. 

7 V. MEYSENBUG u. McCANN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 18, 270 (1921). - MORITZ: 
Zitiert diese Seite, Fu13note 5. 

8 PINCUS, PETERSON u. KRAMER: J .. of biol. Chem. 68, 601 (1926). 
9 Vgl. auch BRUCKE: Dtsch. Arch. klin. Med. 148, 183 (1925). - Ferner BARRIO: J. 

Labor. a. elin. Med. 9, 54 (1923). - ORITCHLEY u. O'FLYNN: Brain 4'2', 337 (1924). -
LICKINT: Klin. Wschr. 5, 556 (1926). - DEPISCH: Wien. Ârch. inn. Med. 12, 189 (1926). 
- CoHEN, KAMNER u. KILLIAN: Trans. amer. ophthalm. Soc. 2S,. 284 (1927) - Arch. of 
Ophthalm. 5'2', 59 (1928). 

10 NEALE u. EssLEMONT: Ârch. Dis. Childh. 3, 243 (1928). - LICKINT: Zitiert diese 
Seite, Ful3note 9. 

11 MALMBERG: Âcta paediatr. (Stockh.) 6, 241 (1926). - Zitiert nach KLINKE: Erg. 
Physiol. 26, 237 (1928). 

12 Eine sehr ausfiihrliche Abhandlung von HERZFELD, HELENE LUBOWSKI und KRuGER 
iiber "Die klinische Bedeutung des Serumkalkspiegels beim Menschen" mit 22 Seiten Literatur
angaben aus den Jahren 1923-1928 findet sich in Fol. haemat. (Lpz.) 41, 73 (1930). 
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verschiedenen Formen der Tetanie. Entdeckt wurde diese Tatsache, wie erwăhnt 
(vgl. o ben 8.1448), durch W. G. MAcCALLUM und VoEGTLIN1 an der parathyreopri
ven Tetanie von Katzen und Hunden, spăter vor allem fiir die kindliche Tetanie 
von zahlreichen Forschern bestătigt, zuerst wohl von HoWLAND und MARRIOTT 2• 

Fiir die Tetanie der Erwachsenen haben LEICHER3 , fiir die thyreoparathyreoprive 
Tetanie des Menschen JANSEN 4 (am Gesamtblut), fiir die "avitaminotische 
Tetanie" Dr GIORGI0 5 Analysenzahlen beigebracht. Bei der Atmungstetanie 6 und 
bei der sog. "Guanidintetanie" (von Kaninchen und Katzen 7) ist jedoch die 
Verminderung des Calciumwertes kein charakteristischer Befund, obwohl ein 
leichter Grad vorkommen kann, freilich ebensogut leichte Erhohung. Eine Ver
minderung des ionisierten Anteils des Calciums ist jedoch wahrscheinlich, be
sonders bei der deutlichen Alkalose, wie sie durch forcierte Atmung herbeigefiihrt 
wird. 

Bei der Krankheit Tetanie sinkt der Wert fiir das Calcium auf zwei bis 
ein Drittel des Normalen, also 8-4 mg%. Im ganzen scheint es, daB die Schwere 
der Symptome der Senkung des Calciumwertes parallel laufe, wenn das auch 
wohl nicht ganz ausnahmslos gilt. Nach HASTINGS und MURRAY 8 sowie SAL
VESEN9 treten bei Hunden nach Nebennierenexstirpation Tetaniesymptome immer 
nur dann auf, wenn der Calciumwert in der Blutfliissigkeit unter 7 mg% Ca 
sinkt. Wichtig ist vor allem auch, daB im allgemeinen mit Schwinden der Sym
ptome, sei es spontan, sei es durch Behandlung, bei Mensch und Tier der Calcium
wert auf normale Hohe zuriickgeht10• 

Die Bedeutung und die eigentliche Ursache dieser Calciumverminderung im 
Blute sind umstritten. FREUDENBERG und GYORGY sind in mehreren Arbeiten11 

dafiir eingetreten, daB die Bedeutung der Erscheinung geringfiigig sei, jedenfalls 
weit zuriicktrete vor der von ihnen angenommenen und in năheren Zusammen
hang mit den Symptomen der Tetanie und Spasmophilie gebrachten Verminde
rung der Calciumionen. 

Von anderer Seite ist auch die Ansicht verteidigt worden, daB eine Abnahme 
des nichtdiftusiblen Calciums die wesentliche Verănderung bei der Tetanie dar
stelle, von0RUICKSHANK12 auf Grund von Versuchen an parathyreopriven Hunden 
mit der Kompensationsdialyse. Doch hat sich schon die Richtigkeit dieser 
tatsăchlichen Angabe keine Anerkennung verschaffen konnen13 • 

1 M,wCALLUM, W. G. u. VoEGTLIN: Zbl. Grenzgeb. Med. u. Chir. ll, 209 (1908) - Proc. 
Soc. exper. Biol. a. Med. 5, 84 (1908) - J. of exper. Med. ll, 118 (1909). 

2 HowLAND u. MARRIOTT: Quart. J. Med. ~. 289 (1918). - Ferner KRAMER u. How
LAND: J. of biol. Chem. 43,35 (1920).- KRAMER, TrsnALL u. HoWLAND: Amer. J. Dis. Childr. 
~~. 431 (1921). - JACOBOWITZ, SoPmE: Jb. Kinderheilk. 9~, 256 (1920). 

3 LEICHER: Dtsch. Arch. klin. Med. 141, 85 (1922). 
4 ,JANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 144, 14 (1924). 
5 Dr GroRGIO: Arch. di Fisiol. ~5, 195 (1927). 
6 GRANT u. GoLDMAN: Amer. J. Physiol. 5~, 209 (1920). - BEHRENDT u. :FREUDENBERG: 

Klin. vVschr. 19~3. 866, 919. - BOURGIGNON, TURPIN u. GurLLAUliUN: Soc. Biol. 9~, 781• 
(1925). 

7 PATON: Quart. J. exper. Physiol. 10 (1916). -- FRANK: Z. exper. Med. ~4, 341 (1921). 
- NELKEN: Ebenda 3~, 348 (1923). 

8 HASTINGS u. MuRRAY: J. of biol. Chem. 46, 233 (1921). 
9 SALVESEN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~0, 204 (1923) - J. of biol. Chem. 56, 

443 (1923). 
10 Ausnahme s. bei GYoRGY: Klin. Wschr. 19~4, llll. 
11 V gl. dazu die Erorterungen von GYoRGY auf S. 1587 ff. -- Ferner v. BEZNAK: Biochem. 

z. ~~5, 295 (1930). 
12 CRUICKSHANK: Biochemic. J. n, 13 (1923) -- Brit. J. exper. Path. 4, 213 (1923). 
13 v. MEYSENBUG, L., u. McCANN: J. of biol. (Jhem. 41, 5.41 (1921). - Vgl. ferner 

GYORGY auf S. 1601. 
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Immerhin bleibt es in diesem Zusammenhange sehr bemerkenswert, daB 
BEHRENDT1 bei 12 nichttetanischen Kindern im Durchschnitt den Wert von 4,9 
und bei 9 Tetaniekindern den Wert von 4,8 mg% im Liquor fand; besonders 
interessant sind seine gleichzeitigen Analysen von Blutserum und Liquor an 
denselben Individuen mit den Ergebnissen (mg% Ca): 

Normales Kind Tetaniekinder 
Serum ...... 11,2 6,2 6,8 4,4 7,2 
Liquor . . . . . 4,9 4,9 5,1 4,0 5,1 

Da unter normalen Bedingungen der Calciumgehalt des Liquors mit dem durch 
Dialyse oder ffitrafiltration bestinimten diffusiblen Anteil des Serumcalciums 
iibereinstimmt, so waren diese Befunde ohne Hilfshypothesen leichter zu ver
stehen, wenn man eine starkere Abnahme des nichtdiffusiblen Blutcalciums an
nahme als des diffusiblen2 • 

Von groBem Interesse fiir den Zusammenhang zwischen Calcium und Tetanie
symptomen sind die erfolgreichen Versuche von SALVESEN 3 , parathyreoprive 
und tetaniekranke Runde allein durch systematische Calciumzufuhr beliebig 
lange am Leben zu erhalten; dabei sank trotz Ausbleibens der Tetaniesymptome 
der Calciumgehalt der Blutfliissigkeit auf eine niedere Stufe, um bei Aussetzen 
der regelmaBigen Calciumzufuhr und Ausbrechen der Symptome dann nochmals 
tiefer abzusinken; solche Tiere sind z. B. symptomfrei bei 6 mg% und be
kommen Tetanie bei 3-4 mg% Ca. Die Beobachtungen des Autors sprechen 
fur eine unmittelbare Abhangigkeit der Tetaniesymptome vom Calciumgehalt 
des Ki:irpers, insonderheit der Blutfliissigkeit, wenn auch der ganze Problemen
komplex der Tetanie damit nicht umfaBt ist (die vielmonatige Gesund
erhaltung der Runde gelang mit Fleischfiitterung unter Zulage von milch
saurem Calcium, so daB etwa acidotische Einfliisse hier therapeutisch kaum in 
Frage kamen). 

Bei der kindlichen Rachitis ist eine Calciumverminderung meist nicht aus
gesprochen, wenn auch angedeutet 4 • Dagegen fand sie SzENES5 betrachtlich bei 
der Rachitis tarda; Spontanfrakturen bei dieser Erkrankung hatten starke 
Spriinge zwischen hohen und niedrigen Werten zur Folge 6 • 

Auch bei mancherlei anderen krankhaften Affektionen sind - zuweilen 
regelmaBig oder haufig - Ănderungen des Calciumwertes in der Blutfliissigkeit 
festgestellt worden7 • Eine solche Erniedrigung geringen Grades, d. h. um 5 bis 
25%, fand LEICHER8 bei Basedowscher Krankheit, ebenso auch bei normalen 
Menschen, die einige Zeit mit Thyreoidin behandelt worden waren; auch JANSEN 9 

fand am Gesamtblut eine entsprechende Erniedrigung. Zu dieser Erscheinung 
paBt gut, daB bei Myxădem der Calciumwert erhi:iht gefunden wurde (LEICHER). 

Diesen Beobachtungen stehen freilich solche von EPPINGER und HEss10, 

sowie NISHIMURA11 gegeniiber, die eine Steigerung des Blutcalciums bei BASEDOW-

1 BEHRENDT: Biochem. Z. 144, 72 (1924). 
2 Vgl. dazu S. 1458 sowie GYORGY auf S. 1601. 
3 SALVESEN: J. of biol. Chem. 56, 443 (1923). 
4 Vgl. z. B. GYiiRGY: Jb. Kinderheilk. 99, 1 (1922). - TISDALL: Amer. J. Dis. Childr. 

24, 382 (1922). 
5 SzENES: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 33, 649 (1921). 
6 vVeiteres hieriiber s. bei GYORGY s. 1609ff. dieses Bandes. 
7 Vgl. u. a. HERZFELD u. LuBOWSKI: Dtsch. med. "\Vschr. 1923, 603, 638. 
8 LEICHER: Dtsch. Arch. klin. Med. 141, 85 (1922). 
9 JANSE~: Dtsch. Arch. klin. Med. 144, 14 (1924). 

10 EPPINGER u. HESS: Z. klin. Med. 67, 68 (1917). 
11 NISHThiURA: Foi. endocrin. jap. 4, 73 (1928). 
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scher Krankheit konstatierten. Der letztgenannte notierte den gleichen Befund 
bei Dystrophia adiposogenitalis. Auch bei Diabetes fand KYLIN1 erhohte Werte, 
dasselbe COATES und RAIMONT bei Gicht2• Bei Arthritiden und Arthopathien 
sah jedoch PAUL SPIR03 keine Erhi:ihung des Calciums (vielmehr eine solche des 
Kaliums). 

Bei Nierenerkrankungen, besonders mit Odem und Hypertonie, ebenso bei 
Kreislaufstorungen, Herzinsuffizienz u. dgl., finden sich erniedrigte Calcium
werte4. lnteressant ist die mehrfach bestatigte Erfahrung, daB Odem- und Ascites
fliissigkeit stets einen wesentlich geringeren Calciumgehalt aufweisen als die Blut
fliissigkeit, namlich 41/ 2-51/ 2 mg% Ca (vgl. dazu das oben S. 1450, 1458 iiber 
Ultrafiltration und Liquor cerebrospinalis Gesagte). Anamiker liefern ebenfalls 
unternormale Werte 5 • Bei Hungerodem fand JANSEN recht niedrige Blutcalcium
werte. Pellagra soll den Serumkalk leicht steigern 6 • Obstruktionsikterus lieferte bei 
SPmo 3 erhohte, bei BucHBINDER und KERN7 erniedrigte Werte. Bei Furunculose 
sahen THRO und EHN8 das gleiche. Bei Pneumonie folgte auf Erniedrigung im 
Stadium der Infiltration 8 eine Steigerung im Stadium der Losung. Die meisten 
Infektionskrankheiten sind jedoch ohne EinfluB auf das Blutcalcium. Fraktur
heilungen 9, sowie allergische Symptomenkomplexe10 und vegetative Neurosen 3 

setzten am Serumkalkwert keine merkliche Veranderung. Geringe Erniedrigungen 
wurden notiert bei N eurasthenie und Epilepsie11 • Bemerkenswert sind auch Unter
suchungen von BLUM, DELAVILLE und VAN0AULAERT12 iiber den ultrafiltrierbaren 
(also diffusiblen) Anteil des Serumcalciums; sie fanden - oft ohne betrăchtliche 
Ănderung im Gesamtcalcium - eine Vermehrung dieses Anteils bei Acidose 
(Diabetes, Urămie, Herzinsuffizienz). In gleicher Weise waren anaphylaktische 
Anfălle (Asthma, Serumkrankheit) sowie der Peptonshock beim Runde und der 
anaphylaktische Shock beim Kaninchen wirksam. 

Bei den meisten dieser Befunde muB es wohl vorlaufig noch zweifelhaft 
bleiben, wie weit die beobachteten Verschiebungen des Calciumgehaltes in der 
Blutfliissigkeit wirklich charakteristisch fiir den in Frage stehenden krankhaften 
Zustand sind, vor allem aher, welcher Kausalnexus dabei im Spiele sein konnte. 
An Hypothesen iiber solche fehlt es natiirlich nicht. 

1 KYLIN: Acta med. scand. (Stockh.) 66, 197 (1927). 
2 COATES u. RAIMONT: Biochemic. J. 18, 921 (1924). 
3 SPIRO, PAUL: Z. klin. Med. llO, 58 (1929). 
4 ZoNDEK, PETOW u. LIEBERT: Klin. Wschr. 1922, 2172 -- Z. klin. Med. 99, 129 (1923). 

SALVESEN u. LrNDER: J. of biol. Chem. 58, 617 (1923). - KYLIN u. S!LFVERSVĂRD: Z. 
exper. Med. 43, 47 (1924). - JANSEN: Zitiert auf S. 1460, FuBnote 9. - DE WESSELOW: 
Quart. J. Med. 16, 341 (1923). - Vgl. dagegen M. P. WEIL: Soc. Biol. 88, 732 (1923). -
Ferner DENIS: J. of biol. Chem. 56, 473 (1923) (normale Ca-Werte bei experimenteller 
Nephritis des Kaninchens). --- ScHMITZ, RoHDENBURG u. MYERS: Arch. int. Med. 3'2', 237 
(1926). - NELKEN u. STEINITZ: Z. klin. Med. 103, 317 (1926). - SALVESEN: Ebenda 
105, 245 (1927). - MEGLITZKY: Z. exper. Med. 55, 13 (1927) (Katzen). - HARTWICH u. 
KESSEL: Klin. Wschr. 1928, 67 (experimentelle Urămie an Hunden). - Vgl. auch KrscH: 
Ebenda 1926, 1556; 192'2', 1085. 

5 KAuFTEIL u. KrscH: Klin. Wschr. 192'2', 1328. 
6 BALLIF u. GHERScovrcr: C. r. Soc. Biol. Paris 98, 393 (1928). 
7 BucHBINDER u. KERN: Amer. J. Physiol. 80, 273 (1927). 
8 Vgl. auch THRo u. MARIE EHN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 20, 313 (1923). 
9 BAJ: Giorn. Batter. 2, 94 (1927) nach Ronas Ber. 40, 550 (1927). -- RuDD: Med. J. 

Austral. 2, 398 (1927) nach Ronas Ber. 44, 548 (1928). 
10 JANSEN: Zitiert auf S. 1460, FuBnote 9. - GRIEP u. McELROY: Arch. int. ::\Ied. 

42, 865 (1928). - Vgl. dagegen v. BERENCZY: Klin. Wschr. 1930, 1213. 
11 CoATES u. RAThlONT: Biochemic. J. 18, 921 (1924). - Vgl. dazu auch BmwooD: 

J. Physiol. et Path. gen. 22, 94 (1924). __ 
12 BLUM, DELAVILLE u. VAN CAULAERT: C. r. Soc. Biol. Paris 91, 1287 (1924). 
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Von ăuBeren Eingriffen, bei denen das Serumcalcium untersucht wurde, 
seien die folgenden erwăhnt: 

Ăthernarkosel, Morphin2 und Scopolamin3 erhăhten den Wert, was mit der 
allgemeinen Wirkung nervoser Beruhigung (vgl. oben S. 1449 - GLASER) kon
trastiert, Avertinnarkose fiihrte dagegen zu geringfiigiger Senkung4 • Pilocarpin, 
Atropin5, Digitalis6 fiihrten meist zum Anstieg, Adrenalin5•7, Ergotamin3 und 
Hypophysin 7 zum Abfall, Histamin 8 zu wechselnder Reaktion. Tetanustoxin 
senkte den Calciumwert9 • Im prolongierten anaphylaktischen Shock stieg er 
an10, ebenso bei Bestrahlung (von Hunden) mit ultraviolettem Lichtll, bei Be
strahlung der Milz, Leber oder Schilddriise mit Rontgenstrahlen12, nach AderlaB13 
und Bădern 14. 

DaB bei diesen Wirkungen Einfliisse des vegetativen Nervensystems viel
fach im Spiele sein diirften, ist anzunehmen, auch wohl zum Teil ent
sprechend der Schematisierung nach KRAus und ZoNDEK15, derzufolge 
Kaliumerhohung einer Vagus-, Calciumerhohung einer Sympathicuserregung 
parallelgeht. (Ubrigens gilt das Schema ja keineswegs durchgehend und ent
hălt auch einen geringen Erkenntniswert, so lange nicht bekannt ist, auf 
welche Weise Nervenerregungen die Konzentration des Blutplasmas an Salzionen 
beherrschen.) 

Von einem gewissen Interesse sind endlich noch die Beziehungen zwischen 
dem Vitamin D und der Hohe des Calciumwertes in der Blutfliissigkeit. Er
năhrung mit einer Kost, die frei von Vitamin B (an Tauben16) oder C (an Meer
schweinchen17) war, hatte keine Verănderung dieses Wertes zur Folge. Bei der 
experimentellen, durch Mangel an Vitamin D erzeugten Rachitis, hangt die 
Menge des Serumkalkes von der Art der gleichzeitigen Ernăhrung ab; bei der 
meist gebrauchten phosphorarmen Kost ist sie (wie bei der kindlichen Rachitis; 
vgl. S. 1460 und bei GYORGY S. 1618) gewohnlich nicht oder nicht wesentlich 
vermindertl8 . Doch sieht man bei der Behandlung krank{)r oder gesunder Tiere 
oder Menschen mit bestrahltem Ergosterin zuweilen - keineswegs immer19 -

einen Anstieg auf oder iiber die Norm20 ; am deutlichsten war dies in den Ver-

1 E~IMERSON: J. Labor. a. elin. :M:ed. l4, 195 (1928). 
2 NISHIGISlli: J. of orient. :M:ed. 8, 519 (1928). 
3 UREClliA u. PoPOVICIU: c. r. Soc. Biol. Paris 97, 1573 (1927). 
4 STIASNY: Tierărztl. Rdsch. 33, 871 (192'7). 
5 ZAMORANI: Riv. Clin. pediatr. ~6, 288 (1928). 
6 BILLIGHEIMER U. GINSBURG: Klin. 'Vschr. l9~~. 257. 
7 LEICHER: Dtsch. Arch. klin. Med. l4l, 85 (1922). - Vgl. auch BILLIGHEIMER: Klin. 

Wschr. l9~~. 256. 
8 KuscmNSKY: Z. exper. Med. 64, 563 (1929). 
9 KRINIZKI: Biochem. Z. l83, 81 (1927). 

10 ScmTTENHELM, ERHARDT u. W ARNAT: Z. exper. Med. 58, 662 (1928). 
11 FAIRHALL: Amer. J. Physiol. 84, 378 (1928). 
12 ZUNZ u. LA BARRE: C. r. Soc. Biol. Paris 96, 125 (1928). - BoGAJEVSKI u. MANU· 

CAROVA: Ronas Ber. 7, 376 (1928). 
13 NITZESCU u. RuNCEANU: C. r. Soc. Biol. Paris 97, 1109 (1927). 
14 PoPOVICIU: C. r. Soc. Biol. Paris lOO, 377 (1929). 
15 KRAUS u. ZoNDEK: Klin. Wschr. l9~4, 707, 735. - ZoNDEK: Die Elektrolyte. Berlin 

1927. - Vgl. auch LEITES: Ronas Ber. 4l, 235 (1927). -- CAPO u. Rocco: Gazz. internaz. 
med.-chir. 6, 1928 (Altershypocalcămie). - MoSBACH: Klin. Wschr. l930, 2051. 

16 UNGAR: Biochem. Z. l80, 357 (1927). 
17 RANDOIN u. MICHAUX: C. r. Soc. Biol. Paris lOO, 11 (1929). 
18 Vgl. u. a. ELISAB. KocH u. CAHAN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~4, 153 (1926). 
19 HARVARD u. HoYLE: Biochemic. J. ~~. 713 (1928). - HARRIS u. STEWART: Ebenda 

~3. 206 (1929). 
20 LASCH: Klin. Wschr. l9~8, 2148. - WILKES, FoLLET u. MARTLES: Amer. J. Dis. 

Childr. 37, 483 (1929). 
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suchen von DEMOLE und FROMHERZ1 an Hunden, in denen sich ein ziemiich 
guter Parallelismus zwischen Hohe der angewandten Dosis und Anstieg des 
Serumcaiciums (bis 20 mg% Ca) zeigte. 

Endgiiltiges IăBt sich heute nicht sagen, weil der Stand der chemischen 
Erforschung so viei ergeben hat, daB bei der Bestrahiung des Ergosterins neben 
dem Vitamin D noch andere wirksame Substanzen entstehen2 und daher die 
Wirkung verschiedener Prăparate nicht immer iibereinstimmt, vor allem aher 
auch die Zusammengehorigkeit der Wirkung auf das Biutcaicium mit anderen 
Wirkungen des Vitamins nicht zu durchschauen ist. 

AuBergewohnlich hohe Werte fiir das Calciuro des Blutes wie der Cerebrospinalfliissig
keit ermittelten GRETE GENCK und BLiiH:DORN 3 bei Kindern, die lange Zeit in der Agone 
lagen - roeist nach dero Tode; die Zahlen liegen fiir Serum zwischen 127 nnd 835 rog% Ca, 
die fiir Liquor zwischen 81 und 713 rog% (je 4 Fălle). In einem Falle wurde 2 Stunden vor 
dero Tode iro Liquor 303 mg% Ca ermittelt. Nach meiner Erfahrung ist es nicht ausgeschlos
sen, daB bei der von den genannten Autoren benutzten Methode nach DE W AARD4 infolge 
unaufgeklărter Verschiebungen in der Zusammensetzung der Korperfliissigkeiten unabhăngig 
vom Calcium Tăuschnngen vorkommen, die bei der Umrechnung des Titrationswertes auf 
Calcium zu enormen Zahlen ftihren, ohne daB der wirklich vorhandene Ca.Iciumgehalt dem 
entsprăche. Ich vermag nicht bestimmt zu behaupten, daB die Zahlen von GENCK und 
BLUHDORN auf solche analytischen Irrtiimer zuriickzuftihren sind, halte aher die Nach
priifung dieser erstaunlichen Befunde fiir dringend erwiinscht. 

Magnesium. 
Magnesium tritt neben den drei iibrigen Basen der Biutfliissigkeit an Menge 

und, wie es scheint, auch an Wichtigkeit zuriick; wenigstens bat man noch viei 
weniger charakteristische Zusammenhănge zwischen der Gegenwart dieses 
Basenbildners und physioiogischen oder pathoiogischen Vorgăngen aufgedeckt. 
Der Gehait der Biutfliissigkeit an Magnesium betrăgt ungefăhr 21/ 2 mg% Mg, 
wobei vielleicht Schwankungen von 11/ 2-4 mg% ais physioiogisch anzusehen 
sind 5 . Davon ist wie bei Caicium nur ein Teil frei diffusibei, wie aus Ultra
filtrationsversuchen zu schlieBen ist 6 , wăhrend allerdings im Liquor7 und in 
Cystenfiiissigkeit (vom Rind 8 ) gieiche oder h6here Zahlen wie in der Blutfliissig
keit gefunden wurden. Bei Elektrodialyse von Serum wandert Magnesium 
sowohl kathodisch wie anodisch, es ist also wie Calcium partiell in Anionen kom
plex gebunden9 • Hunger10, Schwangerschaft und Geburt haben kaum EinfluB 
auf den Magnesiumwert, Kinder und Frauen unterspheiden sich nicht11• Bei 

1 DEMOLE u. FRo:r.mERZ: Verh. dtsch. pharmak. Ges. 9 (Miinster), 100 (1929) - ferner 
Arch. f. exper. Path. 146, 347 (1929); 141', 100 (1930). 

2 WINDAUS: Nachr. Ges. Wiss. Gottingen, Math.-physik. Kl. 1930, 36. 
3 GENCK, GRETE, u. BLUHDORN: Jb. Kinderheilk. 102, 83 (1923). 
4 DE WAARD: Biochem. Z. 91', 176 (1919). 
5 Vgl. HEUBNER: Mineralstoffwechsel in Dietrich-Kaminers Handb. der Balneologie 2, 

187, 188. - MAGNUS-LEVY: Z. klin. Med. 88, 1 (1919). - DENIS: J. of biol. Chem. 41, 363 
(1920). - KRAMER u. TISDALL: Ebenda 53, 241 (1922). - SALVESEN u. LINDER: Ebenda 
58, 617 (1923/24). - TRON: Graefes Arch. 118, 713 (1927). - BERG: z. anal. Chem. n, 23 
(1927). - DuKE-ELDER: Biochemic. J. 21, 66 (1927). - MORGULIS u. BoLLMAN: Amer. J. 
Physiol. 84, 350 (1928). - KRAL, STARY u. WINTERNITZ: Hoppe-Seylers Z. 182, 107 (1929) 
- Z. Neur. 122, 316 (1929). - KALLINIKOVA: Biochem. Z. 220, 278 (1930). - YoSHIMATSU: 
Tohoku J. exp. med. 14, 29 (1929). - EwnnOLTZ u. BERG: Biochem. Z. 225, 352 (1930). 

6 CuSHNY: J. of Physiol. 53, 391 (1920). - STARY u. WINTERNITZ: Hoppe-Seylers z. 
182, 107 (1929). - KRAL, STARY u. WINTERNITZ: Z. Neur. 122, 316 (1929). 

7 WESTON u. HoWARD: Arch. of Neur. 8, 179 (1922). - STARY u. Mitarbeiter: Zitiert 
diese Seite, FuBnote 6. 

8 MAzzocco: C. r. Soc. Biol. Paris 88, 342 (1923). 
9 BERNHARD u. BEAVER: J. of biol. Chem. 69, 113 (1926). 

10 MoRGULIS u. BoLLMAN: Zitiert diese Seite, FuBnote 5. 
11 BoGERT u. PLASS: J. of biol. Chem. 56, 297 (1923). 
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Hypertonikern fand WEIL1 gelegentlich, doch nicht regelmă13ig erhohte Werte. 
Pilocarpin und Pitruitin steigerten den Magnesiumwert des Blutserums 2, die 
Wirkung des Insulins ist umstritten3 • 

Ammonium. 
Ammonium kommt als mineralischer Bestandteil der Blutfliissigkeit nicht in Betracht; 

denn seine Konzentration liegt ăuBerst nahe bei Null - etwa zwischen 0,01-0,06 mg% 4• 

Sie wechselt ein wenig mit der Tierart und ist in den Venen etwas hoher als in den Arterien5• 

Das frische Venenblut des normalen Menschen enthălt nach KLISIECKI6 O,Oll-0,036 (im 
Mittel 0,026) mg% NH3• Im Blute der Venen des trăchtigen Uterus7, der Nieren8, besonders 
aher der Pfortader9 ( auch der Milzvenen10) sind hohere Werte zu finden als in anderen GefăB
gebieten. Hunger, Acidose, vor allem Muskelarbeit11 ftihren zum Anstieg des Ammoniums, 
das aus organischen Vorstufen durch Desaminierung entsteht. Dies erfolgt wăhrend der 
Funktion im Muskel12, postmortal schon innerhalb des Blutes, und zwar sehr rasch, nattirlich 
auch im AderlaBblutl3• Im "Vivodiffusat", d. h. im Dialysat des zirkulierenden Blutes lebender 
Runde, fand ALICE ROHDE14 kein Ammoniak, wohl aber mit ihrer Methodik im Blute selbst. 

Baseniiberschu.B in der Blutfliissigkeit. 

Stellt man die Zahlen fiir die Mineralstoffe des Blutplasmas oder -serums 
(des Menschen) zusammen, was stets nur mit einer gewissen Willkiir bei der Wahl 
der Grenz- und Mittelwerte geschehen kann, so ergibt sich etwa folgendes Bild: 

Sauren Basen 
-~~----~-~-·------

~ ~ - --

mg% Grenzen lmg% J\1ittel 

mg Aquival. i ! mg Aquival. 

mg% Grenzen 1 mg% Mittell im Liter im Liter 
oder ccm 

ungefăhr 
1 

etwa 1hon-LOsung ungefăhr etwa ' oder ~cm 
, / 10 n-Losung 

auf 100 ccm !auf 100 ccm 

Cl 340-400 370 104 Na 270-350 1 320 1 139 
HC03 140--200 170 28 K 15-25 20 5 
so4 3-8 4 1 Ca 10-12 ll 5 
HP04 3-15 10 2 -- Mg 2-4 3 2 --

135 151 

1 WEIL: C. r. Soc. Biol. Paris 88, 732 (1923). 
2 Moz.AI, ARIYA, lNADA u. KAWASHIMA: Proc. imp. Acad. Tokyo 3, 109 (1927). 
3 TAKEUCHI: Tohoku J. exper. Med. Il, 327 (1918). - STAUB, GuNTHER u. FROHLICH: 

Klin. Wschr. 1923, 2337. - BRIGGS, KoECHIG, DOISY u. WEBER: J. of biol. Chem. 58, 721 
(1923). ~ 

4 FoLIN u. DENIS: J. of biol. Chem. Il, 161, 527 (1912). - BARNETT: Ebenda 29, 
459 (1917). - NASH U. BENEDICT: Ebenda 48, 463 (1921); 51, 183 (1922). - PARNAS u. 
HELLER: Biochem. Z. 152, 1 (1924) - C. r. Soc. Biol. Paris 91, 706 (1924). - PARNAS: 
Biochem. Z. 155, 247 (1925). - PARNAS u. KLISIECKI: Ebenda 169, 255 (1926). 

5 PARNAS u. KLISIECKI: Biochem. Z. 169, 255 (1923). - CHOLOPOW: Ronas Ber. 44, 
254 (1928). - KARAZAWA: Jap. J. Biochem. 10, 389 (1929) nach Ronas Ber. 52, ll8. 

6 KLISIECKI: Biochem. Z. 172, 442 (1926). 
7 PARNAS u. KLISIECKI: Biochem. Z. 173, 224 (1926). 
s BENEDICT u. NAsH: Zitiert diese Seite, FuBnote 4; - ferner Hoppe-Seylers Z. 136, 130 

(1924). - KARAZAWA: Zitiert diese Seite, FuBnote 5. - GOTTLIEB: Biochem. Z. 194, 163 
(1928). - Vgl. dagegen HENRIQUES: Hoppe-Seylers Z. 130, 39 (1923). - BISGAARD u. NOER
VIG: C. r. Soc. Biol. Paris 88, 813 (1923). - GHERARDINI: Arch. diSci. biol. 4, 213 (1923). 

9 Ăltere, nur qualitativ zureichende Daten bei HORODYNSKI, SALASJUN u. ZALESKI: 
Hoppe-Seylers Z. 35, 246 (1902). - FoLIN u. DENIS: J. of biol. Chem. ll, 161, 527 (1912). 

-~ HENRIQUES u. CHRISTIANSEN: Biochem. Z. 80, 297 (1917). - Neuere Befunde mit 
besserer Methodik PARNAS u. KLISIECKI: Zitiert diese Seite, FuBnote 7. - CHOLOPOW: 
Zitiert diese Seite, FuBnote 5. 

10 Buss: J. of biol. Chem. 67, 109 (192G). - KLISIECKI, MozoLowsKI u. TAUBENHAUS: 
Biochem. Z. 181, 80 (1927). 

n PARNAS, MozoLowsKI u. LEVINSKI: Biochem. Z. 188, 15 (1927). 
12 EliiBDEN: Klin. Wschr. 6, 628 (1927) usw. 
13 P ARNAS u. HELLER: Zitiert diesc Seitc, FuBnote 4. 
14 RoHDE, ALICE: J. of biol. Chem. 21, 325 (1916). 
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Andere Zusammenstellungen liefern ahnliche Werte1 ; wenn auch je nach 
der Einschatzung des Methodischen, je nach dem Umfang des beriicksichtigten 
Analysenmaterials Schwankungen vorkommen, das eine bleibt immer gleich und 
ist unbezweifelbar: die Zahl der basischen Ăquivalente unter den Mineralstoffen 
ist sicher gro(Jer als die Zahl der sauren. 

Die Differenz betragt nach der auf der tabellarischen Ubersicht gegebenen 
Aufstellung 16 Milliaquivalente im Liter und wird von verschiedenen Autoren 
auf 10-25 Milliaquivalente geschatzt. MARRACK2 rechnet einfach soviel Ăqui
valente, wie Kalium, Calcium und Magnesium zusammen ergeben, als Uberschu.B, 
wahrend das Natrium gerade die Ăquivalente der vier mineralischen Sauren 
absattigen soll; als rohes Schema kann man dies gelten lassen. 

Meist denkt man sich den Uberschu.B der Basen an EiweiB gebunden3 und man 
mu.B nach meiner Ansicht den Unterschied in dem Verhaltnis zwischen Natrium 
und Chlorid, das man zwischen Blutfliissigkeit einerseits und seinen - ganz oder 
fast- eiwei.Bfreien Derivaten (Ultrafiltrat, Kammerwasser, Liquor cerebrospina
lis) andererseits findet, als starkes Argument dafiir ansehen. Nach allen vor
liegenden Analysen wachst immer der Gehalt an Chlorid im eiwei.Bfreien "Filtrat" 
usw. starker an als der Gehalt an Natrium, wenn dieser iiberhaupt ansteigt (vgl. 
o ben S. 1441 f. ). Mag auch vielleicht das bisber vorliegende Material an Quantitat 
und bei der Schwierigkeit der Natriumbestimmung auch an Qualitat noch nicht 
endgiiltig ausreichen, so la.Bt sich doch nicht leugnen, da.B diejenigen Forscher, 
die sich mit der Frage beschaftigt haben, einmiitig zu der Ansicht gekommen 
sind, da.B der Baseniiberschu.B z. B. in der Cerebrospinalfliissigkeit wesentlich 
geringer ist als im Blute4, vielleicht sogar fehlt (MARRACK). Dies ist an sich gewiB 
kein Beweis dafiir, da.B der Baseniiberschu.B im Blute durch Eiwei.B abgesattigt 
ist, weil man diese im Korper gebildeten Fliissigkeiten nicht ohne weiteres als 
Ultrafiltrate oder Dialysate ansehen kann; aber ihre Ubereinstimmung in den 
fraglichen Punkten mit den in vitro erzeugten Ultrafiltraten gibt doch der Ansicht 
eine kraftige Stiitze, daB mindestens ein Anteil des Baseniiberschusses an ein 
als Saurerest wirkendes Kolloid gebunden ist, das nach unseren Kenntnissen 
liber die Blutfliissigkeit am wahrscheinlichsten EiweiB sein mu.B. Neben ibm 
kamen wohl nur hochmolekulare Fettsauren in Frage. 

Aus der Existenz von Caloium und Magnesium in kolloidaler, d. h. niohtdiffusibler Form, 
kann man in der besproohenen Riohtung allein keine Sohliisse llie4en; denn diese Form sohlieBt 
ja keineswegs die Bindung an einen mineralischen Săur~!est, nămlich Phosphat, aus, dessen 
Erdalkalisalze ja leicht kolloidal auftreten kiinnen. Uberdies kommt auoh bei etwaiger 
Verbindung mit EiweiB vorwiegend die Bildung von hiiheren Komplexen in Frage, die 
durch Zusammentritt einfaoherer Salze usw. entstehen, in denen die Hauptvalenzen der 
Basen bereits abgesăttigt sind5• 

Die Annahme einer Absattigung des Baseniiberschusses in der Blutfliissig
keit durch EiweiB ist keineswegs unbestritten geblieben. W. E. RINGER6 unter
suchte mit Hilfe von Natrium- und Kaliumamalgamelektroden Mischungen 

1 Vgl. HEUBNER: Mineralstoffweohsel in Dietrich-Kaminers Handb. der Balneologie 2, 
193. - KRAMER u. TrsDALL: J. of biol. Chem. 53,241 (1922). -- MARRACK: Bioohemic. J. 17, 
240 (1923). - WILSON: Physiologio. Rev. 3, 295 (1923). - DE WESSELOW: Chemistry of the 
Blood in clinic. Med. London: Ernest Benn ltd. 1924. -- MYERS: Physiologio. Rev. 4, 274 
(1924). 

2 MARRACK: Zitiert diese Seite, FuBnote l. 
3 Vgl. dazu besonders LoEWY u. ZUNTZ: Pfliigers Arch. 58, 511 (1894). - GtiRBER: 

Sitzgsber. physik.med. Ges. Wiirzburg 1895.- RONA u. GYORGY: Biochem. Z. 56,416 (1913). 
4 Vgl. HAUROWITZ: Hoppe-Seylers Z. 128, 290 (1923). - YlARRACK: Biochemic. J. 17, 

260 (1923). 
5 Vgl. dazu S. 1503. 
6 RINGER, W. E.: Hoppe-Seylers Z. 130, 270 \1923). 
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von Natrium- und Kaliumchloridlosungen mit nahezu mineralfrei dialysiertem 
Pferdeserum und fand bei neutraler Reaktion keine Spur von einer Verminderung 
der Natrium- oder Kaliumionen; selbst bei Zusatz von Kalilauge bis zu 0,01 
normaler Konzentration fand er keine Ănderung des Potentials, wahrend Natron
lauge in 0,05 normaler Konzentration doch eine solche erkennen lieB. Ob daraus 
en!Igiiltig zu folgern ist, daB bei Blutreaktion keine EiweiBalkaliverbindung 
existieren kann, muB wohl noch fraglich bleiben, da einmal nicht gewiB ist, 
welche aktuelle Reaktion bei der zugesetzten Alkalimenge in der Mischung 
vorlag, zweitens dialysiertes Serum ja nicht alle EiweiBarten der Blutfliissigkeit 
enthalt; gerade die (bei der Dialyse ausfallenden) Globuline mit ihrer Alkali
l6slichkeit konnten fiir die behandelte Frage besondere Wichtigkeit besitzen. 

Mit groBer Entschiedenheit hat sich R. MoND 1 gegen die Annahme aus
gesprochen, daB das "Anionendefizit" durch EiweiB gedeckt werde. Sein Haupt
argument ist die Annahme, daB "EiweiB" eine sehr schwache Saure, auch gegen
iiber Kohlensaure sei, und daB es deshalb nur unmeBbar kleine Anteile der Basen 
binden konne; mir scheint der Zeitpunkt noch nicht gekommen zu sein, wo 
man mit solcher Entschiedenheit iiber die Dissoziationsverhaltnisse bei den ver
schiedenen EiweiBkorpern urteilen k6nnte2 • Wenn MoND weiterhin sicl. auf 
Befunde zu stiitzen sucht, nach denen auch in Ultrafiltraten der Blutfliissig
keit das Anionendefizit vorhanden sei, so ignoriert er die bereits obenerwahnte 
Tatsache, daB es bei allen Untersuchungen, auch den von ihm ausdriicklich 
zitierten von NEUHAUSEN und PINcus3 , mindestens kleiner gefunden wurde als 
in der Blutfliissigkeit. Mir scheint also, daB bisher noch keine schlagenden 
Beweise dafiir vorliegen, daB die EiweiBkorper fiir die Bindung eines Teiles der 
Basen so gut wie gar nicht in Betracht kommen. 

Schwieriger ist natiirlich die Frage zu entscheiden, ob sie allein oder iiber
haupt quantitat.iv ausschlaggebend den Rest der Saureaquivalente decken. Ein 
Argument zugunsten krystalloider, noch unbekannter Sauren hat H. STRAUB 4 

vorgebracht, indem er auf das Manko hinwies, das man erhalt, wenn man aus 
den analytischen Zahlen fiir die Mineralstoffe den Gefrierpunkt des Blutserums 
berechnet und mit den unmittelbar bestimmten Werten vergleicht; der berechnete 
Wert ist dann geringer als der direkt ermittelte, nach STRAUB sogar um einSechstel 
des Wertes. Bei solchen Zahlenangaben kommt aher sehr viel darauf an, welche 
Ausgangswerte man fiir die Berechnung einsetzt, welche Dissoziationskonstanten 
fiir das Salzgemisch man wahlt, wie man den EinfluB der EiweiBstoffe auf den 
Gefrierpunkt abschatzt u. dgl., und ich glaube, daB man mit gleichem Recht 
auch erheblich niedrigere Zahlen fiir diesen "Molenrest" berechnen konnte. 
MoND und NETTER haben eiweiBfreie Ultrafiltrate von Rinderserum vorsichtig 
mit steigenden Mengen Salzsaure versetzt und die entstehende Wasserstoffionen
konzentration elektrometrisch bestimmt; das gleiche wiederholten sie mit reinen 
Gemischen aus Natriumchlorid, -bicarbonat und Harnstoff, die Ohlorid und 
Bicarbonat in gleicher Konzentration enthielten wie die Ultrafiltrate. Sie fanden 
in diesen ein langsameres Ansteigen der W asserstoffzahl als in den kiinstlichen 

1 MoND, R.: Pflugers Arch. 199, 187 (1923). - MoND, R., u. NETTER: Ebenda ~07, 515 
(1925). 

2 Vgl. z. B. Wo. PAUL! u. Mitarbeiter: Untersuchungen an elektrolytfreien, wasser
loslichen Proteinkorpern. Biochem. Z. 15~, 355, 360; 153, 253 (1924); 156, 482; 164, 401 
(1925). - WEBER, H. H.: Ebenda 189, 381 (1927). 

3 NEUHAUSEN u. PINcus: J. of biol. Chem. 57, 99 (1923). - Ferner RoNA, HAUROWITZ 
u. PETOW: Biochem. Z. 149, 393 (1924). - RoNA, PETOW u. WITTKOWER: Ebenda 150, 468 
(1924). 

4 STRAUB, H.: Dtsch. Arch. klin. Med. 14~, 145 (1923) -- Verb. dtsch. Ges. inn. Med. 
36, 24 (1924). 
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Losungen, das durch die Phosphate des Blutes nicht hinreichend zu erklaren war 
und schlossen aus GroBe und Lage der Abweichung auf die Gegenwart einer 
Saure mit der Dissoziationskonstante w-a,s in etwa 0,01 normaler Konzentration. 
Die Sicherheit dieser SchluBfolgerung, besonders in quantitativer Hinsicht, lăBt 
-sich jedoch nach den Angaben der Autoren schwer beurteilen. Immerhin liefern 
die Beobachtungen Anhaltspunkte dafiir, daB bei der Absattigung des Basen
iiberschusses unbekannte - natiirlich organische - Saurereste von Elektrolyt
natur beteiligt sind. ANSELMINO und HoFFMANN1 haben auf der Methodik von 
MoND und NETTER bereits weitergebaut und glauben eine Steigerung der hypo
thetischen Saure bei Schwangerschaftsacidose ermittelt zu haben. 

Es ist von grundsatzlicher Wichtigkeit, daB die Frage der Absattigung des 
Baseniiberschusses im Blutplasma durch weitere Untersuchungen zu endgiiltiger 
Klarung gebracht wird. 

In etwas schematisierender Weise kann man die bisherigen Befunde iiber 
Ultrafiltrate und einige Korperfliissigkeiten dahin zusammenfassen, daB die aus 
dem Blut in die Gewebe tretende Fliissiglceit wahrscheinlich eine Zusammensetzung 
besitzt, die sich folgender Aufstellung annahert: 

~·-~-r--~ 

Cl 
HC03 

S04 
HP04 

Săuren 

mg% 

420 
170 

3 
5 

Gewebsfliissigkeit etwa 

Milliăquivalentc 
im Liter 

118 Na 
28 K 

1 Ca 
1 Mg 

148 

Basen 

320 
20 
5 
l 

B. Mineralbestand det· Blutkorperchen. 

139 
5 
3 
l 

148 

Bei Betrachtung des Blutplasmas ergibt sich als eine wichtige Verallge
meinerung, daB bei den verschiedenen Saugetierarten seine mineralische Zu
sammensetzung sehr ahnlich ist, ja daB sogar - soweit bekannt -in der ganzen 
Wirbeltierreihe bis herunter zum Frosch die Abweichungen gering zu sein scheinen, 
wenn man die geringere Gesamtkonzentration bei den Amphibien ausnimmt. 

Ganz anders steht es mit den zelligen Gebilden des Blutes, die in hochst 
ausgesprochenem Grade Eigentiimlichkeiten der Art aufweisen, in ihrer minerali
schen Zusammensetzung sogar wesentlich ausgesprochenere als in ihrer organi
schen. Diese Aussage stiitzt sich vor allem auf die Analysen von GuRBER2 und 
von ABDERHALDEN3 . 

Die Bewertung der erhaltenen Zahlen kann jedoch nur mit einem gewissen 
Vorbehalt geschehen. Denn wenn auch die Blutzellen vor allen iibrigen Korper
zellen den groBen Vorzug aufweisen, daB man sie einigermaBen vollstandig von 
der sie umgebenden Fliissigkeit abtrennen kann, so ist doch leider selbst diese Ab
trennung nur mit ăuBerst peinlichen und selten eingehaltenen MaBnahmen so 
zu bewerkstelligen, daB die urspriingliche mineralische Zusammensetzung der 
Zellen, wie sie im Blute kreisen, vollstăndig unverandert erhalten bleibt. 

Schon die Gerinnung vermag die Konzentration der Salze zu andern, indem der Blut
kuchen Wasser auspreBt4 ; bei Defibrinierung schlagt sich ein Teil des Plasmacalciums mit 

1 ANSELMDIO u. HOFFMANN: Arch. Gynak. 140, 373 (1930). 
2 Gfr.RBER: Salze des Blutes Il. Habilitationsschr. Wtirzburg 1904. 
3 ABDERHALDEN: Hoppe-Seylers Z. ~3, 521 (1897); ~5, 65 (1889). 
4 LEENDERTZ: Dtsch. Arch. klin. Med. 140, ~279 (1922). 
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dem Fibrin nieder1, und es scheint ungewiJ3, ob nicht auch gewisse Mengen an den Blutkorper
chen haften2• Zusatze oder Waschungen, wie sie noch GtmBER anwandte, verfii.lschen die 
Zusammensetzung erst recht, da in merklichem Umfange ein Austausch der Binnensalze der 
Blutkorperchen mit der Umgebung statthat3• 

Uberdies aber sind die methodischen Schwierigkeiten viel groBer, wenn man 
nicht die Mineralstoffe der Asche, sondern die tatsăchlich in den lebenden Blut
korperchen mineralisch vorhandenen Stoffe kennenlernen will. Zunăchst sind 
diese niemals konstant, sondern wechseln - buchstăblich - mit jedem Atemzug. 
Die hohe Konzentration des EiweiBkorpers Hămoglobin bedingt eine merklich 
ins Gewicht fallende Beteiligung desselben an der Bindung der Basen. Nun ist 
aber die Bindungsfăhigkeit des Blutfarbstoffs fiir Basen eine andere, und zwar 
groBere in der Form des Oxyhămoglobins als in der reduzierten Form; daraus 
ergibt sich, daB im arteriellen Blut weniger Basenăquivalente fiir anorganische 
Săuren zur Verfiigung stehen als im venosen, in dem die freigegebenen Basen 
durch Kohlensăure abgesăttigt werden. Der Gehalt der Blutkorperchen an Bi
carbonat schwankt daher stets betrăchtlich. 

Prinzipiell gleichartige Verschiebungen aus dem Blutplasma in die Blutkorperchen oder 
umgekehrt konnen auch andere Ani onan erleiden. LA w ACZECK4 fand Verminderung des 
Phosphats im Serum bei Durchleiten von Luft durch defibriniertes Blut, LEON BLUM, DE LA 
VILLE und VAN CAULAER~ bei Durchleiten von Kohlensii.ure6• Auch das Chlorid wandert -
zumal unter Laboratoriumsbedingungen - von einer Phase in die andere, was seit HAM
BURGER7 bekannt und viei studiert ist und Grund ffu methodische Fehler werden kann8• 

Auch Bromid9 oder Nitratl0 konnen andere Anionen innerhalb der Blutkorperchen ersetzen. 

Ein anderes wichtiges Gleichgewicht besteht zwischen anorganischem Phos
phat und Phosphorsăureestern in den Blutkorperchen (beide zusammen bilden 
den "săurelOslichen Phosphor"). Die Ester sind zum Teil sehr leicht verseifbar, 
so daB man bei unvorsichtigem Arbeiten leicht das anorganische Phosphat zu 
hoch bestimmt und friiher auch zu hoch bestimmt hat. Heute schătzt man den 
anorganischen Anteil des "Phosph~ts" in den Blutkorperchen wesentlich geringer 
ein als die Ester, nach MARY V. BUELL11 auf kaum 1,5 mg%. Diese umfassen 
mehrere verschiedene Substanzen, unter denen man nach den Forschungen von 
RoBISON12 und seinen Mitarbeitern, vor allem KAY, mehrere Fraktionen deutlich 
unterscheiden kann. Sie unterscheiden sich durch ihre Verseifbarkeit durch ver
schiedene Gewebsextrakte, besqnders solche aus Knochen und aus Muskeln: 
wahrscheinlich spaltet das erstgenannte Hţ:lxosediphosphat und -monophosphat, 
das zweite nur Diphosphat. In den Blutkorperchen ist - wenn iiberhaupt -
nur ein sehr kleiner Anteil Phosphorsăureester vorhanden, der durch Muskel
ferment spaltbar wăre. Wesentlich groBer ist der durch Knochenferment spalt
bare Anteil; die Hauptmenge jedoch ist auch durch dieses Ferment nicht spaltbar. 
Die beiden Fraktionen unterscheiden sich auch durch ihre Bariumsalze: das 
der verseifbaren lOst sich leicht, das der zweiten kaum in W asser. Die Phosphor-

1 JANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 145, 209 (1924); 154, 195 (1927). 
2 Vgl. dazu GEIGER: Boll. Soc. Biol. sper.~. 7 (1927). 
3 HAMBURGER: Arch. m\erl. Physiol. ~. 636 (1918). 
4 LAWACZECK: Biochem. Z. 145, 351 (1924). 
5 BLuM, LEON, DELAVILLE u. VAN CAULAERT: C. r. Soc. Biol. Paris 93, 703 (1925). 
6 Demgegeniiber vgl. jedoch ZucKER u. MARGERIT GUTMAN: Proc. Soc. exper. Biol. a. 

Med. 19, 169 (1922). 
7 Vgl. HEUBNER: Mineralstoffwechsel in Dietrich-Kaminers Handb. der Balneologie 

~. 194 (1922). - DAUTREBANDE u. DAVIES: J. of Physiol. 57, 36 (1922). 
8 PRIGGE: Dtsch. Arch. klin. Med. 140, 165 (1922). 
9 BoNNIGER: Z. exper. Path. u. Ther. 7, 556 (1910). 

10 EGE: Biochcm. Z. llă, 109, 124ff. (1921). 
11 BuELL, MARY V.: J. of biol. Chem. 56, 97 (1923). 
12 RomsoN: Biochemic. J. l'f, 286 (1923); 18, 452, 740, 755, 1133, 1139, 1161, 1354 (1924). 
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săureester treten aus den Blutkorperchen nicht oder hi:ichstens spurenweise ins 
Plasma iiber, obwohl sie aus hămolysiertem Blut sofort durch Kollodiummem
branen dialysieren 1, 

Zahlenmă.Big rechnet man auf den săureloslichen Phosphor der Blutzellen 
beim Menschen etwa 50-55 mg% P, also 160 mg HP04 in 100 ccm Blut
korperchen, und davon ein Viertel auf den verseifbaren, drei Viertel auf den 
unverseifbaren Anteil. An kranken Menschen fand RoLLER 2 Variationen zwischen 
63 und 116 nig% saureloslicher HP04 bei 12-22 mg% Phosphat. Die Schwan
kungen am gleichen Individuum wahrend begrenzter Zeit waren im allgemeinen 
geringer. Bei anderen Tierarten sind die Zahlen merklich abweichend; KAY3 

ermittelte in einer Analysenreihe unter Beriicksichtigung des Blutkorperchen
volumens nach Hamatokritbestimmungen folgende Mittelwerte: 

Tabelle 2. Phosphorfraktionen im Blut in mg% HP04. 

Im Gesamtblute bestimmt Fiir 100 ccm Blut· 
kărperchen berechnet 

Tierart 

1 
Nicht 

Summe 

1\iensch 
Ziege 
Rind 
Schaf 
Kaninchen. 
Ratte 

79 
28 
32 
35 

106 
97 

9,5 
17,5 
18 
19 

i 1 
! 19,5 ~ 

8,9 i 
8,3 1 

1 9,8 1 

17,5 ; 27 1 

! 16,5 19 1 

36 
25 
30 
31 
33 

Verseifbar verseifbar 

46 117 
25 5,5 
18 13,5 
25 16,5 
81 1 187 

163 
31 
32 
42 

268 

Die Abweichungen zwischen den verschiedenen Tierarten sind also am groBten 
in der Fraktion der durch Knochenferment nicht verseifbaren Phosphorsăure
ester; sie fallen besonders auf, wenn man sie den ziemlich gleichformigen Zahlen 
fiir den Phosphatidphosphor gegeniiberhalt. Ubrigens waren die gewaltigen 
Unterschiede der Phosphorverbindungen im Blute verschiedener Tierarten be
reits durch Analysen von A.BDERHALDEN~ bekannt; nur waren bei ihm die einzel
nen Fraktionen aus methodischen Griinden noch nicht so vollkommen von
einander geschieden. Seine Zahlen fiir die Summe von "Nuclein"- und "an
-organischem" Phosphor, was heute saureli:islicher Phosphor heiBen wiirde, 
stimmen befriedigend mit denen von KAY iiberein; sie. betragen als mg% HP04 : 

fiir Gesamtblut . . 
fur Blutkiirperchen 

Ziege 

24 
49 

Rind 

27 
58 

Schaf j Kaninchenj Katzc 

27 
59 

100 
249 

85 
180 

86 
184 

1 Schweln 1 

1 109 1 
1 238 

Pfcrd 

117 
243 

Nicht unerwahnt bleibe, da3 GuRBER5 in der Asche der Pferdeblutkiirperchen viel 
niedrigere Werte als ABDERHALDEN gefunden hatte (129-182 gegen 257-332 mg% HP04 ); 

doch ist es nicht ausgeschlossen, da3 sein Auswaschverfahren zu Verlusten gefiihrt hatte. 
Durch die iibereinstimmenden Befunde von ABDERHALDEN und KAY an Kaninchen und 
Wiederkăuern ist es heute als zweifellos anzusehen, da3 verschiedene Tierarten enorme 
Differenzen im Gehalt der Blutkorperchen an Phosphorsaureestern aufweisen konnen. Am 
hăchsten rangieren Pferd, Schwein und Nagetiere, dann folgen Raubtiere und Mensch, und 
erst in weitem Abstand zuletzt die vViederkăuer. ENDRES und HERGET6 fanden beim Pferd 
20-23 mg anorganisches HP04 auf 100 ccm Blutkorperchen. 

1 Kw, H. B.: Brit. J. exper. Path. 7, 177 (1926). 
2 ROLLER: Biochem. Z. 176, 483 (1926). 
3 KAY, H. B.: Biochemic. J. 19, 433 (1925). 
4 ABDERHALDEN: Hoppe-Seylers Z. 23, 521 (1897); 25, 65 (1898). 
5 GuRBER: Salze des Blutes II. Habilitationsschr. Wiirzburg 1904. 
6 ENDRES u. HERGET: Z. Biol. 88, 455 (1929). 
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Phosphorsaureester konnen sich offenbar innerhalb der Blutkorperchen des 
lebenden Organismus bilden. IVERSEN1 hat an Kaninchen Versuche derart aus
gefiihrt, daB nach Injektion von Phosphatlosungen ins Blut der "saurelosliche" 
Phosphor im Plasma und Korperchen bestimmt wurde. Die Konzentration im 
Plasma sank, wahrend sie in den Korperchen anstieg, und zwar iiber das Gleich
gewicht hinaus, was nur durch eine nichtdissozierte Bindung des Phosphats 
innerhalb der Korperchen erklarbar ist. Nach HEINELT2 steigt der Esterwert 
in den Blutzellen im Laufe des Tages etwas an, steigt iiber die Norm bei 
Uramie, sinkt bei Azidose. 

Schwer zu beurteilen ist die Frage, wieviel Saureaquivalente man den Ester
phosphorsauren in den Blutkorperchen zuzumessen hat; sehr wahrscheinlich 
ist es, daB ihre Hauptmenge noch 1 Xquivalent zur Bindung von Basen frei hat .. 

Die Werte fiir das Chlorid der Blutkorperchen wurden friiher3 zwischen 
0,10 und 0,20% angegeben, entsprechen jedoch im allgemeinen dem oberen 
Grenzwert4 und konnen mindestens beim Menschen um 0,22% herum gefunden 
werden5 • Nach FRIDERICIA6 und VAN CREVELD7 entweichen Chloridionen extra 
corpus leicht aus den Blutkorperchen. Bezieht man den hoheren Wert auf den 
W assergehalt der Blutkorperchen, der nach STEINBACHs8 Untersuchungen beim 
Menschen 53-62, im Mittel 57,4 Gewichtsprozente betragt, also 64 Vol.-%, 
so kommt man etwa auf 85% cler Konzentration fiir das Chlorid im Plasma
wasser. 

Von den Kationen iiberwiegt beim Menschen das Kalium. Als Mittel vieler 
Analysen mit elen Grenzwerten 0,41 und 0,44 fiihren KRAMER und TISDALL7 

die Zahl 0,43% an9• Aher auch hier sind die Differenzen unter den Tierarten 
gewaltig: die hochste Stufe nehmen nach ABDERHALDENs10 Analysen (nachst 
dem Menschen) auch hier Pferd, Schwein und Kaninchen mit Zahlen zwischen 
0,37 und 0,24% K ein. Auf einer zweiten Stufe stehen die Wiederkauer Rind, 
Schaf und Ziege mit 48-52 mg%, wahrend die Raubtiere Hund und Katze nur 
18-20 mg% aufweisen (ein Parallelismus mit elen Differenzen an Esterphosphat 
liegt also nicht vor; er ist an sich auch nicht zu erwarten, da ja die Phosphor
saureaquivalente auch in den Blutzellen nur einen Bruchteil der gesamten 
Anionen ausmachen). 

Es ist verstandlich, daB die .groBen Differenzen an Kalium sich auch in elen 
iibrigen Kationen der Blutzellen, vor allem im Natrium, widerspiegeln. In der 
Tat werden die Blutkorperchen des Menschen, Pferdes, Schweines und Kanin
chens als frei von Natrium angesehen, wahrend die der Wiederkauer im Mittel 
0,13, die cler Raubtiere 0,16% Na enthalten11 • 

1 !VERSEN: Biochem. Z. 114, 297 (1921). 
2 HEINELT: Miinch. med. Wschr. 19~6, 729. - Einige Zahlen auch bei HEINELT 

u. SEIDEL: Z. exper. Med. 50, 766 (1926). 
3 Vgl. HEUBNER: Mineralstoffwechsel in Dietrich-Kaminers Handb. der Balneologie ~. 

194-195 (1922). 
4 SliURK: Biochemic. J. ~~. 201 (1928). - LAUDAT: C. r. Soc. Biol. Paris 100, 701 (1929). 

- HELLMUTH: Klin. Wschr. 19~9, 1302. 
5 KRAMER u. TISDALL: J. of biol. Chem. 53, 241 (1922). - HoGLER u. UEBERRACK: 

Biochem. Z. 150, 18 (1924). 
6 FRIDERICIA: J. of biol. Chem. 4~, 245 (1920). 
7 VAN CREVELD: Biochem. Z. 1~3, 304 (1921). 
8 STEINBACH: Z. BioJ. 7'4, 131; 7'5, 305 (1922). 
9 Stark abweichend ist BERTHIERS Zahl 0,3. C. r. Soc. Biol. Paris 100, 894 (1929). 

10 ÂBDERHAWEN: Hoppe-Seylers Z. ~3, 521 (1897); ~5, 65 (1898). 
11 BuNGE: Z. Biol. 1~, 200 (1876). - THELEN: Uber den Natriumgehalt der Blutkorper

ehen. Inaug.-Dissert. Wiirzburg 1897. - KRAMER u. TISDALL: Zitiert Seite 1471, Fu.Bnote 4. 
- ÂBDERHALDEN: Zitiert diese Seite; Fu.Bnote 10. 
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Magnesium findet sich - "\\<ie iiberall im Saugetierorganismus auch in 
den Blutzellen nur in geringer Menge ; dennoch lassen sich deutliche Artdiffe
renzen unterscheiden. ABDERHALDENs Zahlen lauten fiir mg% Mg bei 

Schaf Rind 
1,0 1,3 

Ziege 
2,4 

Kaninchen 
4,6 

Hund 
4,1 

Katze 
5,4 

Pferd 
5,4 

Schwein 
9,0 

Am Pferde fand Gi:JRBER1 Werte von 5-9 mg% . Fiir den Menschen nehmen 
KRAMER und TISDALL 5 mg% als Mittel an. 

Bei Calcium gesellen sich zu den Artunterschieden noch individuelle Unter
schiede, die bei diesem Basenbildner besonders auffallend erscheinen: denn 
trotz seiner Konstanz im Blutplasma gesunder Individuen, einer Konstanz, die 
sogar die ganze Saugetierreihe zu umfassen scheint, ist es in den festen Geweben 
in erheblich wechselnden Mengen zu finden- auch ohne daB sich irgendwelche 
krankhafte Storungen nachweisen lassen. Zu den "festen Geweben" gehoren 
offenbar bereits die Blutkorperchen: in vielen Fallen sind sie zweifellos calcium
frei, in anderen aher (auch bei gleicher Tierart) calciumhaltig, ohne daB metho
dische Fehler erkennbar waren, die solche Unterschiede erklaren k6nnten2 • Stets 
aher ist der Calciumgehalt der Blutzellen merklich niedriger als im Blutplasma, 
wodurch sie von anderen Gewebsarten abweichen. J. PARNAS und W. v. JASINSKI3 

fanden bei sorgfaltigstem Arbeiten in normalen menschlichen Blutkorperchen 
7,5-8% der im Plasma ermittelten Menge, also nahezu 1 mg% Ca, wahrend 
KRAMER und TISDALL4 - ebenso anerkannte Analytiker - kein Calcium darin 
annehmen. 

Einige neuere Zahlen finden sich auf Tabelle 3 zusammengestellt: 

Tabelle 3. Mineralstoffe in mg% der frischen Blutkiirperchensubstanz. 

Autor Tierart CI HPO, HCOa 1 

MoRGULIS u. BoLLMAN 5 1 Hund 1 119 1 11 1 

ENDRES u. HERGET 6 • Pferd 155 bis 1 20 bis i 98 
183 1 23 ' 

Na 

178 
63 bis 

87 

K Ca Mg 

30~5bis Il 1
6 

336 

Wie die Abweichungen dieser Zahlen gegeniiber den alteren Befunden zu 
deuten sind, muB offen bleiben: der Natriumgehalt der Blutzellen vom Pferde 
und der Kaliumgehalt vom Hunde erscheinen z. B. wesentlich hoher als bei 
friiheren Untersuchern. 

Noch weniger lassen sich die fiir die Trockensubstanz von Blutzellen (einschlieBlich 
Fibrin) des Rindes von McHARGUE, HEALY und HILL7 angegebenen Zahlen fiir Magnesium 
und Natrium mit den bisherigen Befunden in Einklang bringen; die Zahlen sind in Prozent 
der Trockensubstanz: 1,15 Na; 0,11 K; 0,03 Ca; 0,31 Mg. (Vgl. dazu S. 1467f.) 

Zusammenfassend kann man also fiir den Mineralbestand der Blutkorper
chen folgende wesentlichen Merkmale hervorheben: sie ha ben im Gegensatz zur 
Blutfliissigkeit in der Saugetierreihe keine gleichmaBige Zusammensetzung; zwar 
macht die Hauptmasse ihrer Anionen ebenfalls Chlorid und Bicarbonat aus, 

1 GuRBER: Salze des Blutes 2. Habilitationsschr. Wiirzbmg 1904. 
2 Vgl. HEUBNER u. RONA: Biochem. Z. 93, 187 (1919); 135, 248, 253ff. (1923). -

Ferner RoNA u. TAKAliASHI: Ebenda 31, 336 (1911). - LINZENMEIER, G.: Zbl. Gyniik. 1912, 
1143. - LAMERS, A. J. M.: Z. Geburtsh. 71, 392 (1913). - JANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 
125, 168 (1918). 

3 PARNAS, J., u. W. v. JASINSKI: Klin. Wschr. 1922, 2029. 
4 KRAMER u. TISDALL: J. of biol. Chem. 53, 241 (1922). 
5 MoRGULIS u. BOLLMAN: Amer. J. Physiol. 84. 350 (1928). 
6 ENDRES u. HERGET: Z. Biol. 88, 455 (1929). 
7 McHARGUE, HEALY u. HILL: J. of biol. Chem. 7'8, 637 (1928). 
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doch kommen hinzu wechselnde Mengen von Esterphosphat; vor allem aber ist 
der Gehalt an Kationen ganz wechselvoll. Allgemein giiltig ist wohl nur der stets 
geringfiigige Gehalt an Calcium. Von den einwertigen Kationen kann sowohl 
Natrium wie Kalium (nahezu 1) allein vorhanden sein oder beide in wechselndem 
Verhăltnis; der Mensch gehort ztt denjenigen Tierarten, bei denen Kalium das 
Feld beherrscht - aber dies ist keineswegs eine allgemeine GesetzmăBigkeit. 

Nicht ganz unberechtigt scheint beim Uberblick liber das ganze Analysen
material an Blutkorperchen die Frage, ob deren mineralische Zusammensetzung 
nicht mit der Nahrung oder anderen wechselnden Lebensbedingungen ver
ănderlich ist, auch bei dem gleichen Individuum. Dies wiirde vielleicht manche 
Diskrepanzen der analytischen Befunde erklăren konnen. Anhaltspunkte fiir 
eine solche Vermutung sind vereinzelt zu finden: so berichtet GEIGER\ daB 
bei Zusatz von Adrenalin zu Blut dessen Citlcium an die Blutzellen gebunden 
werde; BA.R2 fand an parathyreopriven Hunden einen betrăchtlichen Anstieg 
des Calciums in den Blutkorperchen nach Insulininjektion. 

KRAMER und TISDALL 3 haben auf Grund der vom Menschen bekannten Analysen
zahlen eine Săure-Basenbilanz ftir die Blutkorperchensubstanz aufzustellen versucht. Sie 
rechnen fiir das Liter Blutkorperchen 109,7 Milligrammăquivalente auf Kalium; 4 auf 
Magnesium; 27,6 auf Bicarbonat; 62,8 auf Chlorid; ?.,6 auf Phosphat, und kommen so zu 
dem Ergebnis, daB ein BaseniiberschuB von 21,3 mg Aquivalenten vorhanden sei, also etwa 
die gleiche Differenz wie im Serum. Die Berechnung ist wohl ziemlich miiBig, weil die ge
brauchten Werte nicht sicher genug sind (z. B. auch die Annahme von 18,2 mg% HP04 
mit 1,8 sauren Valenzen je Mol willkiirlich erscheint), weil vor allem aber die fortwăhrende 
Ein- und Auswanderung der Kohlensăure und die Unterschiede des Basenbindungsvermogens 
zwischen reduziertem und Oxyhămoglobin gar keine allgemein giiltige Norm zu fixieren 
gestatten. ENDRES und HERGET berechnen fiir Pferdeblutkorperchen ein Anionendefizit 
von etwa 40% der gesamten Kationenăquivalentkonzentration (0,113 im Liter4 ). 

Wichtiger ist wohl, daB die Ăquivalentsumme, die die basischen Anteile 
der Mineralien ergeben, deutlich niedriger ist als im Serum: nach KRAMER und 
TISDALL 0,114 Grammăquivalente je Liter gegen 0,159. Bezieht man jedoch 
beide auf das in den Korperchen oder im Serum vorhandene W asservolurnen, 
so erhălt man in beiden Făllen etwa gleiche Zahlen (0,17 -0,18 Grammăqui
valente je Liter). Der Anteil der Mineralien am osmotischen Druck und die 
Tatsache des osmotischen Ausgleichs zwischen Blutkorperchen und Blutplasma 
lăBt ja eine solche leidliche Ubereinstimmung erwarten - unbeschadet aller 
Beziehungen und "Bindungen" zwischen EiweiB und Mineralstoffen, die modifi
zierend eingreifen konnen. (Zur Frage des osmotischen Drucks der Blutzellen 
vgl. unter anderen HAL>rBURGER5 und EGE6 .) 

An wei(Jen Blutzellen sind bisher nur wenige Da ten gewonnen worden; 
ENDRES und HERGET4 fanden folgende Zahlen an Zellen aus Pferdeblut (mg je 
100 ccm): 

Leukocyten. . . . . . 
Thrombocyten . . . . 

CI 

228-260 
238-287 

HCO, 

4 
8 

HPO, 

87-108 
76-91 

Na 

240-293 
273-301 

K 

85-96 
51-82 

Ca 

5-9 
6-11 

Sie entsprechen einem Anionendefizit von etwa 35% der gesamten Ăquivalent
summe der Kationen. BERTHIER7 gab fur das Kalium der Leukocyten die Zahl 

1 GEIGER: Bol!. Soc. Biol. sper. 2, 7 (1927). 2 B.AR: Endocrinology 1, 421 (1928). 
3 KRAl\IER u. TISDALL: Zitiert auf S. 1471, FuBnote 4. 
4 ENDRES u. HERGET: Zitiert auf S. 1471, Ful.lnote 6. 
5 H.UIIBl'RGER: Arch. neerl. Physiol. 2, 636 (1918). 
6 EGE: Biochem. Z. 115, 109, 175 (1921). 
7 BERTHIER: C. r. Soc. Biol. PaTis 100, 894 (1929). 
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50-60 mg% an. Nach KAY1 enthalten die Leukocyten und Thrombocyten 
Phosphorsăureester noch in etwas grofierei' Menge als die Erythrocyten; sie 
sind durch Knochenfermente spaltbar. 

C. Mineralbestand im Gesamtblut. 
Verstăndlicherweise sind viele Analysen ălteren und neueren Datums, be

sonders bei klinischen Fragestellungen mit beschrănkter Materialmenge, an 
Proben des Gesamtblutes ausgefiihrt worden, ohne da.B vorher die Trennung von 
Korperchen und Plasma oder Serum erfolgte. Zahlreiche Arbeiten, die Ănderun
gen an Mineralstoffen, z. B. Oalcium oder "săurelOslichem Phosphor", in krank
haften Zustănden usw. verfolgen, stiitzen sich auf Befunde am Vollblut. Dies 
ist nicht in allen Făllen unbedenklich; z. B. kann bei Oalcium, von dessen Gesamt
menge die Blutzellen nur einen kleinen Bruchteil enthalten, eine Verănderung 
der allein wichtigen Plasmakonzentration durch Schwankungen der Blutkorper
chenmenge im Blute vorgetăuscht oder verhiillt sein, und gleiches gilt natiirlich 
auch fiir Substanzen mit umgekehrter Verteilung, wie Kalium oder Esterphos
phat. Unter der stillschweigenden oder besonders gepriiften Voraussetzung, 
da.B erhebliche Abweichungen in dem Gesamtkorperchenvolumen gegeniiber der 
Norm nicht bestehen, sind jedoch auch solche Analysenergebnisse verwertbar. 

An gesunden Erwachsenen ermittelten KRAMER und TrsDALL2 folgende 
Zahlen im Gesamtblut: 

Tabelle 4. 

1 Zahl der analyslerten 1 

Fiille 1 
Minimum Maximum Mittel 

Na. 7 168 220 196 
K 13 153 202 182 
Ca. 7 5,3 6,7 5,7 
Mg. 8 2,3 4,0 3,2 

Fiir Oalcium fand JANSEN3 meist etwas hohere Werte: 7,0-7,8mg%. Die 
Zahl fiir Magnesium (3,3) geben auch WEISSBEIN und AuFRECHT4 an, deren 
iibrige Werte von diesen Zahlen und aller Wahrscheinlichkeit weitab liegen. 
Nur fiir das Ohlorid diirfte ihre Zahl von 295 mg% dem normalen Durchschnitt 
gut entsprechen; KoNING5 gab dafiir Werte zwischeil 253 und 317 mg% an, 
HoGLER und UEBERRACK6 212-253 (bei Nierenkranken 189-235). Angaben 
iiber den Kalium- und Oalciumgehalt bei Neugeborenen und ihren Miittern 
finden sich bei KRANE7• 

Am Gesamtblut von Hunden ermittelten E. G. GRoss und UNDERHILL8 

folgende Zahlen: 
Na. 
K. 
Ca. 
Mg. 
CI ... 
(Gesamt-P 

301-315 mg% 
25- 32 " 

5,3-5,9 
4,6-5,9 
296-330mg% 
108-125 " ) 

1 KAY: Brit. J. exper. Path. 7, 177 (1926). 
2 KRAMER u. TrSDALL: Zitiert auf S. 1471, FuBnote 4. 
3 JANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 144, 14; 145, 209 (1924). 
4 WEISSBEIN u. AUFRECHT: Internat. Beitr. Path. u. Ther. 4, 22 (1912). 
6 KoNING, J. W.: Dissert. Amsterdam 1918 (nach Malys Jber. Tierchem. 1918, 172). 
6 HoGLER u. UEBERRACK: Biochem. Z. 150, 18 (1924). 
7 KRANE: Z. Geburtsh. 97, 22 (1930). 
8 GRoss, E. G. u. UNDERHILL: J. of biol. Chem. 54, 105 (1922). 
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Am Leichenblut kranker Menschen fiihrten ăltere Analysen von DENNSTEDT und 
RuMPF1 zu folgenden Zahlen: 

~W~ser 1 
CI Na K Ca Mg 

Nr. Fali mg% mg% rug% mg% mg% 

I. Diabetes mellitus, Tod im Koma 1 79,1 384 188 144 15 5 
VII. Diabetes mellitus, Tod im Koma 73,3 202 98 228 27 6 
III. Lungengangrăn nach Diabetes 80,3 184 131 211 15 5 
VI. Perniziose Anămie, sehr mager 90,1 332 136 79 12 3 
II. Chronische Nephritis, Herzhypertrophie, 

Arteriosklerose . 75,5 125 95 103 4 2 
IX. Herzhypertrophie, Arteriosklerose, Tod 

durch AortenriB 79,1 107 168 186 9 7 
IV. Alkohol, Fettleber, Endocarditis clu·oni-

ca 83,5 180 152 156 18 8 

V. Kind, tot geboren, 3770 g 77,3 361 182 123 25 
' 

9 
VIII. Friihgeburt, 2950 g 80,1 267 149 166 17 6 

Ob die Zahlen alle hinreichend exakt ermittelt sind, mag fraglich sein; z. B. erweckt 
Fali VI Bedenken, dessen Chloridvalenzen weit groBer sind als die Summe der Basenvalenzen. 
Jedoch ist eine ăhnlich umfassende Analysenreihe von menschlichen Leichen sonst nicht 
bekannt; deshalb mogen die Zahlen bis auf weiteres noch angefiihrt werden. 

Recht bemerkenswert sind die Befunde, die liber die Variationen der "Blut
phosphate", d. h. vor allem Verschiebungen zwischen anorganischem Salz und 
Estern unter verschiedenen Bedingungen erhoben worden sind. H. LAWACZECK2 

fand im hămolysierten Blut nicht nuchterner kranker Menschen bei 36-37 o 

eine Abnahme der freien Phosphorsăure - also eine Synthese von Estern -, 
bei 44-45° das Umgekehrte. Vermehrung des Wassers, der Kohlensăure oder 
des Chlorids begunstigte die Spaltung, Alkali oder Phosphatzusatz die Synthese; 
Glykosezusatz war ohne EinfluB, auch waren die in Frage kommenden Ester 
keineswegs nur Hexosephosphorsăure. Nach Einnahme groBer Mengen von 
Ammonchlorid mit folgenden Acidoseerscheinungen fand KAY3 am Menschen 
einen leichten Anstieg des anorganischen Blutphosphats, dem ein Abfall folgte, 
wăhrend die durch Knochenferment nicht spaltbare Esterfraktion von 40 auf 
26 mg in 100 ccm Blutkorperchen absank, um spăter wieder zur Norm anzu
steigen; die spaltbare Esterfraktion blieb konstant. Auch HALDANE, WIGGLES
WORTH und WooDROW4 beobachteten unter gleichen Bedingungen Verminderung 
des Esterphosphats. Bei rachitischen Tieren ist nach DEMUTH5 die Esterspaltung 
im Blute erheblich vermehrt. 

Seltenere Mineralien des Blutes6 • 

Es ist ein selbstverstăndliches Postulat, daB im Blut auch anorganische 
Stoffe zu finden sind, die zwar als solche keine bestimmte Funktion in dem die 
Gewebszellen umspulenden Medium haben, die aher dem allgemeinen Transport 
von einer Stelle zur anderen, mindestens von den Resorptions- zu den Aus
scheidungsorganen unterliegen. Solche Stoffe konnen durchaus zu den lebens-

1 DENNSTEDT u. RuMPF: Jb. Hamb. Staatskrankenanst. 7 II ( = Mitt. Hamb. Staats
krankenanst. 3), 1 (1899-1900). 

2 LAWACZECK, H.: Biochem. Z. 145, 351 (1924). 3 KAY: Biochemic. J. 18, 1133 (1924). 
4 HALDANE, \VIGGLESWORTH u. WooDROW: Proc. roy. Soc. Lond., Ser. B., 96 (NrB 672), 

1 (1924). 
5 DEii!UTH: Biochem. Z. 159, 415 (1925). 
6 Eine gute Zusammenstellung der Befunde iiber "weniger verbreitete Elemente" in 

tierischen Oqmnismen hat KARL SPIRO gegeben: Erg. Physiol. 24, 474 (1925). McHARGUE 
hat in einer Reihe von Veroffentlichungen das Vorkommen von Kupfer, Mangan und Zink 
bei Pflanzen und Tieren behandelt: J. agricnlt. res. und Amer. J. Physiol. 1924 bis 1926. 
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wichtigen gehoren, insofern sie fiir den Aufbau aller oder einzelner Zellarten 
unentbehrlich sind; dazu ist das Eisen zu rechnen, das ja in fester organischer 
Bindung in den Blutkorperchen reichlich vorhanden ist, das aher auch in locker 
gebundener Form nicht fehlt: 5-6% des gesamten Eisens der Blutzellen von 
Rindern und Pferden ist kein Hamoglobineisen1 . In der Blutfliissigkeit ist die 
Eisenmenge sehr gering: FoNTES und THIVOLLE2 fanden im Pferdeserum, das 
absolut hamoglobinfrei gewonnen war, 0,2; ABDERHALDEN und M6LLER 3 0,1; 
WARBURG und KREBS4 in Menschenserum 0,07 mg% Fe; in einem bestimmten 
Volumen Blut findet sich also rund ein Zwanzigstel des Hamoglobineisens in 
lockerer Bindung in den Zellen, davon wiederum etwa ein Zwanzigstel in cler 
Blutfliissigkeit. 

Bei einem zweiten AderlaB des gleichen Tieres - also in einer Periode lebhafter Blut
regeneration - fanden FONTES und THIVOLLE nur die Hălfte, etwa 0,1 mg% Fe, im Serum. 
(Ubrigens ist nach ihren Mitteilungen nicht vollig deutlich erkennbar, ob ihre Zahlen sich 
auf ein Liter Serum oder ein Liter Blut beziehen; falls das letztere zutrifft, Wiirde Serum
konzentration und Verhăltnis zum Hămoglobineisen etwa auf das Doppelte zu erhohen sein.) 

Die Zahlen von McfuRGUE, HEALY und liiLL5 sind sicher zu hoch. Auch 
Kupfer findet sich in der Blutfliissigkeit 6 , und zwar nach 0TTO WARBURG7 eben
falls 0,1-0,2 mg% (im Menschenserum). Bei lO niichternen Personen lagen 
die Werte zwischen 0,06 und 0,12 um das Mittel 0,09 mg% Cu herum 8 . Hohere 
Zahlen fanden sich bei Schwangerschaft (0,19 mg%), Tuberkulose, akuten In
fekten, Leukamie, Asthma; niedrigere bei nekrotischen Erkrankungen; Normal
werte bei Kreislauf-, Stoffwechsel- oder Magendarmkrankheiten. Im Serum von 
Rindern5, Hunden, Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten und Froschen7 konnte 
etwa die gleiche Menge Cu wie beim Menschen nachgewiesen werden. Bei Vogeln 
(Gans, Huhn, Taube) lagendie Zahlen tiefer, namlichzwischenO,Ol und0,04 mg%; 
sie stiegen im Gegensatz zum Eisen betrachtlich bei kiinstlicher Anamisierung. 
ABnERHALDEN und MuLLER9 ermittelten im Pferdeserum 0,19-0,21 mg% Cu, 
McHARGUE, HEALY und HILL5 in Trockenserum vom Rind 4,4 mg%, was 
0,4 mg% fiir frisches Serum entsprechen wiirde und ebenfalls recht hoch er
scheint. 

Von Zink fanden RosT und WEITZEL10 im Blut eines Rindes 0,6 mg %, 
DELEZENNE11 2-3 mg%, und zwar vornehmlich in den Blutzellen, insonderheit 
den weiBen; McHARGUE, HEALY und HIL:t 5 fanden etwa 1 mg% sowohl im 
Serum wie in den Zellen. Mangan ist in viel geringerer Menge vorhanden ebenfalls 
an die Blutkorperchen gebunden, nach BERTRAND und MEDIGRECEANU12 etwa zu 
0,002 mg%. Demgegeniiber betragt der Gehalt des Blutes an Aluminium nach 

1 B.ARKAN: Hoppe-Seylers Z. 148, 124 (1925). 
2 FONTES u. THIVOLLE: C. r. Soc. Biol. Paris 93, 687 (1925). 
3 ÂBDERHALDEN u. M5LLER: Hoppe-Seylers Z. 176, 95 (vgl. dazu BARKAN); 177', 205 

(1928). 
4 W.ARBURG u. KREBS: Biochem. Z. 190, 143 (1927). 
5 McH.ARGUE, HEALY u. HILL: J. of biol. Chem. 7'8, 637 (1928). 
6 DESGREZ u. MEuNIER: Zitiert nach 0TTO W .ARBURG: Chem. Zbl. 1920 IV, 426. 
7 W.ARBURG, 0TTO: Klin. Wschr. 1927', 1094. - "\VARBURG, OTTO, u. KREBS: Biochem. 

z. 190, 143 (1927). 
8 KREBS: Klin. W schr. 1928, 584. 
9 ÂBDERHALDEN u. MuLLER: Hoppe-Seylers Z. 176, 95 (1928). 

10 RosT u. WEITZEL: Arb. Reichsgesdh.amt 51, 494 (1919). - RosT: Ber. dtsch. pharmaz. 
Ges. 29, 549 (1919). 

11 DELEZENNE: Ânn. Inst. Pasteur 33, 68 (1919). 
12 BERTRAND u. MEDIGRECEANU: Ânn. lnst. Pasteur 26, 1013; 27', 1, 282 (1913) - C. r. 

Acad. Sci. Paris 154, 941 (1912). - Vgl. auch McHARGUE u. Mitarbeiter: Zitiert diese 
Seite, FuBnote 5. 

93* 
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WIECHOWSKI1 mebr als 4 mg%. Arsen soli sich vor allem im Menstrualblut 
finden2 • 

Von metalloiden Elementen sind vornehmlich die drei Halogene auBer Chior 
zu nennen: Brom, Fluor und Jod. Brom ermittelte DAMIENS3 zu 0,4mg% im 
Blut und 0,6 mg% im Serum eines Hundes. Spăter fanden BERNHARDT und 
UcKo 4 im menschlichen Blut 1-1,5 mg-%, im Hundeblut 0,6-1,7, im Serum 
0,8 mg%. Fluor bestimmten ZDAREK 5 und G.AUTIER6 zu 1 / 2 mg% im mensch
lichen Blute. Nach STUBER und LANG 7 kommt bei Hămophilie bis zu 4 mg% F 
im Blute vor. Auch fanden diese Autoren regionăre Unterschiede, die vermut
lich mit der Ernăbrungsweise zusammenhăngen; sie laufen mit Differenzen 
der Gerinnungsfăhigkeit des Blutes einher. Im langsam gerinnenden Gănse
blut8 wurde relativ viel (bis 1,5 mg% F), im rasch gerinnenden Katzen- und 
Hundeblut kein Fluor gefunden. Uber Jad ist schon lănger bekannt, daB es im 
Blute nachweisbar ist: GLEY und BouRCET9 fanden 0,002 mg% als (wahrschein
lich) organisch gebunden in den Leukocyten. Neuere Untersuchungen von VEIL 
und 8TURM10 ergaben im Durchschnitt bei 450 Blutproben vom Menschen 
0,013 mg% J, in den Sommermonaten mehr, im Winter weniger; Plasma und 
Korperchen enthielten etwa gleichviel; vom Gesamtjod waren etwa zwei Drittel 
organisch gebunden, d. h. unlăslich in Alkohol. 

Schwierig ist das Urteil dariiber, in welchen Mengen Kieselsăure im Blute 
vorkommen kann; nach GoNNERMANN11 soll sie ausschlieBlich im Serum zu finden 
sein, und zwar recht reichlich (bis 30 mg% Si02), doch sind Zweifel an der ge
brauchten Methodik erlaubt. Die Frage ist noch nicht erledigt. 

Zu den ungelosten Problemen gehort es auch fiir eine Reihe dieser selteneren 
Mineralstoffe, ob sie sich im Korper, speziell im Blute, zufăllig befinden oder 
ob sie eine biologische Bedeutung besitzen. Es ist ja selbstverstăndlich, daB alle 
Elemente, die sich in unseren N ahrungsmitteln finden, auch durch den Korper 
wandern und in kleinen Mengen in den Teilen des Korpers nachweisbar sein 
miissen. Aus dem Erdboden nehmen die Pflanzen allerlei Mineralien auf, wobei 
die Frage offen bleiben mag, welche Elemente fiir sie. biologisch unentbehrlich 
sind; fur Einzelfălle bestehen wohl auch hier noch gewisse Zweifel, wo es sich um 
Elemente handelt, von denen nur Spuren in Betracht kommen 12 . Auch bei der 
Verarbeitung der Nahrungsmittel konnen nene Mineralstoffe zugefiigt werden, 
z. B. das Metall von Konservenbiichsen, das Kupfer, das zum Spritzen der Reben, 
zur Griinfărbung der jungen Konservengemiise verwandt wird 13 , das Brom, das 
als Bromat dem Mehl zur Steigerung seiner Backfăhigkeit zugesetzt wird, das 
Aluminium vieler Backpulver usw. mebr. Es ist also praktisch unmoglich, eine 
Nahrung zu genieBen, in der nicht alle moglichen Elemente, mindestens spuren
weise, vorhanden wăren. 

Die Ge.genwart eines bestimmten Elementes in einem Organismus beweist 
sir.herlich an sich noch gar nichts zugunsten seiner Bedeutung fiir diesen. Ver-

1 WmcHOWSKI: Miinch. med. Wschr. 1921, 1082. -- Vgl. auch Go!:i!Ci!ERMANN: Biochem. 
z. 88, 401 (1918). 

2 GAUTIER, A.: C. r. Acad. Soi. Paris 131, 361 (1900). 
3 DAMIENS: C. r. Acad. Soi. Paris 171, 930 (1920). 
4 BERNHARDT u. UCKO: Biochem. Z. 155, 174 (1925); 170, 459 (1926). 
5 ZDAREK: Hoppe-SeylersZ.69, 127 (1910). 6 GAUTIER: C.r. Acad. Sci. Paris 157, 94(1913). 
7 STUBER u. LANG: Z. klin. Med. 108, 423 (1928) - Biochem. Z. 212, 96 (1929). 
8 Vgl. auch TAEGE: Miinch. med. Wschr. 1929, 714. 
9 GLEYU. BouRCET: C. r. acad. Paris 130, 1721; 131, 392; 132, 1587; 135,185 (1900). 

10 VEIL u. STumt: Dtsch. Arch. klin. Med. 147, 166 (1925). 
11 GoNNERMANN: Biochem. Z. 88,401 (1918). 12 Vgl. dazu diesen Band S. 1675, 1686ff. 
13 Vgl. dazu unter anderem H. BASSERMANN: Inaug.-Dissert. StraDburg 1912. -

8rmo, K.: Miinch. med. Wschr. 19"15, 1601. 
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mutlich kann man eine solche ablehnen fiir das Bromid, das spurenweise in den 
Korperfliissigkeiten vorhanden ist. Da es sich im Korper dem Chlorid au13er
ordentlich ăhnlich verhălt und es au13erhalb des Korpers ebenfalls das Chlorid 
stăndig begleitet, z. B. in allen gewohnlichen Kochsalzsorten, so kann es in den 
Korperfliissigkeiten gar nicht fehlen. Ob man diesen Bromgehalt einen "physio
logischen" nennen und in prinzipiellen Gegensatz zu dem nach medikamentoser 
Bromidzufuhr vorhandenen stellen darf, wie BERNHARDT und UcK0 1 wollen, 
scheint doch recht zweifelhaft. BALDAUF und PINCUSSEN2 glauben sogar ge
wisse gesetzmă13ige Beziehungen in dem Verhăltnis der Rrom- und Jodmengen 
des Blutes annehmen zu diirfen. 

Andererseits mu13 man freilich damit vorsichtig sein, die biologische Be
deutung eines Elements nur aus dem Grunde abzulehnen, weil seine Gegenwart 
aus der Ubiquităt seiner Existenz, speziell der Nahrung, leicht erklărlich ist. 
RosT3 hatte sich z. B. durchaus berechtigterweise, d. h. mit guten Griinden, auf 
den Standpunkt gestellt, da13 das Vorkommen von Zink in Blut und Organen phy
siologisch bedeutungslos sei. Spăter fiihrte jedoch G. BERTRAND4 mit seinen Schiilern 
BENZON und NAKAMURA Versuche an Măusen aus, denen lange Zeit cine sorg
făltig von Zink befreite Nahrung gereicht wurde; freilich mu13te da bei auch ein 
Mangel an Vitaminen in dieser Nahrung in Kauf genommen werden; dennoch 
lie13en sich Unterschiede gegeniiber gleichaltrigen Tieren feststellen, die au13er
dem etwas Zink erhielten: Die Dauer des Dberlebens bei der unvollkommenen 
Nahrung war erheblich verlăngert. Es ist deshalb heute schwer, dem Zink 
jede biologische Bedeutung auch fiir Săugetiere abzusprechen, mag auch ein 
endgiiltiges Urteil noch ausstehen. 

Ăhnlich liegen die Dinge bei Aluminium, fiir das WIECHOWSKI5 aus dem 
relativ hohen Gehalt des Blutserums cine Lebenswichtigkeit erschlossen hat -
bei Kupfer, Mangan, Arsen und Fluor. Bei den genannten Metallen wird man 
natiirlich an gewisse katalytische Funktionen denken miissen6 • In dieser Hin
sicht ist es interessant, daB die Saucrstoff bindenden und iibertragenden Kom
plexverbindungen schon im Blute verschiedener Tierklassen verschiedene Metalle 
als Zentralatome fiihren, z. B. das Hămocyanin der Krebse usw. Kupfer, der Blut
farbstoff der Ascidien Vanadium7 • Gewif3 ist es fiir das Eisen, Jod und die Kiesel
săure, da13 sie fiir den Aufbau und die Funktion verschiedener Gewebe unent
behrlich sind. Ihr Transport und demnach auch ihr V orkommen iru Blute ent
spricht also ebenfalls einem biologischen Bediirfnis. 

D. Mineralbestand der fes ten Korpergewebe. 
Wie bereits o ben (S. 1421) ausgefiihrt wurde, geben die Analysen von Korper

gewebe auf Mineralsubstanz immer nur Mischwerte; ihr Gehalt an Blut und der 
dem Blutplasma ăhnlich zusammengesetzten Intercellularfliissigkeit entstellt die 
Werte, die den Gewebszellen, also den fiir das Gewebe charakteristischen Elemen
ten, zukommen wiirden. Auch ist es nicht immer leicht, ohne Veraschung, d. h. 
ohne kiinstliche Erzeugung von Carbonaten, Phosphaten und Sulfaten einem 

1 BERNHARDT u. UcKO: Biochem. Z. 155, 174 (1925). 
2 BALDAUF und PINCUSSEN: Klin. Wschr. 9, 1505, 1825 (1930). 
3 RosT: Ber. dtsch. pharmaz. Ges. 29, 563, 568 (1919). 
4 BERTRAND, G.: C. r. Acad. Sci. Paris 175, 289 (1922); 179, 129 (1924) - Bull. Soc. 

sci. Hyg. aliment. Paris 12, 15 (1924) Bull. Soc. Chim. biol. Paris 6, 203 1924) -- Ann. 
Inst. Pasteur 38, 405 (1924). 

5 WmcnowsKI: Zitiert auf S. 1476, FuBnote l. 
6 Vgl. 0TTO WARBURG: Klin. Wschr. 1927', 1094. 
7 HENZE: Hoppe-Seylers Z. 12, 494 (1911); ~9. 215 (1912). 
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Gewebe die Mineralstoffe zwecks Analyse zu entziehen. So versteht es sich auch 
wohl, daB Analysen derselben Gewebsart an verschiedenen, auch symmetrischen 
Stellen des gleichen lndividuums zuweilen recht erstaunliche Differenzen im 
Gehalt an verschiedenen Mineralien erkennen lassen1 . (Vgl. S. 1490, 1505.) 

Exaktere Ermittlungen iiber die lokale Verteilung von Mineralstoffen im 
Gewebe, insonderheit innerhalb der einzelnen Zellen, erhoffte RAPHAEL LrESE
GANG2 von der Methode der vorsichtigen Veraschung von Gewebsschnitten, doch 
ohne ein weiteres Ergebnis als dem Nachweis schwererer Veraschbarkeit der 
phosphorreichen Gewebsteile (Zellkerne, Nervengewebe). Auch PoLICARD 3 kam 
spăter mit dem gleichen Verfahren nicht sehr weit iiber solche allgcmeinsten 
Feststellungen hinaus, die bereits auf anderem Wege ebenfalls erfolgt waren. 
Bemerkenswert ist jedoch, daB er in den Kernen von Erythrocyten und Epithel
zellen des Frosches sowie von Makrophagen aus Rattenmilzen reichlich Calcium 
nachwies,, das im Protoplasma nahezu fehlte. Dagegen waren die einwertigen 
Alkalimetalle im Protoplasma festzustellen. In Pigmentzellen fand PoLICARD 
ziemlich viel Eisen4 • 

Zăhne und Knochen. 
Relativ klare Verhăltnisse in bezug auf die Mineralstoffe findet man erst 

wieder da, wo sie einen betrăchtlichen Teil der festen Struktur ausmachen, so 
daB die Mineralstoffe der Zwischenzellfliissigkeit quantitativ stark zuriicktreten. 
Am reinsten ist das in den Zăhnen, ganz besonders im Zahnschmelz der Fall: 
dessen Gehalt an Wasser und organischer Substanz betrăgt nur einige Prozente, 
so daB man ihn als ein fast ganz mineralisches Sekretionsprodukt ansehen kann. 
Beim Dentin ist die organische Substanz sehr viel betrăchtlicher, und gleiches 
gilt fiir die Knochensubstanz, schon fiir die Compacta, viel mehr natiirlich fiir 
die Spongiosa. lm ganzen scheint die Zusammensetzung der in festem Zustand 
ausgeschiedenen Salzkrystalle iiberall in diesen Geweben sehr ăhnlich zu sein; 
in den Gewebsaschen gesellen sich verstăndlicherweise zu diesen Bestandteilen 
um so mehr solche, die - wie die einwertigen Alkalien usw. - im lebendigen 
Gewebe gelost vorhanden sind, je groBer der Anteil weichen Gewebes an der 
Gesamtmasse ist. Immerhin iiberwiegen die auskrystallisierten Salze an Menge 
so stark, daB der durch die Sal~e der Grundsubstanzen und andere beigemengte 
Gewebsarten bedingte Fehler klein ist und meist vernachlăssigt werden kann. 

Die Variationen der Knochenasche bewegen sich rund zwischen 30 und 
55% bei 45-15% Wassergehalt und 30-15% organischer Substanz im frischen 
Knochengewebe. Trockenes Dentin enthălt etwa 27% organische Substanz, 
Zahnschmelz nur etwa 5% . 

Die krystallisiert ausgeschiedenen Salze stehen natiirlich im Gleichgewicht 
mit ihren gesăttigten Losungen, die in unmittelbarer Nachbarschaft der Krystalle 
existieren miissen; freilich liegen die Verhăltnisse nicht ganz einfach, und zwar 
sind zunăchst besonders zwei Momente dabei zu beachten. Unter denim Organis
mus herrschenden Bedingungen konnen sich eine ganze Zahl verschiedener Salze 
in festem Zustande ausscheiden: Calciumphosphat, Magnesiumphosphat, Cal
ciumcarbonat, Magnesiumcarbonat und Calciumfluorid. Bei den Carbonaten 
und Phosphaten hăngt die "Loslichkeit" in hervorragendem MaBe von der Reak-

1 Vgl. z. B. HEUBNER u. RoNA: Biochem. Z. 135, 248 (1923). - BouTIRON u. GENAUD: 
C. r. Soc. Biol. Paris 99, 1730 (1928). 

2 LIESEGANG, RAPHAEL: Biochem. Z. 28, 413 (1910). 
3 PoLICARD: C. r. Acad. Sci. Paris 176, 1012, 1187 (1923) - C. r. Soc. Biol. Paris 89, 

533 (1923) - Bull. Histol. appl. 5, 260 (1928) nach Peterfis Ber. 9, 541 (1929). 
4 Vgl. auch N. SEIFERT: Schweiz. med. Wschr. 1924, Nr. 34, sowie K. SPIRO: Erg. 

Physiol. 24, 474; 512ff. (1925). 
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tion, also der Wasserstoffzahl des Mediums, ab; leichte Verschiebungen dieser 
GroBe geniigen, um eine "Oberschreitung der kleinsten Loslichkeitsprodukte der 
vorhandenen Calcium- und Săureionen (bzw. ihrer aktiven Massen) zu bewirken. 
Wird aber diese Grenze erreicht, so kommt noch ein zweites Moment in Frage, 
das von LICHTWITZ1 aufgezeigt worden ist, nămlich der Kolloidschutz der zur 
Bildung von festen Krystallen bereiten Salzteilchen2 • Mag auch gerade bei 
Calciumsalzen und EiweiB die beiderseitige Neigung zur echten Komplexbildung 
die Entscheidung sehr schwierig machen, wo diese aufhort und wo der "Kolloid
schutz" durch Besetzung von Oberflăchen submikroskopischer Teilchen anfăngt, 
mag auch vielleicht eine wirkliche Grenze dieser beiden "Verbindungsformen" 
in letzter Instanz gar nicht gezogen sein, so sind doch die Befunde der Kolloid
chemiker an durchsichtigeren Systemen auf der einen Seite und die von LICHT
WITZ bei pathologischen Verkalkungsformen aufgefundenen Analogien auf der 
andern Seite so schlagend, daB fiir jede Verkalkung im Korper dieses Moment 
mit ins Auge zu fassen ist. Es bedeutet Erschwerung der Bildung fester Krystalle 
in den Medien mit gut schiitzenden (im allgemeinen hochdispersen) Kolloiden, 
eine leichtere Krystallisation in den Medien mit wenig schiitzenden (im all
gemeinen grober dispersen) Kolloiden. 

"Oberall also, wo die Wasserstoffzahl erniedrigt oder (und) wo die Dispersităt 
der Gewebskolloide verringert ist, wird die Abscheidung fester Kalksalze aus der 
Gewebsfliissigkeit begiinstigt. Diese beiden sehr allgemeinen Einfliisse, die sich 
nach allen Erfahrungen im Organismus von Ort zu Ort, von Scheidewand zu 
Scheidewand merklich ăndern, schalten sich demnach zwischen die einfache 
Abhăngigkeit von Loslichkeitsprodukt und Bodenkorper ein und lassen allein 
schon alle Ableitungen, die vom Schema eines homogenen oder hochstens di
phasischen Systems ausgehen, als hochst unvollkommene Nachbildung des 
tatsăchlich in den Geweben vor sich gehenden Geschehens erscheinen. 

Zu ihnen gesellen sich jedoch noch spezifischere Komplikationen: die die 
Loslichkeitsprodukte bildenden aktiven Massen sind ja keineswegs immer und 
iiberall konstant, sondern konnen einem Wechsel auch durch Neubildung an 
bestimmten Orten unterliegen. Fiir die Kationen Calcium und Magnesium sollte man 
auf Grund der mit der Serumdialyse gewonnenen Erfahrungen3 freilich annehmen, 
daB sie in einfachem Gleichgewicht mit den .Verbindungen stehen, in denen die 
Metalle komplex gebunden sind, daB also von diesen aus das Loslichkeitsprodukt 
der in der Blut- und Gewebsfliissigkeit vorhandenen aktiven Massen nicht weiter 
beriihrt wird. (Der Begriff "aktive Masse" schlieBt ja bereits die Beriicksichtigung 
anderweitiger Bindungen eines Teiles der vorhandenen Metalle in sich.) Jedoch 
verdient es in diesem Zusammenhang Beachtung, daB man4 durch 2% Glykokoll 
dem Knochen Calcium entziehen kann (19% in 5 Tagen).- Die Bildung von 
Kohlensăure in den Geweben diirfte sich nach unseren heutigen Kenntnissen im 
wesentlichen in einer Vermehrung der W asserstoffzahl und kaum in einer Ănde
rung der Bicarbonatkonzentration auswirken. 

Dagegen sind fiir das Phosphat durch RoBISO:N 5 Befunde bekannt geworden, 
die die Moglichkeit einer unmittelbaren lokalen Konzentrationserhohung, und 

1 LICHTWITZ: Dtsch. med. Wschr. 1910, 704 - Verh. dtsch. Ges. inn. Med. ~9, 516 
(1912) - Uber die Bildung der Harn- und Gallensteine. Berlin: Julius Springer 1914. 

2 Vgl. auch MARe: Z. physik. Chem. 68, 104 (1909); 73, 685 (1910). 
3 Vgl. oben S. 1450. 
4 8CHWARZ, EDEN U. HERRMANN: Biochem. Z. 149, 100 (1924). 
5 RoBISON: Biochemic. J. 17, 286 (1923), 18, 1161 (1924), 19, 153 (1925). · · RoBI

SON u. SoAMES: Ebenda 18, 740 (1924). - KAY u. RoBISON: Ebenda 18, 755 (HJ24). -
MARTLAND, M. u. RoBISON: Ebenda 18, 1354 (1924). - KAY: Brit. J. exper. Path. 1, 
177 (1926). -
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damit einer lokalen Uberschreitung der Loslichkeitsgrenze des Calciumphosphats 
naheriicken: nămlich die Existenz von Fermenten, die Phosphorsăureester spalten. 
Ihr Vorkommen in der jugendlichen Knochensubstanz spricht vom teleologischen 
Gesichtspunkt aus sehr zugunsten ihrer physiologischen Bedeutung. 

Endlich ist als moglich anzuerkennen, daB neben den Losungsgenossen des 
Calciums auch fixe Bestandteile der Gewebe mit ihm feste und schwer losliche 
Verbindungen eingehen und mit den anorganischenAnionen in Konkurrenz treten 
konnen. Die einstmals von O. KLoTz1 geăuBerte Meinung, daB bei der patho
logischen Verkalkung intermediăr die Ausscheidung .von Kalkseifen hochmole
kularer Fettsăuren erfolge, gilt seit H. G. WELLS2 als widerlegt; dennoch ist es 
vielleicht nicht ganz ausgeschlossen, daB unter bestimmten Umstănden Kalk
seifen eine Rolle spielen. Auch sieht es so aus, als seien gewisse EiweiBstoffe 
făhig, Calcium durch besondere Affinitătskrăfte zu binden. So haben z. B. 
HAUROWITZ und BRAUN3 nachweisen konnen, daB die sog. Leukome der Horn
haut nach Kalkverletzung des Auges durch Umwandlung eines bestimmten 
Mucoids der Hornhautgrundsubstanz nach voriibergehender Anlagerung von 
Calcium entstehen. Offenbar findet eine Art Bindung von Calcium auch im 
Knorpel statt, fiir den- nach vorlăufigen Ermittlungen von PFAUNDLER4 und 
WELLS2 - FREUDENBERG und GYăRGY5 Befunde beibrachten, nach denen er aus 
lOslichem Calciumsalz Calcium an sich zieht und nach Art einer echten chemischen 
Bind ung festhălt; ebenso verhălt sich Knochensubstanz. Bedenken gegen die 
Argumentation der genannten Autoren hat LIESEGANG vorgebracht, allerdings 
in einer zweiten Mitteilung gemildert 6 • RABL7 und EDEN8 haben im Prinzip 
sich FREUDENBERG und GYăRGY angeschlossen. 

W elche von den erwăhnten Einfliissen und Krăften im Einzelfalle das Aus
maB der Ausscheidung der Kalksalze beherrschen, diirfte heute noch recht 
schwer zu iibersehen sein9 • Die besondere Natur der an der Stelle der Abscheidung 
vorhandenen fixen und gelosten Gewebsbestandteile, in Grundsubstanz wie 
Zellen, ist dabei nicht zu iibersehen, denn diese "besondere Natur" driickt sich 
ja gerade im Chemismus aus. Das Spiel der Osteoblasten und Osteoklasten am 
Knochen, der Dentinzellen am Zahn usw. ist ja offensichtlich imstande, an Ort 
und Stelle, wo der Ubergang des gelosten Salzes zum Krystall und evtl. um
gekehrt erfolgt, besondere und andere Bedingungen zu schaffen, als sie allgemein in 
der Gewebsfliissigkeit und den von ihnen bespiilten Gewe bselementen gege ben sind. 

Daher ist auch die Moglichkeit der Auflăsung festcr Salze im lebenden Knochengewebe 
usw. in ganz anderem Ausmatle gegeben, als z. B. in verkalkten nekl·otischen Herden ohne 
(organischen) Stoffwechsel, woraufLICHTWITz10 schon vor langerer Zeit aufmerksam gemacht 
hat. Doch besitzen im allgemeinen pathologische Verkalkungsherde die gleiche analytische 
Zusammensetzung wie die Knochensalze 11, worin sich wiederum die Gleichartigkeit der 
humoralen Milieubedingungen auswirkt. 

1 KLOTZ, 0.: J. of exper. Med. 7, 633 (1905). 
2 WELLs, H. G.: J. med. Res. 14, 491 (1905-1906); 17, 15 (1907); ~~. 501 (1910). 
3 HAUROWITZ u. BRAUN: Hoppe-Seylers Z. 1~3, 79 (1922) - Klin. Mbl. Augenheilk. 70, 

157 (1923). 
4 PFAUNDLER: Jb. Kinderheilk. 60, 123 (1904). 
5 FREUDENBERG u. GYORGY: Biochem. Z. 110,299 (1920); 115, 96 (1921); IlS, 50 (1921); 

1~9, 138 (1922); 14~, 407 (1923); 147, 191 (1924) - Erg. inn. Med. ~4, 17 (1923) - Verh. 
dtsch. Ges. inn. Med. 36, 35 (1924). · 

6 LIESEGANG: Biochem. Z. 145, 96; 149, 605 (1924). 
7 RABL: Klin. Wschr. 19~3, 1644 - Virchows Arch. ~45, 542 (1923). 
8 EDEN: Klin. Wschr. 19~3, 1798. 
9 Vgl. jedoch die Theorien bei FREUDENBERG und GYi:iRGY, auch diesen Band S. 1628. -

Ferner KLINKE: Erg. Physiol. ~6, 288 (1928). - LICHTWITZ: Klin. Chemie, 2. Aufl., 613 (1930). 
10 LrcHTWITZ: Bildung der Harn- und Gallensteine, S. 27. Berlin: Julius Springer 1914. 
11 Vgl. z. B. KRAMER u. SHEA:i: J. of biol. Chem. 79, 121 (1928). 
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Bei dieser Sachlage ist es wohl verstandlich, daB die im Organismus aus
geschiedenen Kalksalze an verschiedenen Stellen, nach verschiedenen Zeiten, 
bei verschiedenem Stoffwechsel (Lebensalter, Ernahrung u. dgl.) in ihrer Zu
sammensetzung variabel sind. Dennoch wird dadurch nicht ausgeschlossen, daB 
bei eintretendem Gleichgewicht zwischen allen beteiligten Kraften sich schlieB
lich solche· Krafte behaupten, die den Krystallen unter den gegebenen Milieu
bedingungen die groBte Stabilitat geben, also die Richtungs- oder Gitterkrafte. 
Es kann kaum mehr ein Zweifel daran sein, daB unter ihrer Einwirkung fiir die 
Hauptmasse der Knochensalze ein bestimmter Krystalltypus erstre bt und oft 
schon sehr rasch erreicht wird, der Apatittypus. Nachdem sich GASSMANN1 
auf Grund der Analysen von Knochenaschen und auf Grund des glatten Er
satzes des dariu enthaltenen Carbonats durch Chlorid fiir diese zuerst von HoPPE
SEYLER2, spater auch von A. WERNER3 vertretene Auffassung eingesetzt hatte, 
scheint neuerdings der endgiiltige Beweis dafiir durch die Aufnahme des Rontgen
spektrums geliefert worden zu sein. R. GRoss 4 und V. M. GoLDSCHMIDTs er
mittelten die Apatitstruktur im Zahnschmelz, JONG6 im Knochen. Wie GoLn
SCHMIDT ausfiihrt, zeichnet sich diese Struktur vor gewohnlichem Calcium
phosphat dadurch aus, daB die Bildung saurer oder wasserhaltiger Salze sehr er
schwert und damit die groBte Hiirte der Krystalle garantiert ist; unter den 
Apatiten ist (wegen des geringen Ionenabstandes) der als Mineral sehr verbreitete 
Fluorapatit der harteste Krystall. Er besitzt die Formei 

[ca ('po4s~:) ]F2 • 

Po4~c 
a 3 

Die Analysen von Knochenasche haben niemals soviel Fluor geliefert, wie dieser 
Formei entspricht (3,8% ). In Zahnen fanden TREBITSCH 7 ebenso wie R. J. MEYER 
und W. ScHULZ8 mit den besten zur Zeit verfiigbaren Verfahren 8 zwischen 0,3 
und 0,6% der Trockensubstanz. Die von TREBITSCH angefiihrten friiheren Ana
lysen sind wegen der Schwierigkeit der Bestimmungsmethoden vorsichtig zli be
werten; doch fanden MICHEL9 in der Trockensubstanz, HEMPEL und ScHEFFLER10 
sowie JODLBAUER11 in der Asche von Zahnen schon Werte in der gleichen GroBen
ordnung. Wichtig ist die Angabe von BERTZ12, daB er bei gleicher Analysenmethode 
im (getrockneten) Schmelz wesentlich mehr ·Fluor fand als im Dentin (1,2 gegen 
0,7%). Es ist wohl nicht ausgeschlossen, daB die reinen Krystalle des Schmelzes 
zu einem sehr erheblichen Anteile, wenn nicht ganz, aus echtem A patit bestehen. 

Schon im Dentin ist der Anteil des Fluorapatits wohl wesentlich geringer 
und im Knochen spielt er quantitativ eine ganz nebensachliche Rolle, ohne frei
lich ganzlich zu fehlen 13. An die Stelle der zwei Fluoratome konnen Chloratome 

1 G.A.SSMANN: Hoppe-Seylers Z. 83, 403 (1913); 90, 250 (1914). 
2 HoPPE-SEYLER: Virchows Archiv ~4, 13 (1862). 
3 WERNER, A.: Ber. dtsch. chem. Ges. 40, 4447, (1907). 
4 GRoss, R.: 1926. Zitiert nach V. M. GOLDSCHMIDT diese Seite, FuBnote 5. 
5 GoLDSCHMIDT, V. M.: Z. techn. Physik 8, 251, 261 (1927). 
6 JoNG: Recueil des traveaux chimiques des Pays-bas. 45, 445 (1926) - nach Ronas 

Erg. Physiol. 31, 271 (1926). 
7 TREBITSCH: Biochem. Z. 191, 234 (1927). 
8 MEYER, R. I., v., u. W. ScHULZ: Z. angew. Chem. 38, 203 (1925). 
9 MICHEL: Dtsch. Mschr. Zahnheilk. 1891, 332. 

10 HEMPEL u. ScHEFFLER: Z. anorg. u. allg. Chem. 20, 1 (1899). 
11 JODLB.A.UER: Z. Biol. 44, 259 (1903). 
12 BERTZ: Chem. Zusammensetzung der Zăhne. Dissert. Wiirzburg 1899. 
13 Vgl. CARNOT: C. r. Acad. Sci. Paris 114, 1189 (1892). - BRANDL u. TAPPEINER: 

Z. Biol. 28, 518 (1891). -GABRIEL: Z. analyt. Chem. 31, 522 (1892); 33, 53 (1894) -- Hoppe
Seylers Z. 18, 257 (1894). 
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oder die Radikaie 804 oder 003 treten; doch iiberwiegt im Knochen das Carbonat, 
so daB der Kompiex entsteht: 

[ (
' #'Ca) l Ca P04)Ca C03 • 

Po4'\c 
a 3 

Die Formei verlangt das moiare Verhaitnis 1:6:10 fiir C03 :P04 :Ca. In 
der Tat stimmen zahlreiche Anaiysen von Knochenasche von den aitesten 1 an 
darin iiberein, daB dieses Verhaitnis - wenigstens fiir Phosphat und Caicium -
ungefiihr gegeben ist 2• Immerhin ist der Gehait an Caicium oft etwas hoher, 
so daB das Verhaitnis Phosphor: Caicium sich bis 0,55 und darunter verschiebt. 
Dies ist auffallig, da man ja bei der Veraschung der organischen Grundsubstanz 
des Knochens (einschlieBlich Resten des Knochenmarks) eher einen Mehrgewinn 
an Phosphorsaure als an Caicium erwarten sollte. Neuerdings hat KLEMENT3 

bei sehr schonender Anaiyse des frischen Knochens ebenfalls ein ungiinstiges 
Verhaitnis fiir den Quotienten P:Ca erhaiten und darauf die Auffassung gestiitzt, 
daB die Hauptmasse der festen Knochensaize der Zusammensetzung 3 Ca3(P04) 2 

· Ca(OH)2 (unter Beimischung von Carbonat) entsprache und die Apatitformel 
aufzugeben sei. Da aher dieses "basische Saiz" nach BASSET~ ebenfalls sehr 
schwer Ioslich ist, scheint mir kein Grund vorzuiiegen, es nicht auch dem Apatit
typus anzureihen und zu schreiben: 

ader 

Das MiBverhaltnis zwischen Phosphat und Caicium wird durch die An
nahme des basischen Salzes ja gerade nicht beriihrt. In anderer Weise suchten 
KRAMER, MARRIOTT und HoWLA1m 5 iiber die Struktur der Knochensaize weitere 
Aufklarung zu gewinnen. Sie arbeiteten ebenfalls mit moglichst gut von organi
scher Substanz befreitem und entfettetem Knochenpulver, das sie mit Saure 
extrahierten. Sie bestimmten Carbonat, Phosphat, Caicium und Magnesium 
und zogen von den erhaltenen Werten von Caicium und Phosphat die auf Carbo
nat und Magnesium entfallenden Ăquivaiente ab. Die verbieibenden Rest
betriige an Phosphat und Caicium stimmten dann unter den verschiedensten 
Umstanden (Ratte und Mensch, Erwachsener und Kind, Gesundheit und Rachitis) 
sehr gut auf das durch die Formei. des normaien tertiaren Caiciumphosphats 
veriangte Verhaitnis P:Ca = 0,67. In diesen Versuchen ergab sich aiso keinerlei 
Anhaitspunkt fiir die Notwendigkeit der Annahme eines basischen Salzes: die 
anaiytisch faBbaren Saureaquivaiente reichten vollig zur Absattigung der Basen 
aus. Dagegen schwankte allerdings das Verhaitnis von Ca3(P04) 2 zu CaC03 

zwischen 10,8 und 5,8 - aiso in ziemlich weitem Bereich um den durch die Formei 
des Carbonat-Apatits veriangten Wert von 9,3 herum. Das eine ist aiso gewiB, 
daB diese Formei nicht erschopfend ist und haufig andere Krystallarten bei
gemischt sind; [ob unter ihnen auch der Doiomit Ca[Mg(C03) 2] in Frage kommen 
kann, ist bisher nicht diskutiert worden]. 

1 HoPPE-SEYLER: Virchows Arch. 24, 13 (1862). - ZALESKI: Hoppe-Seylers med. chem. 
Unters., S. 19. - GABRIEL: Zitiert auf S. 1481, FuBnote 13. 

2 Vgl. u. a. GASSMANN: Hoppe-Seylers z. 70, 161 (1910); 178, 62 (1928). ·- LOLL: 
Biochem. Z. 135, 493 (1923). - Ferner unten die Zahlen auf S. 1486. 

3 KLEMENT: Hoppe-Seylers Z. 184, 132 (1929). 
4 BASSETT: J. Chem. Soc. London III, 638 (1917). 
5 KRAMER, MARRIOTT u. HowLAND: J. of biol. Chem. 68, 711, 721 (1926). 
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Von Interesse sind die Ănderungen in den Mineralien des Knochens beim 

Wachstum, zu dem in gewissem Sinne auch die Callusbildung nach Frakturen 

·zu rechnen ist. Es entspricht lăngst bekannten Erfahrungen, daB der wachsende 

Knochen mehr und mehr wasserărmer und salzreicher wird 1 ; genauere quanti

tative Daten gibt z. B. folgende Tabelle nach F. S. HAMMETT 2, der serienweise 

die Knochen- und zwar jeweils beide humeri und beide femores - von wachsen

den Ratten unter konstanten Lebensbedingungen untersuchte: fiir jede Periode 

gleicher Lebensdauer wurden 10 Mănnchen und 10 Weibchen, dabei mi:iglichst 

viel Paare gleicher Wiirfe, der Analyse unterworfen und die Mittelzahlen ver

wertet; zur Beurteilung der Perioden ist wichtig, daB zwischen dem 23. und 

25. Tage sich die Tiere von der Mutter entwi:ihnten und daB die Pubertăt etwa 

vom 65. bis 75. Tage dauerte. Die Frischgewichte der beiden Knochen sanken 

wăhrend der Untersuchungszeit im Mittel von 0,21 auf 0,12 und von 0,31 auf 

D,25% des Ki:irpergewichts. 

Lcbens
alter 

Tabelle 5. Mittelzahlen fiir Knocben junger Ratten. 

Mănnchen Weibchen 

~8~~-e --- Gcw:~~ 1 Organische 
1 

--~----

Aschc 
des 1 Substanz 

Ticrcs IHumcrns[ Femur !Humerus! Fem~;:-
g l % i % i % % Tage 

1 -- -- ----

1

1 Humerus Femur 

1 % % 

23 
30 
50 
65 
75 

100 
150 

27,3 
41,3 
74,5 

120,8 
133,2 
162,3 
244,3 

18,0 
19,1 
19,9 

1 21,0 
20,8 

1 

21,5 
22,2 

18,3 
19,1 
20,4 
21,7 
21,0 
21,7 
23,0 

1 17,1 1 13,3 
1 17,6 1 14,4 

.1 

23,5 ' 20,1 
31,5 28,3 
33,7 1 31,5 
37,8 35,6 

1 43,4 41,3 

28,5 i 

38,7 1 

74,2 
105,0 
115,8 1 

137,6 
174,7 

19,4 
19,3 
20,5 
20,9 
20,9 
21,9 
22,9 

11 19,7 
1 

19,5 
i 20,8 1 

1 21,3 
1 21,4 

22,2 
1 23,5 

17,5 
18,0 
26,4 
31,5 
36,2 
42,0 
45,1 

14,3 
15,0 
23,5 
28,8 

1 

33,8 
40,1 
43,0 

Die Tabelle lehrt sowohl die gemeinsame Tendenz, nămlich eine in dem unter

suchten Zeitraum dauernd zunehmende Konsolidierung des Knochens, deren Ge

schwindigkeit freilich in der letzten Periode erheblich abnimmt, wie auch die 

Unterschiede nach der Art des Knochens und nach dem Geschlecht: der Humerus 

ist aschereicher als der Femur und die weiblichen Knochen sind aschereicher 

(und wasserărmer) als die mănnlichen, auch konsolidieren sie sich nach dem Ein

tritt der Pubertăt in rascherem Tempo. Dies hăngt jedoch mit dem langsameren 

Wachstum der Weibchen in dieser Periode zusammen (vgl. Ki:irpergewicht), 

dem natiirlich das Knochenwachstum parallel geht. Absolut genommen, vermehrt 

sich die Knochenasche bei den Mănnchen stărker (vom 100. bis 150. Tage um 

47%) als bei den Weibchen (31%); die Zusammensetzung der Asche blieb (in 

dieser Periode) sehr konstant und betrug im Mittel 37,4% Ca, 56,5% P04 und 

0,84% Mg 3 (P:Ca = 0,64). Vor Eintritt der Pubertăt blieb die Zunahme des 

Magnesiums etwas hinter der des Calciums zuriick. 

Auch bei wachsenden Kălbern wurde an verschiedenen Ki:irperstellen das 

Verhăltnis von Phosphorsăure zu Calcium in den Knochen sehr konstant ge

funden4 : die Zahlen fiir PO 4 lagen zwischen 54,8 und 57,5; fiir Ca zwischen 

36,9 und 39,1%; fur das molare Verhăltnis ergibt sich im Mittel 0,62. 

Mit dem Aschengehalt der Knochen hăngt natiirlich der Calciumgehalt des 

ganzen Ki:irpers aufs engste zusammen; deshalb ha ben auch diese Zahlen hier 

1 JAUNING, J.: Disscrt. Breslau 1908. - HARDT, B.: Dissert. Jena HJlO. -- ScHABAD: 

Arch. Kindcrheilk. 52, 47, 68 (1909) - Berl. klin. Wschr. 1909, 823, 82:3. 
2 HAMMETT, F. S.: J. of biol. Chem. 64, 409 (1925). 
3 HAMMETT: J. of biol. Chem. 57, 285 (1923). 
4 Kui.iGER u. BECHDEL: J. Dairy Sci. 11, 24 (1928). 
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Interesse. SHERM.A.N und MAOLEOD 1 analysierten weiBe Ratten verschiedenen 
Lebensalters, die ebenfalls unter konstanten Bedingungen geziichtet waren, nach 
Entfernung des Darmtractus in toto auf Calcium; ihre Mittelzahlen beziehen 
sich fi.ir jedes Alter und Geschlecht auf ein halbes bis ganzes Dutzend Tiere. 

Tabelle 6. Mittelzahlen fiir Gesamtcalcium wei8er Ratten ohne Darmtractus. 

Lebensalter Miinnchen Weibchen 

Tage Gcwicht in g %Ca Vorgeschichte i Gewicht in g %Ca 

4,7 0,25 4,7 0,25 
15 23 0,58 23 0,60 
30 46 0,69 43 0,74 
60 135 0,76 107 0,86 
90 217 0,93 157 1,09 

120 252 1,01 nicht trăchtig 183 1,09 
trăchtig oder nach dem 
ersten Wurf 188 0,99 

tiber 170 238-363 1,07 ohne Lactationsperioden 178-244 1,17 
(ausgewach- nach Lactationsperioden 168-262 1,08 
sene Tiere) 

Die Tabelle zeigt wiederum den friiheren Anstieg und die bleibende Er
hohung des relativen Calciumgehaltes bei den jungfrăulichen Weibchen gegen
iiber den Mănnchen, zugleich aber den Ausgleich dieser hăheren Werte durch die 
Genitalfunktionen des Werfens und Săugens. 

Interesse bietet auch eine Analysenreihe von BucKNER und PETER2 , die 
an wachsenden, eventrierten Ratten auBer Calcium auch Phosphat, Magnesium 
und Kalium bestimmten. Sie benutzten stets 3 Weibchen und 3 Mănnchen nach 
konstanter gemischter Kost, bemerkten jedoch keine wesentlichen Unterschiede 
der Geschlechter. Fiir Calcium und Magnesium fanden sie durchweg (vom 14. 
bis 280. Lebenstage) sehr konstante Zahlen im Verhăltnis zur Asche, nămlich 
im Mittel 25,4% Ca und 1,3% Mg; vom 28. bis 140. Lebenstage zeigte auch die 
Asche im Verhăltnis zum Korpergewicht der eventrierten Tiere keinen Gang und 
schwankte zwischen 2,67 und 3,13% um den Mittelwert von 2,97%; die darm
losen Tiere enthielten also 0,75% Ca und 0,04% Mg. (Am 14. Lebenstag betrug 
die Asche 2,3; am 210. 3,5; am 280. 3,9% - entsprechend ănderte sich im Ge
samttier Ca und Mg.) Das Phosphat der Asche betrug am 14. Lebenstage nur 
46%, vom 28. bis 280. Tage stets etwa 56% P04, was bis zum 140. Tage 1,66% 
des Korpergewichts - der darmlosen Tiere - entsprach, spăter mehr (bis 
2,18% P04). Die analysierten Bestandteile der Asche betrugen auf 100 g 1,77 
saure und 1,40 basische Aquivalente, wăhrend etwa 17% auf den nicht analysier
ten Aschenrest entfielen. Uber 80% der Asche kam auf die an der Inkrustation 
der Knochen beteiligten Stoffe, nur 0,8% im Mittel auf Kalium. Dessen Konzen
tration in Asche und Tier nahm iibrigens - wenn auch mit Schwankungen -
vom 28. bis 140. Tage sichtlich ab, nămlich von 1,15 auf 0,71% der Asche, offen
bar infolge des hoheren Anteils, elen die Knochenkrystalle an cler Gesamtasche 
erhielten. 

Eine weitere Umwandlung der Knochensalze mit dem zunehmenden Alter 
fanden KRAMER und SHEAR3 , nămlich ein Anwachsen des Calciumcarbonats im 
Verhăltnis zum Calciumphosphat; bei j1mgen Ratten betrug dies Verhăltnis 

1 SHERMAN u. MACLEOD: J. of biol. Chem. 64, 429 (1925). 
2 BucKNER u. PETER: J. of biol. Chem. 54, 5 (1922). 
3 KRAJ\IER u. SIIEAR: .J. of biol. Chem. 19, 147 (1928) ·- Proc. SoC'. exper. Biol. a. Med. 

25, 141, 285 (1928). 
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'(),08-0,10; bei ausgewachsenen Tieren 0,15-0,16 (wahrend die Apatitformel 
'(),11 entspricht). Beim Menschen wurde dies jedoch bisher nicht festgestellt, 
vielmehr fanden HoWLAND, MARRIOTT und KRAMER1 an Knochen von Kindern 
wie von Erwachsenen gleiche Werte (0,13-0,14). 

MATSUDA 2 fand an wachsenden Zahnen von Albinoratten keine Ănderung 
des Verhaltnisses von Ca zu Phosphat, wie ihres Anteils an der Gesamtasche, 
jedoch eine zunehmende Anreicherung an Magnesium. An menschlichen Feten 
hat ScHMITZ3 Bestimmungen der Trockensubstanz, der Asche und des Calcium
gehalts vorgenommen; nach seinen Zahlen wurden die in Tabelle 7 angegebenen 
zum Teil berechnet: 

Lange 

cm 

5,0 
5,9 
7,4 
8,0 
8,5 
8,7 
9,8 

10,6 
11,6 
11,5 
13,0 
13,6 
16,0 
15,0 
19,0 
24,0 
23,0 
24,5 
32,0 

1 

Gewicht 
der Fetcn 

g 

3,9 
6,8 
8,6 

12,9 
12,6 
13,7 
18,9 
26,8 
34,5 
42,4 
41,6 
72,5 
62,4 
72,6 

122,2 
244,5 
249,1 
373,0 
584,0 

Tabelle 7. Asche in menschlichen Feten. 

1 

! 

1 

1 

Berechnetcs 
Alter 

Tage 

69 
75 
80 
85 
86 
87 
95 

100 
104 
104 
109 
115 
116 
118 
132 
151 
151 
160 
184 

Trocken-
substanz 

% 

6,5 
7,2 
6,1 
7,9 
8,3 
8,4 
8,9 

11,1 
7,9 
8,7 
8,9 
8,2 

10,9 
9,5 

10,9 
11,6 
12,6 
10,4 
13,7 

1 

Asche 

% 

0,61 
0,78 
0,48 
0,81 
0,80 
0,84 
0,97 
1,28 
0,72 
0,92 
1,15 
0,96 
1,28 
1,56 
1,46 
1,63 
1,79 
1,39 
2,00 

1 

i 
1 

i 

i 
; 
; 

Ca der 
Asche 

% 

14,1 
14,6 
19,4 
19,4 
18,8 
-

22,9 
21,2 
20,8 
22,5 
24,3 
20,1 
18,4 
14,7 

26,3 
27,6 
27,2 
28,6 

\ Asche auf , 
, Trocken-

1 

1 

' 

substanz 
% 

9,6 
10,9 
7,9 

10,3 
9,7 

10,0 
11,0 
11,5 

9,1 
10,7 
13,0 
11,8 
12,1 
12,2 
13,4 
14,1 
14,2 
13,4 
14,6 

i 
1 

1 

i 
; 

Ca absolut 

g 

0,003 
0,008 
0,008 
0,02 
0,02 
-

0,04 
0,07 
0,05 
0,09 
0,12 
0,14 
0,15 
0,17 

1,05 
1,23 
1,44 
3,34 

Vom Ende des 5. Monat;s an ist also der Calciumgehalt der Asche ziemlich 
konstant und entspricht bereits dem von CAMERER und S6LDNER4 beim Neu
geborenen ermittelten Werte 27%. Es verdient einen· Hinweis, wie nahe dieser 
dem fiir die jungen Ratten gefundenen Wert 25,4% liegt (vgl. oben S. 1484). 
ScHWARZ, EDEN und HERMANN 5 analysierten eine Reihe von Knochen ver
schiedener Tierarten (Radius oder Tibia) auf Calcium und Phosphat und ver
glichen sie mit dem Oallusgewebe der gleichen Knochen nach Fraktur. Ihre 
Zahlen gibt Tabelle 8 auf S. 1486. 

Aus diesen Befunden kann geschlossen werden, daB bei der Neubildung 
von Knochengewebe nach einer Fraktur zunachst eine Anreicherung von Calcium 
in der Grundsubstanz des Callus ohne die aquivalente Menge Phosphat erfolgt, 
daB also auch im lebenden Organismus vor sich geht, was in Modellversuchen, 
vor allem von FREUDENBERG und GYORGY6 , wahrscheinlich gemacht wor
den ist. 

1 HoWLAND, MARRIOTT u. KRAMER: J. of biol. Chem. 68, 721 (1926). 
2 MATSUDA: J. of biol. Chem. 'H, 437 (1927). 
3 ScHMITZ: Arch. Gynăk. 121, 1 (1923). 
4 CAMERER u. S6LDNER: Z. Biol. 39, 173 (1900)- 40, 529 (1900)- 43, 1 (1902)-

44, 61 (1903), 
5 SCHWARZ, EDEN u. HERMANN: Biochem. Z. 149, 100 (1924). 
6 FREUDENBERG u. GY6RGY: Zitiert auf S.-1480, FuBhote 5. 
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Tabelle 8. Calcium und Phosphat in Knochen und Callus (Trockensubstanz). 

Knochen Callns 

Tierart Ca 

1 

PO, Molares Tage 

1 

Ca . r--~:.· i Molares 
V erhiiltnis nach der ; V erhiiltnis 

% % P: Ca Fraktur % P :Ca 

Kaninchen. 24,1 
1 

- - 10 17,0 
1 

7,7 0,19 
Kaninchen. 23,9 37,4 0,66 14 16,7 7,4 0,19 
Katze . 25,1 38,6 0,66 27 17,3 7,7 0,19 
Hund. 24,8 40,2 0,68 - - - -
Mensch 

1 
24,5 41,1 ! 0,71 16 

1 

16,6 15,3 0,39 
Mensch - - ! - 37 17,5 16,2 0,40 

Diese SchluBfolgerung wurde durch Scnw ARZ, EDEN und HERMANN noch 
weiter durch die Feststellung gestiitzt, daB auch Callusgewebe bei Behandeln 
mit CalciumchloridlOsung noch mehr Calcium aufnimmt, und sich durch nach
tragliche Behandlung mit Phosphat mit festen Krystallen impragnieren laBt, 
wahrend die gleichen Salzlosungen in umgekehrter Reihenfolge keinen Effekt 
haben1 . Dies ist das gleiche Verhalten wie es fiir den Knorpel durch FREUDEN
BERG und GY6RGY2 ermittelt wurde. 

Eine gewisse Analogie finden diese Befunde in Analysen von KRAMER und 
SHEAR3 an den primaren Verkalkungszonen bei heilender Rachitis, wo sich nach 
Abzug des Carbonatcalciums und des Magnesiumphosphats das molare Verhalt
nis P:Ca wie 0,45 (statt wie sonst 0,50) ergab. Nach diesen Autoren werden 
(anfangs) basische Phosphate oder organische Calciumverbindungen eingelagert, 
die spater erst in das endgiiltige Produkt Orthophosphat umgewandelt werden. 

Die Ernăhrung kann unter Umstanden EinfluB auf die Zusammensetzung 
des Knochens gewinnen. Im Hunger sahen MoREL, MoURIQUAND, MrcHEL, 
SEULIER und THEVENON4 bei Meerschweinchen den Aschengehalt deutlich ab
nehmen (auf 51,4 statt 56,4% der Trockensubstanz), wahrend der Anteil des 
Oalciums an der Asche unverandert blieb; IwABucm5 fand Abnahme der Trocken
substanz und etwas starkere Oalcium- und Phosphatabnahme (rund 15%). 
Oalciumarm ernahrte Ratten verloren nach TovERUD6 in den Molarzahnen Cal
cium und setzten Magnesium an; die rasch wachsenden Nagezahne verarmten 
jedoch allgemein an anorganischen Bestandteilen. An Ratten stellten KOREN
CHEVSKY und 0ARR 7 Unterschiede im Wasser- und Oalciumgehalt der Jungen 
fest, wenn die Kost der Muttertiere verandert wurde. Wurdennamlich Vitamin A 
ganz und zugleich Calcium wahrend Graviditat und Lactation moglichst aus
geschaltet, so sank der Calciumgehalt der (wasserreichen) Knochen etwa auf die 
Halfte (von etwa 5,2 auf 2,6%); wenig A-Faktor geniigte, um diesen Wert auf 
3,7-4,6 ansteigen zu lassen. Wurde wahrend der Graviditat ebenso verfahren 
und wahrend der Lactation bei AusschlufJ des A-Faktors nur Calciumcarbonat 
zugelegt, so bekamen die Knochen nahezu normale Beschaffenheit. Auch EMORI8 

fand Storungen des Knochenwachstums, wenn er die jungen Tiere unmittelbar 
vitamin-A-frei ernahrte; die Knochen blieben zuriick und kiinstlich gesetzte 

1 Vgl. dazu die Kritik von LIESEGANG: Biochem. Z. 145,96 (1924)- sowie oben 8.1480. 
2 FREUDENBERG u. GYORGY: Zitiert auf S. 1480, FuBnote 5. 
3 KRAMER u. SHEAR: J. of biol. Chem. 79, 147 (1928) - Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 

~5. 285 (1928). 
4 MoREL, MoURIQUAND, MicHEL, SEULIER u. THEVENON: C. r. Soc. Biol. Paris 85, 469 

(1921); 9~. 269 (1925). 
5 IwABucm: Z. exper. Med. 30, 65 (1922). 
6 ToVERUD: J. of biol. Chem. 58, 583 (1923). 
7 KoRENCHEVSKY u. CARR: J. of Path. ~6, 389 (1923). 
8 EMORI: Jap. J. med. Sci., Trans. Pharmacol. 2, 43 (1927). 
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Frakturen heilten ăuBerst langsam, wăhrend der Asche- und Kalkgehalt des 
vorhandenen Knochengewebes kaum Abweichtingen erkennen lieB. 

Mangel an Vitamin C (Skorbut) hatte bei IwABuom1 den gleichen Effekt 
wie Hunger, auch bei BROUWER2 eine etwa 10proz. Abnahme der Knochensalze 
zur Folge, bei den franzosischen Autoren3 aber gar keinen Effekt. An den Zăhnen 
fand sich Abnahme der Asche und des Calciums, doch Zunahme des Magnesiums4• 

Sehr viei stărkere Verminderungen des Aschegehaltes haben BAHRDT und EDEL
STEIN5 bei kindlichem Skorbut ermittelt; zugleich war die Asche sehr reich an 
Kalium und Natrium geworden. 

Fiir die Rachitis ist es lăngst bekannt und anerkannt, daB sie zu Verminde
rung des Salzgehaltes der Knochen fiihrt, ohne die Zusammensetzung der Asche 
wesentlich zu verăndern; nur der Magnesiumgehalt steigt auch hier etwas an6 • 

Mit ihren neuen Methoden der Analyse (vgl. oben S. 1482) fanden HoWLAND, 
lliRRIOTT und KRAMER7 eine Zunahme des Carbonatgehaltes im Verhăltnis zum 
Phosphat iibereinstimmend fiir Mensch und Ratte: 0,16-0,17 gegen 0,13-0,14 
und 0,15 gegen 0,09. (Unterschiede der "Kalkbindungsfăhigkeit" des rachitischen 
Knorpels scheinen auch nicht zu bestehen8 , ebensowenig mikrochemisch erkenn
bare Verminderung des primăr vorhandenen Calciums9 .) 

Osteomalacie bedingt ebenfalls keine wesentliche Ănderung in der Zu
sammensetzung der Knochenasche10• Bei Kriegsosteopathie fand LoLL11 Ver
minderung des Phosphats bei Erhohung des Calciumgehaltes in der Knochen
asche. 

Hormonale Storungen ăuBerten sich am Knochen folgendermaBen: Schild
driisenentfernung hemmte den Ansatz von Calciumphosphat bei jungen Ratten 
sehr betrăchtlich, und zwar viei stărker bei Weibchen als bei Mănnchen. Ex
stirpation der Epithelkorperchen allein wirkte gleichsinnig, doch schwăcher. 
Der Ansatz von Magnesium war wenig betroffen12• NrsmMURAs13 Befunde an der 
gleichen Tierart lauten allerdings entgegengesetzt. Nach 0GAWA14 wird der An
satz von Calcium im Callusgewebe durch Schilddriise gehemmt, durch Epithel
korperchen gefordert, bei Exstirpation also jeweils umgekehrt beeinfluBt. An 
den Zăhnen bewirkt Parathyreoidektomie ebenfalls Verarmung an Kalksalzen15• 

Vereinigung von Schilddriisen- mit Thymusexstirpation soll nach KrYONARI16 

das Knochencalcium bei Kaninchen und Ratten vermehren. Nach demselben 
folgt das gleiche auf Kastration, wăhrend Fiitterung mit Keimdriisensubstanz 
das Gegenteil bedingt. 

1 IwABUCHI Zitiert auf S. 1486. 2 BROUWER: Biochem. Z. 190, 402 (1927). 
3 MoREL, MouRIQUAND. MICHEL, SEULIER u. THEVENON: Zitiert auf S. 1486. 
4 TovERUD: Zitiert auf S. 1486. 
5 B.AHRDT u. EnELSTEIN: Z. Kinderheilk. 91, 21 (1920). 
6 CATTANEO: Vgl. Malys Jb. 1909, 428. 
7 HOWLAND, MARRIOTT u. KRAMER: J. of biol. Chem. 68, 721 (1926). 
8 HARTMANN: Sitzgsber. bayer. Akad. Wiss., Math.-physik. Kl. 1913, 271. - Vgl. 

SHIPLEY, KRAMER u. HowLAND: Amer. J. Dis. childr. 30, 37 (1925). - ScHllnDT: Z. Biol. 
87, 537 (1928). 

9 PoLICARD u. PERU: Bull. Histol. appl. 5, 277 (1928). 
1° C.AI'PEZZUOLI: Biochem. Z. 16, 355 (1909). 
11 LoLL: Biochem. Z. 135, 493 (1923). 
12 HAMMETT: J. of biol. Chem. 57, 285 (1923); 72, 527 (1927). 
13 NrsmMURA: Fol. endocrin. jap. 2, 153 (1927). - MrzOKAMI u. NrsmMURA: ebenda 

5, 18 (1929). 
14 0GAWA: Arch. f. exper. Path. u. Pharmaz. 109, 83 (1925). - Vgl. auch BAUER, 

ALBRIGHT u. AuB: J. elin. lnvest. 7, 75 (1929) - J. of exper. Med. 49, 145 (1929). 
15 ERDHEIM: Frankf. Z. Path. 7, 175, 238, 293 (1911). -- PREiSWERK-MAGGI: Dtsch. 

Mschr. Zahnheilk. 29, 641 (1911). - Dort ăltere Literatur! 
16 KIYONARI: Fol. endocrin. jap. 3, 1161, deutsche Zusainmenfassung 37 (1927). 
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Knorpel. 
Nack BuNGEs1 Analysen enthălt der Knorpel (bei Kalb, Schwein und 

Haifisch) 0,5-0,6.% Natrium, also ungewohnlich viei. Spătere urnfassende Unter
suchungen der Mineralien in der Knorpelsubstanz scheinen nicht vorzuliegen. 

Muskeln 2• 

Der Mineralbestand der quergestreiften Muskeln bietet bereits ein sebr 
eindringliches Beispiel, wie sich der Mineralstoffwechsel mit dem Energiestoff
wechsel verkniipft. Denn schon die einfache Feststellung iiber die· im Muskel 
anzutreffenden Mineralstoffe muB von der heute sichergestellten Tatsache aus
gehen, daB der aus seinen natiirlichen Bedingungen geloste Muskel mineralische 
Stoffe enthălt, die aus organischen Verbindungen erst im Augenblick der Prăpa
ration entstehen, und zwar ăuBerst leicht entstehen konnen: Phosphat und 
Ammonium. Sie hăngen beide mit der spezifischen Muskelleistung, der Kon
traktion, innig zusammen und sind daher viel besser bei einer Darstellung der 
Muskelkontraktion zu verfolgen. Hier konnen nur die allerwichtigsten Um
setzungen kurz gestreift werden: Ammoniak entsteht aus Adenin (in der Adenosin
phosphorsăure und Adenosinpyrophosphorsăure), Phosphat vor allem aus 
Kreatinphosphorsăure, bei Wirbellosen aus Argininphosphorsăure (beide auch 
"Phosphagen" genannt). AuBerdem bildet sich Phosphat aber natiirlich auch 
aus Adenosinpyrophosphorsăure, ferner - wohl etwas weniger leicht - aus 
Zuckerphosphorsăureestern. Alle diese organischen Ester und Amide bilden sich 
wiederum durch Synthese ibrer Spaltprodukte leicht zuriick. Somit findet man 
sie auch im Muskel stets nebeneinander3 • In dem am besten untersuchten Frosch
muskel rechnet man von 0,4% HP04 săureloslichen Phosphats in der frischen 
Substanz etwa 15% auf anorganisches Salz, 10% auf Kohlehydratmonophosphat, 
35% auf Adenylpyrophosphat, 40% auf Kreatinphosphat4 • Damit ist wahrschein
lich nicht einmal der Zustand des ruhenden, durchbluteten Muskels charakteri
siert, sondern eben der bei "moglichst" rascher und schonender Abtotung des 
Muskels (durch fliissige Luft) erhaltene. Fiir Săugetiere werden fiir die Summe 
der săureloslichen Phosphatfraktionen Werte zwischen 0,35 und 0,65% HP04 

angegeben5, auch fiir eine einzelne Tierart, wie z. B. Kaninchen, Schwankungen 
zwischen 0,47 und 0,65% der Frischsubstanz 6 • Ăhnliche Zahlen fand LYDING 
an Vogeln7• Der Gesamtphosphorgehalt der Muskulatur liegt etwa um ein Fiinftel 
des Wertes hoher. Das reine anorganische Phosphat bestimmten SACKS und 
DAVENPORT8 mit ăuBerst schonender Methodik in Muskeln von Katzen, Meer-

1 BUNGE: Hoppe-Seylers Z. 28, 300, 452 (1899). 
2 Vgl. auch EMBDEN: Dieses Handbuch 81, 470 (1925). - Ferner NEuscHLosz: 

Ebenda SI, 127 (1925). - FuRTH: Oppenheimers Hdb. d. Bioch. 2. Aufl. 4, 297 (1923). 
3 Von wichtigeren Arbeiten auf diesem groBen Gebiete seien erwahnt: EMBDEN u. 

LAWACZEK: Biochem. Z. 127, 181 (1922). - FisKE u. SUBBAROW: Science (N. Y.) 65, 401 
(1927). - FISKE: J. of biol. Chem. 74, XXII (1927). --- EGGLETON, P., u. M. G.: J. of Physiol. 
63, 155 (1927). - MEYERHOF u. LOHMANN: Naturwiss. 15, 670, 768 (1927) - Biochem. Z. 
196,22,49 (1928). -- LOHMANN: Ebenda 194,306 (1928); 202,466 (1928); 203,164, 17~ (1928). 
- NACHMANNSOHN: Ebenda 196, 73 (1928). - PARNAS u. MozoLOWSKI: Ebenda 184, 399 
(1927). - PARNAS: Klin. Wschr. 1928, 2011. - MEYERHOF, LOHMANN u. RoLF MEIER: 
Biochem. Z. 157,459 (1925). - EMBDEN u. Mitarbeiter: Hoppe-Seylers Z. tl3, 1-312 (1921) 
- Klin. Wschr. 1927,628- Hoppe-Seylers Z. 167, 137 (1927); 175, 261 (1928); 179,149 (1928). 

4 LOHMANN: Vortrag in Heidelberg, Juni 1930. 
5 Vgl. HEUBNER: Mineralstoffwechsel in Dietrich-Kaminers Handb. der Balneologie 2, 

201 (1922). 
6 EMBDEN u. Ai>LER: Hoppe-Seylers Z. tt3, 201 (1921). 
7 LYDING: Ebenda 223. 
8 SACKS u. DAVENPORT: J. of'biol. Chem. 79, 493 (1928). 
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schweinchen und Ratten zu etwas mehr als 0,06% HP04, bei Hund und Ka
ninchen zu etwas weniger. MARTIN01 gibt fiir den Biceps von Kaninchen 0,075, 
fiir den Soleus etwas hohere Zahlen (bis 0,10), fiir Taubenmuskeln 0,11-0,13% 
HP04 als anorganisch an - bei Phosphagenwerten entsprechend 0,03-0,09% 
HP04, die mit der Art der Muskelfunktion (rascherer oder trăgerer Kontraktion) 
abgestuft zu sein scheinen . 

.Altere Befunde iiber das "anorganische Phosphat" und seine Anderungen sind mit 
griiBter Vorsicht aufzunehmen; immerhin ist es miiglich, daB manche von ihnen, wenn auch 
nicht streng fiir das primăr anorganische Phosphat, so doch fiir dieses plus den leicht abspalt
baren Teil des gebundenen, săureliislichen Phosphats zutreffen: nach LouGHRIDGE2 nimmt 
diese GriiBe ab bei Parathyreoidektomie, nach LANGE3 bei Pankreasexstirpation. 

Neben Phosphat kommt als Anion der Muskelsubstanz auch Sulfat reichlich 
vor. URAN0 4 fand im Dialysat von Froschmuskeln oder deren PreBsaft so viel 
davon, als 0,08-0,09% des frischen Muskels entsprechen wiirde. Rechnet man 
also nur das im frischen Muskel im Ruhegleichgewicht vorhandene anorganische 
Phosphat als zweiwertiges Anion, so wird durch Schwefelsăure mehr Base ab
gesăttigt als durch Phosphat; freilich wird dies Verhăltnis durch das amidierte 
und Esterphosphat, das wohl gr6Btenteils noch als einwertige Săure fungiert, 
zugunsten des Gesamtphosphats verschoben. Demgegeniiber ist Chlorid in der 
Muskelsubstanz in relativ geringer Menge enthalten, ja man kann zweifelhaft 
sein, ob es dem Sarkoplasma iiberhaupt zuzurechnen ist. In herausgenommenen 
Săugetier- und Menschenmuskeln findet man 0,04-0,08% Cl5 , also nur etwa ein 
Fiinftel soviel wie im Blute und ein Siebentel soviel wie in der Gewebsfliissigkeit. 
Ăhnliche Werte (bis 0,06% Cl), doch mit viel gr6Beren Schwankungen nach unten 
gab BouTIRON6 fiir die Muskeln von Kaninchen und Hunden an. Bedenkt man, 
daB nach KROGHs7 Berechnungen die Menge des im Muskelgewebe liegenden 
Blutes auf 3-11% der Muskelmasse zu schătzen ist (freilich mit viel gr6Beren 
Variationen bei Ruhe und Anstrengung), so ergeben sich allein daraus im Mittel 
0,02% 01 fiir den Muskel. DaB auBerdem noch manches auf Gewebsfliissigkeit 
kommt, ist sehr wahrscheinlich: setzt man 10% des Muskelgewichts fiir die 
Intercellularfliissigkeit, so reicht deren Chloridgehalt aus, den Wert auf 0,06% 
zu erhohen. Beim Auswaschen von Froschmuskeln mit Rohrzuckerlosung fanden 
URAN0 8 uhd FAHR9 in der Tat ein erhebliches Absinken der Chlorid- (und 
Natrium-) Menge im Muskel, zuweilen bis auf Null, wăhrend sich andere Mineral
stoffe viel weniger verminderten, so daB auch diese Untersuchungen erweisen, 
daB das Muskelplasma ăuBerst wenig, wahrscheinlich gar kein Chlorid enthălt. 

Der Natriumgehalt des Muskels ist ebenfalls gering, wenn auch wohlnicht 
nllein der Gewebsfliissigkeit usw. zuzuschreiben. KATZ5 fand an 7 Săugetier
arten 0,05-0,09% Na, BouTIRON6 an Kaninchen 0,015-0,055%; an Hunden 
0,07-0,09% Na. 

1-2 Wochen nach Pankreasexstirpation fanden MEYER-BISCH und DOROTHEE BocK10 

Anderungen im Chlorid- und Natriumgehalt meist im Sinne einer Vermehrung. 

1 MARTINO: Atti d. reale accad. dei Lincei, Ser. 6; 7·, 79 (1928). 
2 LoUGHRIDGE: Brit. J. exper. Path. 7', 302 (1926). 
3 LANGE: Arch. f. exper. Path. 118, ll5 (1926). 
4 URANO: Z. Biol. 50, 212 (1908). 
" KATZ: Pfliigers Arch. 63, 1 (1896). - MAGNUS-LEVY: Biochem. Z. 24, 363 (1910). 
6 BouTIRON: C. r. Soc. Biol. Paris 94, ll51 (1926). - BouTIRON u. GENAUD: Ebenda 

99, 1730 (1928). 
7 KROGH: Anatomie und Physiologie der Capillaren, 2. Aufl., i.ibersetzt von WILHELM 

T<'ELDBERG. S. 27. Berlin: Julius Springer 1929. 
8 URANO: Z. Biol. 50, 212 (1908); 51, 483 (1908). 
9 FAHR: Z. Biol. 52, 72 (1908). 

10 MEYER-BISCH und D. BoCK: Z. exper. Med. 54, 145 (1927). 
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Die Hauptrolle als :Kationenbildner spie1t im Muske1 das Kalium. Da es 
in Blut und Gewebsfliissigkeit in geringer Menge vorkommt, iiberdies aher 
analytisch besser faBbar ist, geben die bei der Veraschung gefundenen Werte 
fiir Kalium ein annăhemd zuverlăssiges Bild seiner Konzentration in der eigent
lichen Muskelsubstanz. Die Zah1en bewegen sich nach KATz1 und CosTANTIN0 2 

zwischen 0,32 und 0,40 bei verschiedenen Săugetieren (einschlieBlich Mensch), 
nach MiTCHELL und Wn.soN3 um etwa 0,34% beim Frosch. BouTIRON und 
GENAUD 4 fanden an den Muskeln der gleichen Individuen (Hund, Kaninchen), 
selbst den symmetrischen der beiden Korperhălften, betrăchtliche Differenzen; 
dadurch wird die friihere Angabe von CosTANTIN0 2 etwas zweifelhaft, nach der 
die weif3en Muskeln geringeren Kaliumgehalt (0,38%) aufweisen sollten als die 
trăgeren roten (0,43%). Die von CAHANE 5 fiir Kaninchen und Meerschweinchen 
angegebenen Werte von 0,20-0,29% K weichen stark von allen anderen ab. 

Das Kalium des Muskels ist vollkommen diffusibe16 • Nach NEUSCHLOSZ 
und TRELLES 7 soll allerdings ein Anteil des Kaliums schwerer auswaschbar sein 
als die Hauptmenge; er soll sich durch Entnervung oder Starre des Muskels 
ăndem. Die Frage bedarf aher weiterer Klărung. 

Fiir den Magnesiumgehalt des Muskels finden sich Zahlen zwischen 20 und 
30 mg% Mg angegeben8 , fiir den Menschen etwa 21 mg%. GroBere Schwankungen 
bis herab zu 11 mg% fand nur CAHANE (vgl. o ben). Im Froschversuch wies URANO 
nach, daB nur etwa die Hălfte der vorhandenen Menge frei dialysabel ist, was ja 
durchaus denim Blutplasma gegebenen Bedingungen entspricht (vgl. o ben S. 1463). 

Calcium ist im Muske1 nach den meisten Autoren in deutlich geringerer 
Menge als Magnesium enthalten und scheint ziemlich stark zu variieren, so daB 
die Frage aufzuwerfen ist, ob dieser Kationenbildner nicht als Reserve im Muskel 
"thesauriert", d. h. iiber den unmittelbaren physiologischen Bedarf hinaus 
gespeichert werden kann9 • KATz8 fand bei verschiedenen Săugetieren 2-18 mg% 
Ca, HEUBNER und RONA 10 an einer Tierart (Katze) gleiche Schwankungen zwischen 
3 und 18 mg%; auch am gleichen Individuum fanden sich zuweilen ziemlich 
groBe Differenzen von Muskel zu Muskel11• An 6 Kaninchen sahen DENIS und 
CORLEY12 etwas geringere Schwankungen, nănlich von 4,0-8,4mg% Ca. CAHANE13 

fand bei Meerschweinchen im Alter von 5 Monaten bis zu 5 Jahren Zahlen zwischen 
13 und 16 mg%, bei jiingeren Tieren mit abnehmendem Alter ansteigende Werte 
bis zu 30 mg%; analog sanken bei Kaninchen die Werte von 23-11 mg mit 
zunehmendem Alter von 1h bis zu 2 Jahren. 

Uber die Zusammensetzung der Muskelsubstanz in bezug auf Kationen 
ergeben sich auch Aufschliisse aus der Arbeit von GAMBLE, Ross und TISDALL14 
(vgl. unten S. 1511 ff.). 

1 KATZ: Pfliigers Arch. 63, 1 (1896). - Vgl. auch RuMPF: Dtsch. Arch. klin. Med. 79, 
158 (1904). 

2 CoSTANTINO: Biochem. Z. 37, 52 (1911). 
3 MrTCHELL u. WJLSON: J. gen. Physiol. 4, 45 (1921). 
4 BouTIRON u. GENAUD: C. r. Soc. Biol. Paris 99, 1730 (1928). 
5 CABANE: C. r. Soc. Biol. Paris 96, 1168 (1927). 6 URANO: Z. Biol. 50, 212 (1908). 
7 NEUSCHLOSZ und TRELLES: Pfliigers Arch. 204, 374 (1924). 
8 KATZ: Zitiert diese Seite, FuBnote 1. - STRANBKY: Arch. f. exper. Path. 78, 122 

(1914). - MAGNUS-LEVY: Biochem. Z. 24, 363 (1910). 
9 Vgl. dazu KA'rASE: Zieglers Beitr. path. Anat. 57, 516 (1913). 

10 HEUBNER u. RoNA: Biochem. Z. 135, 248 (1923). 
11 Vgl. dazu auch Befunde von JuNGMANN und SAMTER an Tieren, die mit Calcium 

vorbehandelt waren: Biochem. Z. 144, 265 (1924). 
12 DENIS u. CORLEY: J. of biol. Chem. 66, 609 (1925). 
18 CABANE: C. r. Soc. Biol. Pa!:is 96, 1168 (1927). 
14 GAMBLE, Ross u. TrsnALL: J. of biol. Chem. 57, 633 (1923). 
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Von Eisen findet sich im Froschmuskel etwa 2 mg% 1 ; fiir den Săugermuskel 
wurden Betrăge zwischen 1 und 25 mg% notiert2 • Zink findet sich im Muskel 
viel reichlicher als in den meisten iibrigen Organen, nămlich 3-5 mg% 3 • Auch 
Kupfer, Aluminium und andere Metalle fehlen in kleinsten Mengen nicht. 

Sehr schwer zu iibersehen ist es heute, in welchem Umfang sich die Mineral
stafie des Muskels, soweit es sich nicht um Phosphorsăure und Ammoniak 
handelt, an seinen Funktionen beteiligen und ihren Bestand bei wechselnden 
Bereitschaftslagen ăndern. Da von organischen Substanzen starke Basen, wie 
Kreatin, und starke Săuren, wie Milchsăure, mit der Muskeltătigkeit eng verkniipft 
sind, darf man von vornherein erwarten, daB auch die mineralischen Ionenbildner 
nicht aus dem Spiele bleiben. Freilich wird sich alles Wesentliche innerhalb 
der Muskelelemente abspielen; nur vom Phosphat 4 und Kalium 5 ist bekannt, 
daB sie (unter unphysiologischen Bedingungen) bei starker Muskelarbeit auch 
in die Umgebung austreten, die Muskelsubstanz also ărmer an ihnen werden 
kann. 

Degenerierte Muskulatur wurde von RtJMPF 6 kalium- und magnesiumărmer, 
natrium- und chloridreicher gefunden als die gesunde Muskulatur desselben 
Menschen. PARHON und CAHANE 7 fanden nach Nervendurchschneidung an 
Kaninchen und Meerschweinchenmuskeln jedoch Vermehrung des Magnesium
und Calciumgehalts. Parathyreoidektomie fiihrt nach LouGHRIDGE 8 zu Ver
minderung des freien und Esterphosphats sowie des Calciums im Muskel. 

Glatte Muskeln. 
CosTANTJN0 9 untersuchte auf einige Mineralstoffe Proben vom Retractor 

penis und Uterus von Schlachttieren; sie enthielten 0,10-0,13% CI; 0,11-0,15% 
Na; 0,23-0,27% K; 9 mg% Ca; 12 mg% Mg; 2 mg% Fe. Im Magen eines 
Stieres fand sich mehr Kalium (0,37%) und weniger Natrium (0,09%). KocH
MANN und KRUGER1o analysierten 15 menschliche Uteri mit folgenden Ergeb
nissenfiir Minimum, Maximum und Mittel: Chlorid 0,13-0,35 (0,27)%; Natrium 
0,03-0,16 (0,08) %; Kalium 0,06-0,19 (0,14) %; Calcium 12-31 (22) mg%; 
Magnesium 10-19 (14) mg %. 2 dieser Organe stammten von Ungliicksfăllen, 
also gesunden Frauen; ihre Werte weichen nur durch hoheren Natriumgehalt 
(0,13 %) von dem Durchschnitt der iibrigen merklich ah. 

Herz. 
Die bis jetzt bekannten Analysenzahlen11 fiir die Mineralstoffe des Herz

fleisches von Săugetieren lassen im ganzen die gleiche Zusammensetzung erkennen 

1 MEYERHOI!' u. LoHMANN: Biochem. Z. 203, 208 (1928). 
2 KATz: Pfliigers Arch. 63, 1 (1896). - SoHMEY: Hoppe-Seylers Z. 39, 215 (1903). -

MA.GNUS-LEVY: Biochem. Z. 24, 363 (1910). 
8 RosT u. WEITZEL: Arb. ksl. Gesdh.amt 51, 494 (1910) - Ber. dtsch. pharmaz. Ges. 

29, 549 (1919). 
4 EMBDEN u. ADLER: Hoppe-Seylers Z. 118, 1 (1922). -- EMBDEN u.E. GRAFE: Ebenda 

113, 108 (1921). - EMBDEN u. LANGE: Ebenda 130, 350 (1923). 
5 MlTC'HELL u. WILSON: J. gen. Physiol. 4, 45 (1921). 
" RUMPF: Dtsch. Arch. klin. Med. 79, 158 (1904). 
7 PARHON u. C.illANE: C. r. Soc. Biol. Paris 95, 425 (1926). 
8 LOUGHRIDGE: Brit. J. exper. Path. 7, 302 (1926). 
9 CosTANTINO: Biochem. Z. 37, 52 (1911) - Arch. Farmacol. sper. tS, 480 (1914). 

1° KocHMANN u. KRiTGER: Biochem. Z. 178, 60 (1926). 
11 v. MoR.\CZEWSKI: Hoppe-Seylers Z. 23, 483 (1897). - MAGNUS-LEVY: Biochem. Z. 

24, 363 (1910). - GLEY u. RICHAUD: J. Physiol. et Path. gen. 12, 673 (1910). - LEDERER u. 
STOLTE: Biochem. Z. 35, 108 (1911). - CosTANTINO: Ebenda 43, 165 (1912). - KRAUS, 
WoLLHEIM u. ZoNDEK: Klin. Wschr. 3, 735 (1924).::.... VOLLMER: Z. exper. Med. 65, 522 (1929). 

94* 



1492 W. HEUBNER: Mineralbestand des Korpers. 

wie die quergestreifte Muskulatur, mit Ausnahme hoheren Chloridgehaltes 
(vielleicht iniolge stărkerer Durchtrănkung mit Intercellularfliissigkeit). Ab
gerundete Mittelzahlen sind etwa 0,15% Cl; 0,2% HP04 (einschlie.Blich Kreatin
phosphat); 0,1% Na; 0,3% K; 15 mg% Mg; lO mg% Fe. Etwas gro.Bere Schwan
kungen scheinen wieder bei Calcium1 vorzukommen (8-26 mg%); im ganzen 
liegen die Zahlen fiir dieses Element wohl auch hoher als bei der Skelettmuskulatur. 

In den Ventrikeln von Kălbem ist der Gehalt an Phosphat (leicht spalt
barem Kreatinphosphat) fast doppelt so hoch wie in den Vorhofen2• Bei Er
krankungen scheint ofters der Kaliumgehalt des Herzmuskels abzusinken 3 , bei 
clekompensierten Herzfehlem das Calcium 4 • W ahrscheinlich kann sich Calcium 
im Muskelfleisch zuweilen (auch voriibergehend) in kleinen Herden als Nieder
~;~chlag abscheiden, so da.B man besonders bei pathologischen Affektionen ver
schiedener Art hobere Zahlen finden kann5 • 

Blutgefălle. 

Systematische Untersuchungen liegen wenig vor. Nach eigenen, noch nicht 
veroffentlichten Analysen des Verfassers hat es den Anschein, als ob die Aorten
wand (von Katzen und Kaninchen auch bei Fehlen jedes pathologischen Befundes) 
stets einen relativ hohenCalciumgehalt aufwiese, der zwischen 20 und 40 mg% Ca 
in der frischen Substanz liegt. Nach BERNHARDT und UcKo 6 enthălt die Aorta 
mehr Brom (l,7-2,5mg%) als das Blut. 

N ervensubstanz (Gehirn). 
Fiir den Chloridgehalt des Gehirns findet man Zahlen zwischen 0,18 und 

0,33% angegeben 7, jedoch am hăufigsten die niedrigeren Werte um 0,15% Cl. 
Die wasserloslichen Phosphorsăureverbindungen entsprechen rund 0,25% HP04, 

was etwa den vierten bis dritten Teil der gesamten phosphorhaltigen Hirnsub
stanzen ausmacht8 • Beide Săurereste reichen nicht aus, die Summe der basischen 
Mineralien abzusăttigen; dies ist trotz wechselnder und zum Teil wohl unsicherer 
Einzelheiten doch aus der Summe der vorliegenden Analysenergebnisse abzu
leiten. Wie zu erwarten ist, kommt auch bei der Nervensubstanz unter gewohn
lichen Umstănden ein erheblicherTeil des in denAnalysen auftretendenNatrium
chlorids der Zwischeniliissigkeit zu: ALCOOK und RoCHE LYNCH9 untersuchten 
Bindegewebe, markhaltige Nervenstămme, markhaltige und marklose Nerven
fasern auf Chlorid und Kalium und fanden in der genannten Reihenfolge einen 
fortgesetzt sinkenden Chlorid- und fortgesetzt steigenden Kaliumgehalt; die 
nxtremsten Zahlen ergaben Bindegewebe mit 0,33% Cl und 0,04% K und mark-

1 Vgl. dazu auch HEUBNER u. RoNA: Biochem. Z. 135, 262 (1923). - HECHT: Ebenda 
144, 270 (1924). - KAFELLER u. KuTSCHERA-AlCHBERGEN: Ebenda 193, 400 (1928). 

2 VoLLMER: Z. exper. Med. 65, 522 (1929). 
3 Vgl. DENNSTEDT u. RUMFF: Jb. Hamburg. Staatskrankenanst. 'f Il, 1 (1899/1900) -

(auch Mitt. Staatskrankenanst. Hamb. 3). - Dagegen LEDERER u. STOLTE: Biochem. 
z. 35, 108 (1911). 

4 KAPELLER u. KuTSCHERA-AlcHBERGER: Zitiert unter 4, 
5 Vgl. dazu auch STOELTZNER: Jb. Kinderheilk. 50, 268 (1899). 
6 BERNHARDT u. UcKo: Biochem. Z. 11'0, 459 (1926). 
7 V. MORACZEWSKI: Hoppe-Seylers Z. 23, 483 (1897). - LEMATTE u. BEAUCHAMP: C. r. 

Acad. Sci. Paris 181, 578 (1925). - MAGNUS-LEVY: Biochem. Z. 24, 363 (1910). - W AHL
GREN: Arch. f. exper. Path. 61, 97 (1909). - PADTBERG: Ebenda 63, 60 (1910). - DENN
STEDT u. RUMFF: Zitiert diese Seite, FuBnote 3. 

8 Kocn u. MANN: J. of Physiol. 36, XXXVI (1907) - Arch. of Neur. 4, 2 (1909). 
ConN, MICHAEL: Dtsch. med. Wschr. 1901', 1987. 

9 .ALcooK u. RocnE LYNOH: J: of Physioi. 42, 107 (1911). 



Nervensubstanz (Gehirn). 1493 

Iose Nervenfasern mit 0,15% CI und 0,30% K. LEMATTE und BEAUCHAMP1 

fanden in vier menschlichen Gehirnen 0,10-0,24% K und 0,10-0,18% Na. 
Die Ăquivalente der beiden einwertigen Basen sind also ziemlich in gleicher 
Gro.Benordnung in dem Mischgewebe "Gehirn" vorhanden. Auch Magnesium 
und Calcium werden im gro.Ben Durchschnitt etwa in gleichen Mengen ge
funden, wenn auch im einzelnen Abweichungen nach beiden Seiten fest
gestellt wurden. Am menschlichen Gehirn fand z. B. MAGNUS-LEVY2 14mg% Mg, 
17 mg% Ca, wahrend LEMATTE und BEAUCHAMP1 8-ll mg% Mg und nur 
2-3 mg% Ca ermittelten. Bei Hunden und Meerschweinchen verschiedenen 
Alters lag der Mg-Gehalt zwischen 9 und 20 (im Mittel bei 15) mg% 3 • Der 
Calciumgehalt unterliegt viei gro.Beren Schwankungen 4 , ohne da.B ein ge
setzma.Biger Einflu.B bestimmter Faktoren zu erkennen ware; auch das 
Alter ist nicht entscheidend, wie manche Forscher geglaubt haben, denn 
es wurde sowohl Abfall5 wie Anstieg3 des Calciums mit zunehmendem Alter 
beschrieben. Sicher ist, da.B im normalen Gehirn der Calciumwert sehr ge
ring sein kann und wenige Milligrammprozent nicht zu iiberschreiten 
braucht6 , wahrend an ebenso normalen Organen hohere Werte (10 bis 
20 mg% Ca) recht haufig vorkommen 7 ; Unterschiede der Tierarten kommen 
da bei nur insofern in Betracht, als Pflanzenfresser vielleicht noch hoherc 
Maximalwerte aufweisen konnen als Fleischfresser und Menschen3 • Nach OscAR 
LoEw und ToYONAGA8 enthalt wei{Je Substanz viei weniger Ca (4mg%) als graue 
(26-78 mg% ). 

Bei Erkrankungen fanden DENNSTEDT und RuMPF 9 normale Calcium
werte, ebenso v. MoRACZEWSKI6 bei Pneumonie und perniziOser Anamie, da
gegen waren dessen Werte bei Carcinom erhoht (nicht so bei DENNSTEDT und 
RUMPF). 

Das im Gehirn zu findende Eisen (nach LEMATTE und BEAUCHAMP1 5 bis 
10 mg%) diirfte zum iiberwiegenden Teil aus dem Blut der Gefă.Be stammen, 
zum Teil aher auch sicher aus Ablagerungsstatten im Gewebe selbstl0 • Von 
seltenen Stoffen wurde Mangan und Lithium in Spuren nachgewiesen 11 • Uber 
den Bromgehalt sind die Ansichten strittig12, doch liegt kein Grund vor, daran 
zu zweifeln; e benso sind die Spuren anderer Metalloide und Metalle mehrfach 
nachgewiesen worden (vgl. unten S. 1500). 

1 LEMATTE u. BEAUCHAMP: C. r. Acad. Sci. Paris 181, 578 (1925). 
2 MAGNUS-LEVY: Biochem. Z. ~4, 363 (1910). 
3 NoVI, Ivo: Accad. science Bologna 9, 329 (1912) - Arch. itai. de Biol. (Pisa) 58, 

333 (1912). 
4 WEIGERT: Mschr. Kinderheilk. 5, 457 (1906) (Runde).- MAcCALLUMu. VoEGTLIN: 

J. of exper. Med. Il, 118, 142 (1909). - DHJi:n:E u. GRIMME: C. r. Soc. Biol. Paris 60, llHl 
(1910) (Kaninchen). - HEUBNER u. HoNa: Biochem. Z. 93, 353 (1919); 135, 248 (1923) 
(Katzen). 

5 QUEST: Jb. Kinderheilk. 61, 114 (1905). 
6 CoRN, MlcHAEL: Dtsch. med. Wschr. 1907, 1987. - v. MoRACZEWSKI: Hoppe-Seylers 

z. ~3. 483 (1897). 
7 Vgl. auch BasiA MESSING: Mineralische Bestandteile im normalen und pathologischen 

Gehirn. Dissert. Ziirich 1912 (sehr hohe Zahlen, Methodik?). 
8 LoEw, OscAR, u. ToYONAGA: Miinch. med. Wschr. 1910, 2574 - Bull. Uoll. Agriculi 

Tokio 5, 152; 6, 92 (1904). 
9 DENNSTEDT u. RUMPF: Zitiert auf S. 1492. 

10 Vgl. dazu SPATZ: Z. Neur. 89, 130 (1924); 100, 428 (1926). 
u KEILHoLz: Pharmac. Weekblad 58, 1482 (1921) - Ronas Berichte l~, 6 (1922). 
12 LABAT: C. r. Acad. Sci. Paris 156, 255 (1913). - PILLAT: Hoppe-Seylers Z. 108, 158 

(ll:ll9).- DAMIENS: C. r. Acad. Sci. Paris 171, 930~(1920). - BERNHARDT u. UCKo: Biochem. 
z. 170, 459 (1926). 
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Leber. 
Chlorid fand sich beim Menschen und Runde 0,1-0,2% CP, am Kaninchen 

0,02% 2 ; anorganisches und leicht abspaltbares Phosphat bei Mausen 0,09% 3 

(Gesamtphosph~rsaure - nach Veraschung - etwa 1% HP04 4 ). Fur Kalium 
und Natrium gibt BouTIRoN 2 die Zahlen 0,4 und 0,06% an. Fiir Magnesium 
ermittelte MA.GNUS-LEVY1 am Menschen den Wert von 17,5 mg% Mg, ToYONAGA 5 

an Tieren 9-12mg%, CAHANE 6 an Meerschweinchen im Mittel 22 mg%. Zahl
reiche Analysen sind fiir Calcium bekannt: die Ergebnisse bewegen sich zwischen 
5 und 15 mg% Ca 7 • 

Eisen kann bekanntlich in der Leber thesauriert werden. Die Analysenzahlen 
wechseln dementsprechend sehr stark (etwa zwischen 3 und 60 mg%). In blut
frei gespulten Lebern von Katzen und Hunden fand BUNGE8 1-36 m:g%. Skor
butvitaminose senkt den Eisengehalt der Leber 9 , eiweiBreiche Kost erhoht ihn10• 

Im Fetalleben des Menschen ist Ende des 5. und 9. Schwangerschaftsmonats je 
ein Maximum des Eisengehalts festzustellen11• 

In gleicher Weise aher, wenn auch meist in geringerer Menge, stapelt die 
Leber zahlreiche andere, insonderheit metallische Mineralstoffe auf, die dem 
Organismus mit der Nahrung zugefiihrt werden. Ebenso gilt dies in solchen 
Fallen, wo derartige Stoffe uber das gewohnliche MaB hinaus in den Korper 
gelangen (mit oder ohne symptomatisch erkennbare Vergiftung). Quantitativ 
scheint - wenigstens beim Menschen und den Haustieren - das Zink in der 
Leber zu uberwiegen: RosT12 fand bis 15 mg% Zn in menschlicher, bis 34 mg% 
in der Pferdeleber. Nach demselben Autor kann auch der Kupfergehalt bis 
12mg% steigen. VAN ITALLIE und VAN EcK13 konnten schon in fetaler Leber 
0,5 mg% Cu nachweisen. Zahlreiche neuere Analysen14 ergaben 0,5-1,3 mg% 
Cu fur frische gesunde menschliche Leber, dagegen hohere Werte bei Hamo
chromatose und Pigmentcirrhose, besonders aher bei LAENNECscher Cirrhose 
(bis 11 mgo/o). 

AuchAluminiumdiirfteinderLeberniemalsfehlen,wennauchGoNNERMANNs15 

Zahlen sehr hoch und der Nacbprufung bediirftig erscheinen. Nach MrsK16 soll 
Zinn bis zu Zentigrammen auf 100 g Leber vorkommen. In kleineren Mengen 

1 MAGNUS-LEVY: Zitiert auf 8 .. 1492, FuBnote 7. - W AHLGREN u. PADTBERG: Zitiert 
cbenda. - DAMIENS: C. r. Acad. Sci. Paris 171, 930 (19ZO).- Vgl. auch MEYER-BISCH u. 
D. BocK: Zitiert auf S. 1489, FuBnote 10. 

2 BouTIRON: C. r. Soc. Biol. Paris 94, ll51 (1926). 
3 CoRI: Amer. J. Physiol. 7~, 256 (1925). 
4 HEUBNER: Mineralstoffwechsel in Dietrich-Kammers Handb. der Balneologie ~. 206. 
5 ToYONAGA: Zitiert auf S. 1493, FuBnote 8. 
6 CAHANE: C. r. Soc. Biol. Paris 100, 577 (1929). 
7 TOYONAGA: Zitiert auf 8. 1493, FuBnote 8. - MAGNUS-LEVY: Zitiert auf S. 1493, 

l!'uBnote 2. - HEUBNER u. RoNA: Zitiert auf S. 1493, FuBnote 4. - DENIS u. CoRLEY: 
Zitiert auf S. 1490, FuBnote 12. 

8 BuNGE: Hoppe-Seylers Z. 17, 78 (1893). 
9 RANDOIN u. MICHAUX: C. r. Acad. Sci. Paris 185, 365 (1927). 

10 ScHWARZ: Virchows Arch. ~69, 638 (1928). 
u BoECKER: Zbl. Path. 41, 193 (1927). 
12 RosT u. WEITZEL: Arb. Reichsgesdh.amt 51, 494 (1919) - Ber. dtsch. pharmaz. Ges. 

~9, 549 (1919). - Vgl. auch VAN lTALLIE u. VAN EcK17 sowie DELEZENNE: Ann. Inst. Pasteur 
33, 68 (1919). 

13 VAN lTALLIE u. VAN EcK: Pharmac. Weekblad 191~, ll57 (Maly 191~, 372) - Arch. 
Pharmaz. ~51, 50 (1913). 

14 KLEINMANN u. KLINKE: Virchows Arch. ~75, 422 (1930).- Scni:iNHEIMER u. HERKEL: 
Boppe-Seylers Z. 180, 249 (1929) - Klin. Wschr. 1930, 1449. - Vg!. MALLORY: J. med. 
Res. 4~. 461 (1921)- Amer. J. Path. 1, ll7 (1925)- Arch. int. Med. 37, 336 (1925). 

15 GoNNERMANN: Biochem. Z. 88, 401 (1918); 95, 286 (1919). 
18 MisK: C. r. Acad. Sci. Paris 176, 138 (1923). 
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(Bruchteilen von Milligrammen je 100 g frischer Substanz) wurden Mangan1, 

Arsen 2, Bor3, Brom4 , Fluor 5 in der Leber gefunden. 

Baut. 
Neuere Analysen von H. BROWN6 an der moglichst haar- und fettfreien, 

getrockneten Haut von Hunden, Kaninchen und (kranken) Menschen ergab fiir 
die Kationenbildner folgende Werte: 

Tabelle 9. Basen in der Baut. 

Na mg% K mg% Ca mg% Mgmg% 

:M:~;lTMini-1 Mittel l!-y~---
-M --:-T Min- 1 - Ma~l-1 Mini-I Mittel ax1- 1UJ·1 Mittel aXJ- , 1" 1 Mittel 

mum mum mum mum: mum l mum, mum mum 
1 

14081298 1 360 1339 1 168 ; 239 
! 

Mensch·. 59 ' 34 46 38 20 30 
Hund. 250 155 1 201 395 l 158 1 238 58 31 43 37 21 27 
Kaninchen 243 i 116 1 181 188 ! 102 . 148 86 51 74 52 17 35 

Der Mittelwert fiir den W assergehalt der menschlichen Haut betrăgt etwa 
65% 7, so da.B die Zahlen der Tabelle durchschnittlich mit dem Faktor 0,35 zu 
multiplizieren wăren, um fiir frische Haut zu gelten. Beim Menschen schwankte 
fiir frische Haut der Nati'iumwert von 118-188 mg%, der Kaliumwert von 
53-134 mg%, ohne da.B Beziehungen zu Alter, Geschlecht, Rasse u. dgl. erkenn
bar gewesen wăren. Dagegen zeigte Calcium und Magnesium einen deutlichen 
Wandel mit dem Lebensalter: Anstieg wăhrend des Fetallebens (auf etwa 20 mg% 
Ca; 18 mg% Mg), nach der Geburt zunăchst Abfall bis zum 10. Jahre (auf etwa 
9 mg% Ca; 7 mg% l\'Ig), dann wieder langsamen Anstieg (auf etwa 17 mg% Ca; 
15 mg% Mg im Alter). Das in der Haut vorkommende Silicium sinkt von der 
Geburt zum 4}ter langsam ab, von 71/ 2 auf 21/ 2 mg% Si im frischen Gewebe8 • Zu 
dieser Angabe stimmt gut die Beobachtung vonKocHMANN und MA!ER9 , da.B die 
Elastizităt der Haut (von Măusen) durch Kieselsăurezufuhr erhoht werden kann. 

NATHAN und STERN10 fanden auf trockne menschliche Haut200-300mg% K 
und 20-30 mg% Ca, also etwa 60-100 K und lOmal weniger Ca fiir frische 
Haut. Nach WIECHOWSKI 11 wird der Calciumgehalt der Haut an Gewichtsmenge 
um das Doppelte, an Ăquivalenten um das Fiinffache durch Alnminium iiber
troffen, von dem er etwa 30 mg% Al ermittelte. 

Der Ohloridgehalt der Haut ist durch die Zufuhr ·stark zu beeinflussen; sie 
kann Chlorid festhalten ( mindestens fiir kiirzere Zeit "thesaurieren "). W AHLGREN 12 

und P ADTBERG13 fanden an Hunden nach intravenoser Zufuhr einiger Kubikzenti
meter gesattigter KochsalzlOsung je Kilogramm im Mittel 0,366 statt 0,310% Cl 

1 BERTRAND n. MEDIGRECEANU: Ann. Inst. Pasteur 27', 1, 282 (1913). 
2 U. a. besonders GAUTIER: O. r. Acad. Sci. Paris 129; 130; 131; 134; 135; 131'; 139 

( 1899-1904). 
3 BERTRAND u. AGULHON: O. r. Acad. Sci. Paris 155, 248 (1912). 
4 DAMIENS: O. r. Acad. Sci. Paris 17'1, 930 (1920). 
5 ZDAREK: Hoppe-Seylers Z. 69, 127 (1910). - GAUTIER u. OLAUSMANN: O. r. Acad. 

Sci. Paris 156, 1347, 1425; 157', 94; 158, 159 (1913/14). 
• 6 BROWN, H.: J. of biol. Chem. 68, 729 (1926); 7'5, 789 (1927). 

7 Nach BROWN 56-73%, nach WoHLGEMUTH u. SOHERK 62-65%: Klin. Wschr. 19:JO, 
261. - Nach NATHAN u. STERN 66-71%: Dermat. Z. 54, 14, 232 (1928). 

8 Vgl. auch HuGo SoHULZ: Pfliigers Arch. 84, 67 (1901); 89, 112 (1902) - Dtsch. med. 
Wschr. 1903, 673. 

9 KoOHMANN u. MAIER: Biochem. Z. 223, 243 (1930). 
1o NATHAN u. STERN: Zitiert diese Seite, Fu.Bnote 3. 
11 WIEOHOWSKI: Miinch. med. Wschr. 1921, 1082. 
12 WAHLGREN: Arch. f. exper. Path. 61, 97 (1909). 
13 PADTBERG: Arch. f. exper. Path. 63, .60 (1910). 
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in der Haut. Ihre Normalwerte variierten allerdings von 0,24-0,48%. Nach 
PADTBERGs Schătzung nimmt die Haut (mit 15% des Korpergewichts) ein Drittel 
bis drei Viertel der zugeflihrten Chloridmenge auf. PADTBERG und RosEMANN 1 

zeigten auch fiir den Chloridgehalt der Nahrung einen merklichen EinfluB auf 
den Chloridgehalt der Haut; z. B. fand RosEMANN bei Normalkost 28, bei chlorid
reicher Kost 34% des gesamten Korperchlorids in der Haut. URBACH2 ermittelte 
in menschlicher Haut, die beim Lebenden ausgestanzt wurde, einen Chloridgehalt 
von 0,12-0,19%; auch er fand bei reichlicher Kochsalzzufuhr (10 Tage je 10 g) 
eine Steigerung des Wertes um etwa 15%. Bei Erkrankungen der Haut kann 
der Chloridgehalt ebenfalls erheblich steigen, so bei Ekzem, Psoriasis, Erysipel, 
besonders aher bei Pemphigus. Ein (oft betrăchtlicher) Teil dieser Erhăhung 
ist durch stărkere Durchtrănkung des Gewebes mit Gewebsfliissigkeit bedingt; 
Hautblasen sind sehr viel reicher an Chlorid als Hautgewebe, entsprechend der 
auch sonst angetroffenen GesetzmăBigkeit stets etwas iiber den Gehalt des Blut
serums hinaus3 • NATHAN und STERN4 beschrieben bei akuten Hautentziindungen 
Vermehrung des Kalium- und relative Verminderung des Calciumgehaltes, GANs 
und PAKHEISER5 bei Ekzem eine Verschiebung von Calcium aus der Cutis in 
die Epidermis. Nach Pankreasexstirpation an Hunden fanden MEYER-BrscH 
und D. BocK 6 meist etwas weniger Chlorid und Natrium als an demselben 
Individuum vorher. 

Von den Hautschuppen scharlachkranker Japaner untersuchte JoNo7 die 
Asche, die 1,5% des frischen und 1,9% des getrockneten Materials betrug; er 
fand 13,3% Na; 14,9% K; 5,2% Ca; 11,5% Mg; 18,4% Si02 ;0,05% Fe; SpurenAs. 
(Die Zahlen entsprechen fur die Epidermisschuppen: 0,20% Na; 0,23% K; 
0,08% Ca; 0,18% Mg; 0,27% Si02 ; 0,8 mg% Fe.) In den Haaren ermittelte 
lKEucm8 bei Kindern 26-74, bei Frauen 65-157, bei Mănnern 32-57, bei 
Greisen 26-48 mg% Ca; weiBe Haare der gleichen Person waren calcium
ărmer als schwarze (26-35 gegen 54-79 mg%). Beim Kaninchen enthielten 
schwarze Haare 0,17-0,32; graue und braune 0,13 bis 0,18; weiBe 0,02 bis 
0,10% Ca. Arsen wies 8CHĂFER9 bis 0,005 rog% in den Haaren mensch
licher Leichen nach. Auch Fluor ist in den Haaren (Năgeln, Epidermis) 
reichlicher (bis 4 mg%) enthalten als in den meisten weichen Gebilden des 
Korpers 10• 

Einer besonderen Besprechung bediirfen noch die ălteren Befunde von 
LUITHLEN11, der die Haut von Kaninchen nach verschiedenartiger Fiitterung auf 
die Basen analysierte und die gefundenen Differenzen, vor allem in den Ăqui
valentverhăltnissen, mit Unterschieden der Empfindlichkeit gegeniiber Ent
ziindungsreizen in Beziehung setzte. Die Beweiskraft dieser Befunde, die lange 
Zeit als ăuBerst wichtig und grundsătzlich angesehen wurden, ist durch die 
Analysen BROWNs12 stark erschiittert (vgl. Tabelle 9, S. 1495). Die Zahlen 
L UITHLENS waren: 

1 ROSEMANN: Pfliigers Arch. 142, 208, 447 (1911). 
2 URBACH: Zbl. Hautkrkh. 26, 217 (1928) - Arch. f. Dermat. 156, 73 (1928). 
3 URBACH: Klin. Wschr. 1929, 2094. 
4 NATHAN u. STERN: Zitiert auf 8. 1495, FuBnote 3. 
5 GANs u. PAKHEISER: Dermat. Wschr. 78, 249 (1924). - Vgl. auch MoNCORrs u. 

BOHNSTEDT: Arch. f. exper. Path. 152, 57 (1930). 
6 MEYER-BISCH u. D. BocK: Z. exper. Med. 54, 145 (1927). 
7 JoNo: J. of Biocbem. 10, 311 (1929). - Nach Ronas Ber. 51, 224 (1929). 
8 lKEucm: J. of orient. Med. 7, 1 (1927). - Nacb Ronas Ber. 42, 394 (1929). 
9 ScH.iFER: Arm. chim. analyt. appl. 12, 32 (1907). 

10 GAUTIER u. CLAUSMANN: C. r. Acad. Sci. Paris 157, 94 (1913). 
11 LUITHLEN: Arch. f. exper. Path. 69, 365 (1912). 
12 BROWN: Zitiert auf S. 1495, FuBnote 6. 
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Tabelle 10. Baut von Kaninchen. 

Korper· H,O Na K Ca Mg 
Vorbehandlung gewicht 

% % rog% rog% mg% mgo/o 

10 Tage gemischtes Futter 1,5 64,0 179 204 18,2 8,5 
10 Tage Hafer 2,2 59,5 69 119 9,2 3,8 
30 Tage Griinfutter (dabei 

Abnahme) . 2,6 62,9 89 105 11,3 8,6 
Allmăhliche Salzsăurever-

vergiftung im Verlauf 
von 7 Tagen, dabei star-
ke Abnahme. 2,9 52,1 62 138 22,8 9,4 

Oxalatvergiftung, 4 Tage 
dauernd, măBige Ab-
nahme. 2,2 62,3 137 59 13,2 5,4 

Aus diesen Zahlen ergeben sich folgende Werte fiir die Ăquivalente: 

Tabelle 11. 

Sumroe der Milli- % der Ăquivalcntcnsummc aquivalente in 
100 g trockener ------ ------

Haut Na K Ca Mg 

Normalfutter. 41,5 65,0 24,3 6,0 4,7 
Griinfutter . 16,7 49,5 34,2 7,2 9,1 
Hafer 21,2 44,5 44,1 6,8 4,6 

Salzsăurevergiftung 17,0 33,2 43,3 14,0 9,5 
Oxalatvergiftung 22,7 69,5 17,6 5,2 7,7 

Eine klare tibersicht laBt sich aus diesen Zahlen nicht gewinnen; am auf
falligsten ist die Hohe der Basensumme in dem ersten Versuch (mit Normalkost). 
Warum die Reaktion auf Entziindungsreiz bei Haferfiitterung, Salzsaure- oder 
Oxalatvergiftung stark, bei Griinfutter gering war, laBt sich auf Grund dieser 
Befunde nicht verstehen. 

Vergleicht man LUITHLENs Zahlen mit denen von BROWN, der die Haut 
von 18 Normalkaninchen nach mehrmonatiger Fiitterung mit gemischter, doch 
gleichmaBiger Kost analysierte (seine Werte jedoch nur ·fiir die Trockensubstanz 
angibt}, so falit es auf, daB die Ăquivalentensumme der 4 Basen niemals so hoch 
ist wie in dem ersten Versuch von L UITHLEN; sie bewegt sich bei BROWN zwischen 
14 und 21 Milliaquivalenten auf 100 g Trockensubstanz. Auch sonstige Ab
weichungen sind zu bemerken, vor allem hohere Werte fiir die zweiwertigen Basen 
im Verhaltnis zu den einwertigen bei BROWN. Wegen der prinzipiellen Wichtig
keit der Frage, wieweit ein konstantes Ăquivalentverhaltnis fiir normale Organe 
charakteristisch ist, seien die Befunde von BROWN nach Umrechnung seiner 
Zahlen mitgeteiltl (vgl. Tabelle 12, S. 1498). 

In dieser Zahlenreihe schwankt das Verhaltnis Na:K von 1,1-3,1; K:Ca 
von 0,8-1,6; Ca:Mg von 0,7-1,9, endlich das Verhaltnis der einwertigen zu 
den zweiwertigen von 1,3-2,6. Von irgendeiner faBbaren GesetzmaBigkeit laBt 
sich daher leider nicht sprechen. 

Auch beim Runde fand BROWN kein wesentlich anderes Bild, wenn auch 
im ganzen cine Artverschiedenheit erkennbar ist, besonders insofern, als die 
zweiwertigen Metalle quantitativ etwas mehr zuriicktreten (vgl. Tab . .1 :3). 

1 BROWN: J. of biol. Chem. 68, 733, 734 (1926). 
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Tabelle 12. Ăquivalente der Basen im Trockengewicht normaler Kaninchenhaut. 
(Berechnet nach Analysen von H. BRoWN.) 

Summe % der l.quivalentensumme 
Nr. des Milli· 
Tieres iiquivalente 1 

1 
in 100 g Na 

1 
K Ca Mg 

1 ' 

77 14,6 34,6 

1 

30,5 
1 

18,9 
1 

16,0 
79 14,7 38,5 17,9 21,4 22,2 

1 15,8 49,8 17,2 16,1 16,9 
4 16,0 37,2 24,8 

1 

17,8 20,2 
52 16,2 40,0 29,7 18,5 11,8 
5 16,3 46,0 1 24,9 18,4 10,7 

64 17,1 52,3 23,9 15,5 8,3 
58 18,0 48,3 19,1 19,7 12,9 
63 18,1 47,8 17,3 17,4 17,5 

3 18,2 35,8 24,2 18,4 21,6 
61 18,6 42,1 20,7 17,5 

1 

19,7 
72 19,0 

1 

44,1 21,8 17,4 16,7 
DS 1 19,0 44,9 20,2 18,7 

1 
16,2 

65 19,3 37,8 23,7 1 16,1 22,4 
1 

67 19,4 54,1 18,3 14,7 12,9 
57 19,9 

1 

53,1 17,1 14,3 15,5 
2 20,2 45,2 19,4 16,8 18,6 

71 20,7 40,2 
1 

18,1 ; 20,8 20,9 
Mittel 1 44,0 21,6 17,6 16,8 

Tabelle 13. Ăquivalente der Basen im Trockengewicht normall'r Hundehaut. 
(Berechnet nach Analysen von H. BROWN.) 

Summe der % der Ăquivalentensumme 
Nr. des Tieres Milliiiqu! ,·aJente ~ --·------- -----

in 100 g Na K Ca Mg 

9 15,5 50,8 1 26,2 
1 

10,1 12,9 
2 17,0 48,0 29,0 12,3 10,7 
7 17,1 47,6 28,3 i 9,9 14,2 
6 18,0 45,5 31,8 1 11,1 11,6 

10 18,0 45,8 
1 

30,5 
1 

10,8 
1 

12,9 
4 19,7 51,3 

! 
28,2 10,4 10,1 

5 19,9. 48,1 1 33,3 
i 

9,8 8,8 
8 19,9 54,6. 22,6 : 11,1 

1 
11,7 

3 22,8 29,6 44,4 12,5 13,5 
1 24,0 38,8 

1 
38,8 12,0 1 10,4 

Mittel 46,0 31,3 ' 11,0 ! 11,7 

Relativ gut konstant erscheinen bei dieser Form der Berechnung die 
Werte fiir das Calcium, fiir das dic originalen Analysenzahlen zwischen 31 
und 58 rog% schwanken (vgl. oben S. 1495, Tabelle 9). Die Werte fiir den 
Menschen (bei verschiedenen Allgemeinerkrankungen, vgl. oben Tabelle 9) 
zeigen etwa dasselbe Verhaltnis fiir Kalium, Calcium und Magnesium, wah
rend der Natriumgehalt erheblich hoher ist. Das Verhaltnis K:Ca:Mg ist 
im Mittel beim Runde 2,84: 1,00:1,06; beim Menschen 2,65: 1,00:1,06; 
demgegeniiber ist das Verh1iltnis des Natriums zu der Summe der drei 
anderen Basen beim Runde 0,85; beim Menschen 1,44. Vielleicht hangt das 
mit der "Kochsalzplethora" des Menschen (nach VEIL1) zusammen, wenn man 
annimmt, daB das Natrium mit dem Chlorid zusammen in der Raut gespeichert 
werden kann. 

1 VEIL: Biochem. Z. 91, 274, 285 (1918). 
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Tabelle 14. Ăquivalente der Basen im Trockengewicbt menscblicber Haut. 
(Berechnet nach Analyseri von H. BROWN.) 

! 1 Basensumme % der Ăquivalentensumroe 
Alter 1 Ge-

1 

der Milli-Nr. schlecht Ras se Erkranlrung ll.quivalente 
1 Jahre auf 100 g Na K Ca Mg 

10175 28 
1 

Neger Lungentuberkulose 
1 

23,2 56,0 28,6 8,2 7,2 m. 
1 10174 34 m. Neger Lebercirrhose 
1 

;24,5 58,7 26,2 6,9 8,2 
10093 87 

1 

w. weill Brustkrebs ' 24,9 58,2 17,3 11,8 12,7 
9941 82 w. Negerin senile Demenz, Syphilis 25,3 52,6 28,0 9,5 9,9 

10108 65 1 w. weill chronische Myokardi-
i tis 25,9 63,4 20,0 8,9 7,7 

6596 25 1 weiB 1 }(nochensarkom 26,7 61,9 19,6 7,5 11,0 w. 
Pellagra, Ârterioskler.j 10279 76 m. weiB 26,7 61,9 20,0 8,4. 9,7 

9947 70 w. 1 weiB , subakute Peritonitis . 
10,0 1 

1 1 

Diabetes 
1 

27,4 63,6 17,6 8,8 
10215 51 m. weiB Pellagra 

1 
29,6 56,7129,3 6,4 i 7,6 

10107 70 m. weiB chron. Myokarditis 31,4 56,6 24,2 9,4 1 9,8 

Mittel 159,0 1 23,1 8,7 1 9,2 

Sonstige Organe. 
Noch mehr als manche cler bereits friiher mitgeteilten Befunde miissen solchc 

Ergebnisse von Reihenuntersuchungen an normalen Inclivicluen, wie sie BROWN 
fiir clie Haut von Tieren ausgefiihrt hat, da vor warnen, aus einzelnen ocler wenigen 
Analysenclaten irgenclwelche Schliisse zu ziehen. Fiir die meisten Organe liegen 
nur solche vereinzelten Zahlen vor, von clenen einige hier summarisch zusammen
gestellt seien, ohne claB clamit ihr Wert iiberschătzt sei. 

Bei einem gesunclen Selbstmorcler fancl MAGNUS-LEVY1 in: 

Tabelle 15. 

%CI 1 rog% Ca rog% Mg rog% Fe 
1 

Milz . 
Lunge 
Ni ere 
Darm. 
Pankreas 
Speicheldriisen 
Schilddriise . . 
Hoden 

0,16 
0,26 
0,21 
0,06 
0,16 
0,14 
0,17 
0,23 8 

Fiir Niere, Nebenniere uncl Pankreas fin elen 

Tabelle 16. 

Organ (frisch) Tierart , % Cl 1% Na \ 

Ni ere Kaninchen 0,03 0,15 
1 Nebennieren ~sunder 

·1 
ensch 0,05 0,04 

Pankreas gesunder 1 

Mensch \ 0,08 0,09 

14 72 
7 67 

21 16 
7 13 

17 5 
6 

10 6 
-10 5 

sich folgencle Zahlen: 

%K 
1 rog% Ca1rog% Mg An tor 

0,25 50 ' BouTIRON2 

0,10 16 10 MARX3 

0,23 14 27 MARX3 

Auf Chloricl fiihrten W AHLGREN 4 am Huncl, DAMIENS 5 am Hund und 
Menschen zahlreiche Organanalysen aus; ihre Zahlen liegen fiir clie Milz bei 0,20; 
Lunge 0,21-0,24; Niere 0,17-0,26; Darm 0,17; Schilddriise, Nebenniere und 
Hoden O ,22% 01. 

1 :MAGNUS-LEVY: Biochem. Z. ~4, 363 (1910). 
2 BouTIRON: C. r. Soc. Biol. Paris 94, 1151 (1926). 
3 MARX: Biochem. Z. 1'2'9, 414 (1926). 
4 W AHLGREN: Arch. f. exper. Path. 61, 97 (1909). 
5 DAMIENS: C. r. Acad. Soi. Paris I'n, 930 (1920). 
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Calciumanalysen an Organen von Katzen teilten RoNA und HEUBNERl, 
von Kaninchen DENIS und CORLEY2 mit. In beiden Versucbsreihen waren die 
Werte in ziemlich weitem Bereich schwankend, und zwar - soweit erkennbar -
regellos schwankend3 • .Als charakteristisch trat an Katzen nur der hohe Kalkwert 
des Enddarms hervor; ferner erwies sich das Nierenmark wesentlicb oalcium
reicher als die Nierenrinde. Eine Ubersicht gibt Tabelle 17 : 

Tabelle 17. Calciumwerte in Katzenorganen. (Nach HEUBNER und RoNA.) 

Zahl der analysierten mg% Ca der frischen Substanz 
Organ 

i 
~-- --,--------,-------

Ti ere Organstiicke Minimum Maximum 
1 

lllittel 

Milz 2 1 2 7 10 8 
Lunge 5 

1 5 12 25 
1 

18 
Ni ere 8 13 5 13 7 
Diinndarm 4 Il 8 19 12 
Enddarm. 3 3 23 32 27 

(Gesamtphosphat findet sich in den groBen Organen - Leber, Milz, Niere - etwa in 
einer Menge von 1% HP044.) 

Anhangsweise sei auch noch erwăhnt, daB offenbar alle Organe in ihrem Stoffwechs('l 
Ammoniak bilden, wenigstens bei Mangel an Kohlehydrat. Der Muskel wird darin in zu. 
nehmendem Grade von Leber, Pankreas, Hoden, Thymus, Netzhaut und grauer Hirnsubstanz 
iibertroffen 5• 

Kieselsăure ist ein regelmăBiger Bestandteil des Bindegewebes und daruit 
aller Organe6 • Doch fehlt sie auch nicht in rein epithelialen Gebilden wie in der 
Augenlinse, in dcn Haaren und Federn 7 • Am reichlichsten ist sie jedoch im 
jugendlichen Bindegewebe, wie in der Gallertsubstanz der Nabelschnur, in der 
HuGo ScRULZ6 25-40 mg% Si02 der Trockensubstanz ermittelte; in den 
Sehnen fand er 6mg%. KING8 bestimmte in Leber, Niere und Lunge von Hund 
und Kaninchen Werte zwischen 15 und 46, in einer Menschenlunge 140 mg% Si02 . 

l~elativ reich ist nach KARLE7 das Pankreas (14 mg% ), wo bei florider Tuber
kulose eine Abnahme, bei Carcinom eine Zunahme festzustellen war. In kropfiger 
Schilddriise fand HuGo ScRULZ ebenfalls mehr als in normaler (bis 43 gegen 
8 mg% Si02). 

Von anderen Nichtmetallen, die in kleinerer Menge in verschiedencn Organen 
vorkommen, sind zu nennenFluor9 , Brom10, Jod, Bor11 , Arsen12 . Besonders reich 

1 RONA u. HEUBNER: Biochem. Z. 93, 353 (1919): U5, 248 (1923). 
2 DENIS u. CORLEY: J. of biol. Chem. 66, 609 (1925). 3 Vgl. dazu oben S. 1490. 
4 V gl. FORBES u. KEITH: Phosphorous Compound sin animal Metabolism. Ohio agricult. 

exper.~Stat., technical series Bull. Nr 5 (1914). - HEUBNER: Mineralstoffwechsel in Dietrich
Kaminers Handb. der Balneologie 2, 206 (1922). 

5 WARBURG, 0., NEGELEIN u. PosENER: Biochem. Z. 152, 335 (1924). 
6 ScHULZ, Huao: Pfhigers Arch. 84, 67 (1901); 89, 112 (1902); 131, 447 (1910); 144, 

346 (1912) - Biochem. Z. 46, 376 (1912). 
7 Vgl. auch DRECHSEL: Zbl. Physiol. lJ,f361 (1897). - FRAUENBERGER: Hoppe-Seylers 

Z. 57, 17 (1908). - KABLE u. WEYLAND: Miinch. med. Wschr. 1914, 752. - KtiHK: Die 
Kieselsăure. Stuttgart: F. Enke 1926. 

8 KING: J. of biol. Chem. 80, 25 (1928). 
9 ZDAREK: Hoppe-Seylers Z. 69, 127 (1910). - GAUTUJR u. CLAUSJ\IANN: C. r. Acad. 

Sci. Paris 156, 1347, 1425; 157, 94; 158, 159 (1913/14). 
10 DAMIENS: O. r. Acad. Sci. Paris 171, 930 (1920). - BERNHARD'l' u. UcKo: Biochem. Z. 

170, 459 (1926). 
11 BERTRAND u. AGULHON: O. r. Acad. Sci. Paris 155, 248 (1912); 156, 732 (1913). -

MoscATI: Arch. di Sci. biol. 3, 279 (1922). 
12 GAUTIER: Zitiert auf S. 1495, :FuBnote 2. - ScH.ii.FER: Ann. chim. analyt. appl. 

12, 32 (1907). - BLOEMENDAL: Dissert. Leiden 1908; nach MALYS Jahresbericht 1908, 
141. - DE HAAS: Graefes Arch. 9!), 16 (1919). - KEILHOLZ: Pharmac. Weekblad 58, 1482 
(1921); nach Ronas Berichten 12, 6. 
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an Brom ist nach BERNHARDT und UcKo die Hypophyse (mit mehr als 12,5 mg% 
beim Runde, bis zu 30 mg% beim Menschen), ibr folgen Nebenniere (ca. 5), Aorta 
und Schilddriise. Das Vorkommen von Brom in der Schilddriise erkennt auch 
LABAT 1 an, der es in anderen inneren Organen nicht nachweisen konnte. Seine 
chemische Verwandtschaft zum Jod, das in der Schilddriise ja relativ reichlich 
im Mittel- zu etwa 50 mg% - vorkommt, laBt dies verstandlich erscheinen. 
Die Nebenschilddriisen, die Ovarien, die Hypophyse und die Thymus ent
halten nach HJORT, GRUHZIT und FLIEOER2 3-6 mg Jod in 100 g Trocken
snbstanz. 

Metalle fanden sich in vielen Organen ebenfalls reiehlich, meist ubiquitar; 
neben dem iiberall vorkommenden und als lebensnotwendig anerkannten Eisen 
seheint nirgends Zink und Kupfer zu fehlen 3 • Interessanterweise wurden beide 
Metalle (etwa 0,4 mg% Zn und lOmal weniger Cu) auch in Seetieren nach
gewiesen4. Aluminium kann auch als regelmaBiger Bestandteil in den Geweben 
angesehen werden, wird es doch durch Zufuhr mit der Nahrung (Backpulver) 
angereichert 5• Ebenso ist Zinn auBer in Leber und Hirn auch in Nieren, Lungen 
und Magen gefunden worden 6 , und zwar keineswegs nur in verschwindender 
Menge. Spurenweise kommt Mangan 7 und Lithium 8 vor. 

Pathologische Gebilde. 

tfber die wesentlichen Basenbildner der Tumoren haben u. a. BEEBE9 und 
WATERMAN10 Analysen geliefert, deren Ergebnis Tabelle 19 wiedergibt. Er
wahnenswert ist noch BEEBEs Vergleich eines primaren Pankreascarcinoms mit 
den Lebermetastasen und dem normalen Lebergewebe; Tabelle 18 gibt mg% auf 
Trockensubstanz : 

Pankreasgesohwulst . . 
Lebermetastase . . . . 
gesundes _ Lebergewebe 

Tabelle 18. 

Na 

1,02 
1,34 
1,27 

K 

0,38 
0,97 
0,83 

Ca 

0,10 
0,08 
0,05 

W ATERMAN zieht aus seinen Befunden · die SchluBfolgerung, daB rasch 
wachsende Tumoren einen relativ hohen Kaliumwert -aufweisen, daher auch 
hohe Zahlen fiir das Verhăltnis K:Na und K:Ca; viel Calcium entspricht 
langsamem Wachstum und beginnenden Degenerationsprozessen. Durch 
mikrochemische Untersuchungen suchte er cliese Befunde weiter zu differen
zieren11. 

1 LABAT: C. r. Acad. Soi. Paris 156, 255 (1913). 
2 HJORT, GRUHZIT u. FLIEGER: J. Labor. a. elin. Med. 10, 979 (1925). 
3 VAN lTALLIE u. VAN EcK: Aroh. Pharmaz. 251, 50 (1913). - RosT u. WEITZEL: Arb. 

Reiohsgesdh.amt 51, 494 (1919) - Ber. dtsch. pharmaz. Ges. 29, 549 (1919). - D:EL:E:zENNE: 
Ann. Inst. Pasteur 33, 68 (1919). 

4 SEVERY: J. of biol. Chem. 55, 79 (1923). 
5 KAHN: Bioohem. Bull. 1, 235 (1911). - STEEL: Amer. J. Physiol. 28, 94 (1911). -

LEARY u. SHEIB: J. amer. chem. Soc. 39, 1066 (1917). - GoNNERMANN: Bioohem. Z. 88, 
401 (1918); 95, 286 (1919). 

6 MIBK: C. r. Acad. Sci. Paris 176, 138 (1923). 
7 BERTRAND U. MEDIGRECEANU: Ann.lnst. Pasteur 2'2', 1, 282 (1913). 
8 KEILHOLZ: Zitiert auf S. 1493, FuBnote 11. 
9 BEEBE: Proo. N. Y. path. Soc. 4 (1905) - Amer. J. Physiol. 12, 167 (1904). - Vgl. 

auch CLOWES u. FRISBIE: Ebenda 14, 173 (1905). 
10 WATERMAN: Aroh. neerl. Physiol. 5, 305 (1921). 
11 WATERMAN: Biochem. z. 133, 535 (1922). 
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Tabelle 19. Basen in Gesebwiilsten (Troekensubstanz). 

Organ oder Tier Geschwulst % Na %X %Ca Autor 

Ma roma Carcinom 1,20 0,95 0,05 WATERMAN 
Mamma Carcinom 1,09 0,79 0,08 WATERMAN 
Mamma Carcinom 0,77 0,52 0,15 WATERMAN 
Mamma Carcinom 0,81 1,16 0,03 WATERMAN 
Mamma Carcinom 0,65 0,40 

1 

0,10 WATERMAN 
Magen Carcinom 0,86 0,89 0,07 BEEBE 
Kiefer Carcinom 0,89 0,92 0,42 WATERMAN 
Kiefer Carcinom 0,65 1,00 0,09 WATERMAN 
Rectum Carcinom 1,28 0,10 0,28 WATERMAN 
Leber Carcinom 0,86 0,52 0,09 BEEBE 
Cervix Epitheliom 1,09 0,64 0,11 BEEBE 
Mamma Fibroadenom 0,36 0,08 0,10 WATERMAN 
Ni ere Hypernephrom 0,48 0,13 0,07 BEEBE 
? Sarkom 0,84 1,31 0,05 WATERMAN 
Humerus Sarkom 1,28 0,96 0,05 WATERMAN 
Orbita Sarkom 0,84 0,73 0,26 WATERMAN 
? Sarkom 3,32 1,62 0,06 BEEBE 
? Sarkom 1,99 1,12 0,07 BEEBE 
? Sarkom 0,72 0,06 0,08 BEEBE 
Parotis Endotheliom (gutartig) 2,48 0,56 0,08 WATERMAN 
Uterus Fibromyom (degeneriert) 0,48 0,02 2,02 WATERMAN 
Uterus Fibrom 1,12 0,44 0,08 BEEBE 
Ovarium Fibrom 0,96 0,22 0,08 WATERMAN 
Ratte Carcinom 1,74 0,90 0,23 WATERMAN 
Ratte Sarkom 1,27 1,14 0,07 WATERMAN 
Hund Melanosarkom 1,03 0,64 0,33 WATERMAN 
Huhnniere Sarkom (rasch wachsend) 1,07 0,96 0,01 WATERMAN 
Huhn Roussarkom 1,05 0,83 0,07 WATERMAN 
Huhn Roussarkom (jung) 1,34 0,78 0,13 WATERMAN 
Huhn dasselbe (alt) 1,46 

1 

0,45 0,15 WATERMAN 
Huhn Roussarkom 2,29 0,37 0,11 WATERMAN 
Huhn dasselbe (alt) 2,08 0,25 0,19 WATERMAN 
Huhn Roussarkom 2,08 

l 
0,88 0,14 WATERMAN 

Huhn Roussarkom-Metastase 1,28 0,67 0,06 WATERMAN 
Huhn Roussarkom-Metastase 0,96 0,74 0,10 WATERMAN 
Huhn Roussarkom ( degeneriert) 3,05 0,29 0,20 1 WATERMAN 

Tabelle 20. Analysen von Verkalkungen. 

Organ 1 %Ca % P04 % co, 

Aorta (ScHoNHEIMER) 34,5 42,6 6,4 

" " 
35,7 41,7 7,5 

Aortenklappe (KRAMER und SHEAR). 32,3 45,7 4,7 
27,4 35,6 4,5 

" 
27,4 35,6 4,5 

Lymphknoten . 31,7 27,9 4,2 

" 
32,9 46,0 6,4 

" 
20,2 45,1 6,4 
23,6 32,2 6,2 

" 
33,1 45,4 6,5 
33,2 45,1 6,7 
33,2 45,4 6,6 
31,1 41,7 6,4 

" 
30,6 41,7 6,5 

Milzkapsel 27,4 36,5 6,1 
23,8 31,9 6,8 

" 
23,3 32,2 6,0 

Fibrom des UterUl! 30,9 41,7 6,5 

" " 
31,7 40,5 8,0 

" " 
31,3 40,5 7,8 

Schilddrtise 20,1 27,9 4,1 

" 
20,2 27,9 4,4 
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In verkalkten Herden wurden von KR.AMER und SHE.AR1 , in solchen von 
der Aorta auch von ScHONHEIMER2 Analysen auf Calcium., Phosphat und Carbonat 
zwecks Vergleichs mit den Knochensalzen vorgenommen. Die Ergebnisse gibt 
Tabelle 20 wieder. 

Milch. 
Die Milch ist als Beispiel eines Driisensekrets sowie als Nahrungsmittel fiir 

den jugendlichen Organismus zur Zeit seines stărksten Wachstums auch in bezug 
auf ihren Mineralgehalt von besonderem lnteresse, daher auch vielfach unter
sucht3. Die drei bekanntesten Milcharten von der Frau, der Kuh und der Ziege 
zeigen Artunterschiede, die mit dem Tempo des Wachstums im Saugalter zu
sammenhăngen. Die Milchen der beiden Tiere sind relativ reich an Asche: etwa 
0,75 gegen 0,25% in der Frauenmilch4 ; daran sind im wesentlichen Calcium und 
Phosphat beteiligt: Kuhmilch enthălt im Mittel etwa 0,12% Ca und 0,3% HP04 ; 

Frauenmilch 0,05% Ca und 0,04:% HP04 Gesamtphosphor. Von diesen Phos
phormengen sind nach neueren Analysen5 in der Kuhmilch im Mittel 208, in 
der ·Frauenmilch 15 mg% HP04 als anorganisch anzusehen. Bei den Konzen
trationen 0,12% Ca und 0,21% HP04 in der Kuhmilch ist natiirlich das Problem 
der Losung dieser beiden Komponenten sehr ins Auge fallend; denn von echter 
ionaler Li:isung kann bei dem PH der frischen Milch (7,0-7,16 ) gar keine Rede 
sein. Die Verhăltnisse in der Kuhmilch bieten natiirlich auch Interesse im Hin
blick auf die Frauenmilch, ja sogar auf das Blutserum.. 

Schon lange hat man mit guten Griinden Beziehungen zwischen dem Cal
ciumphosphat und dem Casein der Milch gesucht7 • Durch Untersuchungen von 
GYoRGY8 ist festgestellt worden, daB nicht nur Ansăuern, sondern auch tryp
tische Verdauung bei der neutralen Reaktion der frischen Milch das Calcium 
vermehrt dialysierbar macht; da bei wăchst auch im Dialysat die Menge von 
Calcium wie von Phosphat weit iiber die Grenze des Li:islichkeitsprodukts hin
aus. Diese Tatsachen lassen sich schwer anders deuten, als daB das Calcium 
in einer li:islicheren Komplexverbindung vorliegt; die ziemlich reichliche Gegen
wart von Oitrat in der Milch (ca. 3-10 Millimol), und zwar bei den verschiedenen 
Tierarten in einigermaBen konstanter Proportion zum Calcium macht ja diese 
Deutung besonders plausibel9 • 

Der Gehalt an diesen (wie an anderen) Mineralstoffen ist nicht konstant, 
sondern variiert in weiten Grenzen, nicht allein bei verschiedenen Individuen, 
sondern von Saugakt zu Saugakt, ja wăhrend des einzelnen Saugaktes; so fand 
z. B. STRANSKY10 wăhrend des Stillens ein Absinken der Calcium.werte von 47 
bis 70 mg% auf 20-21 mg% Ca. STOCKREITER11 verfolgte an Ziegen die Wand
lungen des Chloridgehaltes wăhrend einer Lactationsperiode und fand einen 
Anstieg von 0,1 auf 0,2% Cl, wăhrend die Unterschiede verschiedener Tages
portionen 10-15, die Unterschiede in den gleichzeitigen Produkten der beiden 

1 KRAMER u. SHEAR: J. of biol. Chem. '2'9, 121 (1928). 
2 SoHONHEIMER: Hoppe-Seylers Z. 1'2"2', 143 (1928). 
a Vgl. 0PPENHEIMER u. PINCUSSEN: Tab. biol. 2, 536ff. 
'1 HEUBNER: Mineralstoffwechsel in Dietrich-Kaminers Handb. der Balneologie 2, 215. 

KoNIG: Chemie der menschlichen Nabrungs- und GenuBmittel, 4. Aufl., 1, 110, 153. 
5 MEYSENBUG, L. v.: Amer. J. Dis. Childr. 24, 100 (1922). - LENSTRUP: J. of biol. 

Chem. '2'0, 193 (1926). 
6 DAVIDSOHN: Z. Kinderheilk. 9, 11 (1913). - SziLI: Biochem. Z. 84, 194 (1917). 
7 Vgl. z. B. BoswoRTH: Amer. J. Dis. Childr. 22, 613 (1921). 
8 GYORGY: Biochem. Z. 142, 1 (1923). - Vgl. auch WHA: Ebenda 144, 278 (1924). 
9 Vgl. KLINKE: Erg. Physiol. 26, 277 (1928). 

10 STRANSKY: Z. Kinderheilk. 40, 671 (1926). 
11 STOCKREITER: Milchwirtsch. Forschgn 2, 450-ll925)- nach Ronas Ber. 34, 142 (1926). 
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EuterhiiUten bis 6 mg% betrugen. Die Zugabe groBerer Kochsalzmengen steigerte 
den Chloridgehalt der Milch, wahrend der Calciumwert durch Verabreichung 
von Calciumchlorid nicht beeinfluBt wurde1 . 

Auch fiir Kuhmilch liegen die Chloridwerte meist zwischen 0,10 und 0',15%; 
fiir Frauenmilch sind sie niedriger (ca. 0,04%); fiir Sulfat konnen 12 und 3 mg% 
804 als entsprechende Mittelzahlen genommen werden. Der Natriumwert liegt 
bei allen untersuchten Milcharten unterhalb der Zahl fiir die Chloridaquivalente2 • 

Kalium ist in groBerer Menge vorhanden als Natrium, Mg in viel kleinerer. 
Abgerundete Mittelwerte sind fiir Frauenmilch etwa 15 mg% N a; 50 mg% K; 
4 mg% Mg; fiir Kuhmilch 45 mg% Na; 150 mg% K; 12 mg% Mg. 

Der Eisengehalt der Milch ist bei der Frau hOher als bei der Kuh und Ziege : 
etwa 0,12 gegen 0,04 mg%. Durch Eisenfiitterung wird keine ErhOhung erreicht, 
auch nicht durch intravenose Eiseninjektion3 • Neben Eisen kommt Kupfer 
vor; in Kuh- und Ziegenmilch wurden auch bei Beachtung aller VorsichtsmaB
regeln 0,015 mg% hachgewiesen4 • Von Zinlc fand RosT 5 in Kuh- und Ziegenmilch 
0,2-0,4; in Frauenmilch etwa 0,1 mg%. Jod ist in der Milch zu etwa 3 y in 
100 ccm enthalten, bei Weidetieren etwas mehr als bei Stalltieren; im Colostrum 
ist der Gehalt merklich hoher, um dann rasch abzusinken6 • Bei weitem die 
Hauptmenge des Jods ist frei diffusibeF. Jodfiitterung vermag den Gehalt der 
Milch erheblich zu steigern8 • Kieselsaure fand KETTMANN9 zu 0,02% in der 
Asche der Kuhmilch, was rund 0,15 mg% in der frischen Milch entsprechen 
wiirde. HuGo ScHULz10 gibt Zahlen zwischen 0,04 und 0,64 mg% an (zugleich 
Belege fiir die Aufnahme von Kieselsaure in GlasgefaBen beim Kochen der Milch). 

Auch Mangan und Aluminium wurden in der Milch nachgewiesen, mit 
spektrographischer Methode iiberdies Bor, Titan, Vanadium, Strontium, Rubidium 
und Lithium11• Bei der Empfindlichkeit der Methode ist natiirlich noch in 
hoherem MaBe als bei den Analysen auf Eisen12 und Kieselsaure10 an die Moglich
keit einer Verunreinigung von auBen her zu denken. 

Galle. 

Anhangsweise seien noch einige Daten iiber die Galle gegeben, da sie bei dem 
intermediaren Stoffwechsel auch der Mineralstoffe, insonderheit des Calciums, 
eine Rolle spielt. Die erhohte Loslichkeit von Calciumsalzen, besonders Seifen, 
ist fiir die Resorption des Calciums im DariU sicherlich von Bedeutung13• Gleiches 

1 DENIS u. SISSON: J. of biol. Chem. 46, 483 (1921); 50, 315 (1922). 
2 HEUBNER: Mineralstoffwechsel in Dietrich-Kaminers Handb. der Balneologie ~. 214 

bis 215. - BARTHE u. DUFILKO: C. r. Acad. Soi. Paris 185, 613 (1927) - Lait 8, 97 (1928). 
3 ELVEHJEM: J. of biol. Chem. 71, 255 (1927). - HENRIQUES u. ANDREE RocnE: 

Bull. Soc. Chim. biol. Paris Il, 679 (1929). 
4 ELVEHJEM, STEENBOCK u. BART: J. of biol. Chem. 483, 27 (1929). - Vgl. auch 

SuPPLEE u. BALLIS: J. Dairy Soi. 5, 455 (1922). - QUAlll u. HEss, SUPPLEE u. BALLIS: .J. 
of biol. Chem. 57, 725 (1923). 

5 RosT: Ber. dtsch. pharmaz. Ges. ~9, 549 (1919). 
6 K!EFERLE, KETTNER, ZEILER u. HANNSCH: Milchwirtsch. Forsch1m 4. 1 11927).

MAURER u. DIEZ: Biochem. Z. 178, 161 (1926). 
7 MAGEE u. GLENNIE: Biochemic. J. ~~. 11 (1928). 
8 ScHARRER u. ScHWAIBOLD: Biochem. Z. 170, 300 (1926); 180, 307 (1927). - RASCHE: 

Z. Kinderheilk. 4~, 124 (1926). 
9 KETTMANN: Milchwirtsch. Forschgn 5, 73 (1927). 

10 ScHULZ, HuGo: Miinch. med. Wschr. 191~, 353. 
11 WRIGHT u. PAPISCH: Science (N. Y.) 19~91, 78 - nach RoNA 50, 38. 
12 Vgl. EDELSTEIN u. v. CsoNKA: Biochem. Z. 38, 14 1912). 
13 Vgl. dazu Kr.INKE: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 39, 359 (1927) - Erg. Physiol. ~6, 

279 (1928).- TAPPOLET: Schweiz. med. Wschr.l927, Nr49.- GYORGY: Dieser Band s. 1578f. 
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gilt fiir Magnesiumsalze1 . Der Gehalt der Galle an Calcium betrăgt beim Rind 
und Menschen 2 zwischen 5 und 30 mg%, beim Rund 3 um 15 mg%, beim Kanin
chen 1-2mg% Ca; an Magnesium13 finden sich in derFistelgalle beim Menschen 
2-6, beim Runde 1,5mg% Mg. Die Blasengalle ist viel konzentrierter und enthălt 
oft groBere Mengen Magnesium und Calcium (um 50 mg% wenigstens bei man
chen Tieren). Auch der Chloridgehalt ist in der Blasengalle hi:iher4 ; in der 
Fistelgalle des Rundes bestimmten GRASSHEIM und PETOW5 0,17% Cl. Phos
phat ist nur in geringen Mengen gegenwărtig. Die Eisenausscheidung mit der 
Galle bestimmten BRUGSCH und INGER am Runde zu 5-12 mg Fe am Tag. 

Bemerkenswert ist die Tatsache, daB konsequente Ableitung der Galle zu 
Osteoporose fiihrt 6 ; sie kann nach SEYDERHELM und TAMMANN 6 durch Fiitte
rung mit bestrahltem Ergosterin verhiitet werden. 

Allgemeines liber den Mineralbestand der Gewebe. 
Sucht man aus der Fiille der analytisch gewonnenen Daten iiber die minerali

schen (oder als "mineralisch" angesehenen) Bestandteile der Gewebe eine Vor
stellung iiber ihre Bedeutung fiir die Eigenart der Organe und fiir deren Funk
tionen zu gewinnen, so muB das Bekenntnis sehr niederschmetternd lauten: Es 
liifJt sich fast gar nichts schliefJen! 

Man hat den Eindruck, daB man sehr viele von den Elementen, die in unserer 
Umgebung vorhanden sind, in den Geweben wiederfinden kann, wenn man nur 
ordentlich nach ihnen sucht und die Methoden des Nachweises hinreichend ver
feinert. Mindestens gilt dies wohl fiir die von den Pflanzen aufgenommenen 
Elemente, wobei einige giftige Metalle, wie Blei oder Quecksilber, im allgemeinen 
ausgeschlossen bleiben. (DaB Quecksilber in die Korper wachsender Pflanzen 
iibergeht, wurde iibrigens vom Verfasser 7, sowie von STOCK8 gezeigt.) Es ist 
unbefriedigend, zu glauben, daB alle diese in wachsender Menge je nach den 
ăuBeren Umstănden in den Korper gelangenden Elemente fiir seine Funktionen 
von Wichtigkeit sind, wie es etwa vom Eisen und vom Jod bekannt und anerkannt 
ist. Allzu wahrscheinlich ist es, daB wenigstens einige dieser Elemente mehr die 
Rolle zufălliger Begleitstoffe spielen, und daB ihr Fehlen keine Storung der 
Lebensvorgănge zur Folge haben wiirde. 

Die Schwankungen der Menge solcher Elemente in den Organen kann man 
freilich nicht als ein Argument fiir ihre Zufălligkeit ansehen; denn sowohl beim 
Eisen wie beim Jod kennen wir die Abhăngigkeit von der Zufuhr, Speicherung 
bei UberfluB und Funktionsstorungen bei anhaltendem Mangel. Uberdies sind 
die nach dem heute vorliegenden Material doch wohl sichergestellten - nicht 
nur durch methodische Unvollkommenheiten vorgetăuschten - erheblichen 
Differenzen in der Menge lebenswichtiger Ionenbildner ein Anzeichen dafiir, daB 
quantitative Variationen der Mineralstoffe innerhalb gewisser Grenzen fiir die 
normale Funktion gesunder Gewebe nicht viel bedeuten konnen. Sie stehen 

1 AuGSBURGER, L.: Schweiz. med. Wschr. 57', 1069 (1927). 
2 LICHTWITZ u. BocK: Dtsch. med. Wschr. 41, 1215 (1915). - DITTRICH: Z. exper. 

Med. 41, 355 (1924). - GILLERT: Ebenda 43, 539 (1924). 
3 JANKAU: Arch. f. exper. Path. 29, 237, 242 (1892). - DRURY: J. exp. Med. 40, 

797 (1924). - Ferner nicht verăffentlichte Analysen von F. BENDER im Heidelberger 
pharmakologischen Institut (1930). 

4 KRi:icK: Bruns' Beitr. 128, 18 (1923). 
5 GRASSHEIM u. PETOW: Z. klin. Med. 104, 803 11926). 
6 PAWLOW: Verh. Ges. russ. Ărzte St. Petersburg 7'2, 314 (1904). - SEIDEL: Munch. 

med. Wschr. 1910, 2034. - SEYDERHELM u. TAMMANN: Z. exp. Med. 57', 647 (1927). 
7 HEUBNER: Z. physik. Chem. A, Habex:-Band, 198 (1928). 
8 STOCK: Z. angew. Chem. 41, 546; 663 (1928). 
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in einem sehr auffălligen Gegensatz zu der relativ groBen Konstanz der Mineral
stoffe im Blutplasma. Mag auch die Frage dabei vernachlassigt werden, welche 
Form die analytisch gefa.Bten Mineralstoffe im lebendigen Organ besitzen oder 
in welchen Gewebselementen sie haften, so mu.B doch zunachst diese Tatsache 
festgehalten werden. Ihre Beachtung kann mindestens den Nutzen haben, da.B 
falsche Schlu.Bfolgerungen aus oft sehr miihseligen, aher doch nicht ausreichenden 
Untersuchungen bei allerlei pathologischen Affektionen usw. vermieden werden. 

Auf der anderen Seite riickt gerade die Beriicksichtigung quantitativer 
Momente die ganze Frage in ein besonderes Licht. Wir kennen immerhin schon 
eine Reihe von Tatsachen, die wenigstens fiir hypothetische Gedanken eine hin
reichende Unterlage bieten. Wir wissen von Blei und Quecksilber, da.B sie im 
Korper von Menschen in deutlich nachweisbarer Menge enthalten sein konnen, 
die sich vollig gesund fiihlen, wahrend andere Individuen, oft schon bei gleicher, 
jedenfalls aher bei gro.Berer Aufnahme Krankheitserscheinungen bis zu den 
schwersten aufweisen konnen. Gleiches gilt fiir Mangan und Arsen, von denen 
kleine Mengen als regelma.Bige Befunde in gesunden Organen anzusehen sind. 
Ist hier ein Zuviel verhangnisvoll, so kennen wir ja auch den Effekt des Zuwenig, 
etwa bei Jod, Eisen, bei den Knochensalzen u. dgl. In allen diesen Fallen handelt 
es sich UUl au.Berst chronisch einsetzende Affektionen sowohl bei den typischen 
Metallvergiftungen wie bei der Anamie durch Eisen-, Kropf durch Jod-, Osteo
porose durch Kalkmangel (soweit es sich hier nicht um sehr schnell wachsende 
Tiere handelt). 

Es sieht aher so aus, als seien im Organismus recht weitgehende Regulations
einrichtungen vorhanden, die innerhalb weiter Grenzen die Erhaltung konstanter 
Bedingungen im Inneren der Gewebe trotz wechselnder auBerer Mineralstoff
zufuhr begiinstigen. 

Das eigentliche Rătsel des Begriffs "Mineralstoffwechsel" liegt in dieser 
unverkennbaren Regulation der Aufnahme und Festhaltung der notwendigen 
und Abgabe der iiberfliissigen Mineralstoffe entsprechend dem Angebot. Dies 
gilt einmal fiir den Organismus als Ganzes, bei dem allgemeine nervose und 
humorale Korrelationen dauernd im Spiele sein diirften- von denen Vereinzeltes, 
wie der Salzstich von ERICH MEYER und JuNGMANN, die Hormone des Hypo
physenhinterlappens, der Epithelkorperchen u. dgl. uns bekannt ist -, auBerdem 
aher und in viel entscheidenderem Sinne fiir jedes Organ, jede einzelne Zelle im 
Verband des Organismus, wie fiir frei schwimmende Kleintiere, Protozoen, 
Bakterien usw. Stets ist ihre mineralische Zusammensetzung ·- mehr oder 
weniger erheblich- abweichend von der ihrer Umgebung. 

Aher diese unverkennbare und beherrschende Regulation, diese Auswirkung 
"lebendiger", zielstrebiger Krafte ist offenbar nicht vollkommen; sie vermag 
die Organismen und Zellen nicht ganzlich freizumachen von der Beschaffenheit 
ihrer augenblicklichen Umgebung, ja man konnte - in anthropomorphistischer 
Ausdrucksweise - vermuten, sie erstrebt ein gewisses Ausma.B der Anpassung 
an wechselnde Umgebungsbedingungen und Erhaltung der Anpassungsfăhigkeit 
gewisserma.Ben durch Erprobung auch der zunachst fremden Stoffe. 

Die Verwendung des Eisens, Kupfers, Vanadiums, wahrscheinlich auch 
Blei1 bei der Sauerstoffiibertragung in verschiedenen Organismen allein in der 
Tierreihe konnte als Ergebnis solcher Anpassungsversuche gedeutet werden. Auch 
die Moglichkeitjdes partiellen Ersatzes von Chlorid durch Bromid, von Calcium 
durch Strontium ohne nachweisbare FunktionsstOrungen, der Wechsel in der 
Zusammensetzung der Knochensalze bei ausreichend erhaltener Funktion; wie 

1 RONA, PARFENTJEV u. LIPPMANN: Biochem. Z. 223, 205 (1930). 
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die Beteiligung von Fluorid, der Einbau von Arsenat fiir einen Teil des Phos
phats bei reichlichem Arsenangebot u. dgl., alles das kann im gleichen Sinne 
verwertet werden. 

Macht man sich diese Vorstellung zu eigen, so wiirde daraus zu folgern sein, 
daB im Organismus gewissermaBen neben den eingefahrenen, bewăhrten "Fabri
kationsmethoden" fiir den Hauptbetrieb noch allerlei kleine Nebenbetriebe ver
suchsweise am Werk sind, und daB solche modifizierte Methoden unter Um
standen groBere Bedeutung erlangen. So ist es schwer von der Hand zu weisen, 
daB neben dem Eisen andere Metalle (z. B. Kupfer) als oder in Katalysatoren 
wirksam sind und die starkere oder geringere Kombination der metallhaltigen 
Katalysatoren auf das AusmaB und die Ausnutzung der Umsetzungen EinfluB 
haben konnen. In dieser Weise wfude etwa auch der mehrfach bezeugte Nutzen 
vorsichtiger Quecksilberkuren fiir den Allgemeinzustand nichtinfizierter Personen 
zu verstehen sein. Der Gedanke an Arsenkuren liegt hier nicht fern. 

In ahnlichem Sinne ware die Frage nach der Bedeutung der Salzdiăt zu 
erortern und zu untersuchen. Wir kennen bisher nur vom Phosphat einigermaBen 
durchsichtige Beziehungen zu wichtigen Phasen des organischen Stoffumsatzes 
und des Energiegewinns und vom Jodid seine Beziehungen zu einem der wich
tigsten Hormone. Die Bedeutung der Kationenbildner ist ihrem Wesen nach 
noch sehr ratselhaft, so eindringlich sie uns auch an den elektrischen und 
mechanischen Lebenserscheinungen entgegentritt. Aher das Diirftige, was wir 
wissen, macht es uns wahrscheinlich, daB irgendwie sich irgendwelche Ănde
rungen in der mineralischen Zusammensetzung der Gewebe geltend machen 
miissen und daB solche Ănderungen als Anpassung an das ăuBere Milieu ein
treten und daher auch willkfulich gesetzt werden konnen. Trotz der bisher noch 
sparlichen und zum Teil miBlungenen Bemiihungen von WIECHOWSKI und seiner 
Schule in dieser Richtung muB der zugrunde liegende Gedanke als richtig be
trachtet werden. Trinkkuren, kochsalzarme und andere ungewohnliche Diat
formen sind Zeugnis mindestens fiir den Glauben an solche willkiirlichen Ănde
rungen und manche der dabei erzielten Erfolge auch wissenschaftliche Argumente 
fiir die Berechtigung dieses Glaubens. 

Die Haufigkeit des Kropfes in jodarmen Gegenden und das groBziigige im 
ganzen bisher erfolgreiche Experiment der Kropfprophylaxe durch jodidhaltiges 
Speisesalz sind vielleicht nur ein besonders auffallender Prototyp einer Ein
wirkung, die in prinzipiell ahnlicher, wenn auch weniger faBbarer Weise, wenn 
auch nicht durch Vermittlung einer stabilen organischen Verbindung von echtem 
Hormoncharakter, in vielgestaltiger Form an den Organismen angreift. Zwischen 
klar definierbarer Krankheit und dem Maximum des korperlichen Wohlbefindens 
liegt ja ein sehr breites Feld variabler Funktionen, wie wir sie in wechselnder 
Stimmung und Leistungsfăhigkeit, doch auch in mannigfachen kleinen Be
schwerden bei gar zu vielen Kulturmenschen kennen. Es ist wohl keine ganz 
unzulassige Vorstellung, daB solche Differenzen korperlicher Funktionen in der 
"physiologischen" Breite mit stofflichen Variationen - ebenfalls in "physio
logischer" Breite - zusammenhangen, wie sie fiir die Mineralien erwiesen sind1 • 

Diese Hypothese hat den unwillkommenen Beigeschmack, daB sie in unsinnig 
verzerrter Form dem Grundgedanken einer populăr gewordenen Heilslehre, der 
"Biochemie", entspricht. Doch stellt sie nichts anderes dar, als einen Versuch, 
die heute bekannten tatsachlichen Befunde in einen logisch verstăndlichen Zu
sammenhang einzuordnen. Erkennt man prinzipiell das Zusammen- und Wider
spiel von "Regulation" im Sinne der Erhaltung des bestehenden Zustandes und 

1 Vgl. dazu auch RwBNER: Konstitution und Ernăhrung. Sitzgsber. preuB. Akad. 
Wiss., Physik.-math. Kl. 1930, XVIII. (Nachtrag bei der Korrektur.) 
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"Anpassung" in der Richtung einer partiellen Abanderung an, so wird not
wendigerweise die Frage nach dem A usma(J, dem GTad in den Vordergrund treten: 
wieweit kann oder muB die Menge eines bestimmten Mineralstoffes auf einmal 
gesteigert werden, damit Funktionsanderungen meBbarer GroBe erkennbar sind? 
Oder auch: in welchem Tempo kann die Zufuhr eines bestimmten Stoffes ge
steigert werden, damit ein Organismus ohne Schaden "sich anpassen" kann? 
Damit beriihren sich die Probleme der wissenschaftlichen Erkenntnis aufs un
mittelbarste mit den praktischen Tagesfragen der Gewerbehygiene und der 
arztlichen Therapie; denn diese gliedern sich einfach als Abstufungen den grund
satzlichen Dosenproblemen ein, in denen der fiir den Biologen allein interessante 
Zusammenhang zwischen Mineralbestand und -umsatz eines Organismus mit 
seinen Funktionen umfangen ist. 

Fiir ausgezeichnete HiHe beim Sammeln der Literatur und bei der Ausfiihrung der 
Korrektur ist der Verfasser Frl. JusTINE UNGEWITTER, besonders aher Herrn Dr. GER
HARD 0RZECHOWSKI sehr viel Dank schuldig. 



III. Umsatz der Mineralstoffe. 

A. Allgemeines. 

Von 

W. HEUBNER 
Heidelberg. 

Mit 2 Abbildw1gen. 

Unser Wissen iiber den Umsatz der Mineralstoffe im Organismus, d. h. ihre 
Aufnahme, Verteilung in den Geweben und Ausscheidung ist noch auBerst 
liickenhaft. Zwar gibt es viele} Einzeldaten, z. B. iiber die durchschnittliche 
Zufuhr des einen oder anderen Mineralstoffes in der Nahrung usw., auch mancher
lei Ahnungen von Einfliissen, die zwischen verschiedenEm Mineralstoffen und 
organischen Stoffen innerhalb des Stoffwechsels bestehen, aher auf weiten und 
vielseitigsten Gebieten fehlt uns eine Ubersicht der Zusammenhange, ein wirklich 
kausales Verstandnis dessen, was geschieht. Vor allem stehen wir noch nahezu 
unbelehrt vor jenen geheimnisvollen Vorgangen, die zwischen Bedarf und An
gebot vermitteln und das Get.riebe in den stofflichen Umsetzungen zum Gedeihen 
des Organismus regeln (vgl. oben S. 1506). 

Es ist verstandlich, daB man versucht, durch teleologische Betrachtungsweise 
eine gedankliche Ordnung in die Vielgestaltigkeit der Erscheinungen zu bringen. 
Wie weit man dieser Betrachtungsweise eigentlichen Erkenntniswert beimessen 
will, mag eine Frage der individuellen Weltanschauung sein; wir vermi:igen ihren 
Wert nur in einer Gruppierung, nicht in einem eigentlichen Begreifen der Ge
schehnisse zu erblicken. 

Man kann verschiedene Zwecke oder Aufgaben bezeichnen, denen die Auf
nahme von Mineralstoffen in den Ki:irper dienen kann. Vor allem v. WENDT1 

hat solche Zwecke als Gruppierungsprinzip ausgiebig benutzt und es hat sich 
gezeigt, daB dadurch die Ubersicht erleichtert werden kann2 • Man kann (unter 
Anlehnung an die ersten Formulierungen v. WENDTs, die jedoch von ihm selbst 
z. T. spater modifiziert und hier eigenmachtig neugestaltet wurden) folgende 
Aufgaben fiir den Stoffumsatz iiberhaupt ins Auge fassen: 

l. Aufbau der lebendigen Gewebe, 
2. Energiegewinn, 
3. Erhaltung der stotflichen Gleichgewichte innerhalb des Organismus. 
Diese drei wesentlichen Aufgaben lassen sich wiederum gliedern: so zerfallt 

die erste in 3 Unterabteilungen: 

1 v. WENDT: Oppenheimers Handb. der Biochemie, 1. Aufl. 4 (1), 561 (1911); 
2. Aufl. 8, 183 (1925). 

2 Vgl. W. HEUBNER: Dietrich-Kaminers Handb. cler Balneologie 2, 22lff. 
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a) Ansatz von lebendiger Rubstanz bei wachsenden Organismen, auch in 
der Rekonvaleszenz, nach Hunger usw. (Anwuchs). 

b) Erhaltung des Bestandes an lebendiger Substanz durch Ergănzung der 
dauernden Verluste infolge Abnutzung der Gewebe, Bildung der Sekrete usw. 
(Ersatz). 

c) Vorsorge fiir Reserven innerhalb des Organismus iiber den augenblick
lichen Bedarf hinaus (Thesaurierung). 

Auch die dritte der genannten Aufgaben ist nicht einheitlich (wăhrend man 
dies fiir die zweite gelten lassen kann). Die Gleichgewichte, die der Bestand 
des Organismus erfordert, sind zum Teil physikalisch-chemisch definierbar, wie 
Neutralităt, Homoiosmie, Quellungsgleichgewicht, zum Teil - bisher - nur 
physiologisch erkennbar, wie das Ionengleichgewicht. Auch erfordert die Er
haltung der Gleichgewichte vielfach eine Umwandlung von Stoff nur zu dem 
Zwecke, die Ausscheidung des Materials in unschădlicher Weise zu sichern. Somit 
ergăbe sich etwa folgende Ubersicht iiber die Aufgaben des Stoffwechsels: 

I. V erwend ungsstoffwechsel. 
A. Aufbau. 

l. Anwuchs. 
2. Ersatz. 
3. Thesaurierung. 

B. Energiegewinn. 
II. Regelungsstoffwechsel. 

A. Erhaltung. von Gleichgewichten: 
l. der W asserstoffionenkonzentration, 
2. der osmotischen Konzentration, 
3. des kolloid-osmotischen Druckes, 
4. des physiologischen Ionenverhăltnisses. 

B. Bildung geeigneter Ausscheidungsprodukte. 
V on diesen Aufgaben scheidet fiir die Mineralstoffe ausschlieBlich der Energie

gewinn (I B) aus; bei allen iibrigen sind sie, zum Teil in hervorragendem MaBe, 
beteiligt. So kann man z. B. selbst im sog. "Ausscheidungsstoffwechsel" die 
Bildung der Phenylschwefelsăure als "Aufgabe" der anorganischen Schwefel
săure oder ihrer Vorprodukte bezeichnen 11sw. mehr. 

Trotz des Anthropomorphismus, der in solchen teleologischen, naturwissen
schaftlich nicht befriedigenden Betrachtungen liegt, konnen sie dazu dienen, 
eine vorlăufige Vorstellung von der zweifellos vielfăltigen Durchflechtung von 
Abhangigkeiten zu geben, die einen einzelnen Stoff beim Durchgang durch einen 
lebenden Organismus erfassen. Auch erleichtert es die Erweckung von niitz
lichen Assoziationen, wenn man Ausdriicke gebrauchen kann, wie "Anwuchs
stoffwechsel'', , , Thesaurierungsstoffwechsel' ', , ,Regelungsstoffwechsel'' usw. DaB 
alles dies zunachst nur gedankliche, d. h. begriffliche Scheidungen sind, denen 
keineswegs durchgehend tatsachliche Scheidungen entsprechen, dariiber muB 
man sich freilich klar sein. Schon die allbekannte Tatsache, daB unter Um
stănden ein Gewebe abgebaut wird, wăhrend ein anderes auf seine Kosten sich 
erhălt oder gar noch wachst, muB. vor irriger Auffassung bewahren. So ist z. B. 
der Aufbau verkalkter Knochensubstanz stets in gewissem Sinne eine Thesaurie
rung: denn die ungeheuren Mengen Phosphat und Calcium, die der Knochen im 
Vergleich mit anderen Geweben enthalt, stellen ein Reservoir dar, aus dem der 
Knochen die weichen Gewebe versorgen kann - bis zu einem gewissen AusmaB 
sogar, ohne selbst dadurch zu leiden. Ăhnliches mag fiir das Eisen des Blut
farbstoffes gelten u. a. m. 
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Eine mustergiiltige Untersuchung iiber Umsatz von Mineralstoffen. 
Die auBerst vielfaltige Verflechtung der Abhăngigkeiten, denen die Mineral

stoffe im Organismus unterworfen sind, verleiht ftir unser Verstandnis ·solchen 
Vorgangen besondere Bedeutung, wo einzelne dieser Abhangigkeiten nahezu 
oder ganz ausscheiden, andere sich besonders stark geltend machen. Dies ist der 
Fall bei starkem Wachstum des Organismus oder einzelner Gewebe, fast mehr 
aber noch bei Zerfall von Gewebe im Hunger. Auch unter solchen verein
fachenden Bedingungen ist jedoch eine wirkliche Einsicht in das Geschehen 
nur dann zu erlangen, wenn so viele als măglich von den noch in Betracht 
kommenden Faktoren zahlenmaBig ermittelt werden, damit die funktionellen 
Abhangigkeiten zwischen diesen statuiert werden konnen. Trotz des ungeheuren 
Materials, das auf dem Gebiete des Umsatzes von Mineralstoffen in der Literatur 
niedergelegt ist, erfullen nur ganz sparliche Angaben die Forderungen, die der 
Wunsch nach Erkenntnis aus der Sachlage entnehmen mftBte. Als ein Beispiel, 
das nach unserer Kenntnis ausnehmend selten ist, das aber vorbildlich werden 
sollte, stellen wir an die Spitze unseres Berichtes liber den Mineralstoffumsatz 
die Wiedergabe einer Arbeit der Amerikaner GAMBLE, Ross und 'l':rSDALL, in 
der an hungernden Kindern fUr langere Perioden die Ausscheidung der Mineral
stoffe und einige zugehorige Befunde vollstăndig und luclcenlos verfolgt wurden. 

Die genannten Autoren1 benutzten als Untersucliungsobjekte Kinder, die 
zwecks Behandlung von Epilepsie einer Hungerkur von langerer Dauer (bis 
2 Wochen) unterworfen wurden. Besonders lehrreich war die Untersuchung eines 
8jahrigen Madchens von 24,7 kg Anfangsgewicht (A.G.), bei der wahrend 15 auf
einanderfolgenden Hungertagen in 5-3tagigen Perioden (sowie drei anschlieBen
den Tagen reiner Kohlehydratkost) folgende Da ten bestimmt wurden: Gewichts
verlust, Harnmenge und im Harn Stickstoff, Ammoniak, Kreatinin, Natrium, 
Kalium, Magnesium, Calcium, Chlorid, Phosphat, Sulfat, ,8-0xybuttersaure, orga
nische Sauren, Titrationsaciditat und W asserstoffzahl (P:H) ; ferner im Blutplasma 
vor Beginn des Hungers, am letzten Tage jeder Hungerperiode und am 3. Tage nach 
Ende des Hungers: Natrium, Chlorid, Kohlensaure, ,8-0xybuttersaure und EiweiB. 

Von den Ergebnissen dieser Analysenreihe sind zunachst die Ausscheidungs
zahlen fur die Basen lehrreich; die Autoren setzten sie in Beziehung zu dem im 
Hunger zerfallenden Gewebe, das im wesentlichen als Muskel anzusehen ist. 
Auf Grund der Analysen von KATz2 bezogen sie die Basen auf Stickstoff {3,4 g N 
in 100 g Muskel entspricht Zehntel-Milliaquivalenten oder ccm 1fi0-Normallosung 
von Na: 34,8; K: 82,0; Mg: 4,0; Ca: 17 ,5} und berechneten aus den · Analysen
zahlen fUr den Harnstickstoff diejenige Menge von jeder Base, die zu erwarten 
gewesen ware, wenn ausschlieBlich Muskelsubstanz zerfallen ware. Diese Werte 
ne ben den tatsachlich durch Analyse gefundenen gibt Tabelle 1 wieder: 

Tabelle 1. Dezimilliiiquivalente. 

l'eriode 
Ge- ~ N• l K ~ H' 

Ca 
wichts- N -- -· --------- ---···----· ·------- ---· ·-- --·--···--- -des verlust ge- ' be- Quo- ge- 1 be- . Quo- ge- be- 1 Quo- ge- 1 be- 1 Quo-Hungers g g undenl rechn.l tient nden: rechn.l tient undenl rechn.[ tient fundenl rechn.[ tient 

I 1615 2l,ij 783 i 219 
1 : 1 1 

3,6 897 515 1 1,7 195 : 110 1 1,8 115 23 5,0 
II 930 16,1 293 . 165 1,8 512 389 . 1,3 135 1 83 1,6 224 18 

1~ III 505 13, 42 1 137 rl 283 322 11 0,9, 77 1 69 1lill 202 15 
IV 490 11, 77 i 118 0,7 286 278 ' 1,0 57 5911,0 1351 13 4 
V 445 10, 61 ' 106 0,6 277. 249 !~ 48 1 53 0,9 124 11 3 

1 

1 GAMBLE, J. L., G. S. Ross u. F. F. TISDALL: The metabolism of f1xes bases durmg 
fasting. J. biol. Chem. 57, 633 (1923). 

2 KATZ: Pfliigers Arch. 63, 1 (1896). 
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Die Tabelle liefert einige recht bemerkenswerte Ergebnisse: am besten 
geht man aus von der Tatsacb.e, daB fiir die Perioden III-V, also fiir die Zeit 
vom 7. bis zum 15. Hungertag, fiir Kalium und Magnesium die im Harn ge
fundenen Zahlen tatsăchlich genau mit denen iibereinstimmen, die sich aus 
der Berechnung ergeben, wenn man vom Harnstickstoff und dem Verhăltnis 
der Elemente in der Muskulatur ausgeht; fiir Kalium wurde gefunden 846 und 
berechnet 849, fiir Magnesium gefunden 182, berechnet 181 Dezimilliăquivalente. 
Demgegeniiber sind die Werte beim Calcium etwa 10mal hoher als berechnet; 
dies ist ein klarer Beweis dafiir, daB es groBtenteils aus anderen Organen als aus 
Muskulatur oder ăhnlich aufgebauten Geweben stammen muB, also natiirlich 
aus den Knochen. Fiir das am schwersten bestimmbare Natrium erscheinen 
die gefundenen Zahlen niedriger als die berechneten; doch diirfte dabei stark 
mitsprechen, daB die Analysen des normalen bluthaltigen Muskels ja ganz sicher 
einen hăheren Natriumgehalt ergeben, als er dem relativ natriumarmen reinen 
Muskelgewebe zukommt: setzt man statt der von KATZ iibernommenen Zahl 
von 80 mg% Na fiir Muskelsubstanz den wahrscheinlicheren Wert von 50 mg% 
ein, so wiirde man bei der Berechnung mindestens fiir die Perioden IV und V 
auch fiir Natrium eine Ubereinstimmung zwischen gefundenen und berechneten 
Werten haben. 

Man darf also zu dem Ergebnis kommen, daB nach Ablauf der er13ten Hunger
woche die Mineralbasen auBer Calcium im Harn im gleichen Verhăltnis zu Stick
stoff erscheinen, wie sie in der Muskelsubstanz vorgebildet sind. Dies spricht 
sehr stark dafiir, daB die Mineralstoffe unter dieser Bedingung im wesentlichen 
aus dem zum Zwecke des Energiegewinns zersetzten lebendigen Gewebe stammen. 
Sofern man dies anerkennt, ergeben sich wichtige Folgerungen fiir die vorher
gehenden Perioden, in denen eine Ubereinstimmung zwischen berechneten und 
gefundenen Werten noch nicht eingetreten ist; es zeigt sich nămlich, daB in dieser 
Zeit sămtliche Basen in gro[Jeren Mengen ausgeschieden 1vurden, als dem Stick
stoffgehalt entspricht, und zwar Kalium und Magnesium in etwa gleichem Ver
hăltnis, Natrium dagegen in weit iiberwiegendem AusmaBe. Die Verfasser setzten 
diese Tatsache mit Gliick in Beziehung zu dem bekannten, in ihrem Falle ebenfalls 
bestătigten Verhalten des Korpergewichts im Hunger: es sinkt in den ersten 
Tagen erheblich steiler ab als in den spăteren Perioden; dcr Verlust betrug in 
der ersten 3tăgigen Periode 6,5, in der z'Yeiten 4,0, in der dritten bis fiinften 
2,3-2,1% des jeweiligen Gewichts. Der Anfangsmehrverlust ist vornehmlich 
bedingt durch Glykogenabbau, also durch Verminderung des Volumens der 
Gewebszellen um das in ihnen enthaltene Glykogen einschlieBlich dessen Quellungs
wassers und der in diesem W asser gelOsten Mineralien; der UberschuB an Kalium 
und Magnesium iiber den aus dem Stickstoff berechneten Wert entspricht diesem 
Glykogenlosungs- oder vielmehr -quellungsmittel. Der besondere, ncch dariiber 
hinausgehende Wert fiir die Natriumausscheidung entspricht dagegen offenbar 
extracelluliirer Fliissigkeit, deren Ausscheidung auch den iibermăBigen Gewichts
verlust in der allerersten Hungerzeit erklărt. 

Auf Grund dieser Annahmen lieBen sich die verschiedenen Anteile der Ge
webe, vornehmlich die verschiedenen Formen von Korperfliissigkeit, die den 
Gewichtsverlust deckten, approximativ berechnen. Die Herkunft des Kaliums 
im Harn wurde ausschlieBlich auf Protoplasmawasser bezogen. (Auf Grund der 
Daten 320 mg% K und 76% H 20 im Muskel wurde fiir 100 g Muskelwasser die 
Zahl von 108 Dezimilliăquivalent K angesetzt.) Der UberschuB des Kaliums im 
Harn iiber den Kaliumwert, der sich aus dem Stickstoffgehalt berechnen lieB, 
diente auf Grund der genannten Zahl zur Ermittlung des intracellulăren W asser
verlustes durch einfache Volumenabnahme (ohne EiweiBzersetzung). Analog 



Eine mustergiiltige Untersuchung liber Umsatz von Mineralstoffen. 1513 

wurde der extracellulăre Wasserverlust aus dem Natriumgehalt nach Abzug des 
auf Protoplasmazerfall entfallenden, dem Stickstoff entsprechenden Wertes er
mittelt. Das "Protoplasmawasser" selbst ergab sich aus dem Stickstoffwert, 
der natiirlich auBerdem auch den Wert fiir das trockene EiweiB lieferte, das zu 
Verlust ging. 

In dieser Weise wurde ein Uberblick iiber die Anteile von EiweiB, Proto 
plasmawasser, Glykogenwasser und extracellulărem Wasser gewonnen, wie er 
in Abb. 299 dargestellt ist. 

Es ist bedeutsam, daB die Berechnung 
von TrockeneiweiB aus Stickstoff und von 
Fett aus Oxybuttersăure (nach SHAJ?FER1 ) und 1'100 

Abzug dieser Werte vom Gesamtkorpergewicht 
zu fast der gleichen Zahl fiir den Wasserver- 1200 

Iust fiihrten wie dessen Berechnung aus den 
Werten fiir Kalium, Natrium und Stickstoff 1000 

- nămlich 2,344 statt 2,410 kg in 15 Tagen. 
Umgekehrt wurde aus den analytisch ermittel- 800 

ten Werten fur die Basen des Blutserums dem 
Serumwasser eine Basensumme von 172 Milli- 600 

ăquivalenten zugeschrieben und durch Uber
tragung dieses W ertes auf den berechneten 'fOO 

Wasserverlust - bei Annahme isosmotischer 
Konzentration im kolloidfreien "W asser" an zoo 
allen Stellen des Korpers - ein Basenver-

EiweifJ • lust von 403 Milliăquivalenten berechnet; der 
gefundene betrug demgegen iiber 415,2 Milli
ăquivalente - allerdings nur bei Reduktion 
des Calciums entsprechend seiner Konzentra
tion im Blutserum. 

o 1 2 3 'f 5 

Manches an diesen Berechnungen mag 
etwas kiihn erscheinen. In summa wird man 
sich jedoch der SchluBfolgerung der Autoren 

Perioden z u je .J Ta gen: lt'unger ( k!i7o') 

Abb. 299. Berechnung der einzelnen Anteile 
des beobachteten Gewichtsverlustes im Hun
ger aus den im Harn analytisch bestimmten 
Basen und ihren Beziehungen zum intra-

nud extracellulliren Wasser. 
(Nach GAMBLE, Ross nud TISDALL.) 

anschlieBen diirfen, daB die absolute und verhăltnismăBige GroBe der Ausschei
dung der Basen im Harn mit der Annahme im besten Einklang steht, daB 
diese Basen nichts anderes darstellen, als die iiberfliissig gewordenen Begleiter 
des Wassers, das zum Teil aus den strotzend gefiillten Intercellularliicken ent
weicht, zum Teil durch Abbau der in Wasser gequollenen Năhrstoffe Glykogen 
und EiweiB disponibel geworden ist. 

Nicht minder ergebnisreich war die Analyr::e der Săuren des Harns: 

Tabelle 2. 

Anorgan. An organ. 1 

Periode des Hungers N 
je 3 Tage 

H,so, H,P0 4 gCI S: N P:N CI: N 
g g s gP 

I 21,3 1,26 2,35 1,56 0,058 0,110 0,073 
II 16,1 0,94 1,67 0,80 0,058 0,104 0,050 

III 13,3 0,77 1,17 0,60 0,058 0,088 0,045 
IV 11,5 0,57 1,10 0,26 0,050 0,096 0,023 
V 10,3 0,57 0,89 0,14 0,055 0,086 0,014 

Die Zahlen der Tabelle 2 finden sich, umgerechnet auf Einzeltage und aus
gedriickt als Dezimilliăquivalente, ne ben andern Da ten auf Tabelle 3 wieder; 

1 SHAFFER: J. of biol. Chem. 54, 407 (1922). 
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da bei ist als Ăquivalenzgewicht flir Phosphor 17,2 angenommen, was flir das 
Mol 1,8 Ăquivalenten entspricht, also dem der mittleren Blutreaktion zu
gehorigen Verhaltnis von sekundărem und primărem Phosphat 4: l. 

Tabelle 3. Tagesausscheidung iru Urin fiir A. G. - stets als Dezimilliăquivalent. 

Hungerperiode 

I 
II 

III 
IV 
V 

i i 1 
' 1 

PH 1 H,PO, 1 H,SO, 1
1 

1 1 

5,3 455 264 1 

5,6 324 196 
5,9 225 162 
6,0 212 120 
6,0 173 120 

HCl 

149 
77 
57 
25 
14 

1 

'1 i IGesamt· 
Organ .. Sa. der 'i Titrat. basen 
Săuren Săuren azidităt l be-

l ': . 
1 
rechnet 

675 1543 1 289 11254 1 

857 1454 1 210 1244 
627 1 1071 . 119 1 952 
463 820 i 98 1 672232 
403 710 • 87 

1 

_!ixeBasen __ 

NH, be- : ge' 
1 rechnet · funden 

602 652 i 633 
912 332 388 
758 194 201 
530 192 185 
446 177 170 

Die Zahlen der ·letzten Kolumne sind aus der Summation der auf Tabelle 1 
wiedergegebenen Analysenzahlen und Umrechnung auf den Einzeltag gewonnen; 

1 

Abb. 300. Darstellung der sanren und basischen Anteile im Harn bei 15 tăgigem Hunger (nach Tabelle 3), 
sowie wăhrend einer dreitagigen Nachperiode mit reiner Kohlchydratkost. Die Schonung der fixen Basen 

bei reichlicher Ausscheidung von Săure ist sehr deutlich. 

die Zahlen der vorletzten Kolumne sind jedoch auf die Weise berechnet, da13 von 
der Summe der analytisch gefundenen Săureăquivalente die Werte fiir Titrations
acidităt und fiir das Ammoniak abgezogen wurden. Die Ubereinstimmung beider 
Zahlenreihen ist vorziiglich, wenn man bedenkt, da13 jede einzelne Zahl das 
Ergebnis von 4-6 aufeinanderfolgenden unabhăngigen Analysen enthălt. Die 
Ubereinstimmung ist freilich nicht mehr so hervorragend, wenn man eine von 
den Autoren iibersehene Korrektur anbringt: die fiir Phosphorsăure berechneten 
Ăquivalenzen sind um einen gewissen Betrag zu niedrig, da ja der auf das Calcium 
der Knochen entfallende Anteil mit vollen 3 Ăquivalenten je Mol einzusetzen 
ist, nicht, wie durchweg geschehen ist, mit 1,8 Ăquivalenten. Immerhin bleibt 
auch nach dieser Korrektur die Abweichung beider Zahlenreihen gering. Auf 
Grund der Zahlen der Tabelle 3 sind die Kurven Abb. 300A und B gezeichnet. 
Sie geben anschaulich wieder, wie der hungernde Organismus seinen Uberschu13 
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an Săuren unter Ersparnis von Alkali beseitigt. Der UberschuB der Gesamtsăuren 
iiber die Gesamtbasen ist nur wenig kleinet· ala der UberschuB der Mineralsăuren 
iiber die fixen Basen: das Ammoniak dient daher in diesem Falle im wesent
lichen zur Absăttigung der organischen Săuren. Den wesentlichsten Anteil an der 
Elimination des Săureiiberschusses hat die saure Reaktion des Harns; GAMBLE, 

Ross und TISDALt. bemerken, daB die gewohnliche Urinacidităt von PH = 6 bereits 
einem Biphosphat-Phosphatverhăltnis von 9: 1 entspricht, wăhrend bekanntlich 
fiir Blutreaktion das Verhăltnis 1 :4 gilt; das Maximum der vorkommenden 
Urinacidităten mit PH = 5 (und nahezu 100% Biphosphat) bringt nur eine ganz 
geringfiigige weitere Aufnahmefăhigkeit der Phosphorsăure fiir die Basen mit 
sich (die "Basenersparnis" auf 1 Moi Phosphorsăure betrăgt bei dem Ubergang 
von PH = 7,4 zu PH = 6,0 etwa 38%, bei Dbergang zu PH = 5 nur wenig mehr, 
nămlich 43%). 

Die aus dem Verhalten des Natriums im Harn gezogene SchluBfolgerung 
iiber dessen mindestens partielle Herkunft aus anderen Quellen als aus dem zer
fallenden Gewebe, nămlich aus der Zwischenzelliliissigkeit, wird auch durch die 
Săureanalysen bestătigt, wenn man die erhaltenen Zahlen zum Stickstoff des 
Harns in Beziehung setzt (vgL Tab. 2); die Werte fiir Sulfat laufen von Anfang 
an parallel zu den Stickstoffzahlen, die fiir das Phosphat wenigstens von der 
dritten Hungerperiode an (nach Abzug der Calciumăquivalente sogar von der 
zweiten an): Die Zahlen fiir das Chlorid sinken jedoch im Verhăltnis zum Stick
stoff dauernd ab. Es ist also sehr deutlich, daB das Sulfat Beziehungen aus
schlieBlich zum organischen stickstoffhaltigen Material aufweist, das Phosphat 
vorwiegend zu Kalium und Magnesium (natiirlich auch zu Calcium), das Chlorid 
zu Natrium. 

Am Blutplasma des gleichen Kindes wurden vor Beginn des Hungers, am 
3., 6., 9., 12. und 15. Hungertag, endlich am 3. Tage nach erneuter Kohlehydrat
kost folgende Da ten bestimmt: Chlorid, Natrium, ,8-0xybuttersăure und Kohlen
săure. Die erhaltenen Zahlen gibt Tabelle 4. 

Tabelle 4. Im Blutplasma von A. G. 

1 ~~ f-- Hungertag Wieder 
Kohle--·-------·- hydrat Hunger 3, 6, 9. 12. 15. 3. Tag 

mg% 01. 366 344 342 332 320 322 358 
mg% Na. 327 324 303 318 324 324 324 
mg% Oxybuttersăure 82 115 97 ? 121 o 
Vol.-% 002 66,4 41,4 45,7 50,4 48,5 52,6 70,0 

Mill"' . 1 t { Chlorid . . 104,0 97,6 97,0 94,7 90,8 91,4 101,8 
1aqu1va en e B' b t 29,7 18;5 20,4 22,3 21,7 23,5 31,3 . L't 10ar ona 
lm 1 er Ketosii.uren 7,9 11,0 8,9 11,6 o 

Sa. Biearbonat u. Ketosăuren 29,7 26,4 31,4 31,2 35,1 31,3 
dieselben u. Chlorid . 133,7 124,0 128,4 125,9 122,8 133,1 

Tabelle 4 lehrt unzweifelhaft, daB im Hunger eine Erniedrigung des Chlorids 
im Blut besteht, wăhrend die Bildung der Ketosăuren ăquivalente Mengen 
Bicarbonat verdrăngt. 

Andere Fălle, die die gleichen Forscher sorgfăltig untersuchten, bestătigten 
im allgemeinen die genannten Befunde. So ergab z. B. die Berechnung des 
Wasserverlustes wăhrend 10tăgigen Hungerns bei dem 12jăhrigen Mădchen M. O. 
von 38,4 kg Anfangsgewicht aus Gewichtverlust, Stickstoff und Ketosăuren den 
Wert von 2,476, die Berechnung aus Stickstoff, Natrium und Kalium des Harns 
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den Wert 2,570 kg. Bei einem Sjăhrigen Knaben D. M. zeigte sich wăhrend 
6tăgigen Hungerns von Anfang an ein konstanter Paralielismus zwischen Phos
phor und Stickstoff, wie zwischen Schwefel und Stickstoff; die Verhăltniszahlen 
lagen iibrigens auch bei diesem Kinde ebenso hoch wie bei A. G. (vgl. Tab. 2), 
sie betrugen fiir S:N 0,053-0,062 (im Mittel 0,058), fiir P:N 0,94-1,05 (im 
Mittel 1,02). Auch die Berechnung der Summe der fixen Basen aus der Summe 
der Săuren des Harns mit Abzug von Titrieracidităt und Ammoniak lieferte 
wieder einen guten Wert, nămlich 307,3 Milliăquivalente (fiir 4 Tage) gegeniiber 
309,1 aus der unmittelbaren Analyse von Natrium, Kalium, Magnesium und 
Calcium. Bei diesem Kinde folgte auf die 4tăgige Hungerperiode eine Periode 
reiner Kohlehydratkost, die nur am 4. und 5. Tag durch je 4 g Kochsalz ergănzt 
wurde, darauf lieferte der Ham dieser beiden Tage folgendes Bild (Tab. 5): 

Tabelle 5. 
Organische Sauren . 
HP04 • 

S04 

Cl ....... . 

Zahlen in Dezimilliăquivalenten. 
163 NH4 

77 Mg 
142 Ca 
765 K 

Na 
Sa.: 1147 

659 
46 
43 

175 
205 

1128 

Mit der Kochsalzzulage waren etwa 1370 Dezimilliăquivalente von Cl und Na 
zugefiihrt worden; es zeigte sich, dal3 ein groBer Teil Natrium iiber das retinierte 
Chlorid hinaus im Korper verblieb, wăhrend reichlich Ammoniak zur Absăttigung 
des Chloridions herangezogen wurde: dies Verhalten entspricht der Tatsache, 
daB Natrium am Aufbau der festen Gewebe beteiligt ist, Chlorid dagegen nicht 
oder wenigstens sehr vi el weniger. 

Die ausfiihrliche Wiedergabe dieser einzelnen Arbeit soli nicht zum Aus
druck bringen, dal3 es etwa die einzige wăre, die zu klaren Ergebnissen gefiihrt 
hătte. So hat z. B. FRANCIS G. BENEDICT bei einem erwachsenen Hungernden 
31 Tage lang die Ausscheidungen auch auf Mineralstoffe untersuchtl. Aber im 
ganzen sind die Untersuchungen doch spărlich gesăt, die unter himeichend defi
nierten Bedingungen und · in vollem Urnfange den Gesamtumsatz an Mineral
stoffen beriicksichtigt haben. Es will uns scheinen, als ob die bei Untersuchungen 
solcher Art notwendige vermehrte Miihe ·durch tiefere und zuverlăssigere Ein
blicke zehnfach gelohnt wiirde. Das Gebiet der Erforschung des Mineralstoff
wechsels ist an sich ein ău13erst dorniges und es scheint erwiinscht, dal3 die 
Arbeiten auf diesem Felde kiinftig nur nach groBem Plane und mit Aufwand der 
erforderlichen Mittel und Arbeitskrăfte unternommen werden; nur eine solche 
Arbeitsweise diirfte eine wahre Forderung der Erkenntnis in den wesentlichsten 
Fragen mit sich bringen. 

Heute mul3 sich die Darstellung des Verhaltens der einzelnen Mineralstoffe 
vielfach auf liickenhaftes Material stiitzen. Sie soli im folgenden versuchen, 
einzelne Mineralstoffgruppen moglichst fiir sich aliein zu charakterisieren. So 
unvollkommen dies Verfahren auch sein mag, so kann es doch dazu dienen, die 
vielfach verschlungenen Beziehungen gedanklich zu ordnen und damit geistig 
leichter assimilationsfăhig zu gestalten. 

1 BENEDICT, FRANCIS G.: Carnegie Institution of Washington 1915, Publ. Nr 203. 



B. Umsatz der Alkalichloride. 

Von 

ROBERT MEYER-BISCH t 
Dortmund. 

Mit 2 Abbildungen. 

Chlorid. 
Das Chiorid spieit im Stoffwechsel der Săugetiere, besonders des Menschen 

eine sehr wichtige Rolle. In der Literatur wird es hăufig zusammen mit dem 
Natrium ais Natriumchiorid berechnet und genannt, was verstăndiich ist, da 
das Chior in seiner iiberwiegenden Menge ais Natriumchiorid mit den Speisen 
aufgenommen wird. In den Korperfliissigkeiten ist Natrium gegeniiber Chiorid 
nur in wenig groBerer ăquivaienter Menge vorhanden, und zwar im wesentiichen 
ais Bicarbonat. 

Rolle des Chlorids im Stoffwechsel. 

Das Chlorid wird ais Natriumchiorid in der Regel in erheblich iiberschieBender 
Menge mit der Nahrung zugefiihrt. Wie groB der absolute Bedarf ist, steht 
nicht sicher fest. Schătzungen fiir den erwachsenen Menschen schwanken zwischen 
2 und 3 g CI tăglich 1 . Eine Beurteilung ist nicht nur erschwert durch die 
wechseinde und im einzeinen Falle nicht zu iibersehende Retentionsfăhigkeit des 
Saizes, sondern auch durch die Beziehungen zwischen Chiorion und arbeitendem 
Muskel2. Im Saizhungerversuch sinkt die Chiorausscheidung im Urin auf die 
geringen Werte von 0,1-0,5% Chior 3•4 • Im Tierversuch kann man durch fort
gesetzte Verabreichung chior- und natriumarmer Kost unter gleichzeitiger Er
zwingung einer Diurese durch Diuretica schwere Vergiftungserscheinungen her
vorrufen, die nur durch Kochsaiz geheiit werden konnen5 • 

Die gieiche Erscheinung tritt auch ein, wenn mit chior- und natriumfreier 
Nahrung N-Gieichgewicht erzielt wird 6 • Der Chiorgehait des Biutserums wird 
durch den Hunger verăndert, und zwar tritt in den ersten 10 Tagen gieich
zeitig mit der Zunahme des spezifischen Gewichtes eine Hyperchlorămie ein, 

1 v. HosSLIN: Uber den Kochsalzstoffwechsel im gesunden Menschen. Dtsch. Arch. 
!din. Med. 103, 271 (1911). 

2 EJVIDEN u. LANGE: Der Eintritt von Chlorion in den arbeitenden Muskel. Hoppe
Seylers Z. 130, 350 (1923). 

3 FORSTER: Versuche iiber die Bedeutung der Aschebestandteile in der Nahrung. 
Z. Biol. 9, 357 (1873). 

4 MAYER, A.: Beobachtungen am Urin des gesunden Menschen bei kochsalzarmcr 
Kost. C. r. Soc. Biol. Paris 58, 377 (1905). 

5 GRUNWALD: Beitrage zur Physiologie und Pharmakologie der Niere. Arch. f. 
oxper. Path. 60, 360 (1909). 

6 AMBARD: Kochsalzarme Kost wahrend 51 Tagen. c. r. Soc. Biol. Paris 58, 375 (1905). 
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die allerdings spater in eine Hypochloramie iibergehen kann. Es ist moglich, 
daB diese Erscheinungen einen Anfangszustand der beim Hungerodem beob
achteten schweren Storungen des Chloridstoffwechsels darstellen1 • Chlorid
verluste auch groBeren Uinfangs werden im allgemeinen innerhalb von l-2 Tagen 
ersetzt. Unter welchen Bedingungen ein lrberschuB von Chlorid im Korper 
eintritt, ist schwer zu beurteilen. Es besteht sicher ein groBer Unterschied im 
Verhalten des Organismus gegeniiber einmaligen groBen und wiederholten, iiber 
eine langere Versuchsperiode sich erstreckenden Zulagen. Die Grenzen zum 
Pathoiogischen hin konnen flieBend sein. Der Zustand der Gewebe diirfte hier 
eine entscheidende Rolle spieien (s. weiter unten). 

Ausscheidung des Chlorids. 

Einem Versagen des Ausscheidungsvermogens der Niere diirfte eine be
sondere Bedeutung im allgemeinen nicht zukommen, trotzdem ihre Konzentra
tionsfahigkeit nach oben begrenzt ist. v. HossLIN2 fand beim Menschen Kon
zentrationen bis zu 1,2% Chior, JuLIE HEFTER und SIEBECK3 bis 1,1% Chior, 
LICHTWITZ4 Werte bis 1,4% Chior. Bei Hunden und Kaninchen kommen Kon
zentrationen bis zu 2% Chior vor. Diese Zahlen ha ben jedoch naturgemii.B nur 
dann Bedeutung, wenn keine geniigende Menge von Losungswasser zur Ver
fiigung steht. 

In den Faeces sind unter normaien Bedingungen sehr geringe Chloridmengen 
vorhanden. v. WENDT5 fand einen Mitteiwert von 0,05 g Chior taglich beim 
Menschen. Wahrend v. WENDT keine Beziehung zur Nahrung feststellen konnte, 
fand TUTEUR6 1% der Aufnahme im Kot wieder. Freilich konnte JAVAL 7 nur 
bei sehr groBer Kochsalzl}>ufnahme und dann auch nur voriibergehend eine der
artige Beziehung zur Aufnahmemenge bestatigen. Nur wenn sich Diarrhoe ein
stellt, kann die Chioridmenge in den Faeces sehr erheblich ansteigen8 • 

Sehr viei groBer ist die Chioridabgabe durch die Haut. Ihre Menge wird 
bedingt durch die GroBe der SchweiBproduktion. TUTEUR9 berechnet sie auf 
etwa 4% des gesamten Chiorverlustes; CRAMER10 sowie SCHWENKENBECHER und 
SPITTA11 berechnen nach ihren Bestimmungen die durchschnittliche tagliche Aus
scheidungsmenge des gesunden bettiagerigen Menschen zu 1/ 4 - 1/ 3 g Natrium
chiorid. Bei starken SchweiBen kann unter gleichen Bedingungen die Menge 
bis 1 g steigen. Noch viei groBer ist die Ausscheidungsmenge beim arbeitenden 
Menschen bei gieichzeitiger hoher AuBentemperatur. COHNHEIM, KREGLINGER12, 

1 GoTo: Uber den Chior-, Schwefel- und Phosphorgehalt des Blutes und der Gewebe 
von Hungertieren. Tohoku J. exper. Med. 3, 195 (1922). 

2 v. HossLIN: Zitiert auf S. 1517, FuBnote 1. 
3 HEFTER, JuLIE, u. SIEBEOK: Untersuchungen an Nierenkranken usw. Dtsch. Arch. 

klin. Med. 114, 497 (1914). 
4 LIOHTWITZ: Die Konzentrationsarbeit der Niere. Arch. f. exper. Path. 65, 128, 141 

(1911). 
6 v. WENDT: Untersuchungen iiber den EiweiB- und Salzstoffwechsel beim Menschen. 

Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 17, 250 (1905). 
6 TuTEUR: Dissert. Marburg 1910. 
7 JAVAL: Uber die Ausscheidung des Kochsalzes durch die Faeces usw. C. r. Soc. Biol. 

Paris 55, 927 (1903). 
8 GRIGAUT u. RIOHET: C. r. Soc. Biol. Paris 7'2, 143 (1912). 
9 TuTEUR: Zitiert diese Seite, FuBnote 6. 

1° CRA-1\lER, E.: tlber die Beziehung der Kleidung zur Hauttătigkeit. Arch. f. Hyg. 
10, 231 (1890). 

11 SoHWENKENBECHER u. SPITTA: tlber die Ausscheidung von Kochsalz und Stickstoff 
durch die Haut. Arch. f. exper. Path. 56, 284 (1907). 

12 CoHNHEThi u. KREGLINGER: Beitrăge zur Physiologie des Wassers und des Kochsalzes. 
Hoppe-Seylers Z. 63, 413 (1909). 
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TOBLER und WEBER1 fanden in ihren bekannten Selbstversuchen beim Berg
steigen eine Abgabe von mehr als 10 g NaCl durch den SchweiB innerhalb weniger 
Stunden. AGGAZZOTTI2 stellte damit iibereinstimmend fest, daB beim Marsch 
im Hochgebirge ein Gesamtverlust von derartiger Starke eintreten kann, daB 
das Salz fiir mehrere Tage aus dem Harn verschwindet. Er untersuchte unter 
diesen Bedingungen auch die Chloridkonzentration des Blutes und fand sehr 
starke Erniedrigungen, bis auf 0,43% Natriumchlorid. Auch der Speichel zeigte 
eine Abnahme des Chloridgehaltes, dabei eine Zunahme der Dichte. Die Kon
zentration des SchweiBes schwankt zwischen 0,03 und 0,2% Chior. Sie ist an 
einigen Korperstellen, z. B. im Gesicht, hoher als an anderen, z. B. am Unter
schenkel2. Wasserzufuhr senkt voriibergehend die Chlmidkonzentration. KrTT
STEINER3 beobachtete auBerdem einen Zusammenhang der Konzentration mit 
dem Chlorvorrat des Korpers. Von rein praktisch klinischer Fragestellung aus
gehend, machte LINK die Beobachtung, daB durch perorale Verabreichung von 
Kochsalz die SchweiBsekretion sehr stark gehemmt wird. Dasselbe laBt sich 
erreichen, wie PIESBERGEN unter ERICH MEYER nachwies4, wenn man 2-5 ccm 
10proz. NatriumchloridlOsung intravenos spritzt. Es gelingt auf diese Weise 
sogar phthisische N achtschweiBe fiir langere 'Zeit zu beseitigen5 • Eine ahnliche 
Beobachtung machten in neuester Zeit MooG und EIMER6• Sie erzielten mit 
10 ccm einer lOproz. Natriumchloridlosung eine Abnahme der Hautwasser
abgabe bis zu 47,8%. 

Man ersieht aus dieser Beschreibung der Ausscheidungswege des Chlorids 
und ihres Verhaltens unter verschiedenen Bedingungen, daB ein Chloridverlust 
durch den Darm oder durch den SchweiB nur unter ganz bestimmten Voraus
setzungen eine GroBe darstellt, die bei Bilanzversuchen zu beriicksichtigen ist. 
Beim ruhenden bettlagerigen Menschen wird man durch Untersuchung der renalen 
Chloridausscheidung ein Resultat von geniigender Genauigkeit bekommen. 

Aufnahme des Chlorids. 
Der geringe Gehalt der normalgeformten Faeces an Chlorid ist auch deshalb 

von groBer Bedeutung, weil er uns in jedem einzelnen Falle die GewiBheit gibt, 
daB eine perorale Kochsalzzufuhr mit oder ohne gleichzeitige Nahrungsaufnahme 
auch wirklich zur Resorption gelangt ist. Wird das Salz in groBerer Konzentration 
in dem Darm aufgenommen, so wird die Losung im Darm durch Sekretion der 
Verdauungsdriisen verdiinnt. Im Gleichgewicht ist · 0,8% Natriumchlorid
losung7. Die Resorptionsgeschwindigkeit steigt bis zu dieser Konzentration mit 
sinkendem Natriumchloridgehalt. Ubrigens wird das Calciumsalz genau so rasch 
resorbiert wie das Chlorid des Natriums. Wird das Natriumchlorid in hypo
tonischer Losung in den Darm hineingebracht, so nimmt die Konzentration 
zu, und zwar dadurch, daB mehr Wasser als Salz resorbiert wird. 

1 TOBLER u. WEBER: Zur Physiologie des Wassers und des Kochsalzes. Hoppe-Seylers 
z. 78, 62 (1912). 

2 AGGAZZOTTI: Das Chlornatrium des Blutes bei der Ermiidung. Arch. di Fisiol. 22, 
465 (1925). 

3 KITTSTEBfER: Sekretion, Kochsalzgehalt und Reaktion des SchweiBes. Arch. f. Hyg. 
73, 275 (1911) - Weitere Beitrage usw. Ebenda 78, 275 (1913) - Beitrag zum Kochsalz 
und Wasserstoffwechsel beim Menschen. Ebenda 87, 176 (1917). 

4 PmsBERGEN: Inaug.-Dissert. Gottingen 1922. 
5 MEYER-BrscH: Wasserhaushalt und Blutveranderung bei Tuberkulose. Klin. Wschr. 

1922, 1879. 
6 MooG u. ErMER: Uter den EinfluB hypertonischer Chlorcalcium- und Rohrzucker

lOsung auf die unmerkliche Hautwasserabgabe. Miinch. med. Wschr. 1925, 1912. 
7 KNAFFL-LENZ u. NoGAKI: Uber die Resorption ausgeschalteter Darmschlingen. Arch. 

f. exper. Path. 105, 109 (1925). 



1520 RoBERT MEYER-BrscH t: Umsatz der Alkalichloride. 

Nach Durchpassieren der Darmwand geht das Chlorid in das Blut und 
von da in die Gewebe. Eine unmittelbare Ausscheidung durch die Niere 
scheint praktisch nicht vorzukommen; vielmehr scheint der Umweg iiber 
die Gewebe gesetzmăBig zu sein. Dem entspricht auch die Beobachtung, 
daB Aufnahme von Wasser und Salz in isotonischem Verhăltnis zunăchst ohne 
EinfluB auf die Diurese bleibt, wăhrend Wasser allein eine Zunahme der Harn
menge zur Folge hat. Uberhaupt scheint das weitere Schicksal des Chlorids 
im Korper durch Vorgănge im Magen-Darmkanal bei der Resorption beeinfluBt 
zu werden. 

Es war vor allem 0EHME, der hieriiber ausfiihrliche Untersuchungen an
stellte. Sie sollen bei der Besprechung des Natriumsalzes eingehender besprochen 
werden. 

Wăhrend 0EHME1 seine Untersuchungen bei gleichem Fettgehalt der Kost 
anstellte, beobachtete S.ALOMON2 am Săugling, daB Steigerung des Fettgehaltes 
der Nahrung ein Ausbleiben der sonst gesetzmăBig nach Nahrungsaufnahme 
auftretenden Hypochlorămie bedingt. Wenngleich alle diese Untersuchungen 
sehr wenig iibersichtlich sind, so zeigen sie doch, daB in der Tat die Art der zu
gefiihrten Nahrung fiir das weitere Schicksal des gleichzeitig aufgenommenen 
Chlorids von Bedeutung ist. 

Umgekehrt aber ist auch die Frage aufgeworfen worden, ob der Chloridgehalt der 
Nahrung seinerseits auf Resorption und Verwertung der Nahrung einen EinfluB ausiibt. 
Ein entsprechender Versuch am wachsenden Tier, das mit Mais ernăhrt wurde, wurde von 
MrTCHEL und CARMANN ausgefiihrt3. Der Ausfall der Versuche sprach dafiir, daB der Zu
satz einer geniigenden Natriumchloridmenge fiir eine voile Auswertung des Maises notwendig 
ist. Jedoch lehren Versuche liber den EinfluB von Salzzulagen auf den respiratorischen 
Gaswechsel, daB die ganze Frage heute noch als ungeklărt bezeichnet werden muB. Ver
suche von ZuNTZ und MAEDER 4 und von BrNG5, die nach bestimmten Salzzulagen eine 
voriibergehende Grundumsatzsteigerung beobachteten, lassen sich, wenigstens was das 
Chlorid anbelangt, nicht in entscheidendem Sinne verwerten. 

Wăhrend, wie die tăgliche Erfahrung lehrt, die gewohnliche selbstgewăhlte 
Kost eine iiberreiche Menge von Kochsalz enthălt und so den bereits vorhandenen 
Chloridbestand des Organismus zum mindesten nicht vermindert, kann durch 
einseitige Ernăhrung eine Chlorverarmung des Organismus kiinstlich erzeugt 
werden. So fiihrt vegetarische Ernăhrung6 in ăhnlicher Weise wie Hunger 
zu Kochsalzverlusten. DaB die heute allgemein gebrăuchliche Milchdiăt in 
gleicher Weise wirkt, wurde bereits im -Jahre 1901 von JAVAL 7 beobachtet. 
Jedoch konnen bei allzulanger Ausdehnung einer derartigen Diăt leicht Ge
sundheitsstărungen durch gesteigerten EiweiBzerfall eintreten. Man muB mit 
v. WENDT annehmen, daB es sich hierbei um Einfliisse sekundărer Art handelt, 
die dadurch ausgelOst werden, daB durch den zu groBen Verlust an Chior und 
auch wohl von Natrium Storungen physikalisch-chemischer Art hervorgerufen 
werden, die dann den organischen Stoffwechsel in Mitleidenschaft ziehen. Es 
betonen auch sămtliche Autoren, die iiber diese Frage Untersuchuugen angestellt 

1 0EHME, C.: Der vVasser- und Salzbestand des Menschen in Beziehung zum Săure-
Basenhaushalt. Arch. f. exper. Path. 104, 115 (1924). 

2 SALOMON: Chlorspiegel und Verdauung usw. Z. Kinderheilk. 32, 1, 271 (1922). 
3 MrTCHEL u. CARMANN: J. of biol. Chem. 68, 165 (1926). 
4 ZUNTZ u. MAEDER: Einwirkung der Salze und ihrer Ionen auf Oxydationsprozesse. 

Veroff. Z.stelle Baln. 2, 39 (1914). 
5 BrNG: Einflu13 von C02Cl- und P04-lonen auf die Oxydationsvorgănge usw. Biochem. 

z. 113, 210 (1921). 
6 LABBE u. MoRCHOISNE: Der Wasser- una C:hlorstoffwechsel. Rev. Med. 25, 254 

(1905). 
7 JAVAL: Die Variation der Kochsalzausscheidung usw. C. r. Soc. Biol. Paris 53, 551 

(1901). 
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haben1 - 4 , iibereinstimmend, daB EiweiBverdauung und EiweiBausnutzung 
im Kochsalzhunger trotz gelegentlich schwerer Allgemeinerscheinung nicht ge
stort war. 

Der tJbergang der Chloride in das Blut laBt sich bei der gewohnlichen tag
lichen Nahrungsaufnahme im allgemeinen an einer Veranderung des Blut
chlorgehaltes nicht erkennen. Schwankungen der Blutchloride, die nach der 
Nahrungsaufnahme auftreten, sind nicht durch die Aufnahme von Chlor, sondern 
durch die Abgabe von Chlor in den Magen bedingt. Der Gehalt des Blutplasmas 
ist auBerordentlich konstant. Schwankungen kommen nur innerhalb bestimmter 
Grenzen vor. Nach VEIL5 liegen die normalen Werte beim Menschen zwischen 0,349 
und0,387%Cl. Uber ahnlicheZahlen berichtetK6NING6 aus dem gleichen Jahre7• 

Jedoch bestehen insofern Beziehungen zwischen Chloraufnahme und Chlorgehalt, 
als man bei chlorreicher Ernahrung eher an der oberen Grenze des Normalen 
liegende Werte antrifft, wahrend chlorarme N ahrung eher einen niedrigen Chlorid
gehalt des Plasmas bedingt. Deutliche Anstiege treten dagegen bei einmaliger 
groBerer Natriumchloridzufuhr auf. Bei einem Ausgangswert von 0,364% CI 
kommen im Verlauf der ersten 2 Stunden Zunahmen bis auf 0,407% Cl sehr 
haufig vor (eigene Beobachtungen). Die Verhaltnisse werden allerdings dadurch 
sehr uniibersichtlich, daB eine derartige Natriumchloridbelastung weitgehende 
Umwalzungen in den physikalisch-chemischen Regelungsprozessen auslOst. In 
der Regel tritt gleichzeitig mit der Hyperchloramie eine Blutverdiinnung ein. 
Das AusmaB der damit verbundenen Vermehrung der Plasmamenge ist natur
gemaB fiir die Kenntnis der im Blut kreisenden Chloridmenge von entscheidender 
Bedeutung. Sie wachst also im allgemeinen starker an, als die Steigerung der 
Konzentration anzeigt. Nach 2-3 Stunden pflegt die normale Konzentration 
wieder erreicht zu sein. Die von v. BENCZUR8 und BALocco9 angegebene primare, 
der Senkung des EiweiBgehaltes vorausgehende Zunahme des EiweiBgehaltes 
kommt zwar vor, ist jedoch als Ausnahme zu betrachten. Sehr haufig ist der 
Fall, daB die Abnahme des SerumeiweiBes sehr viellanger anhalt als die Hyper
chloramie. Alle diese Vorgange stehen so sehr unter dem EinfluB von kompli
zierteren Gewebsvorgangen, daB sie nicht isoliert betrachtet werden diirfen. Das 
gleiche gilt auch fiir dauernde Veranderungen des normalen Blutchlorgehaltes bei 
bestimmten Krankheiten. 

Erwahnt soll hier noch werden der EinfluB eines Aderlasses auf den Blut
chlorgehalt. Jede groBere Blutentziehung hat eine voriibergehende Hyper
chloramie zur Folge10• 11• Beim Kaninchen kann schon die Entnahme weniger 
Kubikzentimeter Blut zu erheblichen Zunahmen fiihren12• Auch fiir diese Ver-

1 BELLI: Die Ernăhrung ohne Salz und ihre Wirkung auf den Organismus usw. Z. Biol. 
45, 182 (1904). 

2 0ALABRESE: Uber den EinfluB der chlorreichen und chlorarmen Diăt usw. Atti 
Accad. Med. Napoli 1904. 

3 TAYLOR: Untersuchungen iiber aschenfreie Diăt. Univ. California Publ. Path. n, 71. 
4 GRUNWALD: Zitiert auf S. 1517. 
5 VEIL: Uber die Bedeutung intermediărer Verănderungen im Chlorstoffwechsel bei 

Normalen und bei Nierenkranken. Biochem. Z. 91, 267 (1918). 
6 KoNING: Inaug.-Dissert. Amsterdam 1918. 
7 Vgl. auch S. 1424. 
8 v. BENCZUR: Das Verhalten der Refraktionswerte des Blutserums nach Aufnahme 

von Kochsalz. Z. klin. Med. 6'f, 164 (1909). 
9 BARLOCCO: Clin. med. ital. 52, 255 (1914). 

10 VEIL: Erg. inn. Med. 15, 139 (1917). 
11 ENDRES: Austauschvorgănge zwischen Gewebe und Blut. Z. exper. Med. 48, 694 

(1926). 
12 MEYER-BISCH: Untersuchungen iiber den Wasserhaushalt. Z. exper. Med. 44, 355 

(1925). 
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ănderung gilt aber die Regel, daB die Regulationsmechanismen, die der normalen 
Erhaltung des Ohloridgehaltes dienen, nach kurzer Zeit zur Geltung kommen. 
Sowohl Oapillar- wie Venenblut enthalten nach vorheriger enteraler Salzzufuhr 
gleiche Kochsalzwerte 1 . 

Gewisse Schwankungen kommen aber bereits physiologisch vor. Die groBte 
praktische Bedeutung besitzt die Beziehung zwischen Ohlorid- und 002-Gehalt. 
Aus ihrer GesetzmăBigkeit ist zu ersehen, daB die 002-Spannung nicht nur ffu 
die Neutralităts-, sondern auch ffu die Osmoregulation des Blutes unmittelbare 
Bedeutung hat. Bereits ZuNTz 2 sowie LOEWY und ZUNTZ3 machten die Beob
achtung, daB beim Durchleiten von 002 durch das Blut die titrierbare Alkali
menge des Serums zunimmt und die Ohlormenge abnimmt, weil Ohlorion in 
die Blutkorperchen geht und die 002-Ionen im Serum ansteigen. Wie besonders 
die Arbeiten iiber den Mechanismus der Magensekretion ergeben haben, lăBt sich 
dieser Antagonismus zwischen 002 und Ohlorionen im Blut im Laufe des Tages 
in mehrfachen Schwankungen verfolgen. Auch durch reichliche Alkaliverab
reichung mit der Kost oder andererseits durch Verănderung des Kochsalzgehaltes 
der Nahrung lăBt sich eine Abnahme bzw. eine Zunahme des Ohloridgehaltes 
und eine entsprechende Verănderung des 002-Gehaltes herbeifiihren. Auch 
langdauernde Uberventilation der Lungen kann eine Erhohung des Ohlorid
gehaltes des Blutes hervorrufen. Der umgekehrte Fall kann in der klinischen 
Pathologie zur Beobachtung kommen, da beim Lungenemphysem mit pulmonaler 
Dyspnoe eine erhohte 002-Spannung mit entsprechender Erniedrigung des 
Ohloridgehaltes eintreten kann. DaB durch diese Vorgănge im Blut auch die 
renale Ausscheidung des Ohlorids beeinfluBt werden kann, zeigen die noch zu 
besprechenden Vorgănge bei Storungen der Magensekretion. Hierher gehort 
auch die Erniedrigung der 002-Spannung bei der hyperchlorămischen Nephritis. 
Es kann also unter diesem Gesichtspunkt auch bei der Nephritis ohne Acidosis 
eine erniedrigte 002-Spannung verstanden werden4 • 

Verdrăngungen des Ohlorids durch andere Anionen haben geringere prak
tische Bedeutung, obschon durch kiinstliche Eingriffe die Verănderungen ganz 
erheblich sein konnen: so kanu durch eine Infusion von Natriumsulfat beim 
Hund der Ohloridgehalt nicht nur im Blut, sondern auch in der Lymphe eine 
betrăchtliche Abnahme erfahren5 . MEYER-BISCH und GuNTHER sahen z. B. eine 
Abnahme des Ohlorids der Lymphe von 0,419% 01 auf 0,370% 01 und im Blut 
von 0,388 auf 0,370% 01. Auch bei solchen Versuchen kann die Verdrăngung des 
Ohlorions aus dem Blute zu einer verminderten renalen Ohloridausscheidung 
fiihren6 • Ă:hnliche Versuche liegen fiir das Phosphat vor. R6cKEMANN 7 beob
achtete eine deutliche Hemmung der Ohloridausscheidung durch Phosphat. 
Wenngleich er seine Untersuchungen nur im Urin angestellt hat, so ist ohne 
weiteres anzunehmen, daB eine ăhnliche Verdrăngung des Ohlorids aus dem 
Blute nachzuweisen gewesen wăre, besonders da er durch Faecesanalysen zeigen 
konnte, daB es sich um eine echte Ohloridspeicherung im Korper handelte. Am 

1 DI FoNTSIN: Vergleichende Serumkochsalzbestimmungen usw. Mtinch. med. Wschr. 
'H, 1167 (1924). 

2 ZuNTZ: Beitrăge zur. Physiologie des Blutes. lnaug.-Dissert. Bonn 1868. 
3 LoEWY u. ZUNTZ: Uber die Bindung der Alkalien im Serum und Blutktirperchen. 

Pfliigers Arch. 58, 511 (1894). 
4 EssEN-KAUDERS u. PoRGES: Wien. Arch. inn. Med. _5, 499 (1923). 
5 MEYER-BrscH u. GuNTHER: Untersuchungen an der Brustganglymphe des Hundes. 

Pfliigers Arch. 209, 107 (1925). 
6 MEYER-BrscH u. KăNNECKE: Untersuchungen iiber die Innervation der Niere. 2. Mitt. 

Z. exper. Med. 45, 356 (1925). 
7 RăcKEMANN: Die Beeinflussung der Chlorausscheidung durch Phosphorsăurezufuhr. 

Arch. Kinderheilk. 7'2, 161 (1923). 
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vollk.ommensten und leichtesten erfolgt die Verdrăngung des Chlorids durch 
das Bromid. Dabei erfolgt die Verdrăngung jedoch nicht nur aus dem Blute, 
sondern sehr bald auch aus dem Korper. Bromionen und Chlorionen verhalten 
sich auch innerhalb des Organismus vollkommen entsprechend ihrem quan
titativen Verhăltnis. Je nachdem dieses sich aus dem Chlorgehalt des Korpers 
und dem Chlorbromgehalt der Nahrung ergibt, finden sich Brom und Chior im 
Blut, verteilen sie sich in den Gewebsfliissigkeiten und treten sie in Sekreten und 
Exkreten auf. Demzufolge fiihrt ein Uberwiegen der Bromăquivalente in der 
Nahrung leicht und rasch zur Verdrăngung groBer Chloridmengen aus dem 
Korper und deren Ersatz durch Bromid. Dieser Zustand kann z. B. bei der 
Epilepsie ein therapeutisch erstrebenswertes Ziel sein; bei allzu konsequenter 
Durchfiihrung konnen aher schwere, ja todliche Funktionsstorungen ein
treten1-6. 

Nicht ganz so einfach zu verstehen ist die Wirkung einer intravenosen Zucker
infusion auf die Blutchloride. Jedenfalls steht fest, daB die Wirkung des Zuckers 
gahz ăhnlich ist wie die des Sulfats, da das Chlorid nicht nur im Blute, sondern 
auch in der Lymphe abnimmt 7• Auch die renale Chlorausscheidung wird durch 
eine Hyperglykămie ganz erheblich gehemmt8 . DaB hierbei aher nicht nur renale 
Vorgănge entscheidend sind, zeigt schon die Untersuchung der Lymphe. Der 
tiefere Einblick in die Vorgănge wird dadurch erschwert, daB auch dem Pankreas 
als endokrinem Organ eine regulatorische Rolle im intermediăren Chloridaustausch 
zukommt, "\\'Îe das Studium der Verhăltnisse beim Diabetes mellitus ergeben hat_ 
Dementsprechend ist auch bei dieser Krankheit festzustellen, daB Verschiebungen 
im Chlorid- und Zuckergehalt des Blutes sich ganz unabhăngig voneinander ab
spielen konnen9• Trotzdem lassen manche, vor allem experimentell erzeugte 
Chloridabnahmen des Blutes durch Zucker den Vdrgang einer Verdrăngung als 
moglich erscheinen. Auch durch perorale Zufuhr von Zucker lăBt sich eine 
Hypochlorămie erzeugen. So konnte HERRICK10 am Menschen durch Verab
reichung von 100 g Glykose per os diesen Zustand erhalten und erklărte ihn durch 
eine osmoregulatorisch bedingte Abwanderung der Chloride aus dem Blut. 
Ăhnliche Verănderungen beobachteten MEYER-BISCH und GuNTHER am Hund11• 

Gleichzeitige Untersuchung der Lymphe ergab, daB sich, abgesehen von der 
Verănderung des Chlorgehaltes der Lymphe, auch die Gewebsfunktion dabei 
sehr wesentlich ăndert. Alle diese Versuche ergeben, daB der EinfluB des Zuckers 
auf den Chloridgehalt des Blutes und auf den Chloridaustausch zwischen Blut 
und Gewebe einschl. Nieren sich nicht lediglich als Verdrăngungsvorgang auf-

1 v. WYSS: Uber das Verhalten der Bromsalze im menschlichen und tierischen Orga
nismus. Arch. f. exper. Path., Mitt. I 55, 266 (1906); Mitt. II 59, 186 (1908). 

2 FREY, E.: Die Ursache der Bromretention. Z. exper. Path. u. Ther. 8, 29 (19ll). 
3 ELLINGER u. KOTAKE: Die Bromretention nach Verabreichnng von Bromiden nnd 

ihre Beeiuflussung durch Zufuhr von Kochsalz. Med. Klin. 1910, 1474. 
4 BăNNINGER: Weitere Untersnchungen tiber die Substitniernng des Chlors durch 

Brom usw. Z. exper. Path. u. Ther. 'i, 556 (1910). 
5 MARKWALDER: Untersuchungen tiber den Kochsalzwechsel usw. Arch. f. exper. Path_ 

81, 130 (1917). 
6 0PPENHEIMER, E.: Verb. dtsch. pharmak. Ges., Freiburg 1921. 
7 MEYER-BISCH u. GuNTHER: Untersuchungen an der Brustganglymphe des Hundes. 

Mitt. II. Pfltigers Arch. 209, 92 (1925). 
8 HAMBURGER: Arch. neerl. Physiol. 2, 636 (1918). 
9 MEYER-BISCH: Mineral- und Wasserstoffwechsel beim Diabetes mellitus. Erg. inn. 

Med. 32. 
10 HERRICK: Das umgekehrte Abhangigkeitsverhaltnis der Chloride und der Glykose 

im Blut. J. Labor. a. elin. Med. 9, 458 (1924). 
11 MEYER-BISCH u. GuNTHER: Untersuchungen an der Brustganglymphe des Hundes. 

IV. Mitt. Pfliigers Arch. 210, 763 (1925). -
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fassen lăBt. Es miissen sich hierbei noch andere regulatorische Einfliisse hinzu
gesellen. Weiter unten wird noch gezeigt werden, daB sie zum Teil hormonaler 
Natur sind und dann vom Pankreas ausgehen. 

Chlorid im intermediăren Stoffweehsel. 

Aus den geringen Moglichkeiten "\'"On Schwankungen des Blutchloridgehaltes 
und ihrer relativ kurzen Dauer geht bereits hervor, daB das Blut nicht imstande 
ist, groBere Kochsalzmengen zu speichern. Diese Rolle kommt ausschlieBlich dem 
Gewebe zu. Dies geht so weit, daB, wie bereits oben angedeutet, eine einmalige 
groBere Salzzufuhr auch im normalen Organismus vom Gewebe aufgenommen 
und von da aus dann allmăhlich an das Blut zur Ausscheidung zuriickgegeben 
wird. DaB der so gekennzeichnete Vorgang in der Tat so verlăuft, ergibt sich aus 
verschiedenen Beobachtungen. Zunăchst steht die Stărke der eintretenden 
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Hyperchlorămie in keinem quantitativen Verhăltnis zur aufgenommenen Koch
salzmenge. Zweitens ergeben Bilanzuntersuchungen, daB die aufgenommene 
Menge nicht vor Ablauf von 12 Stunden wieder im Urin erscheint. Die groBe 
Bedeutung des Natriumchlorids fUr die Isotonie der Korpersăfte kann hierbei 
deutlich beobachtet werden; denn in den meisten Făllen geht eine an der Gewichts
zunahme erkennbare Wasserretention mit dem Aufenthalt des Kochsalzes im 
Organismus zeitlich vollkommen parallel. Es besteht Einigkeit dariiber, daB 
eine derartige Kochsalzzulage von einem normalen Organismus nach kurzer Zeit 
wieder abgegeben wird. Voraussetzung ist lediglich, daB vorher Kochsalzgleich
gewicht bestand, d. h . daB die Gewebe sich nicht durch Kochsalzarmut der 
Vorperiode im Zustande des Salzhungers befanden. Nur iiber die Frage , von 
welchem Zeitraum ab man die Dauer der Retention als pathologisch bezeichnen 
darf, besteht keine vollige Ubereinstimmung. Wăhrend JANSEN1 normalerweise 
nach hochstens 12 Stunden die Zulage im Urin bereits wiederfindet, nimmt VEIL2 

1 JANSEN: Die Odemkrankheit. Dtsch. Arch. klin. Med. 131, 144 (1919). 
2 VEIL: Uber die Bedeutung intermediărer Verănderungen im Chlorstoffwechsel. 

Biochem. Z. 91 , 267 (1918). 
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eine Ausscheidungsdauer bis zu 52 Stunden noch als normal an. Unserer 
eigenen Erfahrung nach mochten wir uns der Ansicht von VEIL anschlieBen, 
wenngleich uns die Zeit innerhalb der ersten 24 Stunden am meisten der Norm 
zu entsprechen scheint. Gewisse Beobachtungen sprechen dafiir, daB nicht nur 
der Kochsalzgehalt der Nahrung in der Vorperiode Variationen bedingen kann, 
sondern daB auch Beziehungen zum Kohlehydratstoffwechsel bestehen. So 
beobachteten MEYER-BrscH und WoHLENBERGl, daB bei gleichzeitiger Dextrose
gabe nicht nur Gewichtszunahme und Blutverdiinnung starker ist (s. Abb. 301}, 
sondern auch die Ausscheidung der Kochsalzzulage sehr verzogert ausfallen kann. 
Uber die Vorstellungen, die wir uns iiber die Natur dieses Vorganges machen 
konnen, soli weiter unten berichtet werden. 

Das in die Gewebe iibergegangene Salz verteilt sich in durchaus verschiedener 
Weise auf die einzelnen Gewebsarten und Organe. Aus Tierversuchen ist bekannt, 
daB diese in verschiedenen Geweben sehr verschiedene Hohe erreichen kann, 
und zwar durchaus unabhangig von dem Aufnahmevermogen der Gewebe fiir 
Fliissigkeit. W.A11LGREN2 und PADTBERG3 fanden an Hunden 2-4Stunden nach 
intravenoser Injektion von einigen Kubikzentimeter gesattigter Kochsalzlosung 
pro Kilogramm folgende Zahlen: 

Wasser 1 
mgCl 

Differenz Differenz 1 
Normal 1 Nach Salz Normal 1 Nach Salz 1 

% % % % % % 

Muskel11 74,4 1 73,1 -1,6 1 74 1 97 1 +31 
Haut. 49,4 49,4 o 301 366 i +22 
Darm 73,7 75,3 +2,2 166 216 +31 
Lunge 77,5 77,9 +0,5 242 303 +26 
Leber 70,5 70,9 +0,6 126 144 +15 
Niere. 78,3 78,8 +0,6 258 295 +14 
Gehirn 77,3 76,7 -0,8 185 205 +II 
Skelet 179 195 +9 
Blut . 309 359 +16 

Muskeln, Darm, Haut und Lunge ragen also iiber die iibrigen Organe 
hinaus, wobei die drei letztgenannten wegen ihres hohen Normalwertes von be
sonderer Bedeutung sind; fiir die Verteilung im Organismus geht natiirlich noch 
die Masse des einzelnen Organs in Rechnung. Beim Runde macht die Haut 
etwa 15% des Korpergewichtes aus und nimmt daher nitch P ADTBERG ein Drittel 
bis drei Viertel der zugefiihrten Chlormenge auf. PADTBERG und RosEMANN4 
zeigten auch, daB der Chlorgehalt der Kost den Chlorgehalt der Haut in un
vergleichlich hoherem Grade beeinfluBt als andere Organe; RosEMANN fand vom 
Gesamtchlor des Korpers durch direkte Bestimmung bei Normalkost 28%, bei 
chlorreicher Kost 34% in der Haut, was mit den Berechnungen P ADTBERGS 
im Prinzip iibereinstim~t. So ist es erklarlich, daB sehr wechselnde Normalwerte 
fiir den Chlorgehalt der Hundehaut gefunden wurden: Die auBersten Grenzen 
in den Arbeiten von WA11LGREN und PADTBERG liegen bei 0,48 und 0,24%. 
CL. ScHOLZ und HrNKEL5 sowie LEVA6 bestatigten durch Untersuchung mensch-

1 MEYER-BISCH u. vVOHLENBERG: Untersuchungen tiber den Wasserhaushalt. VI. Mitt. 
Z. exper. Med. 50, 728 (1926). 

2 WAHLGREN: Arch. f. exper. Path. 61, 97 (1909). 
3 PADTBERG: Areh. f. exper. Path. 63, 60 (1910). 
4 RosEMANN: Beitrăge zur Physiologie der Verdauung. Mitt. III. Pfltigers Areh. 14~. 

208, 447 (19ll). 
5 ScHOLZu.HINKEL: ZurFragederChlorretention. Dtsch.Areh. klin.Med. 11~, 334(1913). 
6 LEVA: Die anhydropisehe Chlorretention vom Standpunkte der Therapie. Med. Klin. 

9, 1457 (1913). 
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licher Leichen, daB den hochsten Chlorgehalt die Haut aufweist, der Darm, 
Lunge und Leber folgen. Es ist also nicht zu bezweifeln, daB verschiedene Ge
webe, in erster Linie aher die Haut, Chlorid aufspeichern konnen. Dieses Speiche
rungsvermogen der Haut scheint bei bestimmten krankhaften Prozessen noch 
iiber das normale MaB hinaus zunehmen zu konnen. BRINKMANN1 erklart auf 
diese Weise die bei exsudativen Kindern beobachtete Retentionsbereitschaft. 

Schon aus den Versuchen von WAHLGREN 2 undPADTBERG 3 geht hervor, daB 
die Speicherung von Chlorid in den Geweben, unabhangig von ihrer Aufnahme
fahigkeit fiir Fliissigkeiten, vor sich gehen kann. Die gleiche Auffassung vertritt 
auf Grund klinischer Beobachtung eine groBe Reihe von Autoren, von denen nur 
AcHARD und LOEPER4, WIDAL und LEMIERRE 5 , MARIE 6 , 8TRAUss7, MAGNUS
LEVY8 genannt seien. Besonders ausfiihrliche Untersuchungen von LEvA9 an 
Organen von nierenkranken Menschen und an nephritisch gemachten Kaninchen 
ergaben, daB eine anhydropische Chlorretention in den Organen in der Tat statt
finden kann und daB dieselbe ungefahr das Doppelte, fiir die Haut sogar das 
Dreifache der normal vorhandenen Kochsalzmenge betragen kann. DaB es sich 
hierbei um pathologische Falle handelt, ist in diesem Zusammenhang ohne Be
deutung. Die Moglichkeit dieser trockenen Chlorretention schrankt natiirlich die 
hydrogene Bedeutung des Kochsalzes in keiner Weise ein. Nachdem WmAL und 
JAVAL10 und 8TRAuss11 zum erstenmal diese Eigenschaft des Kochsalzes gezeigt 
hatten, war langere Zeit die Ansicht vorherrschend, daB in erster Linie das 
Chlorion der wirksame Bestandteil sei. Diese Ansicht ist seit langem aufgegeben. 
Dagegen ist das Natrium, wie weiter unten gezeigt werden soli, allein fiir sich 
imstande, wasserretinierend zu wirken. 

Regulationsvorgănge in der intermediăren Chloridbewegung. 
Es ist oft festgestellt worden, daB die Gewebe offenbar in der Lage sind, 

Chloride in wechselnder Menge und unter durchaus wechselnden Bedingungen 
zu speichern. Daraus ist die Frage entstanden, nach welchen Gesetzen diese 
Vorgange sich abspielen. DaB der Gesichtspunkt der Aufrechterhaltung der 
Isosmie nicht geniigt, geht schon aus der Tatsache der trockenen Retention 
hervor. In der Tat ergibt das Eindringen in Einzelheiten des intermediaren 
Chloridstoffwechsels, daB eine ganze Reihe von Kraften am Werke sind, die 
scheinbar unabhangig voneinander wirken. · Zum Teil wissen wir bereits heute, 
daB Zusammenhange doch letzten Endes vorhanden sind, wie z. B. zwischen 
vegetativem Nervensystem und endokrinen Driisen. Andere Teile dieses Fragen
komplexes sind dagegen noch schwer iibersehbar. 

1 BRINKMANN: tJber die Kochsalzausscheidung bei Kindern mit exsudativer Diathese. 
Mschr. Kinderheilk. ~5, 53 (1923). 

2 WAHLGREN: tJber die Bedeutung der Gewebc als Chlordepot. Arch. f. exper. Path. 
61, 97 (1909). 

3 PADTBERG: tJber die Bedeutung der Haut als Chlordepot. Arch. f. exper. Path. 63, 
60 (1910). 

4 AcHARD u. LoEPER: C. r. Soc. Biol. Paris 53, 346 (1901). 
5 WIDAL u. LEMIERRE: Soc. med. hopitaux Paris 1903, 785. 
6 MARIE: Semaine med. 1903, 358. 
7 STRAUSS: Ther. Gegenw., Okt. 1903, Dez. 1904. 
8 MAGNUS-LEVY: tJber den Gehalt normalmenschlicher Organe an Chior, Calcium us1v. 

Biochem. Z. ~4, 363 (1910). 
9 LEVA: Organuntersuchungen sowie experimentelle Studien liber anhydropische Chlor

retention. Z. klin. Med. 8~, 1 (1916). 
10 WIDAL u. JAVAL: Bull. Soc. med. Hop. Paris ~6, 6, 733, 1001 (1903). 
11 STRAUSS: Ther. Gegenw. 1903;-193. 
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Ein intermediărer Kreislauf des Ohlorids ist bereits im Magendarmtraktus 
zu verfolgen. Die Produktion von freier Salzsăure ist die Folge einer inter
mediăren Umsetzung des dem Organismus zugefiihrten Kochsalzes. Gewisse 
Beobachtungen sprechen dafiir, daB hie.rzu zum Teil bereits das wăhrend der 
Mahlzeit zugefiihrte Kochsalz Verwendung findet; allerdings in nur beschrănkten 
Mengen, da stark salzhaltige Speisen im Gegenteil hemmend auf die Salzsăure
sekretion wirken1•2. Es gibt aher sichere Anzeichen, daB das notige Ohlorid 
nicht nur in dieser einfachen Weise zur Verfiigung gestellt wird. Schon LICHT· 
WITZ3 hat darauf hingewiesen, daB wăhrend der Salzsăureproduktion die Koch
salzausscheidung im Urin gehemmt ist. Blutuntersuchungen der letzten Jahre 
ha ben in Einklang hiermit gezeigt, daB der Ohloridgehalt des Blutes wăhrend der 
normalen Verdauung sinkt und gleichzeitig die Kohlensăurespannung des Blutes 
steigt4 - 6 • Nach Donns und SMITH kann diese Hypochlorămie von einem vor
iibergehenden Anstieg des Blutchlorids gefolgt sein, der dann wieder in einen 
Abfall iibergeht7 ; ist nach 11/ 2-2 Stunden die Magensekretion beendigt, so sinkt 
auch die Kohlensăurespannung wieder. DaB die Produktion der Magensalzsăure 
nicht nur von Vorgăngen im Verdauungskanal abhăngt, sondern in innerer Be
ziehung zum gesamten Ohlorstoffwechsel steht, ergibt sich vor allen Dingen aus 
der Pathologie. Wenn der Korper z. B. durch Marsch im Hochgebirge groBe 
Kochsalzmengen verliert, so kann hierdurch die Magenfunktion leiden (AGGAZ
ZOTTI8•9). MoLNAR und Cs.AKI10 haben gezeigt, daB hyperacide Menschen im 
Gegensatz zu normaciden eine einmalige Kochsalzbelastung verzogert aus
scheiden. Sie zeigten ferner, daB durch groBe Atropingaben, trotzdem sie 
hemmend auf die HOl-Produktion wirken miissen, sowie durch Natrium 
bicarbonicum diese Retentionsbereitschaft noch weiter verstărkt wird, wăhrend 
kleine Mengen - Novatropin 2mal 1 mg, Natrium bicarbonicum 3mal 1 g -
die Kochsalzausscheidung beschleunigen. Bei anaciden Menschen fehlt die 
Senkung der Blutchloride und ebenso auch die Zunahme der 002-Spannung. 
Infolgedessen ist die Messung der alveolăren 002-Spannung eine durchaus 
zuverlăssige Methode, um iiber die Sekretion des Magens AufschluB zu er
halten11. 

Umgekehrt kann man auch durch Verănderungen des C02-Gehaltes des Blutes die 
Magenmotilităt beeinflussen. DICKSON (zit. nach LICHTWITZ11) konnte durch 30 g Natrium 
bicarbonicum vor der Mahlzeit eine Hypotonie des Magens und eine seichtere Peristaltik 
herbeifiihren. Wenn durch Atmung in einem geschlossenen Sack die C02-Spannung noch 
weiter erhoht wird, so kann sogar die Peristaltik ganz zum Stillstand kommen. Ammonium
chloridacidosis wirkte dagegen peristaltikanregend. 

1 ScHULE: Untersuchungen liber die Sekretion und Motilităt des normalen Magens. 
Z. klin. Med. 28, 461 ( 1895). 

2 KoEPPE: ti'ber den osmotischen Druck des Blutplasmas und die Bildung der Salz-
săure im Magen. Pfliigers Arch. 62, 567 (1896). 

8 LICHTWITZ: ;Klinische Chemie, S. 319. Berlin: Julius Springer 1919. 
4 SrNDLER: Uber den Chlorspiegel des Blutes. Z. exper. Med. 41', 156 (1925). 
5 LrM u. Nr: Verănderungen in der Blutzusammensetzung wăhrend der Magensekre

tion. Amer. J. Physiol. 1'5, 475 (1926). 
6 ERDT: Dtsch. Arch. klin. Med. ll1', 497 (1915). 
7 DoDDS u. SMITH: Verănderungen der Blutchloride nach Einnahme von Mahlzeiten. 

J. of Physiol. 58, 157 (1923). 
8 AGGAZZOTTI: Zitiert auf S. 1519. 
9 RoSEMANN: Bedeutung der Cl-Verarmung fiir die Magensekretion. Pfliigers Arch. 

190, 1 (1921). 
10 MoLNAR u. CsAKI: Die Hyperacidităt als Storung des Kochsalzstoffwechsels. Z, klin. 

Med. 100, 239 (1924). 
11 LICHTWITZ: Wasser- und ::Vlineralstoffwechsel. Verh. Ges. Verdgskrkh., 6. Tagung, 

Berlin 1927, 137. 
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Absinken der C02-Spannung und Anstieg der Blutchloride im Verlauf des 
Verdauungsprozesses scheinen mit dem Beginn der Pankreassekretion zusammen
zufallen. Jedoch sind diese Verhăltnisse noch nicht ganz klar. CzuBALSKI1 stellte 
fest, daB die verdauende Kraft des Pankreassaftes mit dem Cl-Gehalt steigt, 
und auch MEYER-BrscH 2 fand eine Parallelităt zwischen Cl- und N-Gehalt des 
Pankreassaftes. 

Sicher ist eine ungestorte Riickresorption der ausgeschiedenen Chloride nicht 
nur fiir die Aufrechterhaltung eines normalen Chlorstoffwechsels, sondern auch 
fiir das Wohlbefinden und sogar fiir das Le ben des Organismus notwendig. Starkes 
Erbrechen von salzsauren Massen erzeugt Chloridverarmung des Blutes, Ansteigen 
des Bicarbonatgehaltes und Auftreten von Ketonsăuren. Klinisch treten schwere 
Intoxikationserscheinungen ein, und in schwersten Făllen Tetanie ("Magen
tetanie") (LrcHTWITz 3 ). Es ist dies nicht weiter verwunderlich, wenn man 
bedenkt, daB nach RoSEMANN4 beim Runde mit Pawlow-Fistel pro Stunde 
etwa 5% des gesamten Korpervorrates an Chior erscheinen konnen und daB 
MAGNUS LEVY5 bei einem Patienten mit Magenektasie durch Ausheberung des 
Magens 10 g freier Salzsăure gewinnen konnte. Diese Beobachtungen entsprechen 
experimentellen Befunden. FELTY und MuRRAY6 konnten durch PylorusverschluB 
an Hunden Tetanie mit Erhohung der Alkalireserve und Senkung der Blut
chloride erzeugen. Von besonderem Interesse sind die Untersuchungen von 
HADEN und 0RR7 • Sie beobachteten nach Duodenumabbindung eine Abnahme 
der Blutchloride mit Tod nach etwa 4 Tagen unter den Erscheinungen der 
Toxămie und Anstieg des Rest-N im Blut. Das Natrium im Blut bleibt dabei 
unverăndert oder steigt an. Durch subcutane Kochsalzgaben konnten sie das 
Leben auf 20 bis 28 Tage verlăngern. Alle anderen Substanzen, wie z. B. 
NaHC03 , KCl u. a. konnten das Leben nicht verlăngern. Nur mit Natrium
bromid trat der Tod erst nach 6-9 Tagen ein. HADEN und 0RR nehmen an, 
daB die Chloride zur Entgiftung toxischer Substanzen normalerweise verwertet 
werden. Warum jedoch nur das Natriumsalz des Chlorids therapeutisch wirkt, 
bleibt unklar. 

Die Beobachtungen iiber die Regulation der Magensalzsăureproduktion sind 
von ganz besonderem Interesse, soweit sie krankhafte Abweichungen betreffen; 
da sie deutliche Beziehungen zum vegetativen Nervensystem, vor allem dem 
Vagus, erkennen lassen. Auch in anderer Beziehung, z. B. in bezug auf die 
renale Chlorausscheidung, lăBt sich der EinfluB vegetativer Nerven verfolgen. 
Seit langer Zeit ist es bekannt, daB die iibergeordneten Zentren, von denen diese 
peripheren Einwirkungen ausgehen, im Zwischenhirn bzw. in der Oblongata zu 
suchen sind. Die Betrachtung dieser Frage geschieht, soweit sie das Chlorid 
betrifft, in der Regel in Verbindung mit den gleichzeitigen Vorgăngen im Wasser
haushalt. Soweit man darunter stets das Natriumchlorid versteht, hat das eine 
gewisse Berechtigung. Beobachtungen sind jedoch nicht selten, aus denen mit 
Sicherheit hervorgeht, daB die Beziehungen des Natriumchlorids zum Wasser 
sehr locker sein konnen. Fiir die Niere zeigten dies zuerst JuNGMANN und EmeR 

1 CzuBALSKI: 12. Internat. Physiol.-Kongr. Stockholm 1926, 38. 
2 MEYER-Brscn: 7. Tagung der Nordwestdtsch. Ges. inn. Med. Gottingen 1927. 
3 LICRTWITZ: Zitiert auf S. 1527, FuBnote 11. 
4 RosEMANN: Beitrăge zur Physiologie der Verdauung. Pfli.igers Arch. 142, 208 (1911). 
5 MAGNUS-LEVY: Physiologie des Stoffwechsels, in v. Noordens Handb. 2, 454. 
6 FELTY u. MuRRAY: Beobachtungen an Hunden mit experimentellem Pylorusver

schluB. J. of biol. Chem. 51, 573 (1923). 
7 HADEN u. 0RR: Die Wirkung von anorganischen Salzen usw. J. of exper. Med. 39, 

321 (1924) - Der Natriumgehalt des Hundeblutes nach experimentell verursachten Darm
storungen. Ebenda 41, 119, 707 (1925). 
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MEYER1 , als sie nachwiesen, daB bei dem "Salzstich" an der von ihnen gefun
denen Einstichstelle in die Medulla oblongata unter Umstanden eine Hyper
chloramie ohne jede Beteiligung der Wasserausscheidung eintreten konnte. 
Auch in der intermediaren Saftbewegung, z. B. an der Lymphe, laBt sich die 
Selbstandigkeit des Chlorids gegeniiber dem Wasser an zahlreichen Beispielen 
belegen {MEYER-BrscH und Mitarbeiter 2). 

Aus den Versuchen von JuNGMANN und ERICH MEYER geht zwar deutlich 
hervor, daB durch einen Einstich in die Medulla die Kochsalzausfuhr isoliert 
beeinfluBt werden kann. Es lieB sich jedoch keine RegelmaBigkeit insofern er
zielen, als die Beeinflussung der gleichzeitigen W asserausscheidung von ex
perimentell nicht zu verandernden Umstanden abhing. Auch BRUGSCH und 
DRESEL3, die nachwiesen, daB es sich bei dem Wasser- und Salzstich um die Ver
letzung vegetativer, dem dorsalen Vaguskern zugehorigen Kerngruppen in der 
Formatio reticularis handelt, die ihrerseits wieder mit ahnlichen Kerngruppen 
im Corpus mammillare, dem Nucleus periventricularis und der Regio subthalamica 
in Verbindung stehen, konnten eine scharfe Trennung des Salzzentrums vom 
Wasserzentrum experimentell nicht durchfiihren. Nur JuNGMANN und BERN
HARDT4 haben diese Bedingung insofern herstellen konnen, als sie beobachteten, 
daB die Verletzung der Zweihiigel und des Infundibulums den Wasserstoffwechsel 
allein veranderte, wahrend eine solche der tiefer liegenden Teile ebenso wie die Ab
tragung der Hypophyse gleichzeitig den W asser- und den Salzstoffwechsel be
einfluBte. Eine gegenseitige Abhangigkeit zwischen Salzausfuhr und Wasser
bewegung fand LESCHKE5 , da er bei Veranderungen im Tuber cinereum eine 
Steigerung der Wasserdiurese mit korrelativer Hemmung der Molendiurese fand. 

Die Rolle der Hypophyse ist meist unter dem Gesichtspunkt der Regelung 
der Wasserbewegung betrachtet worden. Wichtige Untersuchungen sind hier
iiber besonders bei Fallen von Diabetes insipidus am Menschen vorgenommen 
worden (s. hieriiber EmeR MEYER6). In diesem Zusammenhange soll nur auf 
Versuche von SoLAR! hingewiesen werden7 , aus denen hervorgeht, daB die 
mit dem Salzstich verbundene Polyurie durch Hypophysenextrakt aufgehoben 
wird, daB aher die Steigerung der Kochsalzausfuhr unverandert weitergeht. Im 
gleichen Sinne sprechen Versuche mit Hypophysin an der Lymphfistel, da die 
Hemmung des Lymphflusses mit einer geringen, wenn auch nicht gesetzmaBigen 
Zunahme des Lymphchlorgehaltes einhergeht8 • BilanzmaBig laBt sich die Ein
wirkung des Pituitrins auf den Chloridstoffwechsel iÎn allgemeinen nur sehr 
schwer erfassen. TAKANosu 9 gelang es bei Kaninchen durch Pituitrin eine vor
iibergehende Chloridretention zu erzeugen, die aher weniger stark war als die 
gleichzeitige Stickstoffretention. 

1 JuNGMANN u. ERICH MEYER: Experimentelle Untersuchungen iiber die Abhăngigkeit 
der Nierenfunktion vom Nervensystem. Arch. f. exper. Path. 73, 49 (1913). 

2 MEYER-BrscH u. Mitarbeiter: Untersuchungen an der Brustganglymphe des Hundes. 
Mitt. I-V. Pfliigers Arch. 209-211. 

3 BRUGSCH u. DRESEL: Beitrăge zur Stoffwechselneurologie. Z. exper. Path. u. Ther. 
21, 358 (1920). 

4 JuNGMANN u. BERNHARDT: Experimentelle Untersuchungen iiber die Abhăngigkeit 
der Osmoregulation vom Nervensystem. Z. klin. Med. 99, 84 (1924). 

5 LESCHKE: Beitrăge ·zur klinischen Pathologie des Zwischenhirns. Z. klin. Med. 8'2', 
201 (1919). 

6 ERICH MEYER: Diabetes insipidus, ds. Handb. l'f, 287 (1926). 
7 SoLARI: EinfluB von Hypophysenextrakt auf bulbăr bedingte Polyurie. C. r. Soc. 

Biol. Paris 88, 359 (1923). 
8 MEYER-BrscH u. GuNTHER: Physiologie und Pathologie der Lymphbildung. Erg. 

Physiol. 25, 574 (1.926). .. .. 
9 TAKANOSU: Uber die Anderung der N- und Chlorausscheidung im Harn bei Anderung 

der Beziehung zwischen Blut und Gewebe. Biochem. Z. 153; 242 (1924). 
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Die Frage nach der Existenz eines iibergeordneten Rindenzentrums wurde 
von UCKo 1 dahin beantwortet, daB sich beim Hund ein Zentrum :fiir Wasser
und Kochsalzausscheidung im Gyrus sigmoideus be:findet. In welcher Weise 
von den genannten Zentren aus die Impulse in die Peripherie gehen, wissen wir 
nur zum Teil. Von den Er:folgsorganen erlauben unsere Kenntnisse uns nur die 
Nieren getrennt zu behandeln; die iibrigen betrachten wir zusammen:fassend als 
extrarenale. In welcher Weise der Salzsto:f:fwechsel im Gewebe selbst vom Nerven
system beein:fluBt wird, wissen wir nicht. 

Die Bedeutung des endokrinen Systems. 
Uber die Rolle der endokrinen Driisen im intermediăren Chloraustausch 

liegen eine Reihe teils experimenteller, teils klinischer Beobachtungen vor. 
Wenn man au:f tierexperimentellem Wege vorgehen will, so ist einer der 

gangbaren Wege der, den Ein:fluB der Extrakte der verschiedenen endokrinen 
Driisen au:f die Brustganglymphe des Hundes zu untersuchen. Obschon in 
Wirklichkeit nur wenige Versuche vorliegen, so geben sie doch durch ihre Ein
deutigkeit einen gewissen Au:fschluB: Adrenalin, das bekanntlich stark lymphagog 
wirkt, verursacht eine Verminderung des Chloridgehalts der Lymphe, nach 
Insulin und Pituglandol steigt der Cbloridgehalt deutlich an. Das Tbyroxin 
scheint keine wesentlichen Verschiebungen in FluB und Konzentration der 
Lymphe hervorzuru:fen2•3 • Eine Beurteilung der Bedeutung der beobachteten 
Konzentrationsverănderungen ist nur moglicb, wenn man die gleichzeitigen Ver
ănderungen der AusfluBgeschwindigkeiten beriicksichtigt. Eine genaue Analyse 
der vorliegenden Versuche ergibt, wenigstens fiir das Adrenalin und Insulin, in
so:fern ein einheitliches Bild, als ersteres eine Retention im Gewebe, letzteres 
eine Mehrabgabe von Chlorid aus den die Lymphe bildenden Gewebsabschnitten 
hervorru:ft. Im gleichen Sinne sprechen Beobachtungen von VoLLMER und 
SEREBRIJSKI4, die am Kaninchen durch Insulin eine Hyperchlorămie experi
mentell erzeugen konnten. Direkte Beziehungen zur Hypoglykămie waren nicht 
nachzuweisen. Fiir das Adrenalin haben FREY, BuLLEKE und WELLS 5 eine 
hemmende Wirkung au:f die renale Chlorausscheidung des Kaninchens ge:funden. 
Nach dem Gesagten ist man berechtigt, diesen Vorgang nicht als renal, sondern 
gewebsbedingt au:fzu:fassen. Wie wir spăter sehen werden, lassen sich gleich
sinnige Verănderungen unter dem Ein:fluB dieser beiden Substanzen auch bilanz
măBig nachweisen. 

Die groBe Bedeutung des Panheashormons fiir die Regelung des inter
mediăren Chloridumsatzes geht vor allen Dingen aus Versuchen am pankreas
losen Hund hervor. Sofort nach der Exstirpation des Pankreas entwickelt sich 
eine Abnahme der Plasmachloride, die auch zu einer verminderten renalen 
Cbloridausscheidung :fiihrt 6• 7 • Organanalysen ergeben, daB sich das durch die 
Pankreasexstirpation in das Gewebe verdrăngte Chlorid in ganz verschiedener 

1 UcKo: tJber den EinfluB des Nervensystems auf den Wasser- und Salzstoffwechsel. 
Z. exper. Med. 36, 211 (1923). 

2 MEYER-BrscH u. GuNTHER: Phys. u. Path. d. Lymphbild. Zitiert auf 8.1529, FuBnote 8. 
3 PETERSEN u. HuGHES: Mineralstoffwechsel der Lymphe nach Injektion von L. undA. 

Adrenalin, Pituitrin und Pilocarpin. J. of Biol. 66, 229 (1925). 
4 VOLLMER u. SEREBRIJSKI: EinfluB des Insulins auf den vVasser- und Salzhaushalt 

des nichtdiabetischen Organismus. Biochem. Z. 158, 366 (1925). 
5. FREY, BuLLEKE u. WELLs: Hemmung der Kochsalzausscheidung im Harn durch 

Adrenalin. Dtsch. Arch. klin. Med. 123, 163 (1917). 
6 MEYER-BrscH: Untersuchungen des intermediăren Natrium- und Chlorstoffwechsels 

am pankreaslosen Hund. Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 38. Kongr. Wiesbaden 1926, 309. 
7 Nr: tJber die entgegengesetzten Schwankungen von Zucker und Chloriden im Blut. 

Amer. J. Physiol. 1'8, 158 (1926). 
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Weise auf die Gewebe verteilt. Einer Zunahme des Chlorids im Muskelgewebe 
steht eine Abnahme in der Leber und in der Haut gegeniiber1 . Diese Verănde
rungen des Chlorids gehen vollig unabhăngig von denen des Natriums. Es ist 
ferner auch durch hochkonzentrierte Kochsalzinfusion nicht moglich, beim 
pankreaslosen Hund Verdiinnung und Beschleunigung der Lymphe zu erzielen. 
Es geht daraus hervor, wie tiefgehend die durch den Ausfall des Pankreashormons 
gesetzten Verănderungen nicht nur im Chlorid, sondern auch im intermediăren 
W asserhaushalt sein miissen. 

Ăhnliche Versuche, die das Studium der Ausfallserscheinungen nach Ex
stirpation einzelner endokriner Driisen zum Gegenstand haben, liegen bisher 
nur fiir die Hypophyse vor (s. o ben). Ob auch der Milz eine Bedeutung zukommt, 
ist oft diskutiert worden. Von vergleichend-biologischem Interesse sind Versuche 
von GuEYLARD2 • Der genannte Autor beobachtete, daB Stichlinge gegeniiber Kon
zentrationsschwankungen in dem umgebenden Medium widerstandsfăhiger sind 
als andere Fische, daB diese Eigenschaft aher nachExstirpation der Milz aufhort. 

Erfahrungen am Menschen iiber die Bedeutung des endokrinen Systems fiir 
den intermediăren Chloridumsatz sind am meisten bei bestimmten krankhaften 
Ausfallserscheinungen gewonnen worden. Nicht immer ist es dabei moglich, 
eine bestimmte Driise fiir die Storung verantwortlich zu machen. MEYER
Brscn3 beschreibt mehrere Fălle, bei denen eine Retentionsbereitschaft der 
Gewebe fiir Kochsalz und Wasser bestand; im Blut fand sich eine starke Ver
minderung des Chloridgehaltes. Die Symptome berechtigen dazu, von einer 
isolierten Storung des intermediăren Salzstoffwechsels zu sprechen. Ein Teil 
der Kranken zeigte klinisch die Symptome polyglandulărer Hypoplasie. Im 
gleichen Sinne sind wohl auch Beobachtungen von MăwEs4 zu verstehen, der bei 
allen konstitutionell stigmatisierten Menschen eine Neigung zur Storung der 
Kochsalzausscheidung beobachtete. 

In anderen Făllen wieder sind die Beziehungen zu einer einzelnen Driise 
klar erkennbar. So hatte JuNGMANN 5 schon vor MEYER-BISCH ganz ăhnliche 
Fălle von intermediărer Chloridstoffwechselstorung beobachtet, die aher aus
nahmslos an einer Erkrankung der Hypophyse litten. Lăngst bekannt sind die 
StOrungen des Chlorstoffwechsels bei Unterfunktion der Schilddriise. Die Reten
tion von Kochsalz bei diesen Krankheiten und seine Ausschwemmung durch 
Verabreichung von Thyreoidin sind in den bekannten Untersuchungen von 
EPPINGER6 eingehend geschildert worden. HEILIG7 becibachtete am ersten Tag 
der Menstruation eine verzogerte Ausscheidung einer Kochsalzzulage. Auch er 
sieht die Ursache nicht in renalen, sondern in Gewebsvorgăngen. ELIAS, KoRN
FELD und WEISSBART8 beobachteten bei Tetaniekranken eine Herabsetzung der 

1 MEYER-Brscu u. BocK: Untersuchungen des Mineralstoffwechsels am pankreaslosen 
Hund. Mitt. I u. II. Z. exper. Med. 54, 131, 145 (1927). 

2 GUEYLARD: Vber die Anpassung an den Wechsel des Salzgehaltes. Arch. Physique 
biol. 3, 79 (1925). 

3 MEYER-Brscu: Vber isolierte Storungen des intermediaren Salzstoffwechsels und 
ihre klinische Bedeutung. Klin. Wschr. 1925, 588. 

4 MowEs: Versuche tiber Kochsalzausscheidung von konstit. Gesichtspunkten aus 
betrachtet. Z. klin. Med. 92, 376 (1921). 

5 JuNGMANN: Vber eine isolierte Storung des Salzstoffwechsels. Klin. Wschr. 1922, 
1546 - ferner: Zur Paţ.hologie des Salzstoffwechsels. Ebenda 1923, 18. 

6 E:Pl'INGER: Das Odem. Berlin: Julius Springer 1917. 
7 HEILro: Menstruationsstudien, Mitt. 2.: Wasser- und Kochsalzhaushalt. Klin. Wschr. 

1924, 1117. 
8 ELI.'\8, KORNFELD u. vVEISSBART: Beitrage zur Pathologie und Klinik der Tetanie, 

Mitt. 4.: Zum Wasserhaushalt und Mineralstoffwechsel bei Tetanie. Wien. Arch. klin. Med. 
6, 283 (1923). 
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Wasser-, Chlor- und Phosphorausscheidung. Auch diese Autoren nehmen als 
Angriffspunkt der hormonalen Wirkung das Gewebe und nicht die Nieren an. 

Bei der Krankheit, die durch Funktionsstorung der Nebennieren gekenn
zeichnet ist, der Addisonschen Krankheit, sind Storungen des Chloridstoffwechsels 
nicht bekannt. Es steht das in einem gewissen Gegensatz nicht nur zu Ergeb
nissen von Tierversuchen, sondern auch zu Beobachtungen von MEYER-BISCH 
und W OHLENBERGl, aus denen hervorgeht, daB durch Adrenalininjektion die 
Ausscheidung einer Kochsalzzulage verzogert wird. 

Bei der Zuckerkrankheit sind im schweren und mittelschweren Stadium 
Storungen des Chloridstoffwechsels leicht erkennbar. Es sind 2 Faktoren, die 
den Chloridstoffwechsel des Diabetikers verăndern konnen. Der eine dieser 
beiden Faktoren ist die Acidosis. Es ist schon seit langer Zeit bekannt, daB 
durch vermehrte Săurebildung oder Săurezufuhr im Korper Storungen im Calcium
stoffwechsel entstehen konnen. DaB dabei auch der Chloridstoffwechsel beteiligt 
"ist, ist erst durch Untersuchungen der jiingsten Jahre bekannt geworden. 

Dane ben kann auch die Pankreasinsuffizienz selbst in den Chloridstoffwechsel 
eingreifen. Wir wissen durch Versuche an der Brustgangfistel des Hundes, daB 
Insulin den Chloridgehalt der Lymphe erhoht (MEYER-BISCH2 , PETERSEN). 
Wir wissen andererseits, daB Entfernung des Pankreas eine Hypochlorămie 
und eine Hypochlorurie auch ohne gleichzeitige Acidosis hervorruft. Diese 
Hypochlorurie ist nur schwer zu beeinflussen, denn auch eine hypertonische 
Kochsalzlosung, intravenos infundiert, ist nicht imstande, sie zu beseitigen. 
Allerdings kommen diese Verănderungen nur bei gleichzeitiger Acidosis vor. 
Man wird daher bei dem Versuch, diese Vorgănge erklăren zu wollen, sowohl die 
Acidosis als auch die Pankreasinsuffizienz in Rechnung setzen miissen. 

Eine gewisse Erklărung kann man finden, wenn man sich vergegenwărtigt, 
daB beim Diabetes zur Neutralisierung der iiberschiissigen organischen Săuren 
alles verfiigbare Alkali und dazu noch sehr viel Ammoniak herangezogen werden 
muB. Es ist verstăndlich, daB dann sehr viel Chlorid retiniert wird. Sogar beim 
Normalen kann die Beanspruchung des zugefiihrten Alkali zu einem ăhnlichen, 
wenn auch quantitativ geringeren Vorgang fiihren. So hat v. WEND'l' in einem 
Selbstversuch in 14 Tagen eine Retention von 19 g Chlorid gemessen. Beim 
acidotischen Diabetiker muB die Menge des im Gewebe abgelagerten Chlorids 
um so groBer sein, als der beim Normalen sich immer wieder einstellende Aus
gleich fehlt. Da man annehmen muB, daB das Chlorid mit EiweiB in irgendeine 
Verbindung tritt, so kann man sich durchaus vorstellen, daB durch die iiber
măBige Chloridanhăufung auch der Zellstoffwechsel gestort wird. Es liegt weiter
hin nahe, daran zu denken, daB vor allem die durch den Ausfall des Pankreas
hormons in ihrem Stoffwechsel gestorte Muskelzelle ganz besonders zu einer der
artigen Anhăufung disponiert ist. In der Tat haben ja auch MEYER-BISCH und 
BocK3 in dem Muskelgewebe des Pankreashundes einen abnorm erhohten Chlorid
gehalt festgestellt. Es ist hochstwahrscheinlich, daB sich die Storung des Stoff
wechsels noch in anderer, bisher nicht bekannter Weise ausdriickt. Jedenfalls 
sind eine Reihe von klinischen Erscheinungen, vor allem die Austrocknung des 
Diabetikers und das refraktăre Verhalten des diabetischen Gewebes gegeniiber 
osmotischen Einfliissen, erklărlich. Es ist aber auch zu verstehen, daB Na
Bicarbonicum-Infusion so sehr schnell reparativ wirkt. Ebenso ist verstănd-

1 MEYER-BrscH u. WoHLENBERG: Untersuchungen liber den \Vasserhaushalt, Mitt:6. 
Z. ges. exper. Med. 50, 728 (1926). -

2 MEYER-BrscH u. GuNTHER: Physiologie und Pathologie cler Lymphbildung. Erg. 
Physiol. (ASHER und SPIRO) 25, 574 (1926). 

3 MEYER-BrscH u. BocK: Z. exper. Med. 54, 145 (1927). 
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lich, daB das Insulin, allerdings sehr viel langsamer, chloridausschwemmend 
wirkt und dadurch den Wiedereintritt normaler Verhăltnisse ermoglicht. Es ist 
zu hoffen, daB weitere Untersuchungen iiber die Tătigkeit des diabetischen Ge
webes iiber diese Fragen genauere Auskunft bringen werden. 

Beziehungen zwischen Kochsalz und Stickstoffwechsel, Kochsalz und Fieber. 
Die Frage, wie eine derartige Wasseranreicherung, die wohl auch meist 

mehr oder weniger eine Salzanreicherung ist, allmăhlich in echten Ansatz iiber
geht, ist schon hăufig diskutiert worden. s.. 8 
W enn auch an der Tatsache an sich schon ~'IO 

g 1(1 11. 12 13 1'1- 15 1â. 

auf Grund klinischer Beobachtung nicht zu ;,;g 
zweifeln ist, so fehlt es doch bisher an 8,to 

beweisenden experimentellen Unterlagen. ~~~ 
Soweit Versuche vorliegen, die die Wirkung 7,80 

Z70 von Kochsalzzufuhr auf den Stoffwechsel ·ho 
zum Gegenstand haben, ist es nicht gleich- 'Î,5o 
giiltig, ob gleichzeitig viel oder wenig Wasser 7,~~ 
verabreicht wird. W. STR.A.UB1 fand bei t/.7 
kleinen Kochsalzmengen eine Beschrănkung ~~ 
des N-Stoffwechsels; nach groBeren be- E 4,'1 
obachtete er unter lebhafter Diurese das ~~ 
Gegenteil. Hier zeigt sich wieder die enge 4,t 
Verkniipfung zwischen Wasser- und Salz- II,O 

wirkung. Auch W .ALDGOTT und STECK2 

fanden nach grăBeren, rasch aufeinander
folgenden Kochsalzzulagen eine Steigerung 
des Stoffabbaues, gemessen am Gaswechsel. NaCI 
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wechsel, wie sie durch die sog. Reiztherapie 
hervorgerufen werden, bedingen tiefgreifende 
Verănderungen, sowohl im intermediăren 0.60 

Chloridaustausch, erkennbar an einer tage
lang andauernden Verănderung der Serum
chloride als auch in der Gesamtausschei
dung. Diese Vorgănge werden nicht nur 
hervorgerufen durch die parenterale Ver
abreichung von Eiweil3korpern, sondern auch 
durch andere Substanzen, die wir unter dem 

Abb. 302. Einwirh'llng einer Injektion von 
60 mg Schwefel auf das Kărpergewicht (Gew.) 
und den Gehalt des Blutserums an EiweiB 
(Ser. alb.), Erythrocyten (Er.), Hamoglobin 
(Hb) und Kochsalz bei einem 2Sjahr. Mădchen. 

Sammelbegriff der "Reizkorper" vereinigen. Trotzdem nicht unwichtige Teile· des 
klinischen Symptomenkomplexes durch diese Vorgănge im Chlorid- und im -da
durch sekundăr mitbeteiligten Wasserstoffwechsel bedingt werden, haben sie bis
her eine relativ geringe Beachtung gefunden. MEYER-BISCH hat ausfiihrliche Unter
suchungen mit folgenden Substanzen angestellt: Milch, Aolan, Sanarthrit, Schwefel 
und Tuberkulin. Kurz nach der Injektion der genannten Stoffe, mit Ausnahme 
des Tuberkulins, trat eine oft fiir mehrere Tage anhaltende Steigerung des 
Serumchloridgehaltes ein. Sie ging in der Regel einher mit einer Abnahme des 
SerumeiweiBgehaltes (s. Tabelle 2 und Abb. 302). Die Beobachtung der renalen 

1 STRAUB, W.: Uber den EinfluLI des Kochsalzes auf die EiweiLizersetzung. Z. Biol. 
37', 527 (1899). 

2 W ALDGOTT_ u. STECK (bei GRAFE): Pathol. Physiologie des Stoffwechsels. Erg. Physiol. 
21, 2 (1923). 

G. 
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Kochsalzausscheidung ergab ebenfalls ein iibereinstimmendes Bild; einer voriiber
gehenden Ausschwemmung folgte eine mehrere Tage anhaltende Positivitat der 
Kochsalzbilanz. Der Ausscheidung des Kochsalzes ging parallel eine entsprechende 

Tabelle 1. 

INeutr. zu Ăther 
1 

Datum Diurese N. NaCl Ges.- Sulf .• Neutr. Ges.-so, Rcd. 

1 

Urob. so, so, so, % so, 

3. I. 1000 
1 

7,91 1 9,7 11,825 1,471 0,213 11,7 0,141 - 1 -
1 4. 1. 1050 5,22 10,92 1,556 1,272 0,158 10,15 0,126 - 1 -

5. 1. 1250 5,72 13,63 1,501 1,214 0,154 10,26 0,133 - ! -
6. I. 2050 10,26 24,6 2,3570 - - - - ++++j -
Inj. 
7. 1. 1000 6,29 8,7 1,578 1,163 0,278 17,6 0,137 - -
8. I. 750 3,94 5,63 1,080 0,836 0,159 14,7 0,085 - -
9. I. 500 4,17 5,5 1,369 1,123 0,138 10,1 0,108 - -

10. 1. 1500 5,35 10,2 1,626 0,9721 0,551 33,9 0,103 -
1 

-
11. 1. 770 4,54 8,85 1,331 1,041 0,182 13,7 0,108 - -
12. I. 900 4,88 10,89 1,395 1,084 0,178 12,8 0,133 - ' -

1 13. I. 1050 4,87 9,14 1,333 1,063 i 0,194 14,6 0,076 
++-++1+++ 14. 1. 1020 6,84 16,28 2,600 1,612 0,911 35,0 

1 

- 1 

Inj. 
1,0o81 1 15. 1. 500 4,38 6,00 1,509 0,391 25,9 0,110 ++ ++ 

16. 1. 820 5,99 11,07 1,586 1,148 0,306 19,3 1 0,132 ++ i + 
17. 1. 700 4,99 8,54 1,383 1,042 0,233 16,8 

1 

0,108 + ++ 
18. 1.1 960 5,63 7,1 1,581 1,145 0,324 1 24,9 

1 

0,112 - ' -
19. 1. 1000 5,761 9,30 1,729 1,190 0,419 • 24,2 0,120 - -
20. 1. 870 5,77 10,27 1,492 1,194 0,167 11,2 0,139 - i ..,.. 

Steigerung bzw. Abnahme der Diurese. Die erste Phase der Kochsalzausschwem
mung war besonders stark nach Milchinjektion (s. Tab. l: 15 und 20 ccm Aolan). 
Die zweite Phase der Retention von Kochsalz und der Diureseverminderung trat 
besonders in Erscheinung nach Injektion von 50 mg Schwefel (s. Tabelle 2). 

Tabelle 2. 

Diurese Gesamt-1 Gesamt-1 Gesamt-
N 1 S SO, 

1. XII. 1450 
1 

5,944 0,676 
1 2. XII. 1050 5,850 0,622 

3. XII. 1140 7,762 0,989 
Injektion 

4. XII. 900 9,205 0,682 
5. XII. 700 11,634 0,722 
6. XII. 700 11,086 0,715 
7. XII. 770 9,340 0,894 
8. XII. 450 5,749 0,570 
9. XII. 750 7,287 0,543 

10. XII. 
1 

1200 6,268 0,728 
11. XII. 1050 6,840 0,602 

Gesamt-N der Vorperiode: 
28. XI. 6,29 g 
29. XI. 7,042 g 
30. XI. 5,947 g 

Nahrung: 8,81 N }t b Il . h 
1940 Cal. a e ar~sc 

NaCl konstant. 

1,690 
1,556 
2,471 

1,704 
1,806 
1,786 
2,234 
1,426 
1,358 
1,819 
1,506 

Sulfat-
so, 

1;351 
1,426 
2,170 

1.476 
1;806 
1,750 
1,948 
1,413 
1,150 
1,408 
1,260 

1 1 Proz. 
1 

Neutra)- Neutralzu Ăther- i 
1 NaCl SO, Gesamt- so, 
1 so, 
i 

1 
0,180 

1 
10,6 

1 1 
0,159 -

0,130 8,3 0,159 4,725 
0,301 12 0,196 9,804 

0,228 13,4 ; 0,247 4,05 
o o 0,202 -

0,036 2,0 

1 

0,178 1,05 
0,286 12,8 0,161 0,924 
0,013 0,9 0,112 

1 

-
0,208 15,4 0,136 4,50 
0,411 22,6 0,185 ! 9,96 
0,246 17 i 0,153 l 8,61 

Nachperiode: 
N NaCl 

12. XII. 6,844 7,275 
13. XII. 4,75 
14. XII. 6,059 
16. XII. 5.975 7,64 
17. XII. 4;953 8,40 

1 An diesem Tage wurde Ather-803 nicht getrennt bestimmt. Die Zahl fur Sulfat-803 
gibt hier die Menge der gesamten Sulfatschwefelsăure wieder. 
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Die Beziehungen zu dem EiweiBstoffwechsel sind besonders in der letzten Tabelle 
durch die Steigerung der Stickstoffausfuhr und durch die groBen Schwankungen 
der Neutralschwefelausfuhr deutlich erkennbar1•2• Die Ergebnisse von MEYER· 
BrscH wurden von MALIW A 3 im Tierversuch bestatigt. 

Eine besondere Stellung nimmt das Tuberkulin ein. Bei tuberkuli.isen 
Menschen lieB sich, in ahnlicher Weise wie nach Injektion anderer unspezifischer 
EiweiBkorper, eine Abnahme der renalen Kochsalz- und Wasserausscheidung 
beobachten; auch hier in Verbindung mit entsprechenden Abweichungen der 
Neutralschwefelausscheidung. Am normalen Menschen lieBen sich jedoch Ver
anderungen im Wasser- und Kochsalzhaushalt nicht feststellen, trotzdem Ănde
rungen des intermediaren EiweiBstoffwechsels erkennbar waren4 • Es ist sehr 
gut moglich, daB es sich hierbei nicht um qualitative, sondern um quantitative 
Unterschiede handelt. In ahnlicher Weise sahen PETERSEN5 und Mitarbeiter eine 
Wirkung des Tuberkulins auf die Lymphe am tuberkulose-infizierten Runde in 
sehr viel starkerem MaBe auftreten als am gesunden Tier .. 

Die klinisch-experimentellen Untersuchungen iiber die Wirkungsart der 
Proteinkorper haben uns gelehrt, daB das dabei vorkommende Fieber nicht die 
Bedeutung eines ausli.isenden Momentes fiir die sich abwickelnden Stoffwechsel
veranderungen besitzt, sondern durch die gleiche Ursache, eben die parenterale 
EiweiBzufuhr bedingt, diesen parallel geht. In alteren Untersuchungen tritt 
dagegen die angebliche ursachliche Rolle des Fiebers bei der Feststellung von 
Stoffwechselveranderungen bei Infektionskrankheiten noch mehr in den Vorder
grund. So ist es erklarlich, daB man zwar die Veranderungen des Kochsalzstoff
wechsels bei Fiebernden bereits seit langem kennt, daB man aher bisher die 
innere Beziehung zu. dem Symptomenkomplex der parenteralen EiweiBwirkung 
nicht erkannt hatte. Das Studium der mitgeteilten Einzelbeobachtungen, vor 
allen Dingen des Verhaltens des Kochsalzstoffwechsels bei der crouposen Pneu
monie, laBt erkennen, daB es sich um ganz die gleichen Vorgange handelt. DaB 
die ersten Feststellungen gerade bei dieser Krankheit gemacht wurden, erklart 
sich wohl daraus, daB es sich haufig um relativ kurzdauernde Fieberperioden 
handelt, die in ziemlich unvermittelter Weise in das Stadium normaler Korper
temperatur zuriickgehen. 

Die ersten Untersuchungen liegen schon weit zuriick (Literatur s. bei MoRA
WITZ und NoNNENBRUCH 6). Auch andere lnfektionskrankheiten werden schon 
friih in den Kreis dieser Untersuchungen einbezogen7•8• Alle Beobachtungen 
stimmen darin iiberein, daB wahrend der Fieberdauer bei der Infektionskrank
heit Kochsalz retiniert wird. Wie SALKOWSKI 9 gezeigt hat, wird. nicht nur 
Chior retiniert, sondern auch Natrium. Dabei ist der Kaliumgehalt des Urins 

1 MEYER-BISCH u. BASCH: Uber das Schicksal parenteral verabreichten Schwefels 
und sein EinfluB auf qen Stoffwechsel. Biochem. Z. 118, 39 (1921). 

2 MEYER-BISCH: Uber die Wirkung parenteral verabfolgten Schwefels. Z. klin. Med. 94, 
237 (1923). .. 

3 MALiwA: Uber die vVirkungsăhnlichkeit parenteraler Schwefel- und Proteinkorper
therapie. Wien. Arch. klin. Med. 7, 311 (1923). 

4 GuNTHER u. MEYER-BISCH: Uber den EinfluB des Tuberkulins auf den Schwefel-
stoffwechsel Tuberkuli:iser und Nichttuberlmli:iser. Biochem. Z. 150, 224 (1924). 

5 PETERSEN: Studien iiber Endotheldurchlăssigkeit. J. of Immun. 8, 223. 
6 MORAWlTZ u. NoNNENBRUCH: Zitiert auf S. 1415. 
7 Ri:iHMANN: Uber Ausscheidung der Chloride im Fieber. Z. klin. Med. 1, 513 

(1880). 
8 GRuNER u. ScmcK: Ki:irpergewicht und Chloridstoffwechsel im Scharlach. Z. klin. 

Med. 67, 352 (1909). 
9 SALKOWSKI: Untersuchungen iiber die Ausscheidung der Alkalisalze. Virchows Arch. 

53, 209 (1871). 
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abnorm hoch1•2• Auch auBergewohnliche Kochsalzgaben werden im Fieber 
retiniert. 

Mit Riicksicht auf das iiber die Proteinkorperwirkung Gesagte ist es von 
Interesse, daB auch bei kiinstlich erzeugtem Fieber die gleichen Retentions
erscheinungen auftraten; die Fiebererzeugung geschah mit Pyocyonaeuskulturen3 

und mit Heuinfus4 • Eine besondere Schwierigkeit bot einer befriedigenden Er
klărung das Verhalten der Malariakranken im Anfall. Man beobachtete dabei 
nămlich nicht eine Retention, sondern eine Ausschwemmung von Kochsalz, 
und zwar ging diese sogar dem Auftreten des Fiebers 10-15 Stunden voraus5 • 

Diese Erscheinung kann aher gar nicht besonders auffallen, da wir wissen, daB 
bei der Proteinkorperwirkung dem Stadium der Retention ein kurzdauerndes 
Stadium der Ausschwemmung vorausgeht. 

Zusammenfassend kann man sagen, daB das Verhalten des Chloridstoff
wechsels im Fieber durchaus dem entspricht, was man nach parenteraler EiweiB
injektion jederzeit beobachten kann. Man muB also die Verănderungen bei diesen 
Krankheiten mit den Verănderungen der durch die Bakteriengifte hervorgerufenen 
Umwălzungen in Zusammenhang bringen. Eine gewisse Vorstellung, wie der 
verănderte Chloridumsatz im Gewebe zustande kommt, geben uns die Versuche 
iiber die Wirkung intravenos gegebener EiweiBspaltprodukte. Allerdings bleibt 
der eigentliche Vorgang am Gewebe selbst damit noch ungeklărt. 

In neuerer Zeit wurde auch der EinfluB der Rontgenstrahlen auf den Chloridstoffwechsel 
untersucht. KR6Tz 6 fand regelmăBig eine Hypochlorămie. Das Natrium verhălt sich dabei 
entgegengesetzt, so daB eine Erhohung des Anionendefizits entsteht. 

Verhalten der Chloride bei Carcinomatosen. 

Es ist seit langem bekannt, daB beim Krebskranken die renale Kochsalz
ausscheidung herabgesetzt ist7• Wăhrend GXRTIG 8 sowie LAUTENHEIMER9 , 

ScHOOPP 10 diese Erscheinung lediglich als Folge der verminderten Kochsalz
aufnahme auffaBten, fanden ScHOLZ und HINKEL11, sowie BoHNE12 einen erhohten 
Chlorgehalt der Carcinommetastase im Lebergewebe. Die Frage kann heute 
noch nicht als geklărt gelten. Vor allen Dingen fehlen noch Untersuchungen 
dariiber, ob die Erhohung der Chloridbefunde im Gewebe in einem bestimmten 
Verhăltnis zur Dauer und Stărke· der vorausgegangenen Periode positiver Chlorid
bilanz steht. Zu beriicksichtigen ist ferner;daB nicht nur durch eine quantitativ 
ungeniigende Ernăhrung, sondern auch durch eine qualitative Unterernăhrung 
eine Verănderung des Kochsalzstoffwechsels eintreten kann. Inwieweit noch 
eine spezifische Wirkung in Frage kommt, ist ungeklărt. Jedenfalls lassen die 

1 v. MoRACZEWSKI: 'Ober die Ausscheidung der Harnbestandteile bei Fieberbewegungen. 
Virchows Arch. 155, 11 (1899). 

2 GRoss: 'Ober die Ausscheidung der Alk. und alkal. Erden im Harn. Inaug.-Dissert. 
Freiburg 1905. 

3 GRUNBAUM: Die Chlorretention bei kiinstlich erzeugtem Fieber. Phys. Med. Soz. 39, 
105. Erlangen 1907. 

4 v. HosSLIN: Experimentelle Untersuchungen zur Physiologie und Pathologie des 
Kochsalzes. Munchen 1909. 

5 REM-PICCI u. CocciNI: Moleschotts Unters. zur Naturlehre 16, 3. 
6 KRoTz: Zur Biochemie der Strahlenwirkung. 2. Mitt. Biochem. Z. 151, 449 (1924). 
7 MuLLER: Stoffwechseluntersuchung bei Krebskranken. Z. klin. Med. 16, 496 (1889). 
8 GXRTIG, lnaug.-Diss. Berlin 1890, nach MoRAWITZ u. NoNNENBRUCH: Zit. auf S. 1415. 
9 LAUDENHEIMER: Die Ausscheidung der Chloride bei Carcinomatosen im Verhăltnis 

zur Aufnahme. Z. klin. Med. ~1, 513 (1892). 
10 ScHOOPP: 'Ober die Ausscheidung der Chloride usw. Dtsch. med. Wschr. 1893, Nr 46. 
11 ScHOLZ u. HINKEL: Zur Frage der Chlorretention. Arch. klin. Med. 11~ (1913). 
12 BoHNE: Fortschr. Med. 1897, 121. 
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oft auBerordentlich niedrigen Blutchloridwerte es als gezwungen erscheinen, 
lediglich die Verminderung der Kochsalzzufuhr fiir sie verantwortlich zu machen. 

Die Chloride bei Nierenkrankheiten. 

Wie man seit Jahrzehnten weiB, ist bei gewissen Formen von Nierenentziin
dung die Ausscheidung von Chlorid gesti:irt. Das zeigt nicht nur die Untersuchung 
des Urins, spontan und nach Belastung, sondern auch die Chloranalyse von 
Organen nephritischer Leichen. So fanden BoHNE 1 , STRAUSS2 sowie CHAJEs3 

einen erhi:ihten Chlorgehalt der Leber bei Nierenkranken. AcHARD und LoEPER 4 

fanden eine Erhi:ihung des Chlorids in der Muskulatur und im Gehirn. Die Koch
salzretentionsbereitschaft der Nephritiker wurde spater in zahlreichen Ver
suchen bestatigt. Nur iiber einige Einzelfragen, die zur Erklărung dieser Beob
achtung dienen sollten, war es schwer, eine Ubereinstimmung herzustellen. 
Die erste Schwierigkeit bezog sich auf die Beantwortung der Frage, ob das Ge
webe des Nierenkranken zunachst nur fiir das Chlorid eine besondere krankhafte 
Retentionsbereitschaft besitzt. Die Frage ist heute nur zum Teil z~ beant
worten; lediglich fiir die Falle von nephritischem Odem ha ben die Untersuchungen 
von PFEIFFER5 und WYss6 die Sicherheit erbracht, daB fiir diese speziellen Falle 
mit dem Chlorid auch eine ăquivalente Menge von Natrium retiniert wird. Die 
zweite Frage erstreckte sich auf die Beziehung zwischen Kochsalz und Wasser. 
Wenngleich durch die Untersuchungen von STRAUSS und WIDAL die hydropigene 
l!'ăhigkeit des Kochsalzes feststeht7 , so wissen wir doch andererseits, daB schon 
beim Gesunden eine trockene Chlorretention mi:iglich ist und daB auch die Aus
scheidung von W asser und Kochsalz durchaus getrennt voneinander verlaufen 
kann. Eine Historetention von Kochsalz braucht durchaus nicht spăter in den 
i:idemati:isen Zustand iiberzugehen. Bei der chronischen interstitie!len Nephritis 
kann eine derartige trockene Retention wăhrend des ganzen Verlaufes der Krank
heit bestehen (LEVA 8). 

Der dritte Punkt ist die Frage, ob einer renalen Konzentrationsunfahigkeit 
fiir die Zuriickhaltung von Kochsalz in den Organen eine Bedeutung zukommt. 
Sicher ist bei manchen Nephritiden diese Konzentrationsfahigkeit herabgesetzt. 
Sie ist aher gerade bei den Formen der Nephritis, bei denen eine Sti:irung des 
Kochsalzstoffwechsels besonders leicht nachweisbar ist, bei den Nephrosen, 
stets gut erhalten. Zum Nachweis einer renalen Storung wird man die Unfahig
keit der Niere demonstrieren miissen, auf ein erhi:ihtes Angebot von Chlorid an 
Blut und Gewebe mit entsprechend erhi:ihter Konzentration zu reagieren, und 
zwar auch dann, wenn wenig Li:isungswasser zur Verfiigung steht (SIEBECK 
und HEFTER9 ). AuBer bei den Schrumpfnieren mit ihrer oft sehr starken Hypo
chlorurie wird dieser Nachweis aher in sehr wenigen Făllen zu bringen sein, 
da wir wissen, daB sogar eine ausgesprochene Hyperchloramie auch normaler
weise die Niere nicht unbedingt zur erhi:ihten Konzentrationsarbeit anregen muB. 

1 BoHNE: Vermehrung des Chloridgehaltes der Leber bei Koma, Carcinomatose und 
Uramie. Fortschr. Med. 1891', 121. 

2 STRAUSS: Die chronische Nierenentziindung. Berlin 1902. 
3 CHAJES: Uber Kochsalzretention in den Organen von Nephritikern. Klin. Beitr. 

1904, 135. 
4 AcHARD u. J,OEPER: C. r. Soc. Biol. Paris 53, 346 (1901). 
5 PFEIFFER: 'Yasse:r;retention durch Natriumsalze. 28. Kongr. inn. Med. 1911, 506. 
6 v. Wyss: Uber Odem durch Natrium bicarbonicum. Dtsch. Arch. klin. Med. 111, 

93 (1913). 
7 Vgl. S. 1526. 8 LEVA: Zitiert auf S. 1526, FuBnote 9. 
9 SIEBECK u. JULIE HEFTER: Untersuchungen an Nierenkranken. Dtsch. Arch. klin. 

Med. 114, 497 (1914). 
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Es spielen hierbei auch noch andere iibergeordnete regulatorische Einfliisse eine 
Rolle, die teils mit dem Umsatz im Gewebe, teils auch mit den nervosen Zentren 
in Beziehung stehen. 

Auf Grund unserer heutigen Kenntnisse muB man sich demnach der Auf
fassung von MoRAWITZ und NoNNENBRUCH 1 anschlieBen, daB bei der Kochsalz
retention Nierenkranker in erster Linie extrarenale Momente eine Rolle spielen. 
Fălle von gestorter renaler Chlorkonzentrationsfăhigkeit wird man im wesent
lichen bei Făllen von Schrumpfniere antreffen. 

Renale Ausscheidung der Chloride. 

a) EinfluB des Nervensystems. 

Die Bedeutung der im Zentralnervensystem gelegenen Regulationszentren 
fur den Chloridstoffwechsel ist bereits weiter oben besprochen worden. Die 
peripheren Nerven, die die Reize zu der Niere weitergeben, sind der Vagus und 
der Sympathicus. Es hat den Anschein, als ob schon cerebrale Vorgănge in der 
Art, wie sie sich beim Ubergang vom Schlafzustand in den Wachzustand ab
spielen, nicht unwesentliche Verschiebungen hervorrufen konnen. So fand 
SIMPSON 2, daB nach dem Aufwachen die Chloridkonzentration im Harn ansteigt. 
DaB es sich nicht um Tagesschwankungen handelt, geht daraus hervor, daB 
beim Wiedereinschlafen die Werte sinken. Gleichzeitig mit dem Chlorid sinkt 
auch das Phosphat. Auch die Narkose wirkt auf die Chloridausscheidung der 
Niere. Auf die total entnervte Niere bleibt sie jedoch, wie MEYER-BISCH und 
KoNNECKE gezeigt haben3 , ohne EinfluB. Ob es sich hierbei um vasomotorische 
Vorgănge handelt, deren Bedeutung fiir den Stoffaustausch von AsHER und 
seinen Schiilern dargelegt wurde4•5 , wăre zu untersuchen. Es ist in vielen Ar
beiten der Versuch gemacht worden, die Partialfunktionen des Vagus und des 
Sympathicus in bezug auf die Niere durch Ausschaltung eines der beiden Nerven 
zu untersuchen, Hierbei wurde neben dem Wasser vor allem dem Chlorid Be
achtung geschenkt. So beobachteten JuNGMANN und ERICH MEYER6 , daB die 
Splanchnicusdurchschneidung ganz ăhnlich wirkt wie der Salzstich. AsHER7 

sieht im Vagus den spezifisch-sekretorischen Nerven der Niere. Eine gewisse 
Einschrănkung erleidet der Wer:t aller Versuche dadurch, daB die Nervenversor
gung der Niere auBerordentlich verwick«;~lt ist und Anastomosen nicht nur 
zwischen vagischen und sympathischen Fasern, sondern auch zwischen rechts 
und links reichlich vorkommen. Allerdings konnten MEYER-BISCH und K6N
NECKE3 zeigen, daB es gelingt, trotz Bedenken anatomischer Art mit dieser 
Versuchsmethodik brauchbare Versuchsergebnisse zu gewinnen. Sie beobach
teten an der Niere der vagotomierten Seite eine erhohte Chlorkonzentration, 
die aher durch die gleichzeitige Diureseabnahme zu einer verminderten Ge
samtausscheidung wurde. DaB in der Tat hierbei die Wasserausscheidung 

1 MORAWITZ u. NoNNENBRUCH: Zitiert auf S. 1415. 
2 SIMPSON: Die Wirkung des Aufwachens auf Harnchlorid und Phosphor ~]II'zfristig 

entleerter Harne am zweiten Hungertag. J. of biol. Chem. 63, XXXII (1925)- Anderung 
der Zusammensetzung des Blutes und des Harnes infolge des Schlafes. 12. Int. Physiol. 
Kongr. 19~6, 153. 

3 MEYER-Brscn u. KoNNECKE: Zitiert auf S. 1522. 
4 KAJIKAWA: Untersuchungen iiber die Permeabilităt der Zellen. 10. Unters. Biochem. 

z. 133, 391 (1922). 
5 JAMAMOTO: Vber den EinfluB der sympathischen lnnervation auf die Permeabilităt 

der GefăBe. Biochem. Z. 145, 201 (1924). 
6 JuNGMANN u. Erucn MEYER: Zitiert auf S. 1529. 
7 ASHER u. PEARES: Z. Biol. 63; 83 (1913). 
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das Wesentliche ist, wird durch ausfiihrliche Untersuchungen von ELLINGER 
und HmT1 direkt erwiesen. Es wurde von ihnen in miihevollen anato
mischen Untersuchungen der anatomische Verlauf der Nierennerven fest
gelegt und ihre Ausfallserscheinungen untersucht. Was das Chlorid anbe
trifft, so kommen sie zu dem Ergebnis, daB die Elektrolytausscheidung durch 
die Splanchnici minores beeinfluBt wird. 

Auch das Verhalten der total entnervten Niere ist mehrfach untersucht 
worden. AsHER und HARA2 fanden eine Konzentrationsschwăche fiir Harnstoff, 
Chior und Acidităt. Jedoch ist diese Konzentrationsschwăche fiir das Chior 
nur bei normalem Blutchloridgehalt festzustellen. Steigt der Blutchloridgehalt, 
so werden die Konzentrationsunterschiede zwischen normaler und entnervter 
Niere aufgehoben. Zu etwas abweichenden Ergebnissen kamen MEYER-BISCR 
und K6NNECKE 3 • Sie fanden, daB eine Erhohung des Blutzuckergehaltes auf die 
entnervte Niere stărker im Sinne einer Hypochlorurie einwirkt als auf die gesunde. 
Das gleiche sahen sie nach Erhohung des Sulfatgehaltes. Andererseits beobach
teten im Gegensatz dazu ASHER und HARA, daB die entnervte Niere auf eine 
Erhohung des Blutchlorgehaltes langsamer und spăter reagiert als die gesunde 
Niere. 

Bei der biologischen Wertung aller dieser Versuche darf nicht vergessen werden, 
daB auch die vollkommen aus jeder nervosen Verbindung geloste Niere imstande 
ist, einen normalen Stoffwechsel aufrechtzuerhalten4 • Das hat seinen Grund 
dariu, daB neben der nervosen die humorale Regulation der Nierentătigkeit 
von so groBer Bedeutung ist, daB sie auch ohne diese erstere auskommen kann. 

b) Einflu8 der Blutzusammensetzung auf die renale Chloridausscheidung. 
GroBe einmalige Kochsalzgaben bewirken, wie bekannt, auch eine ver

mehrte renale Ausscheidung. Jedoch wăre es verfehlt, dem Reiz der Hyper
chlorămie eine entscheidende Rolle fiir das Entstehen einer Hyperchlorurie zu
zuschreiben. Es kann sogar, wie ,JANSEN5 gezeigt hat, bei groBen Koch8alz
gaben durch Shockwirkung trotz deutlicher Hyperchlorămie eine voriiber
gehende Niereninsuffizienz ent8tehen. Auch die Beobachtungen beim Diabetes 
in8ipidu8 8ind in dieser Beziehung sehr lehrreich. 

Wenn man al8o betonen muB, daB fiir die Mehrarbeit der Niere bei der Auf
rechterhaltung einer normalen Kochsalzbilanz der Reiz der auf humoralem Wege 
an die Niere herangebrachten Chloride keine iiberragende Bedeutung besitzt, 
80 gibt es doch anderer8eits eine Reihe von Beobachtungen, aus denen Beziehungen 
zwischen Blutzusammen8etzung und renaler Chlorelimination deutlich hervor
gehen. Allerding8 handelt es 8ich hierbei nicht um den Chloridgehalt des Blutes, 
sondern um seinen Gehalt an anderen Anionen. Die Verhăltnisse scheinen 
hier so zu liegen, daf3 das Chlorion am allerleichtesten durch andere Ionen von der 
A usscheidung abgedriingt werden kann; allerding8 8cheint die8er Z ustand rasch 
voriiberzugehen und nur 80 lange anzuhalten,. als die verdrăngende Substanz 
in abnorm groBer Konzentration im Blute krei8t. Diese Verdrăngung kann nicht 
nur durch Elektrolyte erfolgen, 8ondern auch durch Harnstoff. Nach BECHER 6 

wird da8 Chior, und zwar wie BECHER annimmt, als Natriumchlorid, ganz be-

1 ELLINGER u. HIRT: Zur Funktion der Nierennerven. Arch. f. exper. Path. 106, 135 
(1925). 

2 A8HER u. HARA: Z. Biol. 7'5, 179 (1922). 
3 MEYER-BI8CH u. KoNNECKE: Ziiiert auf S. 1522. 
4 LoBENHOFER: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 26, 197 (1917). 

• 5 JAN8EN: Zitiert auf S. 1524. 
6 BECHER: Studien liber die Diurese usw. Miinch. med. Wschr. 1924, 499. 
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sonders leicht durch Harnstoff, verdrangt. Dies geht sogar dann, wenn das be
treffende Versuchstier vorher durch NaCl-Injektion kiinstlich angereichert war. 
Uber ganz ahnliche Beobachtungen berichtet auch UCK01 • Fiir das Phosphat 
liegen Untersuchungen von RocKERM.A.NN 2 vor, nach denen die Chloridaus
scheidung durch Phosphorsaurezufuhr gehemmt wird. Den gleichen Vorgang 
haben auch MEYER-BISCH und K6NNECKE 3 fiir das Sulfat nachgewiesen. 

Es sind also nur Falle bekannt, bei denen das Chlorid gegeniiber anderen 
Stoffen bei der Ausscheidung zuriickgesetzt wird. Der umgekehrte Fali einer 
Mehrausscheidung ist nur dann moglich, wenn eine Ausschwemmung von Natrium 
die Ausschwemmung vom Chlorion mit sich zieht. So konnte HABBE-MULLER4 

durch einen plotzlichen ZuschuB von Kalium zur Nahrung eine Steigerung der 
Natrium- und Chloridausscheidung hervorrufen. Die Frage der gegenseitigen 
Beziehung der Kationen zueinander wird spater noch zu besprechen sein. 

Von einem anderen Gesichtspunkt aus sind die Beziehungen zwischen 
Zucker und Chlorid zu betrachten. Die Tatsache, daB beim Diabetes mellitus 
mit zunehmender Glykosurie die Chloridausscheidung abnimmt, hatte zur An
nahme gefiihrt, daB es sich auch hierbei um Verdrangungen handele. Es wurde 
bereits an anderer Stelle auseinandergesetzt, daB die genauere Analyse dieser 
Vorgange am normalen Organismus zeigt, daB es sich in Wirklichkeit um viel 
kompliziertere Regulationsvorgange handelt, die ihren Angriffspunkt nicht in 
der Niere, sondern im Gewebe haben. 

c) Chloridausscheidung bei Nierenerkrankungen. 
Das Verhalten der Chloride bei den hamatogenen doppelseitigen Nieren

erkrankungen wird, wie bereits auseinandergesetzt wurde, in der Regel durch 
den Zustand der Gewebe bestimmt. Nur bei weitgehendem Schwund des funk
tionierenden Nierenparenchyms ist der iibriggebliebene Rest offensichtlich nicht 
mehr imstande, einen chloridreichen Urin zu produzieren. Jedoch laBt sich auch 
bei dieser Form eine Mitbeteiligung des Gewebes nicht ausschlieBen. Denn das 
sind gerade die Falle, bei denen eine abnorm starke trockene Chlorretention einen 
abnormen Zustand der Gewebe bedingt. 

Wie sich die Chloridausscheidung bei Erkrankung der abfiihrenden Harn
wege verhalt, ist noch selten untersucht. KEITH und ScHUYLER5 beobachteten 
nach experimentell erzeugter Hydronephrose eine Retentionsbereitschaft fiir 
Natriumchlorid, die auch nach Aufhebung des Ureterenabschlusses noch mehrere 
Tage anhielt. Es ist nicht unmoglich, daB die Storungen des Wasserhaushaltes 
bei der Prostatahypertrophie mit ahnlichen Vorgangen zusammenhangen. 

Chlorid im Anwuchsstoffwechsel. 

Die Beurteilung des Anwuchsstoffwechsels beim wachsenden Organismus 
ist deshalb schwierig, weil eine scharfe Trennung zwischen Retention und An
wuchs oft kaum moglich ist. Es ist auch nicht gesagt, daB in jeder Phase des 
Wachstums prozentual die gleiche Menge der retinierten Substanzen zum An-

1 UcKO: Experimentelle Untersuchungen liber die Beziehung zwischen Kochsalz- und 
Stickstoffausscheidung beim curaresierten Frosch. Z. exper. Med. 50, 400 (1926). 

2 RocKERMANN: Die Beeinflussung der Chlorausscheidung durch Phosphorsaurezufuhr. 
Arch. Kinderheilk. 72, 161 (1923). 

3 MEYER-Bisca u. KoNNEOKE: Zitiert auf S. 1522. 
4 MlLLER, HARRY G.: Der EinfluB von Kalium auf die Natrium- und Chlorausschei

dung im Harn. J. of biol. Chem. 55, 45 (1923). 
5 KEITH u. ScHUYLER: Chlorretention bei experimenteller Hydronephrose .• T. of e:tper. 

Med. 37, 175 (1923). 
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wuchs verwertet wird, da der WachstumsprozeB periodisch verlăuft (ToBLER1). 

Fur das Chlorion, ebenso fiir das Kalium und Natrium gelten diese Schwierig
keiten ganz besonders, da sie in erster Linie Umsatzstoffe sind. Zu berucksich
tigen ist ferner, daB beim jugendlichen Organismus ganz besonders enge Be
ziehungen zum Wasserhaushalt bestehen (FREUND 2 und L. F. MEYER3 ). 

In letzter Zeit wird allerdings demgegenuber besonders von RoMINGER die 
Moglichkeit der trockenen Chloridretention betont. 

Der Chloridgehalt eines Individuums ist im allgemeinen um so groBer, je 
junger es ist. In menschlichen Ovarien, zum Teil von Kranken, bestimmte 
WEINBERG 1 im Mittel 0,24% (allerdings stark schwankend zwischen 0,12 und 
0,34% ). Nach der Zusammenstellung von RoSEMANN5 enthalten menschliche 
Feten 0,20-0,27, Neugeborene 0,15-0,19% Cl und erwachsene Tiere um ein 
Drittel bis zur Hălfte weniger als neugeborene. Fur den erwachsenen Menschen 
berechnete OPPENHEIMER 0,14%. Mit der Entwicklung entfernt sich der Keim 
also immer mehr von der Chloridkonzentration des Blutes, in erster Linie wohl 
durch die Ausbildung der chlorarmen Muskulatur. 

Trotzdem setzt naturlich der wachsende Organismus Chlorid an; seine 
Menge schwankt wohl periodenweise. Ein Versuch von ToBBER und NoLL6 an 
einem gesunden Brustkinde von 4 kg darf wohl wegen der extrem geringen 
Chloridzufuhr von 69 mg Cl pro Tag als abnorm angesehen werden (Retention pro 
Tag und Kilogramm 21/ 2 mg); bei Săuglingen von 21 / 2 -43 / 4 Monaten wurden 
Werte zwischen 10 und 20 mg pro Tag und Kilogramm ermittelt 7•8 . 

Rechnet man 15 mg und bezieht diese Zahl auf 4 g, die man als mittleren 
tăglichen Wasserzuwachs pro Kilogramm ansetzen darf, so ergibt sich ein Ver
hăltnis von 0,375%, das dem Gehalt des Blutplasmas sehr nahekommt. Die 
wahre Retention ist jedoch sicher geringer, wie es auch dem mittleren Prozent
gehalt der Korpersubstanz entspricht, da die im SchweiB verlorenen Chlorid
mengen in den Analysen fehlen. 

Die Chloridkonzentration des Harns bewegt sich beim Brustkinde an cler 
unteren Grenze nahe bei 0,05% Cl. Die Dosierung des Chlorids in der Mutter
milch ist also durchaus okonomisch. EcKSTEIN und ROMINGER betonen besonders 
elen hohen Chloridgehalt der Kuhmilch. Auf Grund von Bilanzversuchen nehmen 
sie eine Ubermineralisation des Flaschenkindes an. 

Bei zwei ălteren Knaben von 51 / 2 und 8 Jahren fand JuNDELT 9 durch Stuhl
und Harnanalysen eine "Retention" von e benfalls 20 und 17 mg Cl pro Tag 
und Kilogramm; bei ihnen kommt aber ohne Zweifel der Hauptanteil davon 
auf Hautsekret. 

Uber krankhafte Sti::irungen des Chlorid-Anwuchsstoffwechsels ist sehr wenig 
bekannt. Vielleicht fuhren die gleichen Schădigungen, die die Entwicklung des 
Mehlnăhrschadens begunstigen, gleichzeitig auch zu einer Chloridverarmung 
des Ki::irpers. Jedenfalls ist bei derartigen Zustănden Chlorhunger beobachtet 
worden (STEINITZ und WEIGERT10 ). 

1 ToBLER: Jb. Kinderhcilk. 73, 566 (1911). 
2 FREUND: Jb. Kinderheilk. 59, 421 (1904). 
3 MEYER, L. F.: Jb. Kinderheilk. 7l, 1 (1910). 
4 WEINBERG: Beitr. Geburtsh. 19, 222 (1914). 
5 ROSEMANN: Pfltigers Arch. 135, 177 (1910); 142, 459 (1911). 
6 ToBBER u. NoLL: Mschr. Kinderheilk. 9, 210 (1910). 
7 LANGSTEIN u. L. F. MEYER: Săuglingsernăhrung und Săuglingsstoffwechsel, 2. bis 

3. Aufl., S. 30. Wiesbaden: J. F. Bergmann 1914. 
8 LINDBERG, G.: Z. Kinderheilk. 16, 90 (1917). 
9 JuNDELT: Nord. med. Ark. (schwed.) 47 Il, 1 (1914). - Nach MALY, Jber. T!erchem. 

1914, 424. 
10 STEINITZ u. \VEIGERT: Beitr. chem. Physiol. u. Path. G, 206 (1905). 
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Natrium und Kalium (sowie Alkalichloride). 
Der Hauptbegleiter des Chlorions in einem groBen Teil der Nahrung, den 

Korpersăften und den Ausscheidungen ist das Natriumion. Jedoch ist das Zu
sammengehen der beiden Ionen nicht so vollstăndig, daB man nicht das Ver
halten des Natriums getrennt betrachten miiBte. Ein erheblicher Teil des ge
samten Natriums, im Blut ein Fiinftel, im Muskel zwei Drittel, ist nicht als 
Chlorid vorhanden, sondern in anderer Bindung, vor allem als Bicarbonat. 
Trotzdem ist es zweckmăBig, mit der Besprechung der einzelnen Ionen die ihres 
hăufigsten und biologisch wichtigsten Salzes, des Chlorids, zu vereinigen. In 
sehr vielen Făllen ist es auBerordentlich schwer zu unterscheiden, ob bei einem 
Zusammenwirken von Natrium und Chior die oft so sehr starke osmotische 
Wirkung des Salzes oder die spezifische Wirkung eines der Ionen der Haupt
trăger des biologischen Vorganges ist. I:r;nmerhin ist es von dem Natrium bekannt, 
daB es von sich aus, ohne von der Bindung an das Chlorid dabei abhăngig zu 
sein, besonders auf die Wasserbindung sehr stark einwirkt. Der fiir das Natrium 
spezifische Charakter lăBt sich ohne weiteres dadurch demonstrieren, daB man 
die Wirkung des Natriumchlorids mit der des entsprechenden Bicarbonats ver
gleicht. An seine allgemeine Eigenschaft als Kation ist aher diese Wirkung nicht 
gebunden, denn Kaliumbicarbonat wirkt nicht in dem Sinne einer W asserbindung, 
sondern im Sinne einer Entwiisserung. 

So lassen sich die wichtigsten Gesetze, denen die beiden Ionen, Natrium 
und Kalium, und ihr biologisch wichtigstes Salz, das Chlorid, im biologischen 
Geschehen gehorchen, in groBen Ziigen erkennen. Das Natrium und sein Chlorid 
spielen sowohl wegen der hydropigenen Wirkung des Kations Natrium, wie 
wegen der osmoregulatorischen Wirkung des Salzes im Wasserhaushalt des 
Korpers eine entscheidende Rolle. Diese Bedeutung driickt sich bereits in dem 
reichlichen Vorkommen des Natriums in allen Korperfliissigkeiten aus. Ab
gesehen von dieser groBen Bedeutung fiir die gesamte Wasserbewegung ist das 
Natrium der Haupttrăger des "Alkalis" im gesamten Organismus. Die zunăchst 
rein biologische Bedeutung des Zusammengehens von Quellung und Alkalisierung 
ist im Begriff, auch in der klinischen Pathologie eine zunehmende Rolle zu spielen. 

Das Kalium kommt in den. Korperfliissigkeiten in geringer Konzentration 
vor. Um so groBer ist seine Bedeutung im Gtlwebe. Hier iiberwiegt es das N atrium 
erheblich. Stoffwechselversuche lassen die begriindete Annahme zu, daB es 
bei der Gewebsabnutzung eine wichtige Rolle spielt (v. WENDT1 ). Der Gehalt 
der Skelettmuskulatur an Kalium scheint nicht konstant zu sein. NEUSCHLOSS 
und TRELLES2 fanden in Untersuchungen an Kaninchen- und Krotenmuskeln 
Werte zwischen 0,985 und 3,305% auf Trockensubstanz berechnet. Es kann 
angenommen werden, daB ein wăhrend des Kontraktionsvorganges wechselnder 
Teil des Kaliums an Kolloide gebunden ist (vgl. NEuscHLoss 3). Dieser Wechsel 
im Verhăltnis von dissoziiertem zu nichtdissoziiertem Kalium wiirde jedenfalls 
bedeuten, daB das Kalium zu der Muskelkontraktion enge, wenn auch im einzelnen 
noch unbekannte Beziehungen hat. Mit dieser Auffassung stimmt die Beob
achtung von MrTCHELL und WILSON4 iiberein, nach der der Froschmuskel im 
Zustand maximaler Ermiidung einen erheblichen K-Verlust erleidet. Ob unter 
den durch das Kaliumion spezifisch beeinfluBten Vorgăngen auch seine ent
quellende Wirkung eine biologisch wichtige Rolle spielt, steht noch dahin. 

1 v. WENDT: Oppenheimers Handb. d. Biochem., 2. Aufl., 8, 183 (1925). 
2 NEUSCHLOSS u. TRELLES: Pfliigers Arch. 204, 374 (1924). 
3 NEUSCHLOSS: Ds. Handb. 8, 1, 133. 
4 MITCHEJ"L u. \-YILSON: J. gen. Physiol. 4, 45 (1924). 
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Praktisch gesehen ist seine reichliche Zufunr in der Nahrung von nicht 
geringerer Wichtigkeit als die des Natriums. Wie allerdings ihr optimales 
Mischungsverhaltnis ist, wissen wir nicht. Fest steht nur, daB Kalium- und 
Natriumion gegeneinander in bestimmter Hinsicht antagonistisch wirken konnen1 

und daB die Art ihres Einflusses davon abhangt, wie der gleichzeitige Gehalt 
der Nahrung an anderen Mineralstoffen ist, vor allem an Erdalkalien. 

a) Aufnahme und Resorption. 
Der Mindestbedarf eines Organismus an K nnd Na ist sehr davon bestimmt, 

ob es sich um einen jugendlichen oder erwachsenen Organismus handelt. Fiir 
den erwachsenen Menschen sind die Zahlen nicht genau bekannt. Nach v. WENDT 2 

braucht der Mensch im Durchschnitt 2-3 g K und 4-5 g Na. Im Kot werden 
beide Ionen in groBeren Mengen ausgeschieden als das Chlorid; wenn auch im 
ganzen der Anteil des Darmes an diesem Teil der Basenausscheidung gering ist, 
so ist der Gesamtverlust doch nicht ohne EinfluB auf das Ionengleichgewicht im 
Korper. Dies ist besonders der Fall bei Kostformen, die reichlich saure Stoff
wechselprodukte entstehen lassen, wie z. B. die EiweiBkost; dagegen ist bei 
Kohlehydratkost die Basenausscheidung im Kot sehr gering. 

Wie sich ein absoluter Mangel an Na und an K auf den Menschen auswirkt, 
ist nur unvollkommen bekannt. Nach TAYLOR3 sowie auch nach GRUNWALD 4 

vertragt der Organismus chloridfreie Kost ganz gut, sobald aher auBerdem 
Natrium fehlt, entsteht Acidosis. Die Verhaltnisse sind deshalb so uniibersicht
lich, weil die Retentionsfahigkeit des menschlichen Korpers fiir Alkali so auBer· 
ordentlich groB ist. Auch sind die Einfliisse des Energiestoffwechsels oft schwer 
zu iibersehen. Auch der Umfang der Ersetzbarkeit eines Ions durch das andere 
ist noch nicht geklart. 

Mehr Einsicht gewahren exakte Tierversuche. So hat M!LLER in Versuchen 
an Ratten gefunden, daB junge Tiere bei absolutem K-Mangel in 8 Wochen ein
gehen. Ihr optimaler Bedarf betragt 15 mg pro Tag. Das Bediirfnis erwachsener 
Tiere ist dagegen sehr viel kleiner, es betragt bloB 2 mg pro Tag. Uber das 
optimale Verhaltnis von Na zu K bat REDINA5 Fiitterungsversuche an weiBen 
Mausen angestellt. Er fand, daB der beste Fiitterungseffekt zu erzielen ist, wenn 
Na: K = l: 1/ 5 im Fntter vorhanden sind, Die absolute Menge der Mineralien 
spielt dabei gar keine Rolle, sondern nur ihre relative Menge. 

Dieser Abhangigkeit der quantitativen Mineralzufuhr von anderen Substan
zen begegnen wir immer wieder. Das zeigt uns schon ein Versuch von HERMANNS
DORFER6. Er machte die Beobachtung, daB Chlorid leicht retiniert wird, wenn 
das Kochsalz nur mit Wasser gegeben wird, daB es dagegen vollstandig aus
geschieden wird, wenn das Kochsalz gleichzeitig mit der Nahrung verabreicht 
wurde. Fiir diesen Vorgang macht er die in der Nahrung enthaltenen Kalium
salze verantwortlich. Es wiirde dann aus diesen Versuchen hervorgehen, daB 
man durch Zulage von Kaliumchlorid oder K-Phosphat zum Kochsalz die gleiche 
Steigerung der Chloridausfuhr erzielen kann. Mit ahnlicher Fragestellung sind 
in der Folge noch zahlreiche Versuche unternommen worden. Auch die Frage 
der gegenseitigen Beziehungen der Kationen zueinander wurde dabei zu lOsen 
versucht. Eine Klarheit iiber diesen letzteren Punkt kann wohl nur gewonnen 

1 Neuere Befunde vgl. z. B. bei HARRY G. Mll.LER: J. of biol. Chem. 55, 45, 61 (1923). 
2 v. WENDT: Zitiert auf S. 1542. 
3 TAYLOR: Univ. California Publ. Path. 17, 71. 
4 GRUNWALD: Zbl. Physiol. ~~. 500 (1908). 
5 REDINA: Biochem. Z. 11'7, 253 (1926). 
6 HERMANNSDORFER: Pfliigers Arch. 144, 169 (1912). 
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werden, wenn man die Versuche bei gleichzeitiger N ahrungszufuhr von denen 
ohne gleichzeitige Nahrungsaufnahme trennt. 

DaB an sich K und Na gegenseitig aus dem Korper sich verdrangen konnen, 
ist durch die Untersuchungen von BuNGE aus dem Jahre 1873, also seit langer 
Zeit, bekannt. Die Frage hat aber heute ganz besonders gro13es Interesse, seitdem 
wir wissen, daB jedes der sog. biologischen Kationen im Korper spezifische 
Funktionen auszuiiben hat. 

Deshalb ist auch die Frage so schwer zu beantworten, ob und in welcher 
Weise ein bestimmtes Mineraliengemisch in der zugefuhrten Nahrung auf die 
Stoffwechselvorgiinge im Korper ganz allgemein und auf den Mineralstoffwechsel im 
besonderen einen EinfluB ausiiben kann. DaB an sich die gewohnliche Nahrung 
der Kulturvolker quantitativ geniigende Mengen Na enthalt, ist bekannt, aber 
auch K kommt in reicher Menge vor. 1 kg Brot enthalt mindestens 1 g K, bei 
hoherem Kleiegehalt wesentlich mehr, 1 kg Kartoffeln mindestens 4 g, 1 kg 
Fleisch mindestens 3 g K. Freilich kann ein Teil wohl mit dem Kochwasser 
verlorengehen. Nach KosTYTSCHEW und ELIASBERG1 ist das K aus den Pflanzen 
schon durch kaltes Wasser vollstandig in Ionenform zu extrahieren. In der 
gemischten Nahrung von Erwachsenen fand BLUMENFELD 2 2-4 g, in der frei
gewahlten Kost von Knaben zwischen 6 und 14 Jahren HERBST 3 2-21/ 2 g K tag
lich. Uber das Erhaltungsminimum la13t sich allerdings aus diesen Zahlen nichts 
schlieBen. 

G:ERARD4 konnte zeigen, daB man den Mineralgehalt der Organe durch die 
Art der N ahrungszufuhr deutlich verandern kann. Er fand bei kalireich ernahrten 
Hunden in Leber und Niere ein Verhaltnis von K zu Na von 1,58: 1,53, bei kali
arm ernahrten dagegen entsprechende Werte von 1,28 bzw. 1,25. Es ist zu be
achten, da13 sich gleichzeitig das Saure-Basengleichgewicht andert. Wenn er den 
K-Uberschu13 sehr stark steigerte, konnte er in den Versuchen an Hunden und 
Mausen Krankheitserscheinungen hervorrufen. Beim Menschen allerdings pflegen 
auch bei starkeren Gleichgewichtsstorungen in der Zufuhr von Na und K Krank
heitserscheinungen nicht einzutreten. Trotzdem bei salzloser vegetarischer Kost 
die K-Ăquivalente gewaltig die Na-Ăquivalente iiberwiegen, lassen die betreffen
den Menschen nicht nur Krankheitserscheinungen vermissen, sondern konnen 
sogar deutliche Gewichtszunahmen zeigen. Allerdings entsteht eine Schwierigkeit 
dadurch, daB derartige Kost meist ungiinstig auf den Appetit einwirkt. Auch 
LurTHLEN5 untersuchte den Einflu13 der Nahrung auf ein Organ, und zwar auf 
die Haut. Er fand folgende Zahlen: 

Kaninchen bei 
Prozentualer Anteil der Kationcn am Gesamt

gehalt der Haut an Kationen 

Ca l\1g K Na 

Haferkost . . . 6,76 4,63 44,06 44,55 
Mischfutter . . 6,99 5,41 28,07 59,53 
Griinfutter. . . 7,21 9,06 34,16 49,56 
HCI-Vergiftung. 13,96 9,49 43,31 33,24 
Na-oxal.-Vergiftung. 7,71 5,19 17,58 69,52 

Die Versuche von LurTHLEN haben nach WrECHOWSKI 6 grundlegende Be-
deutung, weil sie die Moglichkeit einer Transmineralisation durch die Nahrung, 

1 KOSTYTSCHEW u. ELIASBERG: Hoppe-Seylers Z. 111, 228 (1920). 
2 BLUMENFELD: Zitiert nach HEUBNER (8. 1415 ds. Bandes) auf S. 240. 
3 HERBST: Jb. Kinderheilk. 76, Erg.-Heft 40 (1912). 
4 GERARD: Bull. Sci. pharmac. 19, 265 (1912). - Nach Malys Jahresber. 1912, 435. 
5 LuiTHLEN: Arch. exper. Path. 69, 365 (1912). 
6 WIECHOWSKI: Ref. Kongr. inn. Med. Kissingen 1924. 
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wenigstens fiir die Haut, beweisen. (V gl. jedoch HEUBNER1.) Wir wissen aher noch 
nichts dariiber, ob das gleiche auch in anderen Organen vorkommen kann. Vor 
allen Dingen berechtigt uns nichts zu der Annahme, daB mit der Mineralumlage
rung auch eine echte Reaktionsanderung im Gewebe eintritt. Vielmehr ist zu 
erwarten, daB das Saure-Basengleichgewicht leicht aufrechterhalten wird, wenn 
man bedenkt, in welch enormem UberschuB die Mineralien dem Korper durch 
die Nahrung in der Regel angeboten werden. Daran andert nichts die Tatsache, 
daB unter bestimmten abnormen Verhaltnissen ein MiBverhaltnis im Sinne eines 
Uberschusses der Sauren, und zwar entweder durch Uberproduktion von Sauren 
oder durch ungeniigende Zufuhr von Basen im Organismus entstehen kann. 
In solchen Fallen ist der Organismus gezwungen, aher auch imstande, den fehlen
den Alkaligehalt aus den Reservebestanden des Organismus zu erganzen. Dieser 
Notwendigkeit unterzieht sich der Korper meist ohne groBe Schwierigkeit, da 
geniigend Kationen zur Verfiigung stehen. Nach v. WENDT spielt sich dieser 
Vorgang in der Weise ah, daB die 01-Ionen der Alkalichloride gegen die ent
standenen Verbrennungsanionen vertauscht werden. Die freiwerdende Salzsaure 
wird in irgendeiner Form retiniert, vielleicht angelagert an EiweiB. Die trockenen 
Ohlorretentionen, die man auch beim Gesunden oft beobachtet, konnten auf 
diese Weise zustande kommen. 

Diese Hypothese erweist sich auch als fruchtbar fiir die Erklarung patho
logischer Vorgange. Nach den Untersuchungen von MEYER-BrscH 2 ist bei 
schweren Fallen von Diabetes der Ohloridstoffwechsel in ganz besonders tief
greifender Weise gestOrt, und zwar zwingt alles zu der Annahme, daB der Sitz 
der Storung in einer von dem Normalzustand abweichenden Ablagerung von 
Ohlorid im Gewebe zu suchen ist. Es ist auch durchaus verstandlich, daB bei einer 
derartigen, iiber das Normale weit hinausgehenden Anhaufung von Ohlorid
verbindungen, der Zellstoffwechsel selbst in Mitleidenschaft gezogen werden kann. 

Andererseits ist es moglich und stimmt mit einer alten klinischen Erfahrungs
tatsache iiberein, die Stoffwechselvorgange des diabetischen Organismus durch 
die Art der Nahrung zu beeinflussen. So kann eine einseitige Pflanzenkost, bei 
deren Verbrennung vor allen Dingen Kaliumcarbonat entsteht, den Zellen gro.Be 
Mengen Ohlorid (Salzsaure) entziehen. Es wirkt also eine einseitige Gemiise
ernahrung beim Diabetiker einer krankhafţen Ohloridanhaufung entgegen; em
pirisch hat sie auch die Klinik als therapeutischen V m;teil schon langst erkannt. 
Wenn man einen Normalen in dieser Weise ernahrt, macht sich als notwendige 
Folge ein starker Kochsalzhunger bemerkbar. 

Umgekehrt kann, wenn Ohloridretention im Gewebe und Alkaliausscheidung 
im Stoffwechsel sich iiber ein gewisses MaB ausdehnen, eine Verarmung der 
Nahrfliissigkeit an Neutralsalz, vor allem an Kochsalz, entstehen und allmah
lich eine Verminderung der osmotischen Konzentration herbeifiihren. Auch fiir 
diesen Vorgang finden wir in der Pathologie ein Beispiel in der diabetischen 
Hypochloramie (MEYER-BrscH). Untersuchungen von BLUM und Mitarbeitern 3 , 

die sich auf den Na- und 01-Gehalt der Organe eines am Koma gestorbenen 
Menschen erstrecken, ergeben ebenfalls eine Na-Abnahme im Plasma und auch 
im Gewebe, dagegen eine 01-Anreicherung in einigen Geweben, vor allem im 
Gehirn. Die gleichzeitigen Storungen im W asserhaushalt stehen vermutlich mit 
allen diesen Vorgangen in direktem Zusammenhang. 

Bei all diesen Vorgangen spielt das K im allgemeinen eine unbedeutende 
Rolle, denn jede Nahrung enthalt K im Uberschu.B. Anders wird es aher, sobald 

1 HEUBNER: Ds. Band S. 1496ff. 
2 MEYER-BrscH: Erg. inn. Med. 3~, 267 (1927). 
3 BLUM u. Mitarbeiter: C. r. Soc. Biol. Paris-96, 643 (1927). 
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die anderen Ionen durch Zufall oder mit Ahsicht eingeschrănkt werden. Dann 
erkennt man die gro.Be Bedeutung des relativen Ionengehaltes der Nahrung. 

Wir wissen heute, da.B das Mischungsverhăltnis der Ione fiir den Stoffwechsel 
von Bedeutung ist; wir hahen aher noch sehr wenig Kenntnis davon, worin diese 
Bedeutung im einzelnen hesteht. Eine der wesentlichen Schwierigkeiten liegt 
darin, da.B uns Aschenanalysen iiber die Bedeutung einer Nahrung fiir den 
Mineralhaushalt keine Auskunft gehen konnen. Aus diesem Grunde sind die so 
miihevollen Untersuchungen von RAGNAR BERG1 in ihrem Wert auBerordentlich 
heeintrăchtigt. Wichtige Untersuchungen iiher diese Fragen wurden in den 
letzten Jahren von 0EHME2 angestellt. Er machte die hedeutsame Feststellung, 
da.B die Neutralsalze der Alkalien eine ganz verschiedene Wirkung entfalten, je 
nach der Kostform, der sie zugelegt werden. Er kommt auf Grund seiner Unter
suchungen zu folgendem Schema: 

l NaCl macht Ansatz von Ca und P04 

EiweiB, Ca- und P04-reiche KHCOa " " " " " " 
Kost NaHC03 macht Verlust von Ca und P04 

KCI " " " " " " 

Bei K-reicher Kartoffelkost tritt das Gegenteil ein. 
Diese Vorgănge hahen mit der Reaktionslage des Stoffwechsels nichts 

Wesentliches zu tun. Sie sind vielmehr der Ausdruck eines physiologischen Ionen
antagonismus, und zwar sind die Kationen K und Na und die Anionen CI und 
HC03 Antagonisten. Entsprechend diesen Feststellungen legte sich OEHME 
die Frage vor, oh und wie lange durch entsprechende Salzzufuhr die Bilanz der 
anderen Ionen sich ăndern lă.Bt. Er konnte in der Tat finden, da.B die Verschie
bungen nach einem anfănglichen Maximum zwar stark zuriickgingen, dafiir aher 
um so lănger anhalten konnen. Er fand auch einen Parallelismus zwischen der 
ahsoluten Menge der zugefiihrten Salze und dem Grad der heohachteten Wirkung. 
Er schlieBt daraus, da.B es sich um eine Wechselwirkung der anorganischen Be
standteile der Nahrung handle, und daB organische Bestandteile keine Rolle 
spielen. Eine hestimmte Rolle des Darmes, etwa im Sinne einer Beeinflussung 
der R.esorption, kommt nach den Untersuchungen von 0EHME nicht in Frage, 
sondern die zugefiihrten Mineralien werden von diesem willig in die Korpersăfte 
iibergefiihrt. Hier aher hleiht ihr EinfluB auf das Stoffwechselgeschehen - und 
dariiber lassen auch die Versuche von 0EHME keine Zweifel aufkommen - beim 
Normalen jedenfalls innerhalb der Grenzen der physiologischen Schwankungs
breite. Es ist eben nicht die ăuf3ere Zufuhr, die in letzter Linie fur die Bahn der 
Ionenbewegung entscheidend ist, sondern der Zustand und der Bedarf der Zelle 
selbst. Erst wenn hierin, vor allem gilt das fiir die Pathologie, unsere Kenntnisse 
weiter gediehen sind, werden wir imstande sein, eine zielhewuBte Mineraldiăt 
zu hetreihen. 

Aus diesem Grunde wird man auch die neuerdings hăufig gemachten Versuche 
durch Zusatz hestimmter Salzgemische zur Kost das Săurehasengleichgewicht 
nach einer gewiinschten Seite zu verschiehen, als nicht erfolgversprechend an
sehen miissen. Meist handelt es sich um Gemische, die die vier "hiologischen" 
Kationen an organische Săuren gehunden enthalten. Die hekannteren derartigen 

1 BERG, RAGNAR: Z. klin. Med. 84, 299 (1917). 
2 0EHME: Verh. Kongr. inn. Med. 19~4 - Arch. f. exper. Path. [10~. 40]; 104, 

115 (1924) - Verhandl. der Ges. f. Verdauungs- u. Stoffwechselkrankh. 6, 159 (1926) -
Fortbildungsvortrag iiber Stoffwechselkrankheiten, S. 189, 'Viesbaden 1926. - 0EHME, C., 
M. 0EHME u. WASSERMEYER: Dtsch. Arch. klin. Med. 154, 107 (1927). - 0EHME u. 
ToROK: Ebenda 160, 233 (1928). 
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Salzgemische sind die Praparate "Basica", die Brufabasen und das Miueralogen. 
Die beiden erstgenannten Praparate bewirken nach den Untersuchungen von 
BECKMANN und ERVIG1 und von HURTHELE 2 zwar eine Mehrausscheidung alkali
scher Valenzen durch den Urin, die alveolare 002-Spannung bleibt aher un
beeinfluBt. Das gleiche gilt nach den Untersuchungen von P. MuLLER3 im um
gekehrten Sinne auch fiir das Mineralogen. Das letztgenannte Praparat wird 
bekanntlich von GERSON, HERMANNSDORFER und 8AUERBRUCH4 zusammen mit 
einer kochsalzarmen, kalorisch nach bestimmten Vorschriften zusammengesetzten 
Kost als Heilmittel bei den verschiedenen Formen der Tuberkulose und bei 
Migrane verabreicht. Die von den Autoren erwartete "Sauerung" tritt nach iiber
einstimmendem Ergebnis samtlicher Untersucher nicht ein. Auch der klinisch
therapeutische Erfolg, der trotz der falschen theoretischen Voraussetzungen 
denkbar war, bleibt, wenigstens bei der Lungentuberkulose, aus. 

Eine bewuBte klinische Therapie wird erst moglich sein, wenn wir wissen 
werden, nach welchen Gesetzen sich - unabhangig von Ănderungen der Nah
rungsaufnahme - der intermediare Kreislauf der Ionen vollzieht. Wir wissen, 
daB Na und K besonders reichlich im Pankreassaft vorkommen, insonderheit als 
Bicarbonat, das die Alkalisierung des Darminhaltes und die Neutralisierung der 
Magensalzsaure bediugt. Wir wissen aher nicht, wieviel von dem ausgeschiedenen 
Alkali riickresorbiert wird und welche Rolle diese Riickresorption fur das Gleich
gewicht des Saurebasenhaushaltes im Korper spielt. Die Analyse des Pankreas
saftes ergibt, daB vor allen Dingen das Na von Bedeutung ist. FROUIN und 
G:ERARD 5 fanden im Pankreassaft, im Darmfistelsaft von Hunden fiir K Werte, 
die ungefahr ein Zehntel des gleichzeitig vorhandenen Na betrugen. WoHL
GEMUTH6 fand sogarinAschenanalysenein Verhaltnis von 1,10% K zu 33,65% Na. 

b) Intermediăre Bewegung. 
Im intermediaren Ersatzstoffwechsel gehen K und Na in noch deutlicher 

erkennbarer Weise durchaus eigene Wege. Es ist daher auch nicht verwunderlich, 
daB in der Haut, wie Analysen von LuiTHLEN 7 ergaben, sehr starke Differenzen 
in dem Verhăltnis von K zu Na bestehen, nămlich Werte von 0,37 und 0,99, in 
pathologischen Făllen sogar 0,25-1,30. Das K, das ja im Gewebe besonders 
reichlich vorkommt, bewegt sich bei der Muskel- und Herzarbeit in dauerndem 
Kreislauf zwischen Gewebe und umgebender Gewebsflussigkeit (BURRIDGE8 und 
ZWAARDEMAKER9 ). Im zirkulierenden Blute ist der Gehalt von Na und K in 
weitgehendem MaBe konstant. Der Gehalt des Blutplasmas an K wiegt nach 
iibereinstimmenden Untersuchungen um 20 mg%', der an Na um 300 mg%. 
Schwankungen nach oben und unten um măBige Betrăge kommen vor. Typische 
Abweichungen in pathologischen Făllen sind fiir das K bisher nur selten bekannt 
geworden. 

Ausfiihrliche Untersuchungen hat NoGUCHI 10 angestellt. Er fand enge Be
ziehungen zur Nierentatigkeit. Bei schwerer Nephritis fand er Werte bis zu 
38,05 mg%. Am entnierten Hund trat ein Anstieg bis zu 61,2 mg% K ein. 

1 BECKliL\NN u. ERVIG: Miinch. med. Wschr. 1926, Nr 37, 1517. 
2 HURTHELE: Miinch. med. Wschr. 1929, Nr 34, 1405. 
3 Mfu.LER, P., u. QurNCKE: Dtsch. Arch. klin. Med. 158, 42, 62; 160, 24 (1928). 
4 GERSON, HERMANNSDORFER u. SAUERBRUCH: Miinch. med. Wschr. 1927, Nr 2 u. 3. 
5 FROUIN u. GERARD: Soc. Biolog. 72, 98 (1912); zitiert nach Ta bul. Biolog. 2, 517 (1925). 
6 WOHLGEMUTH: Biochem. Z. 39, 302 (1912). 
7 LUITHLEN: Zitiert auf S. 1544. 
8 BURRIDGE: J. of Physiol. 41, 285 (1910/11). 
9 ZWAARDEMAKER: Pfliigers Arch. l'f3, 28 (1919). 

Io NoGUCHI: Arch. f. exper. Path. 108, 73 (1\J25). 
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0LMER1 fand bei einem urâmischen Koma einen Wert fiir Serum-K von 
85 mg%. Es ist das der hochste bisher gefundene Wert. 

Ein gewisser Parallelismus zum Reststickstoff ist auch schon von anderen 
Autoren beobachtet worden (NELKEN und STEINITZ 2). Werte zwischen 30 und 
40 mg% K wurden mehrfach mitgeteilt, und zwar nicht nur bei Schrumpf
niere, sondern auch bei chirurgischen Nierenerkrankungen. Meistens wird dabei 
beobachtet, daB die Werte von K und von Ca sich in entgegengesetzter Richtung 
verândern. ZoNDEK, PETOW und SIEBERT3 nehmen an, daB unter Bedingungen, 
unter denen sich das Calcium von der Bindung an EiweiBkorper lOst, K sich an 
EiweiBki:irper bindet und umgekehrt. Auch KiscH 4 machte die Beobachtung, 
daB der K-Gehalt in den Fâllen, in denen der Calciumgehalt vermindert ist, 
erhi:iht ist. 

Bei essentieller Hypertonie und bei Asthma bronchiale ist der K-Gehalt 
des Blutserums nach BREMS5 um 2-3 mg% erhi:iht, ein Betrag, der noch inner
halb der physiologischen Grenzen liegt. Beim Odem fand KISCH 6 eine stârkere 
Erhi:ihung, und zwar bis um 30% des Normalwertes. Er konnte diese Erhi:ihung 
nicht nur im Blute des kiinstlich i:idemati:is gemachten Hundes finden, sondern 
auch im Blute des dekompensierten Herzkranken. 

Der K-Gehalt des Blutes ist weniger konstant als der des Plasmas. Dies 
ist auf das wechselnde Verhâltnis der Blutki:irperchen zum Blutvolumen zuriick
zufiihren. Im allgemeinen werden Werte zwischen 150-190 mg% gefunden. 
Es wird angenommen, daB es im ionisierten Zustande ist. 

Vom Na wissen wir, daB es bei gewissen Krankheiten im Blut vermehrt sein 
kann. Zu nennen sind hier gewisse Falle von Nierenerkrankungen, von Diabetes 
insipidus; in verminderter Menge kommt es vor voriibergehend bei schweren 
Fâllen von Zuckerkrankheit und dauernd bei kachektischen Zustanden. Kurz 
erwahnt soll hier nur werden, daB nach GREENW ALD 7 dem N a auch eine Gift
wirkung bei der Tetanie zugeschrieben wird. 

Trotzdem alle diese Untersuchungen ein sehr unvollkommenes Bild ergeben, 
lassen sie doch soviel mit Sicherheit erkennen, daB eine beliebige Vertauschung 
der beiden Kationen Na und K aus biologischen Griinden nur in beschrânktem 
MaBe moglich sein kann. Entsprechende Versuche, die OEHME angestellt hat, 
ergeben, daB man auch durch groBe einseitige Zufuhr einzelner Mineralien doch 
nur einen kleinen Teil einer Ionenart durch eine andere verdrângen kann. Nach 
MILLER8 kann K zwar unter Umstânden das Na ersetzen, aher nur ganz voriiber
gehend. Auch 0EHME 9 glaubt, daB nur ein kleiner Teil des Mineralbestandes 
normalerweise frei beweglich ist. Es scheint aher, daB unter pathologischen Zu
stânden die Ersetzbarkeit eines Kations durch das andere gesteigert werden kann. 
Ob aher nicht gerade hierdurch krankhafte Sti:irungen im Stoffaustausch hervor
gerufen werden, ist zwar noch nicht bewiesen, aher doch wahrscheinlich. Uber 
die pharmakologische Bedeutung dieser Erscheinung ist noch wenig bekannt. 
Nur WIECHOWSKI hat festgestellt, daB die Toxizitât des Calciums bei intraveni:iser 
Injektion je nach dem Mineralgehalt der gleichzeitig zugefiihrten Nahrung 
wechselt. 

1 OLMER: C. r. Soc. Biol. Paris 87, 867 (1922). 
2 NELKEN u. STEINITZ: Z. klin. Med. 103, 161 (1926). 
3 ZoNDEK, PETOW u. SIEBERT: Klin. Wschr. 1922, Nr 44, 2172. 
4 K:rscH: Klin. Wschr. 1926, Nr 34, 1555. 
5 BREMS: Acta med. scand. (Stockh.) 66, 473 (1927). 
6 K:rscH: Klin. Wschr. 1927, 1085. 
7 GREENWALD: J. of biol. Chem. 54, 285 (1922). 
s Ml:LLER: J. of biol. Chem. 70, 593 (1926). 
9 OEHME: Zitiert auf S. 1546. -- -
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Aus allen diesen Mitteilungen geht soviel hervor, daB im normalen Organis
mus der an sich nach den Gesetzen der klinischen Chemie zu erwartenden Ersetz
barkeit des einen Ions durch das andere bestimmte physiologische Krafte ent
gegenwirken. 

Diese Tatsache ist einerseits von groBtem entwicklungsgeschichtlichem Inter
esse, andererseits erklart sie uns die scheinbar willkiirliche physiologische Tat
sache der biologischen Sonderstellung der genannten Kationen, die in so manchen 
Punkten exakten chemischen Gesetzen zu widersprechen scheint. 

Bedeutsam ist das Verhaltnis von K zu Na fiir die Wasserbewegung im 
Korper. Wie schon weiter oben ausgedriickt wurde, beruht diese Eigenschaft 
wohl im wesentlichen darauf, daB K fiir die Quellbarkeit mancher Gewebsarten 
entgegengesetzte Bedeutung besitzt wie das Natrium. 

Dieser Ionenantagonismus wurde bereits im Jahre 1907 von JoHANNES 
BocK1 im Tierversuch praktisch demonstriert. Er infundierte einem Kaninchen 
im Laufe von 2 Stunden 178 ccm einer isotonischen Losung mit gleichen Ăqui
valenten Natrium- und Kaliumchlorid. Die Analyse des Harns ergab, daB in 
der zweiten halben Stunde eine Diurese mit erhohtem Kalium- und Natrium
gehalt einsetzte, die nach Beendigung der Infusion mit dem Natrium zugleich 
absank, um eine Stunde spater von neuem und wiederum zugleich mit dem 
Natrium erheblich zu steigen und 3-4 Stunden auf der Hohe zu bleiben; die 
Kaliumausscheidung aher sank unabhangig von der Harnmenge vom Ende der 
Infusion an regelmaBig ab. 6 Stunden nach Ende der Infusion waren 77% des 
zugefiihrten Wassers, 110% des zugefiihrten Kaliums, jedoch nur 58% des 
zugefiihrten Natriums im Harn erschienen. In Parallelversuchen mit reinen 
Kaliumchloridlosungen erwies sich der Unterschied zwischen Kalium und 
Wasser immer von neuem, insofern das Kalium regelmaBig absank, das 
Wasser aher eine sekundare Erhebung zeigte; dabei war die Kaliumaus
scheidung in toto geringer als bei gleichzeitiger Natriumzufuhr, wahrend 
dafiir bei der ersten Infusionsdiurese (nicht bei der sekundare:ti) von dem 
Natriumbestand des Korpers etwas mitgenommen wurde. Weitere Versuche 
an nierenlosen Tieren ergaben, daB erhebliche Mengen Kalium (etwa 0,12 g K 
pro Kilogramm) nach intravenoser Injektion in kurzer Zeit (1/ 2 Stunde) aus 
dem Blutplasma verschwinden. 

Diese Versuche sind deshalb von Bedeutung, weil sie Klarheit dariiber 
anbahnen, ob wir es bei der an sich unbestreitbaren Bedeutung des Na-Chlorids 
fiir den W asserhaushalt mit einer Wirkung eines der einzelnen Ionen oder mit 
einer Salzwirkung zu tun haben. Wenn die genannten Versuche von BocK 
zunachst einen indirekten Beweis dafiir liefern, daB die Anwesenheit des Natrium
ions im Chlorid fiir die Wirkung von entscheidender Wichtigkeit ist, so verdanken 
wir L. BLUM den ersten direkten Nachweis. Er machte als erster die Beob
achtung, daB bei bestimmten Fallen von Zuckerkrankheit reichliche Zulagen von 
Na-Bicarbonat akute Gewichtszunahmen durch Wasserretention bewirken 
konnen2 • LABBE und G:ERITHAULT3 fanden, daB hierbei Chlorid nur inkonstant, 
Na aher regelmaBig retiniert wird. Um die weitere Klarung hat sich besonders 
MAGNUS-LEVY4 verdient gemacht. Er verglich in langerdauernden Versuchs
perioden die Wirkung von aquivalenten Mengen von Kochsalz und Na-Bicarbonat. 
Als Versuchsperson wahlte er hydropische Nierenkranke. In allen Fallen war 
der Gewichtsanstieg nach Bicarbonat zwar deutlich, aher doch wesentlich geringer 

1 BocK, JoJL~NNES: Arch. f. exper. Path. 57, 183 (1907). 
2 BLUM, L.: Verh. Kongr. inn. Med. 26, 122 (1909). 
3 LABBE u. G:ERITHAULT: J. Physiol. et Path. glm. 15, 39, 131=(1913). 
4 MAGNUS·LEVY: Z. klin. Med. 90, 287 (1921~. 
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als nach Kochsalz. MAGNUS-LEVY machte auch die Beobachtung, daB Kalium
chlorid wesentlich besser ausgeschieden wurde und sogar eine diuretische Wirkung 
hat. Ganz ăhnliche Versuche wurden fast zu gleicher Zeit von L. BLUM 1 in 
StraBburg ausgefiihrt. 

Diese Na-Wirkung regte dazu an, die alte und von ScHMIEDEBERG und HuGo 
ScHuLZ2 genauer formulierte diuretische Wirkung der K-Salze experimentell 
nachzupriifen. In der Tat fanden die verschiedensten Autoren beim Erwachsenen 
und beim Săugling, daB K-Chlorid und K-Bicarbonat zum mindesten einen 
Wasseransatz nicht erzielen k6nnen (E. PFEIFFER3 , L. F. MEYER4 , S. CoHN5 , 

ScHLoss6 ). In neuerer Zeit wurde durch L. BLUM1 versucht, an Stelle des alten 
Kalium-Aceticum das Kaliumchlorid als Diureticum in die Therapie einzufiihren; 
ein Versuch, der aher an der schlechten Bekommlichkeit und der unsicheren 
Wirkung scheitern diirfte. Durch diese Einschrănkung verliert aher die Tatsache 
der scharfen Herausarbeitung dieses fiir den Wasserhaushalt so bedeutungsvollen 
Ionenantagonismus nichts von ihrem Wert. Wie tiefgehend durch einen Na
Verlust und die dadurch gestorte Wasserbindungsfăhigkeit des Gewebes die 
gesamten Zellfunktionen Schaden leiden konnen, zeigen die bereits mehrfach 
besprochenen Verhăltnisse beim diabetischen Koma. 

Auch Beobachtungen bei anderen Krankheiten lassen erkennen, daB enge 
Beziehungen des Na- und Chloridstoffwechsels zu sonstigen chemischen Umsătzen 
bestehen. 

Das am lăngsten bekannte Beispiel der Kochsalzretention im Fieber und bei 
Infektionskrankheiten ist methodisch nicht ganz einwandfrei gestiitzt, da aus 
Chloridanalysen ohne weiteres auf eine gleichzeitige Bewegung von Na-Chlorid 
geschlossen wurde. SALKOWSKY 7 hat aher den direkten Nachweis gefiihrt, 
daB gleichzeitig mit Chior auch tatsăchlich Na retiniert wird. Zugleich 
wird der K-Gehalt des Urins abnorm hoch gefunden (MORACZEWSKI 8 , 

GRoss 9 ). Doch ist in den seltensten Făllen eine strenge analytische Trennung 
zwischen Na-Chlorid und anderen Chloriden durchgefiihrt worden, so daB 
die Mehrzahl der Befunde unter dem Gesichtspunkt des Chloridstoffwechsels 
zu betrachten ist. 

Dieselbe Frage ist auch immer wieder erortert worden, wenn es sich darum 
handelte, die Wirkung von Kochsalzinfusionen zu deuten. Besonders bei krank
haften Zustănden scheint sich der Organis1p.us in einem Zustande erhohter Emp
findlichkeit gegen Kochsalz zu befinden. Die ersten Beobachtungen dieser Art 
stammen von HuTINEL10 , der beim tuberkulOsen Organismus mit Kochsalzinjek
tionen eine tuberkulinăhnliche Wirkung erzeugen konnte. 

In spăterer Zeit wurde fiir diese Wirkungsweise des Kochsalzes der Name 
"Salzfieber" geprăgt, wobei festgestellt wurde, daB es sich besonders leicht beim 
Săugling, und zwar in erster Linie beim ernăhrungsgestorten Săugling, erzeugen 

1 BLUM, L.: Presse med. 1920. 
2 ScHULZ, HuGo: Unorg. Arzneistoffe. Leipzig: G. Thieme 1920. 
3 PFEIFFER, E.: Verh. Kongr. inn. Med. 28, 506 (1911). 
4 MEYER, L. F.: Jb. Kinderheilk. 'H, 1 (1910). 
5 CoHN, S.: Z. Kinderheilk. 2, 360 (1911). 
6 ScHLoss: Jb. Kinderheilk. 'H, 296 (1910) - Z. Kinderheilk. 3, 441 (1912) - Beri. 

klin. Wschr. 1912, Nr 24. 
7 SALKOWSKY: Untersuchungen iiber die Ausscheidung der Alkalisalze. Virchows Arch. 

53, 209 (1871). 
8 MoRACZEWSKI: Virchows Arch. 155, 11 (1899). 
9 GROSS: "tlber die Ausscheidung der Alkalien und alkalischen Erden im Harn. Inaug.

Dissert. Freiburg 1905. 
10 HuTI:SEL: Semaine med. 1895; 
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lăBt 1 - 3 • Zur Erklărung dieser auffallenden Eigenschaft des Kochsalzes wurden 
die bekannten Versuche von RossLE4 herangezogen, der nach Kochsalzinfusion 
triibe Schwellung der parenchymatosen Organe festgestellt hat. Man nahm 
eine Giftwirkung in Zusammenhang mit dem einseitigen Uberwiegen des Natrium
ions im Gewebe an, schloB also eine Beteiligung des Chlorids beim Zustande
kommen des Salzfiebers aus5 • Ob es sich aher wirklich in allen Făllen um eine 
Gewebsschădigung durch Ionenverdrăngung handeln kann, erscheint zweifelhaft, 
wenn man bedenkt, mit welch kleinen Mengen von Kochsalz bereits Fieber erzeugt 
werden kann. Diese Tatsache ist um so wichtiger, als sogar gr6Bere Mengen von 
NaHC03 gănzlich unschădlich sind. Viel plausibler erscheint die Annahme von 
FREUND und GRAFE6 , daB es sich beim Kochsalzfieber um prinzipiell dieselben 
Vorgănge handelt wie beim infektiosen Fieber. Auch RIETSCHEL 7 nimmt ein 
echtes Salzfieber an. Im gleichen Sinne sprechen Untersuchungen von STARKEN
STEIN, nach denen die Wirkung einer parenteralen Kochsalzzufuhr der der par
enteralen Proteinkorperwirkung prinzipiell gleich sein kann. DaB geringe Mengen 
von Kochsalzlosung auch ohne Fieber auf die intermediăre EiweiBbewegung 
einwirken konnen, zeigen Lymphfistelversuche von MEYER-BISCH8 , aus denen 
hervorgeht, daB intravenose Injektionen kleinster Kochsalzmengen eine Retention 
von Wasser und EiweiB im Gewebe hervorrufen konnen. Nach alledem ist es 
nicht sehr wahrscheinlich, daB man die Beeinflussung des Stickstoffwechsels 
durch Kochsalz lediglich als Natriumwirkung ansehen darf. Versuche und Beob
achtungen iiber den EinfluB von EiweiB und EiweiBspaltprodukten auf den inter
mediăren Chloridaustausch lassen sich sogar dahin deuten, daB das Chlorid die 
Hauptrolle spielen kann. Eine Reihe von Tierversuchen ergab nămlich das iiber
einstimmende Resultat, daB die · Infusion von Pepton, Aminosăuren9 und Hist
amin10 eine Retention von Chlorid in den Geweben hervorruft. Eine derartige 
Retention von Chlorid im Gewebe lăBt sich in Lymphfistelversuchen auch unter 
dem EinfluB anderer Substanzen demonstrieren. Es lăBt sich aher immer wieder 
beobachten, daB das Na gerade in dieser Hinsicht, nămlich in seinen Beziehungen 
zum Chlorid in der Gewebsfliissigkeit, in seinen Gesetzen auBerordentlich schwer 
zu beurteilen ist. 

Regulierende Krăfte. 
Im vorhergehenden wurden vielfach pathologische Verhăltnisse beriick

sichtigt, bei denen naturgemăB eine gewisse Labilităt des Ionengleichgewichts 
von vornherein gegeben ist. Wir diirfen aher nicht vergessen, daB es beim ge
sunden Menschen, auch bei stărkster einseitiger Mineralzufuhr, nicht zu krank-

1 SCHAPS: Salz- UJ!d Zuckerinjektionen beim Săugling. Beri. klin. vVschr. 1907', Nr 19. 
2 MEYER, L. F.: Uber die Bedeutung der Mineralsalze bei den Ernăhrungsstorungen 

des Săuglings. 26. Versammlg. d. Ges. f. Kinderheilk. Salzburg 1909. 
3 MEYER-BIXTSCHEL: Giftwirkung und Entgiftung des Kochsalzes bei subcutaner Injek

tion. 2. Tagung der freien Vereinigung f. wissenschaftl. Pădiatrie. Breslau 1908. 
4 RosSLE: Gibt es eine Schădigung nach Kochsalzinfusion? Beri. klin. Wschr. 1907', 

Nr 37. 
5 MORAWITZ u. NONNENBRUCH: Pathologie des Wasser- und Mineralstoffwechsels. 

Oppenheimers Handb. d. Biochemie 8, 256 (1925). 
6 FREUND u. GRAFE: Stoffwechseluntersuchungen bei exp. Kochsalzfieber. Arch. f. 

exper. Pathol. 67', 55 (1912). 
7 RIETSCHEL u. STRIECK: Uber das alimentare Fieber usw. Z. Kinderheilk. 43, 106 (1927). 
8 MEYER-BISCH: Uber den EinfluB kleinster Zucker- und Kochsalzmengen auf die Brust

ganglymphe des Hundes. Z. exper. Med. ~4, 381 (1921). 
9 MEYER-BISCH u. GuNTHER: Physiologie und Pathologie der Lymphbildung. Zitiert 

auf S. 1532. 
10 DRAKE u. TISDALL: Die Wirkung des Histamins auf die Blutchloride. J. of biol. 

Chem. 67', 91 (1926). -NI: Uber die entgegengesetzten Schwankungen der Konzentrationen 
von Zucker und Chloriden im Blut. Amer. J. Physiol. 7'8, 158 (1926). 
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haften Veranderungen fiihren kann. Hierfiir sorgen die zahlreichen Regulations
vorrichtungen, die dem Organismus zur Verfiigung stehen. 

Der Sitz dieser regulativen Einfliisse ist vermutlich teils in der Peripherie, 
teils zentral zu suchen. Vorgange an der Peripherie wiirden im wesentlichen 
durch die Arbeit der einzelnen Organe bedingt sein. Gerade iiber den Mineral
stoffwechsel wissen wir noch sehr wenig Einzelheiten. Nur vom Kalium ist be
kannt, daB es, wie zahlreiche Untersuchungen der letzten Jahre ergeben haben, 
enge Beziehungen zum vegetativen Nervensystem besitzt. 

Das Nervensystem, insonderheit das vegetative, hat zweifellos EinfluB auf 
die Bewegung des K in den Geweben und den Zellen. Einen indirekten Beweis 
hierfiir liefern von MEYER-BISCH und GuNTHER 1 ausgefiihrte Lymphfistel
versuche, aus denen hervorgeht, daB Adrenalininjektion, d. h. Sympathicus
reizung, ein Zunehmen des Kaliumgehaltes der Lymphe bedingt. Im gleichen 
Sinne sprechen Versuche von ALPERN 2, die auch im Speichel eine Veranderung 
des Kaliumgehaltes nach Sympathicusreizung ergaben. NEuscHLoss und TREL
LES3 fiihrten den direkten Nachweis im Gewebe. Sie konnten zeigen, daB Muskeln 
eine verschiedene Kaliumverteilung aufweisen, je nachdem sie unter dem EinfluB 
ihres Nerven stehen oder von ihm befreit sind. 

Untrennbar verbunden mit dem vegetativen Nervensystem ist auch in Be
ziehung zur Beeinflussung des Mineralstoffwechsels das endokrine System. Hier 
sind zwei Wirkungskomplexe voneinander zu treimen, erstens der EinfluB des 
Milieus auf die Wirkung der Sekrete der endokrinen Driisen, zweitens die Wirkung 
der endokrinen Drusen auf die Zusammensetzung des Milieus .. 

Unsere Kenntnisse hieriiber sind zwar noch sehr liickenhaft, immerhin sind 
aber doch eine Reihe von konkreten Beispielen fiir beide Moglichkeiten bekannt. 
So wissen wir durch die Stromungsversuche von HuLsE 4 im GefaBpraparat, daB 
die Adrenalinwirkung bei alkalischer Reaktion durch KCl in geringer Konzen
tration, bei schwach saurer Reaktion dagegen erst durch hohere Konzentration 
erhoht wird. .Ăhnliche Beispiele lieBen sich in groBer Anzahl auch fiir andere 
endokrine Driisen beibringen. 

Wenn wir uns danach fragen, wie wir uns die gesamte Regulation der K- und 
Na-Bewegung im Korper vorzustellen haben, so muB immer wieder betont 
werden, daB die verschiedenen regulatorischen Krafte an sich so vielartiger Natur 
sind, daB im Einzelfall haufig die genaue Unterscheidung unmoglich ist. Um so 
notwendiger ist aber die Annahme, daB ein Hauptzentrum vorhanden ist, das 
samtliche so verschiedenartige Krafte beherrscht und ihr Zusammenspiel regelt. 
So unvollkommen unser Einblick heute noch ist, so haben wir ja bereits einige 
Beweise dafiir, daB die Aufrechterhaltung der Isoosmose und die Regelung des 
Saurebasengleichgewichts vom Zwischenhirn bzw. der Oblongata ausgeht; in 
Analogie dazu darf man vorlaufig mit KRAus und Mitarbeitern annehmen, daB 
auch die Regelung des relativen Ionengleichgewichts vom Zentralnervensystem 
beherrscht wird. 

Natrium im Anwuchsstoffwechsel. 
Mit der Frauenmilch werden dem Saugling je Tag und Kilo rund 30 mg Na 

angeboten; die Hauptmenge hiervon wird retiniert. Entsprechend dem UberschuB 
des Na iiber das Chlorid in der Zusammensetzung der Korpergewebe darf man aus 
dem Chloridansatz den Ansatz von Na auf 15-25 mg je Tag und Kilo schatzen. 

1 MEYER-BISCH u. GiiNTHER: Erg. Physiol. (AsHER u. Srmo). Zitiert auf S. 1532. 
2 ALPERN: Virchows Arch. 209, 723-738 (1925). 
3 NEuscHLoss u. TRELLES: Virchows Arch. 204, 374 (1924). 
4 HuLsE: Z. exper. Med. 30, 268 (1922). 
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L. F. MEYER1 sowie spater BRUCK2 fanden in Stoffwechselversuchen beim 
Saugling stets eine positive Na- und K-Bilanz. 

Aus der von LANGSTEIN und L. F. MEYER3 gegebenen Zusammenstellung 
iiber die bei kiinstlicher Ernăhrung beobachteten Retentionen kann man eine 
Schwankungsbreite von 5-65 mg herauslesen. Im ganzen ergibt sich ein Mittel
wert von 25 mg. Jedoch fanden EcKSTEIN und RoMINGER4, daB die Retentions
ziffer der Mineralien mit der KorpergroBe steigt. In neuerer Zeit haben RaMIN
GER und MEYER5 besonders die Verhăltnisse beim Flaschenkind genau untersucht 
und gefunden, daB das Flaschenkind eine sehr viel gro13ere Menge von Alkali 
speichern kann als das Brustkind, so daB es also in diesem Lebensalter zu einer 
Supermineralisation kommen kann. Die Untersuchungen von RoMINGER und 
MEYER - sofern sie durch Nachuntersucher bestătigt werden - erfordern des
halb besondere Aufmerksamkeit, weil diese Autoren mit groBer Sorgfalt bestrebt 
waren, die gesamten Ausscheidungen zu erfassen. Sie erreichten dies dadurch, daB 
sie die Sauglinge in Watte packten und diese Watte dann quantitativ sammelten 
und veraschten. Es ist allerdings noch nicht sichergestellt, wie lange diese kiinst
liche Speicherung von Alkali anhalt. 

DaB das Flaschenkind trotz dieser Anreicherung an Alkali nicht odematos 
wird, muBte auffallen, wenn die vor allen Dingen von L. F. MEYER6 aufgestellte 
Lehre zu Recht bestiinde, daB beim Saugling Wasser- und Salzretention eher 
gekoppelt seien als beim Erwachsenen. Vor allen Dingen RoMINGER7 hat aber 
darauf hingewiesen, daB auch beim Săugling Wasser- und Salzhaushalt unter 
normalen Verhaltnissen weitgehend getrennt sind, und da13 beim Saugling die 
trockene Chloridretention genau so gut moglich ist wie beim Erwachsenen. Tritt 
Qjem ein, so ist das auch beim Saugling ein Zeichen, da13 krankhafte Vorgange 
hinzugekommen sind. 

Eine wichtige, odemauslosende Ursache beim Saugling ist die Inanition. 
Alkaliverlust kann durch fettreiche Milch herbeigefiihrt werden. Auch bei der 
Dystrophie kann nach FINKELSTE!N8 ein Alkaliverlust eintreten. Der groBte 
Alkaliverlust kann sich aber entwickeln bei protrahiertem Durchfall. 

Interessant ist es, da13 das Verhăltnis von Na zu Chior im Ansatz wechseln 
kann. Wahrend in dem 6tagigen Versuch von LrNDBERG 9 fast genau gleiche 
Ăquivalente retiniert wurden, kamen bei TOBLER und NoLL10 mehrere Natrium
ăquivalente auf ein Ăquivalent Chior. Das gleiche war in dem lOtăgigen Versuche 
J UNDELTS 11 an zwei al teren Knaben der Fall. Bei manchen der vorliegenden Ver
suche sind freilich die Ergebnisse so auffăllig, da13 man sich der technischen 
Schwierigkeit der Natriumanalyse erinnern muB. 

Wahrend des Hungers wurden bei CETTI und BREITHAUPT12 im Harn regel
ma13ig etwas mehr (durchschnittlich 5 Milli-Ăquivalente pro Tag) Chlorid als 
Natrium ausgeschieden; die Natriumausscheidung sank langsam auf 3-4 mg Na 
je Tag und Kilo. 

1 MEYER, L. F.: Erg. inn. Med. l, 317 (1908). 2 BRUCK: Mschr. Kinderheilk. 6,570(1907). 
3 LANGSTEIN u. L. F. MEYER: Săuglingsernăhrung und Săuglingsstoifwechsel, 2. bis 

3. Aufl. Wiesbaden 1914. 
4 EcKSTEIN u. RoMINGER: Ds. Handb. 3. 1293 (1927). 
5 RoMINGER u. MEYER: Arch. Kinderheilk. 85, 23 (1928) - Mschr. Kinderheilk. 34, 

408 (1926). 
" MEYER, L. F.: Erg. inn. Med. 17, 582 (1919). 
7 RoMINGER: Klin. Wschr. 1921, 337. 
8 FINKELSTEIN: Jb. Kinderheilk. 65, 1 (1907); 66, 1 (1907). 
9 LINDBERG: Z. Kinderheilk. 16. 90 (1917). 

10 ToBLER u. NoLL: Mschr. Kinderheilk. 9, 210 (1910). 
11 JuNDELL: Zitiert nach MALY, 1914, 424. 
12 CETTI u. BREITHAUPT: Zitiert nach HEUBNER. Zitiert auf S. 1415. 
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Kalium im Anwuchsstoffwechsel. 
Fiir den wachsenden Organismus scheint das K wichtiger zu sein als das N a 

(MILLER1). Jedenfalls stockt das Wachstum K-arm ernahrter Ratten, ohne daB 
es moglich ware, das fehlende K durch Na zu ersetzen. ARoN2 verdanken wir 
den Nachweis, daB der Gehalt der Nahrung an K und an Na auf den Kalkansatz 
und die Knochenbildung von EinfluB ist. Dieser Nachweis U:ber gegenseitige 
Beziehungen der Ionen untereinander ist, besonders im Hinblick auf neuere 
Untersuchungen iiber das optimale Mineralgemisch in der Nahrung, von Wichtig
keit. Wenn ARoN eine Trennung von Na und K noch nicht durchgefiihrt hat, so 
konnte neuerdings KErSER3 fiir das W achstum ganz allgemein nachweisen, daB 
es besonders durch Kalium beeinfluBt wird. Dagegen iibt nach M.AcCALLUM 
und DAvrs4 Aciditat oder Alkalinitat der Nahrung keinen EinfluB auf das Wachs
tum von Ratten aus. Es ist dies der gleiche Standpunkt, zu dem auch 0EHME 
fiir die Nahrung des erwachsenen Menschen gekommen ist. 

Das Kaliumangebot in der Frauenmilch ist ungefahr 3mal so hoch wie das 
von Natrium, an Ăquivalenten doppelt so hoch. Doch wird nach den wenigen 
vorhandenen Untersuchungen auch ein groBerer Teil - und zwar sowohl im Harn 
wie im Kot - wieder ausgeschieden, so daB der Ansatz nicht wesentlich groBer 
ist als der des Natriums. Er betrug in den Versuchen von LINDBERG und TOBLER
NoLL ca. 12-36 ·mg K je Tag und Kilo; im Mittel bei kiinstlicher Erniihrung 
rund 30 mg (schwankend ungefahr zwischen 15 und 45 mg). Aus dem mittleren 
Gewichtszuwachs (5 g je Kilo) und dem mittleren Gehalt der Muskeln und ahn
licher Gewebe (rund 0,3%) berechnet sich ein taglicher Kaliumansatz, der der 
unteren Grenze der angefiihrten Schwankungsbreite entspricht (15 mg). 

JUNDELT fand bei seinen Knaben (51/ 2 und 73/ 4 Jahre) eine Kaliumretention 
je Tag und Kilo von 10 und 15 mg K. Rechnet man das mittlere W achstum 
dieses Alters auf etwa 0,25 g je Tag und Kilo (= 1,8 kg je Jahr und 20 kg), so 
erscheint die Kaliumaufnahme auBerordentlich hoch im Verhaltnis zu der neu 
angesetzten Substanz. Demgegeniiber fand HERBST5 viel geringere, ja auch 
negative Bilanzen bei Knaben zwischen 6 und 14 Jahren. 

1 MlLLER: J. of biol. Chem. 55, 45, 61 (1923). 
2 ARoN: Pfliigers Arch. 106, 91 (1905). 
3 KEISER: Z. vergl. Physiol. 2, 453 (1925). 
4 MAcCALLUM u. DA VIS: J. of biol. Chem. 2-1, 615 (1915). 
6 HERBST: Jb. Kinderheilk. 76, Erg.-Heft 40 (1912). 



C. Umsatz der Erdalkalien (Ca, Mg) und des Phosphats. 

Von 

P. GYORGY 
Heidelberg. 

Mit 16 Abbildungen. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
ABDERHALDEN, E.: Lehrb. d. physiol. Chemie, 5. Aufl. 1923. - ALnu u. NEUBERG: 

Physiologie und Pathologie des Mineralstoffwechsels. Berlin 1906. - GYoRGY: Rachitis und 
Tetanie. Berlin: Julius Springer 1929. - HEss, A. F.: Rickets, Osteomalacia and Tetany. 
Philadelphia 1929. - HEUBNER, W.: Der Mineralstoffwechsel. Handb. d. Balneol. v. DmT
RICH-KAMINER 2, 18lff. - LusK: The science of nutrition, 4. Aufl. !>hiladelphia 1928. -
MORAWITZ u. NoNNENBRUCH: Pathologie des Wasser- und Mineralstoffwechsels, in Oppen
heimers Handb. d. Biochemie, 2. Aufl., 8, 256 (1925). - SHERMAN: Chemistry of food and 
nutrition, 2. Aufl. London 1924. - STEPP u. GYoRGY: Avitaminosen und verwandte Zu
stănde. Berlin 1927. - THANNHAUSER: Lehrb. d. Stoffwechsels u. d. Stoffweehselkrank
heiten. Miinchen 1929. - v. WENDT: Mineralstoffwechsel, in Oppenheimers Handb. d. Bio
chemie, 2. Aufl., 8, 183.(1925). 

Auf keinem Gebiete der speziellen Stoffwechsellehre ist eine in didaktischer 
Hinsicht meist begriii3enswerte Zergliederung der Ganzheit in Einzelteile mit 
so vielSchwierigkeiten verbunden wie beimMineralstoffwechsel und im besonderen 
auch beim Kalk-Magnesium- und Phosphatstoffwechsel. Die Aufnahme, die 
innere Verarbeitung, die gegenseitige iutermediare Beeinflussung, die Ausschei
dung dieser Stoffe weisen Wege auf, die in ihrer Verschlungenheit eine klare 
Trennung kaum ermoglichen. Will man in der Darstellung den gegebenen Ver
haltnissen in einer unerlaubten Schematisierung keine Gewalt antun, so diirfte 
eine nach Moglichkeit zusammenfassende Betrachtungsweise des Erdalkali- und 
Phosphatstoffwechsels weit eher am Platze sein als eine jeweils nach den ver
schiedenen Ionen getrennte. 

Knoehenaufbau und Kalkphosphatumsatz. 
Die stoffwechselmaBige Zusammengehorigkeit des Kalkes und der Phosphate 

geht besonders eindrucksvoll allein schon aus der Tatsache hervor, dai3 sie zu
sammen am Aufbau des Skelets mai3gebend beteiligt sind. Wenn wir von den 
in geringen Mengen im Knochen enthaltenen Alkalien, dem Magnesium, dem· CI 
absehen, bestehen die Mineralsubstanzen des Knochens aus Calcium-, Phosphat
und Carbonationen, in salzmaBiger Bindung hauptsachlich wohl aus tertiarem 
Kalkphosphat und sekundarem Kalkcarbonat. Dabei iibersteigt die Menge der 
Phosphate stets die der Carbonate so, dai3 das Gewichtsverhaltnis C03 :P04 

_ nach den bekannten alteren Analysen GASSMANNs1 meist etwa 1: 11 und auch 

1 GASSMANN: Hoppe-Seylers Z. 70, 161 (1910); 83, 403 (1913). 
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nach den neueren chemisch einwandfreieren Untersuchungen von KRAMER und 
:;einen Mitarbeitern1 im Mittel 1:7 - bei einer Schwankungsbreite von 1:6 -
1: 13 - betrăgt. Die Knochenbildung, wie auch iiberhaupt die Einordnung des 
Gesamtskeletsystems in den Stoffwechsel diirfte demnach mit dem Kalk- und 
Phosphathaushalt eng verkniipft sein. Allerdings fălit hier die Fiihrung un
zweifelhaft dem Kalk zu, sind doch 99% des Gesamtkalkbestandes des Korpers2 

im Skelet und nur 1% in den Weichteilen enthalten, wăhrend bei den Phosphaten 
sich nur 65% in den Knochen befinden und 35% am Stoffwechsel der Weichteile 
beteiligt sind. Stărkere Schwankungen im Kalkhaushalt, so auch in ihren bilanz
măBigen ĂuBerungen, miissen demnach mit der groBten Wahrscheinlichkeit 
auf besondere Vorgănge innerhalb des Skeletsystems zuriickgefiihrt werden, 
wăhrend gleichwertige Befunde im Phosphathaushalt diesen SchluB nicht ohne 
weiteres gestatten und die Frage, ob es sich dabei um Weichteil- oder Knochen
prozesse handelt, offen lassen. In Umkehrung dieser These muB aher noch weiter 
gefolgert werden, daB der Kalkstoffwechsel mit dem Phosphatstoffwechsel viei 
gesetzmăBiger parallel und gleichsinnig verlaufen wird als der Phosphatstoff
wechsel mit dem Kalkhaushalt. Betrifft z. B. eine Storung des Phosphatstoff
wechsels ausschlieBlich bestimmte Weichteilorgane, so braucht dann der Kalk
stoffwechsel nicht unter allen Umstănden eine Ănderung zu erfahren. Andererseits 
muB aher ein starker Ausschlag im Kalkhaushalt, so eine erheblich verschlechterte 
oder gebesserte Ca-Bilanz, den Hauptstandort des Korperkalkes, das Skeletsystem 
zwangslăufig beriihren und beim Vorherrschen des phosphorsauren Kalkes in 
den Knochen auch eine Storung des Phosphathaushaltes zur Folge haben. Mit 
dieser rein deduktiv aufgestellten These steht die experimentell eindeutig er
wiesene Tatsache, daB Stapelung von iiberschiissig zugefiihrtem Kalk in gro{Jerem 
M a{Jstabe nur bei gleichzeitigem Uberschu/3 an Phosphat erfolgen kann, in bestem 
Einklang. 

Knochenaufbau hat stets eine hohere Kalk-, und in Verbindung damit, 
auch eine verstărkte Phosphatretention zur Voraussetzung: Knochenwachstum 
muB demnach notwendig den Kalk- und in entsprechenden Grenzen auch den 
Phosphatbedarf erhohen. Von diesem Gesichtspunkt aus darf der Kalk- und 
Phosphatstoffwechsel des wachsenden Organismus - vom Fetus bis zum Ab
schluB der Wachstumsperiode -. ein erhohtes Interesse fiir sich beanspruchen. 
Zwischen den Wachstums- und den spăteren, Altersperioden bestehen gerade im 
Hinblick auf die durch die Skeletbildung bedingten Eigenheiten des Kalk- und 
Phosphatstoffwechsels wichtige Unterschiede, wobei indessen die bilanzmăBige 
Erfassung des Kalk-Phosphatansatzes infolge der moglichen, uniibersichtlichen, 
komplizierenden Aufstapelung von Kalk-Phosphatreserven jeweils auf groBe, 
kaum iiberwindbare Schwierigkeiten stoBen kann. Allein schon aus diesem 
Grunde kann man kaum von einem bilanzmăBigen Kalk-Phosphatoptimum, 
sondern hochstens von einem Kalk- und Phosphatminimum sprechen. 

Erdalkali- und Phosphatbedarf des Fetus. 
Der Mineral- und im besonderen der Kalk-, Phosphat- sowie auch der nur 

spărlich erforschte, neben dem Kalk auch physiologisch weniger bedeutende 
Mg-Stoffwechsel lassen sich wăhrend der intrauterinen Entwicklung durch 
Bilanzbestimmungen beim miitterlichen Organismus und durch vergleichende 

1 Vgl. SHEAR, WASHBURN u. B. KRAMER: J. of biol. Chem. 83, 697 (1929). 
2 Der Gesamtgehalt des Korpers an Ca bewegt sich schătzungsweise zwischen O, 7-1,4% 

des Korpergewichtes (FORBES u. KEITH, zit. nach HEUBNER). Der Bestand an Phosphor
s!i.ure (HP04) ist etwa doppelt so hoch, bei Erwachsenen etwa 1-P/2 kg. 
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Aschenanalysen der Feten rechnerisch, wenn auch nicht in absoluter Hohe, so 
doch annăhernd richtig ermitteln. Es liegt in der Art der Versuche, daB wirklich 
komplette Reihen, d. h. Bilanzbestimmungen bei der Mutter und quantitative 
chemische Analysen der zugehorigen Feten, nur in Tierversuchen zu erhalten 
sind. Dementsprechend ist 
aber auch eine Ubertragung ~~Ca 
der erhaltenen Versuchser
gebriisse auf die mensch-
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indessen auf diese Weise 
doch noch leicht zu ermit
teln. SokonnteHOFFSTROM1 

bei schwangeren Frauen 
durch Kombination von 
vollstăndigen Bilanzver
>luchen und Berechnungen 
aus Aschenanalysen an 
Feten und Neugeborenen 
eine starke Ca-, P- und Mg
Retention, die zum groBten 
Teil auf die Frucht zu be
ziehen war und besonders 
deutlich, in zunehmendem 
MaBe, von der 28. Schwan
gerschaftswoche an, nach
weisbar wurde, feststellen 
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Abb. 303. --- = die Ca-Retention: == = die Ca-Deviation 
zum Ei; ---- = der Ca-Ansatz der Mutter. (Nach HOFFSTROM.) 

--. :--.-.: 
---

Abb. 304. --- = die P-Retention; = = die P-Deviation 
zum Ei; --- - = der P-Ansatz der Mutter. (Nach HOFFSTRO~!.) 

(Abb. 303 u. 304). Diese erhOhte Retention ist natiirlich nichts anderes als der 
Ausdruck der fortschreitenden Verknocherung des Skelets, die nach den vorliegen
den, an Feten verschiedenen Alters erhaltenen analytischen Daten von MlcHEL, 
HuGOUNENQ2 wohl bereits fruher beginnt, in den letzten Schwangerschafts
monaten jedoch mit einer absolut besonders hohen Einlagerung von Kalk- und 
Phosphaten (auch von Magnesium) einhergeht. Auf wie hoch sich der Kalk
und Phosphatansatz wăhrend der intrauterinen Entwicklung beim menschlichen 

1 HOFFSTROM: Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 23, 326 (1910). 
2 MicHEL, zit. nach MuHL: Acta paediatr. (Stockh.) 2, Suppl. 1 (1924). - HuaouNENQ: 

.J. Pbysiol. et Path. gen. l, 703 (1899). - Vgl. auch H . MEYER: ttber den Mineralansatz 
beim wachseuden Organismus. Habilitationsschi·. Kiel 1929. 
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Fetus belăuft, kann man aus den annăhernd sicher richtigen Daten von HOFF
STROM (Abb. 303 u. 304) und noch einfacher aus Aschenanalysen von Neugeborenen 
bestimmen. 

Feh1erque1len 
bei dl'r Bilanzbestimmung des Kalk-Magnesium-Pbosphathaushaltes. 

Nach AbschluB der intrauterinen Entwicklungsperiode sind wir in der Lage, 
den Mineralstoffwechsel, so auch den Kalk- und Phosphathaushalt beim Săug
ling, Kind und spăter beimErwachsenen in Bilanzuntersuchungen einer direkten 
Analyse zu unterziehen. Bei Tieren lassen sich die so gewonnenen Ergebnisse 
durch Aschenanalysen des Gesamtorganismus in den verschiedenen Lebensperioden 
noch weitgehend kontrollieren. Die Moglichkeit dieser Kontrolle entfă1lt bei Men
schen. Hier liefern andererseits gerade beim Kalk-Phosphatstoffwechsel klinische 
Befunde und die rontgenoskopische Untersuchung des Skelets wertvolle Finger
zeige. Uberdies lassen sich die aus Tierexperimenten gezogenen Folgerungen bei 
entsprechender Vorsicht oft auch auf die menschlichen Verhăltnisse iibertragen. 

Bei der Bilanzbestimmung, diesem klassischen Untersuchungsverfahren des 
Stoffwechsels, so auch des Kalk-Magnesium-Phosphathaushaltes ist eine Reihe 
von Fehlermoglichkeiten zu beriicksichtigen. Die erhaltenen Befunde lassen 
eine kritische Verwendung nur dann zu, wenn sie an gesunden Individuen, bei 
einer physiologisch einwandfreien und moglichst identischen oder jedenfalls 
voneinander nicht sehr abweichenden Ernăhrungsweise in langen Versuchs
perioden, die tunlichst 6-7 Tage umfassen (TELFER), erhoben worden sind. 
Besonders zu beachten ist dabei die Tatsache, daB allein schon Nichtgebrauch 
der Knochen, d. h. Bettruhe, Bewegungsmangel einen Knochenschwund, eine 
vermehrte Abgabe von Knochensalzen 1 mit konsekutiver Erhohung des Blut
kalkgehaltes2 und parallel hierzu eine starke Belastung der Kalk- und Phosphat
bilanz bewirken. Diese bei den einschlăgigen Stoffwechseluntersuchungen im 
allgemeinen meist wenig beachtete Fehlerquelle kann die Ergebnisse sicher oft 
erheblich verschleiern, vielleicht sogar auch verfălschen. Aher auch bei Be
riicksichtigung all dieser Versuchsbedingungen siud noch infolge uniibersehbarer 
weiterer Umstănde, so vielleicht unter dem EinfluB klimatischer, jahreszeitlicher 
oder unerkennbarer endog<.mer Faktoren Storungen nicht zu vermeiden, wie dies 
nicht nur aus der groBen Schwankungsbreite der unter gleichen Bedingungen 
bei verschiedenen Individuen gewonnenen Ergebnisse, sondern auch aus dem 
zeitlich oft wechselnden Verhalten des Kalk-Phosphathaushaltes bei der gleichen 
Versuchsperson trotz scheinbar unverăndert gebliebener Bedingungen hervor
geht (AUB und seine Mitarbeiter3). 

Die besten Moglichkeiten zur Einhaltung der notwendigen, ja unerlăBlichen 
Versuchsbedingungen bietet der natiirlich ernăhrte Săugling, kann man doch 
die Frauenmilch als eine physiologisch einwandfreie, leicht verdauliche, gut 
ăquilibrierte Nahrung, mit einer im Verhăltnis zur gemischten Kost des Er
wachsenen verhăltnismăBig einfachen Zusammensetzung bezeichnen. 

Die Erdalkali- und Phosphatbilanz beim natiirlich ernăhrten normalen 
Săugling. 

Mit dem Mineral- und darunter auch mit dem Erdalkali- und Phosphat
umsatz des gesunden Brustkindes haben sich zahlreiche Autoren in wertvollen 

1 HOPPE-SEYLER: Hoppe-Seylers Z. 15, 161 (1896). - v. NOORDEN u. BELGARDT: 
Berl. klin. Wschr. 1894, Nr 10. - KocHMANN u. PETSCH: Biochem. Z. 32, 10, 27 (1911). 

2 DI-FOUTSIN: Biochem. Z. 11:41, 321 (1926). 
3 BAUER, W., :F. ALBRIGHT u. C. AuB: J. elin. Invest. 7, 75 (1929). 
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Untersuchungen befaBt. 0RGLER1 glaubte friiher auf Grund eigener und fremder 
Befunde als Normalwert fiir die Kalkretention im Săuglingsalter 0,092 g Ca pro 
die ansehen zu miissen. Vergleicht man nun aher die vorliegenden, auch neueren, 
sicher einwandfreien Retentionswerte untereinander, wie sie von zahlreichen 
Autoren bei verschieden alten Brustkindern fiir die Gesamtasche und im einzelnen 
auch fiir die Erdalkalien und die Phosphate ermittelt wurden, so muB man sich 
zu der SchluBfolgerung bekennen, daB die Retentionswerte nicht allein fiir das 
Ca, sondern auch fiir den P beim Săugling altersbedingte Schwankungen auf
weisen, mit dem Alter ansteigen, und daB die 0RGLERsche Zahl als etwa richtiger 
Mittelwert nur fiir den ălteren Săugling gilt. Bei jungen Săuglingen in den 
drei ersten Lebensmonaten liegen ilie Retentionswerte besonders niedrig, steigen 
bei der ersten Vierteljahreswende steil an und bewegen sich dann auch spăter 
auf dieser mehr oder minder konstanten Hohe. RoMINGER und MEYER2 , denen 
es in neuerer Zeit gelungen ist, auch bei Săuglingen mittels Anlegung einer 
"Stoffwechselliose" aus aschearmer Watte, in der sich Harn und Stuhl quan
titativ auffangen lassen, iiber Wochen, ja Monate sich erstreckende Bilanz
untersuchungen auszufiihren, fanden in den ersten Lebenswochen, in der "bio
logischen Neugeborenenzeit" (GY6RGY) noch relativ hohe Kalkretentionen. 
Erst von der 6. Lebenswoche an beginnt die Senkung, um dann - wie bereits 
erwăhnt - vom 4. Lebensmonat an erneut einer starken Zunahme Platz zu 
machen. Im Verlaufe der weiteren Monate erfolgt dann eine allmăhliche Steige
rung des Mineralansatzes, der sich in erster Linie beim Kalk und den Phosphaten 
und demzufolge wohl hauptsăchlich beim Skelet auswirkt (Tab. l). 

Tabelle 1. Brustkinder (Umsatz pro die) 3• 

Autor 

ROMINGER u. MEYER I. 
ROMINGER u. MEYER Il 
PEISER • 
MuHL I 
MUHL II 
TOBLER u. NOLL 

LINDBERG 1. 
LINDBERG II 
MiCHEL u. PERRET 
MALMBERG I 
.Yi:ALMBERG II . 
ScHABAD 
ROMINGER u. M.EYER III . 
ROMINGER u. MEYER IV . 
ROMINGER u. MEYER V 

Alter 
in 

Mon. 

Asche Ca Mg p 

3300 ]1,13 0,37 0,21 1 0,08 ! - : 

4100 . 1,07 0,46 1 0,16 0,085! - 1 - i . 

3720 . 1,22 0,34 1 0,20 i 0,035 i 0,1051 0,025 
5490 1,55 0,34 0,22 i 0,06 0,04 i 0,001!1 0,11 1 0,05 
5560 1,57 0,37 0,22 1 0,06 0,04 ! 0,009 0,115 0,05 
4000 1,14 0,25 0,17 10,035 - 1 - 0,09 0,05 
4285 1,48 0,42 0,185 i 0,04 0,03 . 0,0111 0,13 1 0,085 
4370 j1,47 0,45 0,18510,04 0,0291.0,0080,13 ·. 0,0~ 
4725 , 1,75 0,53 0,27 0,105 - 1 - 10,12 'O,Oo 
544511,99 0,63 0,2410,10 10,0440,01210,16j0,09 
5440 .1,95 0,75 1 0,23 . O,lQ5 0,04 10,008 0,1451 0,10 
7700 1 .. - i - 1 0,26 1' 0,13 1. - : - - 1 -

4850 ! 1,65 1 0,77 : - - • ' 
5080 1 1,41 0,65 1 0,22 ! 0,13 
5550 1,51 . 0,75 . 0,23 10,14 

Physiologische Osteoporose. 

Addiert man die tăglichen Retentionswerte fiir den Kalk und die Phosphate 
und setzt. man diese in Beziehung zum bekannten mittleren Aschegehalt der 
Neugeborenen und dem jeweiligen Korpergewicht, Gewichtsansatz des Săuglings, 
,;o zeigt die durchgeftihrte Berechnung das auffallende Ergebnis, daB der Gehalt 
des Korpers an Kalk und Phosphaten im ganzen in den ersten 3 Lebensmonaten 

1 ORGLER: Erg. inn. Med. 8, 142 (1912). 
2 ROMINGER u. MEYER: Arch. Kinderheilk. 80, 195 (1927). 
" Nach H. MEYER. 
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abnimmt (BROCK, B. HAM!LTON, H. MEYER, 0RGLER1). Man konnte direkt von 
einer Demineralisation des Korpers in bezug auf die Knochensalze sprechen, die 
ihr Maximum im 4. bis 5. Lebensmonat erreichen diirfte (Abb. 305). Es liegt 
nahe, diesen Vorgang mit einer Mineralverarmung des Skelets in Verbindung zu 
bringen. In diesem Zusammenhang ist es sehr bemerkenswert, daB nach be
kannten Analysen von wachsenden Tieren in verschiedenen Lebensaltern2 auch 
bei Tieren kurz nach der Geburt voriibergehend eine Verminderung des Asche
gehaltes, und zwar hauptsăchlich eine Abnahme des Mineralgehaltes der Knochen 
nachweisbar ist. Die Mineralverarmung des Skelets in der ersten Zeit nach der 
Geburt stellt demnach einen Befund dar, dem eine Allgemeingeltung zukommt. 
Auf Grund klinischer Beobachtungen und Knochenanalysen hatte bereits vor 
70 Jahren FRIEDLEBEN3 die Moglichkeit einer physiologischen Osteoporose, 
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gleichsam als Zeichen einer bilanzmăBig erst 
in der neueren Zeit festgestellten Kalkver
armung der Knochen verteidigt. Seine An
sicht wurde jedoch nur wenig beachtet und 
seine Beweisfiihrung in ihren Ergebnissen als 
fehlerhaft, durch eine komplizierende rachi
tische Erkrankung, d. h. durch einen unphy
siologischen Zustand bedingt angesehen. Die 
besprochenen neueren Stoffwechselversuche 
verleihen indessen der FRIEDLEBENschen An
schauung eine neue Stiitze. Dies um so mehr, 
als auch die Tatsache der spontanen, ohne 
ăuBere therapeutische Einfliisse erzwungenen 
Umkehr der Kalk-Phosphatverarmungskurve 
nach AbschluB des ersten Lebensvierteljahres, 
zu einem Zeitpunkt, in dem die rachitische 

~50o $' 8 12 1/i 20 2$' Stoffwechselstorung meist erst zu beginnen 
fltlocllen pflegt, gegen die rachitische Natur der Knochen

Abb. 305. Der Kalkbestand des Korpers bei 
nonnal~n, verschieden altrn Bmstkindern, 
nach Annahme hoher, mittl~rer uml niedriger 

Anfangswerte. {Nach B. HAII!ILTCN.) 

demineralisation in den ersten Lebensmonaten 
spricht. Auch das Fehlen sonstiger fiir die 
Rachitis eigentiimlicher Verănderungen im 
Kalk- und Phosphatstoffwechsel bei der "phy

siologischen Osteoporose" diirften als gewichtige Einwănde gegen ihre rachi
tische Genese angesehen werden. 

Bei normalen Brustkindern treten die bilanzmăBig nachgewiesenen Kalk
Phosphatverluste des Skelets klinisch meist-nicht in Erscheinung. Anders bei 
Friihgeburten, die nach H.AMILTON4 eine noch viei geringere Kalk- und Phosphat
retention in den ersten Lebenswochen aufweisen als die reif geborenen, natiirlich 
ernăhrten Săuglinge. Auch MUHL5, die in neueren ausgedehnten Untersuchungen 
die von HAMILTON als die N orm bezeichneten besonders niedrigen Ca- und 
Phosphatretentionswerte bei Friihgeburten nicht ganz bestătigen konnte und 
etwas hohere Werte fand, muB zugeben, daB der Kalk-Phosphathaushalt bei 
Friihgeburten besonders labil und in seiner vollen Ăquilibrierung zahlreichen 
Gefahren ausgesetzt ist. So werden oft schon leichte, bei Friihgeburten zeitweise 

1 BROCK, J.: Z. Kinderheilk. 44, 163 (1927). - HAMILTON, B.: Acta paediatr. (Stockh.) 
2, 1 (HI22). - MEYER, H.: Zitiert auf S. 1557. - 0RGLER: Zitiert auf S. 1559. 

2 Vgl. Literatur bei ARON: Oppenheimers Handb. d. Biochemie, 2. Aufl., 'i, 152ff. (1924). 
3 FRIEDLEBEN: Jb. Kinderheilk. 3, 61 (1860). 
·1 HAMILTON: Zitiert diese Seite, FuBnote 1. 
• MuHL, G.: Acta paediatr. (Stockh.) 2, Suppl. 1 (1924). 
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kaum vermeidbare, mit vermehrter Stuhlentleerung einhergehende Verdauungs
storungen eine starke Verschlechterung der Kalkbilanz zur Folge haben. Die 
besten Beweise fiir diese Moglichkeit liefern nach Ansicht von MuHL die Versuche 
von HAMILTON selbst, in denen auf diese Fehlerquelle nicht ganz geachtet wurde. 
Aher auch unter vollig physiologischen Verhăltnissen reichen bei Friibgeburten 
die Ca- und Phosphatretentionswerte, die sich auch nach MUHL im giinstigsten 
Falle mit denen bei reifen gleichaltrigen Brustkindern decken, nicht aus, um 
beim iibermăBig starken Wachstum der Friihgeburten den Salzbedarf des ver
kalkenden Skelets zu decken. Bei normaler Ca- und Phosphatretention (MUHL) 
kommt es dann zu einer sehr starken Demineralisation der Knochen, deren klinisch 
nachweisbares Symptom Erweichungsstellen an den Schadelknochen sein konnen. 
So lautet wenigstens die Ansicht zahlreicher Forscher1 in bezug auf die Be
urteilung solcher bei Friihgeburten oft in den ersten Lebensmonaten auftretenden 
umschriebenen Kraniomalacien. Es soli jedoch nicht verschwiegen werden, daB 
von anderer Seite (WIELAND, HoTTINGER2) in dieser Veranderung bereits ein 
spezifisch-rachitisches, d. h. pathologisches Zeichen, erblickt wird. 

Die Erdalkali- und Phosphatbilanz beim kiinstlich ernăhrten Săuglinge. 
Das im Vorhergehenden erorterte Verhalten des Kalk- und Phosphatstoff

wechsels im Sauglingsalter bezieht sich ausschlieBlich auf natiirlich erniihrte 
Sauglinge. Hierbei darf nicht auBer acht gelassen werden, daB die Frauenmilch 
eine relativ sehr aschearme und insonderheit eine kalk-, phosphatarme Nahrung 
ist. Die kiinstliche Ernăhrung schafft in dieser Hinsicht andere Bedingungen. 
Der Kalk- und Phosphatreichtum der Kuhmilch ist so groB, daB das Kalk- und 
Phosphatangebot selbst in verdiinnten Kuhmilchmischungen, die bei jungen 
Săuglingen meist im Gebrauch stehen, das in der Frauenmilch meist weit iiber
schreitet. Die Unterschiede zwischen der Frauen- und Kuhmilchernahrung sind 
indessen nicht ausschlieBlich quantitativer Art. Der besondere Ablauf der Ver
dauungsvorgange sowie die nach den verschiedenen Kuhmilchmischungen und 
den iiblichen Heilnahrungen (Buttermilch, EiweiBmilch usw.) wechselnden Be
ziehungen der wichtigsten Nahrungsbestandteile, wie von Fett, Kohlehydraten, 
EiweiB zueinander, nicht zuletzt die vm·schiedenen, bei der kiinstlichen Ernahrung 
iiblichen Zusătze - von Eigentiimlichkeiten in der Wirkung auf den inter
mediăren Stoffwechsel (z. B. auf das Saurebasengleichgewicht) abgesehen -
sichern der kiinstlichen Ernahrung auch in qualitativer Hinsicht eine selb
stăndige Stellung. Unter diesen Umstănden und auch im Hinblick darauf, daB 
der allgemeine Gesundheitszustand kiinstlich ernahrter Sauglinge nur zu oft 
als nicht vollig normal bezeichnet werden muB, ist es aher nicht verwunderlich, 
daB wir iiber wenig wirklich verwertbare und miteinander vergleichbare Stoff
wechselversuche bei kiinstlich ernahrten Sauglingen verfiigen. Aus den vor
liegenden Befunden (Tab. 2) geht immerhin mit Sicherheit hervor, daB bei 
Flaschenkindern der Mineralhaushalt in erster Linie durch quantitative Momente 
gesteuert wird. Dem hohen Salzangebot in den Kuhmilchmischungen entspricht 
auch eine hohe Retention. Die Retentionswerte fiir die Gesamtasche, aber auch 
fiir den Kalk und die Phosphate liegen bei Flaschenkindern viei hoher als bei 
Brustkindern. Noch beweisender fielen die Untersuchungen am gleichen Saug-

1 Vgl. Literatur, au.Ber den bereits erwahnten .Arbeiten von HAMILTON, Mum., bei 
GYORGY: Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. Berlin 1929. 

2 HOTTINGER: Ober die .Aufzucht friihgeborener Kinder im Basler Kinderspital unrl 
deren Ergebnisse von 1922-1927, mit besonderer Beriicksichtigung der Friihgeburtenrachitis. 
Berlin: S. Karger 1928. 
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ling mit abwechselnd gegebener Brust- und Flaschennahrung aus: Auch unter 
diesen Bedingungen war die Salzbilanz bei Flaschennahrung viel starker positiv. 

Tabelle 2. Flaschenkinder (Umsatz pro die) 1 • 

: 
1 Asche Ca l Mg 1 p 

Alter - --- -1---~---
Autor in Ge- Re- E" 1 Re- E" 1 Re· ' E" 1 Re-Mon. wicht , Ein-1 ten- m- ten- ' m- ten- m- ten-

1 fuhr tion fuhr tion fuhr \ tion fuhr tion 
1 

Ro:MINGER u. MEYER I 2 ! 4000 3,8 0,93 0,54 10,135 - - - -
BRUCK I . . . .. 3 3400 4,63 1,05 0,43 . 0,21 1 0,10 0,065 0,32 O,o7 
RoMINGER u. MEYER II 3 '4600 3,4 0,96 0,46 0,19 1 - - - -

TANGL I 31/4 4300 - - 0,51 0,07 0,08 0,016 1,21 0,225 
ROMINGER u. MEYER III . 31/4 4500 4,1 1,2 0,57 0,21 - - - -
CRONHEIM u. M ULLER I 4 4800 4,06 - 0,62 0,12 - - - -

CRONHEIM u. MiiLLER II. 41/2 4950 4,18 - 0,63 0,11 - - - -
TANGL II. 51/2 5250 - - 0,49 0,06 0,08 0,018 1,23 0,475 
Ki.OTZ 6 4200 6,88 0,73 0,54 0,14 0,09 0,012 0,46 0,145 
BLAUBERG 6 7600 6,84 1,02 1,48 0,65 0,09 0,01210,91 0,25 
ROMINGER u. MEYER IV . 71/215500 4,6 1,56 0,59 0,33 - - - -
BRUCK II. 81/2 5600 5,35 i 0,47 0,52510,21 1 0,0631 0,037: 0,64 0,13 
L. F. MEYER 10 • 6700 7,30 0,83 0,99 0,09 ' - ' - 10,92 0,23 

Supermineralisation des Flasehenkindes. 
In friiheren Zeiten wurde mehr oder weniger stillschweigend angenommen, 

dal3 diese in kurzfristigen Versuchen nachgewiesene Thesaurierung von Salzen, 
im besonderen auch von Kalk und Phosphaten, bei Flaschenkindern einen voriiber
gehenden Befund darstelle, dem in spateren, bilanzmal3ig nicht erfal3ten Perioden 
eine entsprechend negative Schwankung, d. h. eine Entleerung des Depots; stets 
zwangslaufig folgen diirfte. In neueren langfristigen, Wochen, ja Monate um
fassenden Stoffwechseluntersuchungen konnten jedoch RoMINGER und MEYER2 

den strikten Nachweis liefern, dal3 bei gleichbleibender mineralreicher Ernahrung 
das Flaschenkind dem Brustkind gegeniiber eine dauernde Anreicherung mit 
Mineralien, eine "Supermineralisation" erfahrt. 

Die Unterschiede im Mineralstoffwechsel des Brust- und FlaschenkimleH 
~:~ind hauptsachlich im 1. Lebensjahr deutlich ausgepragt. Im Gegensatz zum 
Brustkind, bei dem mit zunehmendem Alt~r die Retentionswerte sich allmablich 
erhohen, fehlt ein entsprechender zeitlich bedingter Anstieg in der Salzbilanz 
des Flaschenkindes, so dal3 auf die~:~e Weise mit fortschreitender Entwicklung 
trotz Fortdauer der verschiedenartigen Ernahrung anscheinend eine Angleichung 
der Retentionswerte des Brustkindes an die des Flaschenkindes stattfindet 
(H.MEYER). 

Fiihrt man die bereits von HAMILTONa fiir das Brustkind angewendete Be
rechnung zur Bestimmung des Mineralbestandes auf Grund der Retentionsdaten 
und der durchschnittlichen Aschezusammensetzung des Neugeborenen auch beim 
Jflaschenkinde durch, so erhalt man bei einem 4 Monate alten Flaschenkind im 
Vergleich zu einem Brustkind und zu einem Neugeborenen folgende Werte 
(H.MEYER)_: __________________ -r-----------------

In 100 Leibessubstanz 

Neugeborener. 
Brustkind •. 
Flaschenkind . 

1 Nach H. MEYER. 
~ .ROMINGER u. MEYER: Zitiert auf t-;. 1551:!. 
a HAMILTO.ll: Zitiert auf S. 15tl0. 

Aschc 

2,80 
2,42 
3,30 

Ca 

0,77 
0,60 
0,71 
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Diese Zahlen bestatigen erneut die starke Ca-Verarmung beim Brustkind 
und die relativ viei gro.Bere Ca-Retention beim Flaschenkinde in den 4 ersten 
Lebensmonaten, wobei jedoch zu beachten bleibt, da.B eine leichte Deminerali
sation des Skelets, nachweisbar zumindest fiir den Kalk, auch bei kiinstlicher 
Ernahrung nicht zu vermeiden ist. 

ErhOhte Kalkznfuhr bedeutet erhohte Kalkretention. 
Kalkzusatz fiihrt nicht allein beim Saugling, sondern auch beim alteren 

Kinde zu einer vermehrten Ca-Retention, wie dies besonders eindrucksvoll 
SCHABAD, Scm.oss1 im Laufe ihrer ausgedehnten Stoffwechseluntersuchungen 
zur Frage der therapeutischen Kalksalzwirkung bei Rachitis zeigen konnten. 
Selbst bei Erwachsenen la.Bt sich durch gro.Be Kalkgaben eine verstarkte Kalk· 
retention erzielen. So konnte VooRHOEVE2 in einer 59tagigen Periode bei einem 
Erwachsenen eine Retention von 45,5 g Ca gleichsam als Ausdruck einer Kalk
mast nachweisen. 

Auch bei Tieren kann es nach hoher Kalkzufuhr zu voriibergehend starken 
Retentionen kommen. 3 Stunden nach der Injektion von 260 mg Ca fand 
HETENYI3 eine Ca-Zunahme im Blut von 6 mg, eine Ca-Ausscheidung im Urin 
und im Darminhalt von 125 mg. Der Rest von 131 mg mu.Bte im Korper deponiert 
sein, nach den ausgedehnten einschlagigen Untersuchungen von HEUBNER und 
RoNA, JuNGMANN und SAMTER und HECHT 4 wohl fast ausschlie.Blich im Skelet. 
Nach Aussetzen der Kalkzufuhr wird der im Uberschu.B retinierte Kalk wieder 
ausgeschieden. 

Die zuletzt erwahnten Versuche an alteren Kindern, Erwachsenen und 
Tieren sind mit den oben ausfiihrlich erorterten Verhaltnissen an den Brust
und Flaschenkindern nicht ganz vergleichbar. Bei den ersteren handelt es sich 
um eine plotzliche Uberschwemmung des Korpers mit unphysiologisch hohen 
Kalkgaben, bei den letzteren dagegen um die dauernde Zufuhr von Kalk in 
normalem Ausma.Be. 

In Tierversuchen gelang es indessen neuerdings auch diese physiologischen 
Bedingungen zu erfiillen. So erzielte H. MEYER5 durch Zusatz von Kalk zu einer 
an sich vollig ausreichenden Nahrung mit geniigendem Kalkgehalt bei jungen 
wachsenden Ratten einen vermehrten Kaikansatz. Freilich dauerte diese er
hohte Retention bei den Ratten, in auffallender Analogie zu den Flaschenkindern, 
auch nicht lange an. Mit fortschreitendem Wachstum werden die Kalkwerte, die 
auch in ihrer Gro.Benordnung die entsprechenen Verhaltnisse beim Brust- und 
Flaschenkind auffallend genau widerspiegeln, bei den Kontroll- und Kalktieren 
einander wieder ahnlicher, trotz fort bestehender verschiedenartiger Kalkzufuhr. 

In den Tierversuchen konnten in willkommener Erganzung zu den bei Saug
lingen erhobenen Befunden und den daraus gezogenen, indirekt gestiitzten 
Schlu.Bfolgerungen auch direkte Kalkanalysen ausgefiihrt werden. Der Kalk
gehalt der Kontrolltiere lag niedriger als der der "Kalktiere", bei denen allem 
Anschein nach die Knochensubstanz auch absolut vermehrt war. 

1 ScHABAD: Jb. Kinderheilk. 72, 1 (1910). - Scm.oss: Arch. Kinderheilk. 63, 359 
(1914) - Jb. Kinderheilk. 79, 40, 194 (1914); 82, 435 (1915); 83, 46 (1916)- Erg. inn. Med. 
15, 55 (1917). 

2 VooRHOEVE: Dtsch. Arch. klin. Med. IlO, 461 (1913). - Vgl. auch SINDLER: Pflugers 
Arch. 197, 386 (1922); hier weitere Literatur. 

3 HETENYI: Z. exper. Med. 43, 123, 131 (1924). 
4 HEUBNER u. RONA: Biochem. Z. 135, 248 (1923). - Jl.'NGMANN u. SAMTER: EbendR 

144, 265 (1924). - HECHT, G.: Ebenda 144, 270 (1924). 
5 MEYER, H.: Zitiert auf s. 1557. - Vgl. auch BROUK: z. Kinderheilk. 44, 163 (l!J27). 
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Die Differenzen im Kalk- und Phosphathaushalt des kiinstlich und des 
natiirlich ernahrten Sauglings sind vornehmlich quantitativer Natur. Sie iiber
schreiten nirgends die Grenzen des Physiologischen. 

Das Erdalkali- und Phosphatminimum beim ălteren Kinde und beim 
Erwachscnen. 

Uber den normalen Kalk- und Phosphatstoffwechsel der alteren Kinder 
und des Erwachsenen sind wir weit weniger genau unterrichtet als iiber den 
der Sauglinge. Dies liegt in erster Linie an den bereits erorterten Schwierigkeiten, 
die Versuchsbedingungen, so die Versuchskost, im spateren Alter einfach, iiber
sichtlich, natiirlich, vollig aquilibriert zu gestalten. Hierzu kommt noch, daB 
die individuellen Eigenheiten der Versuchspersonen bei den Erwachsenen mehr 
in den Vordergrund zu treten scheinen als bei den Sauglingen. Sie sind auch 
nicht allein endogenen, sondern oft auch exogenen Ursprungs; so werden sie, 
wie wir es noch sehen werden, durch eine besondere bei Erwachsenen natur
gemaB haufig wechselnde vorausgehende Ernahrungsweise weitgehend beein
fluBt. Die berechtigte Frage nach der Hohe des Kalk-, Magnesium- und Phos
phatminimums bei alteren Kindern und Erwachsenen ist dementsprechend 
generell iiberhaupt nicht oder hochstens nur annăhernd zu beantworten. 

RuBNER1 schatzt den Grenzwert des Kalkbedarfs (einschlieBlich Trinkwasser) 
fiir den gesunden Bestandstoffwechsel, nicht etwa fiir das Minimum der moglichen 
Existenz, bei Erwachsenen auf 0,42-0,52 g Ca. Fiir Erwachsene gibt auch 
SHERMAN 2 etwa gleiche Werte, 0,45-0,63 g Ca, fiir Kinder dagegen hohere, bis 
1 g Ca pro die, an, da in diesem Alter das wachsende Skelet mehr Cazu seiner 
Verknocherung erfordert. Fiir den P bezeichnet SHERMAN 2 0,88 g (mit Schwan
kungen von 0,52-1,20 g P) taglich als Minimalbedarf beim Erwachsenen. Andere 
Autoren (v. WENDT, FORBES-KEITH3 ) geben hohere - etwa doppelt so hohe -
Zahlen an. Der wenig erforschte Magnesiumbedarf soll beim Erwachsenen unter 
normalen Bedingungen 0,01 g pro Kilo Korpergewicht betragen (TIGERSTEDT4). 

Die Mehrzahl dieser Werte wurde weniger auf Grund von Bilanzuntersuchungen, 
vielmehr aus der analytischen Bestimmung der iiblichen Diătformen berechnet. 
Es fragt sich nun aher, ob Jiese indirekten SchluBfolgerungen wirklich zutreffen 
und ob mit den angegebenen Zahlen wenn auch nur der unterste Grenzwert fiir 
den Ca- und P-Bedarf eines Erwachsenen tatsăchlich erreicht sei. Bei Săuglingen 
haben wir uns aus den vorliegenden zahlreichen Stoffwechseluntersuchungen 
iiberzeugen konnen, daB zumindest unter physiologischen Bedingungen selbst 
der im Verhăltnis zur Kuhmilch niedrige Kalkgehalt der Frauenmilch den Kalk
bedarf voll zu decken vermag. AuBer den jeweils retinierten Mengen, die die 
Mineralisation des wachsenden Skelets bestreiten konnen, bleibt sogar jeweils 
ein UberschuB von etwa 0,14 g Kalk (Ca) pro die (HAMILTON - nach MuHL 
etwas weniger), der allem Anschein nach als besondere Schlacke ausgeschieden 
werden muf3. Jedenfalls gelingt es auch durch weitere Einschrănkungen der 
Kalkzufuhr nicht, bei der Kalkausscheidung nennenswerte Ersparnisse zu er
:âelen. Wie dem aher auch sei, der Kalkbedarf des Sauglings kann durch den 
Milchkalk - normale Bedingungen vorausgesetzt, auch bei Beriicksichtigung 

1 RuBNER: Vjschr. gerichtl. Med. 60, 1 (1920). 
2 SHERMAN: J. of biol. Chem. 4l, 173 (1920); 44, 21 (1920). - SHERMAN u. HAWLEY: 

Ebenda 53, 375 (1922). - SHERMAN: Chemistry of food and nutrition. London 1924. 
3 V. WENDT: Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) n, 260 (1905). - FORBES u. KEITH, 

zit.. nach HEUBNER. 
1 TIGERSTEDT: Zitiert nacb v. WEND'l' in Oppenheimers Handb. d. Biochemie. Zitiert 

auf S. 1555. 
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der "zwangsmli.Bigen" Kalkausscheidung - stets gedeckt werden. Demgegen
iiber stehen bei Erwachsenen die erwahnten rechnerisch ermittelten Werte des 
Ka.lkminimums mit den Stoffwechseluntersuchungen in keinem so guten Ein-

Tabelle 3. 

Korper-
Ca in g, Mittelwert aus 3 tilg. Perioden _\ Gesamt-

1 1 Ca-Aus-Autor gewirht Gesamt-1 
j scheidung in kg Urin Faeces ausschei-~ Einfuhr Bilanz 

dung per kg ing 

v. WENDT1 •••••••• ·i 
8HERMAN, WHEELER u. YATES 2 

SHERMAN u. WINTERS 3 • • • 

8HERMAN 4 ••••••••• 

SHERMAN, WHEELERU. YATES 2 

RosE 6 • . . ...... 
SHERMAN, GILLETT u. POPE 6 

Diesel ben 6 • 

SHERMAN, WINTERS u. PHIL-
LIPS 7 

SHERMAN, GILLETT u. POPE 6 • 

RosE 5 • 

SHERMAN, WrNTERS u. PHIL-
LIPS 7 

8HERMAN 4 • 

RosE 5 • 

BOGERT u. KmKPATRICK 8 • 
5 ROSE •......... 

SHERMAN 4 •••••••• 

BOGERT u. KmKP ATRICK 8 • 

Diesel ben 8 • • • • • • • • 

Mittelwerte 

71 
57 
54 
80 
54 
45,5 
50 
57 

54 
52 
48 

67 
69 
56 
53 
54 
61 
64 
70 
56,6 

0,090 
0,360 
0,219 
0,480 
0,446 
0,214 
0,317 
0,379 

0,290 
0,297 
0,195 

0,381 
0,980 
0,218 
0,447 
0,189 
0,565 
0,306 
0,393 
0,343 

1 

0,468 
0,390 
0,683 
0,498 
0,591 
0,540 
0,801 
0,589 

0,900 
0,837 
0,456 

1,065 
0,413 
0,753 
0,744 
0,674 
1,025 
0,984 
1,152 
0,710 

Tabelle 4. 

0,558 
0,750 
0,902 
0,978 
1,037 
0,754 
1,118 
0,968 

1,190 
1,134 
0,651 

1,446 
1,393 
0,971 
1,191 
0,863 
1,590 
1,290 
1,545 
1,053 

f 
1 

1 

0,147 -0,411 
0,411 -0,339 
0,527 -0,375 
0,636 -0,342 
0,759 -0,278 
0,784 +0,030 
0,818 -0,300 
0,833 -0,135 

0,840 ·-0.350 
0,888 -0,246 
0,899 +0,248 

0,908 -0,538 
0,970 -0,423 
1,021 +0,050 
1,023 -0,168 

1,0361 +0,1731 1,170 -0,420 
1,185 -0,105 
1,185 -0,360 

1 0,831 l-0,2221 

0,0079 
0,0132 
0,0167 
0,0122 
0,0192 
0,0166 
0,0224 
0,0170 

0,0220 
0,0218 
0,0136 

0,0216 
0,0202 
0,0173 
0,0225 
0,0160 
0,0260 
0,0201 
0,0221 
0,0185 

Versuchs
person 

1 
.. 1 Ca in g, Mittelwert aus 3 tilg. Perioden 1

1 
Gesamt- ! . 

Korper- ---·· · · , ·---,- -·- Ne!(ative 
Alter gewicht 1 Gesamt-~ ; C:·f.us- 1 Ca-Bilanz 

! -in kg 1 Urin Faeces : ausschei- Einfuhr ; Bilanz 1 ;;~ ~~~~ per kg in g 

60 
19 
53 
55 
53 
50 

i 1 dung 1 : 1 

40 1 o,2o o,44 J o;64 1 o,308 1 -0,33 1 o,o16 1 

48 0,11 0,38 ' 0,49 1 0,214 ., -0,28 0,010 ' 
53 1 0,30 0,41 1 0,71 0,311 1-0,40 0,013 1 

~~ 1 8:8~ 8:~~ 8:~~ ! 8:i~~ =8:i~ 8:88~ 
48 
39 
50 

62 . 0,20 0,56 0,76 i' 0,285 -;-0,47 0,012 
67 1" 0,23 0,65 0,88 0,377 -0,50 0,014 

1 64 0,04 0,86 0,91 0,330 -0,58 0,014 t 

66 1 0,08 0,70 0,78 0,382 i -0,40 0,012 
33 ' 68 i 0,24 0,96 1,20 0,362 . -0,84 0,018 

70 : 0,27 0,31 0,58 0,339 i -0,24 0,008 
25 

0,0081 
0,0056 
0,0076 
0,0040 
0,0032 
0,0076 
0,0078 
0,0091 
0,0060 
0,0119 
0,0034 
0,0071 

J.P. 
w.c. 
M.R. 
N.D. 
K.K. 
M.C. 
P.M. 
P.S. 
D.M. 
J.T. 
J.M. 
C.H. 
C.K. 

35 1 

30 1 

77 1 0,45 0,45 i 0,90 0,350 • -0,55 0,012 
81,4 1 0,35 0,33 1 0,68 0,250 1 -0,43 0,008 1 0,0052 

Mittelwerte 42,3) 67,2 1 0,19 0,60 1 0,79 0,330 1 -0,46 1 0,012 

1 v. WENDT: Skand. Aroh. Pbysiol. (Berl. u. Lpz.) 17, 211 (1905). 
2 SHERMAN, WHEELER u. YATES: J. of biol. Chem. 34, 373 (1918). 
3 SHERMAN u. WINTERS: J. of biol. Chem. 35, 301 (1918). 
4 SHERMAN: J. of biol. Chem. 44, 21 (1920). 
6 RosE: J. of biol. Chem. 41, 349 (1920). 
6 SHERMAN, GILLETT u. PoPE: J. of biol. Chem. 34, 373 (1918). 
7 SnERMAN, WINTERS u. PHILLIPS: J. of biol. Chem. 39, 53 (1919). 
8 BOGERT u. KIRKPATRICK: J. of biol. Chem. 5-&, 375 (1922). 

1 0,0067 
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klang. tTherblicken wir die verwertbaren Zahlen aus der ălteren einschlagigen Lite
ratur (Tab. 3 u. 4), so vermogen wir aus ihnen keine Bestatigung fiir die Richtig
keit der Hohe vom Kalkminimum in der angegebenen GroBenordnung heraus
zulesen. Die Kalkbilanz verlauft nicht nur bei einer Einfuhr, die dem angeblichen 
Kalkminimum von etwa 0,4-0,5 g Ca entspricht, sondern meist sogar bei einem 
doppelt so hohen Angebot noch negativ. Auch die neueren, unter besonders 
strengen Kautelen ausgefiihrten Untersuchungen von AUB und seinen Mit
arbeitern1 sprechen in diesem Sinne (Tab. 4). Allein schon aus den Ausfuhr
zahlen ergibt sich ein Minimalbedarf von etwa l g Ca pro die oder etwa 0,015 g Ca 
pro Kilogramm Korpergewicht: Ein Wert, der sich in seiner GroBenordnung mit 
den bei Sauglingen nachgewiesenen Zahlen (HAMILTON und MUHL2) auffallend gut 
deckt. Sehr beachtlich erscheint uns auch die Tatsache, daB selbst bei Hunger, 
der stoffwechselchemisch sonst mit den normalen Verhaltnissen allein schon 
wegen der vollig darniederliegenden Verdauungsvorgange sowie im Hinblick auf 
die abnorme und nur schwer iibersehbare Einschmelzung von Geweben, Organen 
keinen Vergleich gestattet, die Kalkausscheidung innerhalb der gleichen Grenzen 
erfolgt (Tab. 5). Hier muB es sich also um endogen anfallende Kalkmengen 

Tabelle 5. 

Ca in g, Mittelwert aus 3 til.g. Perioden 1 Negative 
1 Gesamt-Kiirper-1 i Gesamt-1 Zufuhr . 1 Ca-Aus- N-B,Janz 

Autor gewirht i scheidung : in 3 tăg. 
in kg Urin Faeces ausschei- i In 1 Bilanz Perioden 

1 dung 1 Wasser . 1
perkg ing: ing 

i 1 1 

BENEDIOT3 52 0.873 1 0,000 0,873 0,000 1 -0,8731 0,0163 ! 27,0 
CATHCART4 60 0,433 0,000 0,433 0,000 ! -0,433 0,0072 27,0 
LEHMANN, MuLLER, 

MUNK, SENATOR u. 1 

ZUNTZ 5 • 

:1 
57 0,977 0,208 1,185 0,171 -1,014 0,0208 35,0 

Dieselben 5 60 0,305 0,094 0,399 0,219 -0,180 0,0067 33,2 

Mittelwerte 1 58 0,769 0,031 1 0,800 1 0,035 ! -0,765 : 0,0137 28,4 

handeln, die zwangslaufig zur Ausscheidung gelangen und auch unter giinstigen 
Bedingungen nicht gespart werden konnen. So wird selbst wahrend der Schwan
gerschaft, trotz der groBen Kalkaviditat des heranwachsenden Fetus, die Menge 
des ausgeschiedenen Kalkes bei einem unţer dem Kalkminimum liegenden An
gebot nicht vermindert; ein Beweis dafiir, daB dieser Kalk intermediar fiir andere 
Zwecke nicht verwendet und im besonderen auch nicht retiniert werden kann1. 
~eine Funktion und Bedeutung sind jedoch unklar, nur zum Teil diirfte er zur 
Neutralisierung intermediar entstandener Sauren dienen. 

Im Hinblick auf die Ergebnisse der Stoffwechseluntersuchungen miissen 
wir zugeben, daB der mittlere Kalkgehalt in der gewohnlichen Nahrung ver
schiedener Volker der Erde, so auch in Deutschland, in den Vereinigten Staaten 
von Nordamerika, in Japan gefahrlich an das Minimum heranreicht, oft es auch 
wohl unterschreitet. Wir brauchen nur die Kalk-, Phosphat-, Magnesiumzufuhr, 
wie sie sich aus den iiblichen Diatformeln berechnen laBt, bei der finnischen und 
nordamerikanischen Bevolkerung miteinander zu vergleichen (Tab. 6), um zu 
erkennen, daB die Kalk-Phosphat-Magnesiumzahlen in der amerikanischen Kost 
weit hinter den in der finnlăndischen Diăt gefundenen zuriickbleiben und auch 

1 BAUER, W., F. ALBRIGHT u. J. C. AuB: J. elin. Invest. 7, 75 11925). 
2 HAMILTON u. MuHL: Zitiert auf S. 1560. 
3 BENEDICT: Carnegie Inst. Publ. 203 (1915). 
4 CATHCART: Biochem. Z. 6, 109 (1907). 
5 LEHMANN, MuLLER, MUNK, SENATOR u. ZUNTZ: Virchows Arch. 131, Suppl. HlR (18H3). 
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Tabelle 6 1• 

Caloriengehalt Finnland Amerika 
der Diat p 1 Ca 

1 
Mg p i Ca Mg 

Vber 4000 4,78 4,32 1 
1,21 1,85 ! 0,56 

1 
0,53 

4000-3500 4,13 2,68 1,11 1,41 1 0,67 
1 

0,31 
3500-3000 3,57 2,85 1 0,92 1,43 

1 

0,70 0,30 
3000-2500 3,03 2,49 : 0,74 1,40 0,65 0,28 
2500-2000 2,46 ! 2,10 i 0,62 0,90 0,26 0,19 
2000-1500 2,24 2,02 0,47 0,80 0,48 0,14 

die bekannten Minimalbedarfswerte, zumindest fiir den Kalk, kaum, wenn 
iiberhaupt erreichen. Auch in der Kost der meisten europăischen Volker, so 
auch in Deutschland, diirften sich die Kalk-, Phosphatzahlen ebenfalls in der 
Năhe der niedrigen amerikanischen Zahlen bewegen. In den Blockadejahren 
der Kriegs- und Nachkriegszeit lag die Kalkzufuhr sicher stark unterhalb des 
erforderlichen Minimums (RUBNER 2J. Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB 
dieses stark verminderte Kalkangebot damals bei der Entstehung der sog. 
Hungerosteopathien auch eine gewisse Rolle gespielt hat. DaB jedoch diese Be
dingung nicht die iibergeordnete sein konnte, geht wohl am schlagendsten aus 
der Tatsache hervor, daB eine Erhohung der Kalkquote in der N ahrung die 
Knochenstorung nicht zu beheben vermochte. Vermehrtes Kalkangebot bedeutet 
nicht unter allen Umstănden auch einen vermehrten Kalkansatz, sondern -
wie bereits dargetan - auch unter sonst normalen Bedingungen3 nur dann, 
wenn gleichzeitig auch Phosphate in geniigender Menge zur Verfiigung stehen 
und mit dem Kalk retiniert werden konnen. Diese Voraussetzungen sind z. B. 
bei der vermehrten Kalkretention der Flaschenkinder mit ihrer hohen Kalk
und Phosphateinfuhr im Gegensatz zu den Brustkindern erfiillt. Bei Erwachsenen, 
mit ihrer meist auch nicht besonders phosphatreichen Kost, wiirde eine ein
seitige Erhohung des Kalkangebotes, etwa in Form eines von verschiedener 
Seite 4 empfohlenen Kalksalzzusatzes, wie von CaCl2 , CaC03 oder milchsaurem 
Kalk, nicht nur keine starke Erhohung der Kalkretention zur Folge haben, 
sondern - wie wir es noch sehen werden - in diesem Falle auch noch die Phos
phatbilanz verschlechtern. Eine verstiirkte Kalkretention wird am ehesten durch 
eine natiirliche Erhohung der Kalkzufuhr, etwa in Form von den kalkreichen 
Milch-Molkereiprodukten, zu err.eichen sein. Sehen wir die Normalkost in den 
Vereinigten Staaten von Amerika, in Deutschland und iiberhaupt in den meisten 
Lăndern von Europa, als kalkarm an, eine Annahme, die im Hinblick auf die 
Ergebnisse der Stoffwechseluntersuchungen begriindet, j.edoch von verschiedener 
Seite2 mit Riicksicht darauf, daB die tăgliche Erfahrung die entsprechenden 
Măngel unserer Normalkost nicht zu erkennen gestattet, als unberechtigt ab
gelehnt wird, so lieBe sich eine wirklich zufriedenstellende Abhilfe nur durch 
vermehrten Konsum von Milch und Molkereiprodukten erzielen. In "Oberein
stimmung mit McCOLLUM5 , SHERMAN6 u. a. mochten auch wir ausdriicklich fiir 
diese Forderung eintreten, ohne allerdings die Gefahr des Kalkunterangebotes 
bei unserer jetzigen Ernăhrungsweise iiber die Gebiihr betonen zu wollen. 

1 Zitiert nach G. LusK: The science of nutrition. 4. Aufl. Philadelphia 1928. 
2 RuBNER: Zitiert auf S. 1564. 
a Die Rolle des sog. D-Vitamins bei der Fixierung der Kalkphosphate im Knochen soll 

erst spăter ausfiihrlich eri:irtert werden. Siehe S. 1609. 
4 V p:l. LoEW: Zur chemischen Physiologie des Kalkes bei Mensch und Tier. Miinchen 1916. 
5 McCoLLUM u. N. SIMl\IONDS: Neue Ernăhrungslehre. Berlin 1928. 
6 SHERMAN: Zitiert auf S. 1564. 
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Mit Riicksicht darauf, daB der groBte Teil der Kraftfuttermittel an Kalk 
arm, dagegen an Phosphaten relch ist, braucht auch bei Tieren unter normalen 
Verhăltnissen nur sehr selten mit einem Phosphatmangel, dagegen - ebenso 
wie beim 1\-Ienschen - viel hăufiger mit einem Kalkmangel gerechnet zu werden. 
Das Kalkunterangebot wird um so groBer, je weniger gutes Heu und kleeartiges 
Rauhfutter die Tiere bekommen. Im Hinblick auf den meist vorherrschenden 
relativen PhosphatiiberschuB kann und soli bei Tieren das Kalkdefizit durch 
Zusatz von CaC03 , etwa inForm von fein vermahlenem Kalkstein bzw. von 
Schlemmkreide gedeckt werden, besonders bei den stark kalkaviden jungen 
wachsenden Tieren (WEISER1). 

In seltenen Făllen kann auch bei Tieren ein Phosphatdefizit in der Nahrung 
vorkommen. Von besonderem Interesse ist in diesem Zusammenhang die Angabe 
von 1\-IEIGS und W oonw ARD2, die auf einem amerikanischen Versuchsgut bei 
Kiihen eine in den aufeinanderfolgenden Generationen stets deutlicher gewordene 
Abnahme der gelieferten Milchmenge beobachtet haben. Die Vermutung, daB 
die Ursache fiir den Riickgang der Milchproduktion auf einer Phosphorver
armung des Organismus und somit letzten Endes auf einem exogenen Phosphat
mangel beruhe, erwies sich als stichhaltig. In der Tat geniigte Zulage von Phos
J?)latsalzen oder von phosphorreichem Kraftfutter (so von Kornern, Kleeheu, 
Olkuchen) zu dem sonst verabreichten Futter, um den Milchertrag der Tiere auf 
optimaler Hohe zu halten. Zur Frage des Phosphatmangels und seiner Folgen 
bei Weidetieren hat erst vor kurzem auch THEILER3 einen aufschluBreichen 
Beitrag geliefert. 

Die Beziehungen des exogenen Kalk- und Phosphatmangels zur Rachitis 
oder - allgemeiner ausgedriickt - zu Storungen der Ossifikation, sollen in 
einem anderen Zusammenhang besprochen werden. Erst dann wird sich Ge
legenheit bieten, auch der Rolle, die dem sog. D-Vitamin, dem Rachitisschutz
stoff bei der Bekampfung besonderer Storungen im Kalk- und Phospha1Jstoff
wechsel und bei der notwendigen Ergănzung einer kalk- oder phosphatarmen 
Kost zukommt, zu gedenken. 

Organischer und anorganischer Phosphor in der Ernăhrung. 
In friiheren Zeiten hat man bei der Frage des Phosphatminimums auch dem 

chemischen Charakter der zugefiihrten Phosphorverbindungen eine besondere 
Beachtung geschenkt. So wurde, hauptsăchlich "fiir den wachsenden Organismus, 
die Annahme gemacht, daB die organischen P-Verbindungen (Lipoide, Nucleine 
usw.) der neu gebildeten Gewebe nur aus in "organischer" Form zugefiihrten 
P-Verbindungen, d. h. aus Lipoiden, Nucleinen usw., neu aufgebaut werden 
konnen4 • Spater lieB sich jedoch an einer Reihe von vollig eindeutigen Versuchen 
zeigen, daB diese Hochschătzung organischer Phosphorprăparate fiir Ernahrungs
zwecke auf falschen Voraussetzungen aufgebaut war. Vielmehr konnte einwand
frei gezeigt werden, daB jede Form des in der Nahrung angebotenen Phosphors 
fiir den Organismus prinzipiell verwendbar ist, da er iiber die Stufe des anorgani
schen Phosphates alle fiir ihn notigen Formen daraus d.arstellen kann. Hier 
waren die Beobachtungen von FINGERLING6 besonders ausschlaggebend, der bei 
eierlegenden Enten, deren Nahrung fast nur anorganische Phosphate enthielt, 

1 WEISER: Fortschr. Landw. 3, 490 (1928). 
2 MEIGS u. WooDWARD: J. Dairy Sci. 4, 185 (1921). 
3 THEILER: Klin. Wschr. 19~9 1, 903. - TaEILER, GREEN u. DU ToiT: .T. agricult. Sci. 

17', 291 (1927). 
4 Siehe Literatur bei GROSSER: Erg. inn. Med. Il. lHl (1913). 
5 FINGERLING: Biochem, Z. 38; 448 (1912). 
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den Nachweis erbringen konnte, daB die mit den Eiern produzierte organische 
Phosphormenge viei groBer ist als die Menge der organischen Phosphorver
bindungen in der Nahrung und sogar den Korperbestand der Ente an diesen 
organischen P-Verbindungen iibersteigt. OsBORNE und MENDEL1 hielten Ratten 
P/2 Monate im Wachstum bei einer Nahrung, die keine organischen Phosphor
verbindungen enthielt. Andererseits ergaben die Versuche von DURLACH2 die 
Eignung von Phosphatiden als einzige P-Quelle fiir den wachsenden Organismus. 
Auch die beriihmten Untersuchungen von M!ESCHER iiber die intermediare Ver
schiebung der organischen ·P-Verbindungen wahrend der Wanderung des Rhein
lachses gehoren an dieser Stelle erwahnt zu werden. 

Der Darm als Ausseheidungsorgan fiir den Kalk und die Phosphate. 
Mit den Ein- und Ausfuhrzahlen werden im Stoffwechsel der verschiedenen 

Substanzen, so auch der Erdalkalien und der Phosphate,. nur die Anfangs- und 
Endstationen des intermediaren Kreislaufes dieser Stoffe gekennzeichnet. Die 
Art ihrer inneren Verwendung bleibt dagegen meist vollig in Dunkel gehiillt. 
Aus der Ausfuhr, die sich im Falle der Kalk- und Phosphatausscheidung sowohl 
auf den Urin wie auf die Faeces verteilt3 , kann man nicht einmal die Fragen 
beantworten, ob die ausgeschiedenen Kalk- und Phosphatmengen der Nahrung 
oder endogenen Quellen entstammen, und weiterhin im Hinblick auf den Faeces
kalk sowie die Faecesphosphate, ob diese der Resorption entgangen oder erst 
im Darm ausgeschieden waren. 

Als erster hat bereits LIEBIG4 die Ansicht ausgesprochen, "daB infolge der 
chemischen Beschaffenheit des Harns die durch den Stoffwechsel frei gewordene 
Phosphorsaure nicht durch die Nieren austreten konnte, sondern von dem Blute 
aus dem Darme zugefiihrt wird; daB mithin ein Teil des Darmkanals die Funktion 
der Nieren als Absonderungsorgan iibernimmt" (zitiert nach E. WILDT5 ). Die erste 
experimentelle Bestatigung dieser Annahme lieferte WILnT5• 6 , der mit Hilfe einer 
besonderen Methodik durch Beimischung einer nicht resorbierbaren Verbindung 
von Kieselsaure7 zum Nahrungsgemisch an Hammeln bewiesen zu haben glaubte, 
daB etwa drei Viertel des mit der Nahrung zugefiihrten Kalkes im Diinndarm 
resorbiert und dann zwei Drittel davo:1 im Dickdarm neu ausgeschieden wird. 
Demgegeniiber soli die Phosphorsaure nach WILDT erst im unteren Diinndarm 
oder sogar erst im Dickdarm resorbiert werden und ini Diinndarmchymus noch 
in hoher Konzentration vorhanden sein. 

Die Versuche von WILDT wurden in der Folge von zahlreichen Autoren 
weiter verfolgt. So stellten FoRSTER (mit BIJL8} sowie RAUDNITZ 9 Unter
suchungen zur Frage der Kalkresorption in verschiedenen, zum Teil abgebundenen 
Darmabschnitten und im Magen an. Auch nach diesen Autoren diirfte die Re-

1 OsBORNE u. MENDEL: Hoppe-Seylers Z. 80, 307 (1912). 
2 DURLACH: Arch. f. exper. Path. 'H, 210 (1913). 
3 0,1 o/o der Gesamtausscheidung an Phosphaten verliert der Korper durch die Haut 

[TAYLOR: J. of biol. Chem. 9, 21 (1911)]. In der Gesamtbilanz darf diese Menge vernach· 
lăssigt werden. 

4 LIEBIG: Chem. Briefe 2, 116 (1859). 
5 WILDT, E.: Chem. Zbl. 6 (1875). 
6 Vgl. auch v. VOIT: Herrmanns Handb. 1881. - FoRSTER: Arch. f. Hyg. 2 (1884). 
7 Die gleiche, bereits von TAPPEINER [Z. Biol. 16 (1880)] nicht als fehlerfrei bezeichnete 

Methodik haben erst vor kurzem fiir die gleiche Fragestellung BERGEIM [Proc. Soc. exper. 
Biol. a. Med. 23, 777 (1926)] und zu ăhnlichen Zwecken auch GREENWALD u. GRoss [J. of 
biol. Chem. 66, 185, 217 ( 1925)] gewissermaBen neu entdeckt. 

8 FoRSTER: Zitiert diese Seite, FuBnote 6. - BIJL: Inaug.-Dissert. Heidelberg 1889. 
9 RAUDNITZ: Arch. f. exper. Path. 31 (1893}. 
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sorption geloster Kalksalze vorwiegend im Diinndarm, und zwar hauptsachlich 
im Anfangsteil des Duodenums, stattfinden. Nach FoRSTER werden in 41/ 2 Stun
den nach der Nahrungsaufnahme bereits 50-60% des zugefiihrten Kalkes resor
biert. Der Faeceskalk setzt sich somit aus einer der Resorption entgangenen, 
in ihrer Hohe wechselnden Quote und einem zweiten, erst im Dickdarm sezernier
ten, ebenfalls verschieden groBen Anteil zusammen. Die Bestimmung des Faeces
kalkes gibt demzufolge nur die Summe dieser beiden GroBen an und liefert eine 
unaufl6sbare Gleichung mit 2 Unbekannten. 

Die alteren Versuche mit den direkten Kalk- und Phosphatbestimmungen 
in den verschiedenen Darmabschnitten haben in neuerer Zeit durch .ArusTOWSKY 
sowie durch WALsH und lvY1 an Fistelhunden eine wertvolle Bestatigung er
fahren. So konnte ARrsTOWSKY an Magenfistelhunden zeigen, daB das Ca und 
das Phosphat den Magen fast mit gleicher Geschwindigkeit verlaBt, das Ca viel
leicht etwas langsamer als der P. Im Jejunum lieB sich eine Resorption fiir den 
Kalk weder bei Milch noch bei Fleischernahrung nachweisen. Diese erfolgt erst 
im lleum, und zwar nicht nur fiir den Kalk, sondern - im Gegensatz zu den 
ersten Feststellungen von WILDT - auch fiir den Phosphor, fiir diesen allerdings, 
wenn auch nur in geringen Mengen, schon im Jejunum; 40-50% der zugefiihrten 
Kalk- und Phosphatmenge bleiben jedoch auch noch im Ileum unresorbiert. 
Bei der sehr kalkarmen Fleischernahrung beschrankt sich die Resorption fast 
ausschlieBlich auf die Phosphate, wahrend fiir den Kalk oft eher eine Anreiche
rung nachgewiesen werden kann (Tab. 7, 8). Nach direkt auf diese Frage 
gerichteten Versuchen von WALsH und lvY1 ist der Dickdarm der Hauptaus
scheidungsort fiir den Kalk. Vermutlich, man kann sogar sagen mit der groBten 
Wahrscheinlichkeit, auch fiir das Phosphat, fiir das jedoch der direkte - fiir 
den Kalk gegliickte Nachweis - noch aussteht. 

Tabelle 7. 

Das Futter: Der Best.and des Chymus aus eiuer Ileumfistel an 
-·---

600 ccm Milch 
p 

Ca 
Xr. Datum 

1 

--·-· -- ---·,-
p Ca 

!Oslich [ 
unlăslich i un!Oslich \ 

1 

1 

.Snmme liislich '---~-~ . - 1 Summe 
g g i g %i ! g ' % : 

1 3. I. 0,595 0,83 • 1 0,224 1 0,068 0,240 20 o,3o81 0,019 : 0,205 1 35 
2 7. I. 0,595 0,83 0,009 1 0,210 35 0,219 0,113 0,345 35 0,458 
3 12. I. 0,543 0,84 0,00951 0,2351 43 0,2445 0,078 0,415 48 0,493 
4 15. I. 0,578 0,835 0,01251 0,217 37 0,2295 0,079 0,333 37 0,412 
5 15. I. 0,543 0,84 - ' - 1- 0,18~ - - - ! 0,397 

Tabelle 8. 

Das Futter: Der Bestand des Chymus aus eincr Ileumfistel an 

600 g Fleisch 1 Ca 

Ausscheiduug 
im Verhăltnis 
zur Zufuhr -pr 
% % 

37 
1 

37 
36 55 
45 1 58 
39 1 47 
34 47 

Ausscheldung 
im Verhăltnis 
zur Zufnhr 

Nr. Datum ----- ---f---- ---~-----~-
p ! Ca 1 unliislich • uni6;lich 1 -p----rc~. 
g g Iilslich l ~ -·r% Summe Hislich 

1 17. III.I1,34 1 0,0831 0,0741 0,0181 1 0,0921 0,177 
2 23. III. 1,34 0,083 0,064 0,025 2 , 0,089 0,092 

--· ----- --i Summe 
g 1 % i % i % 

0,010 1 11 1 0,1871 7 1 
0,067 ' 80 ' 0,159 7 

224 
190 

Wenn wir auch somit die Frage nach der Lokalisation der Phosphataus
scheidung im Darmtrakt - im Gegensatz zur Kalkausscheidung - noch als 

1 ARISTOWSKY: Biochem. Z. 166, 55 (1925). - WALSH u. lvY: Proc. Soc. exper. Biol. 
a. Med. 25, 589 (1928). 
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ungelOst ansehen miissen, so darf andererseits trotzdem an der Tatsache der 
exkretorischen Darmtătigkeit fiir die Phosphate kaum gezweifelt werden. AuBer 
den bereits angefiihrten, freilich nicht entscheidenden Versuchen verfiigen wir 
in dieser Hinsicht iiber eine Reihe weiterer Beweismomente. Da in neuerer Zeit 
von mancher Seite (FINDLAY, TELFER1) selbst fiir den Kalk die Darmausschei
dung, zumindest beim Menschen, erneut angezweifelt wurde, so wollen wir die 
Beweisfiihrung auBer auf das Phosphat auch noch auf den Kalk ausdehnen. 
Hier miissen wir zunăchst auf die Mi:iglichkeit einer negativen Kalk- und Phos
phorbilanz hinweisen, mit Faeces-, Kalk- und Phosphorzahlen, die die zugehi:irigen 
Einfuhrmengen weit iiberschreiten. Da die Phosphorausscheidung sich auf den 
Urin und die Faeces viel gleichmăBiger verteilt als die Kalkausseheidung, die 
sich - von wenig Ausnahmen abgesehen - vorwiegend auf den Darmweg 
beschrănkt, so ist auch bei diesem Beweismoment das Verhalten des Kalk
stoffwechsels meist viei eindeutiger als das des Phosphorstoffwechsels. Wir 
brauchen nur auf die bereits erorterten Bilanzuntersuehungen von AuB und 
seinen Mitarbeitern2 an kalkarm ernăhrten gesunden Erwachsenen zu verweisen 
(Tab. 4, S. 1565). In allen diesen Versuchen lag der Faeceskalk hOher als die ge·· 
samte Kalkeinfuhr; die entsprechenden Mittelwerte (aus 3tăgigen Versuchsp~rio
den) waren 0,60 Faeceskalk gegeniiber 0,33 Gesamtkalkeinfuhr. Fiir denim Uber
schuB mit den Faeces ausgeschiedenen Kalk ki:innen nur endogene Quellen und 
als Ausscheidungsort nur der Darmtrakt mit seinen Anhangsorganen in Betracht 
gezogen werden. Dies um so mehr, da Fehlerquellen in diesen letzterwăhnten 
unter strengsten Kautelen ausgefiihrten langfristigen Untersuchungen3 mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden konnen. "Uberdies lieBe sich die Zahl dieser 
allein schon ausreichenden Versuche durch friihere gleichsinnige Befunde weit
gehend vermehren. 

In ihrer GroBenordnung und der Eindeutigkeit der Versuchsanordnung 
wiederum weniger beweisend sind die entsprechenden Beobachtungen iiber 
negative Bilanzen mit iiberschieBender endogener Ausscheidung beim Phosphat
stoffwechsel. In erster Linie muB bei den hier vorliegenden Versuchen die Kurz
fristigkeit der Bilanzperioden beanstandet werden. Immerhin sprechen die 
Befunde doch zugunsten der Moglichkeit der Phosphatausscheidung durch den 
Darm. So fanden TIGERSTEDT bei einer Einfuhr von 0,027 g P im Faeces 0,134, 
allerdings gleichzeitig im Harn 0,649 g P, RENVALL4 b~i einer Einfuhr von 0,112 
bis 0,120 g P, im Kot 0,223, im Harn 0,760-0,762 g P, bei einer Einfuhr von 
0,072-0,096 g P, im Kot 0,229 g, im Harn 0,663-0,901 g P. Auch bei volligem 
Hunger erscheint Phosphor, wenn auch nur in geringen Mengen, in den Faeces. 
So fanden sich bei den bekannten Hungerkiinstlern CETTI und BREITHAUPT 
im Kot im Mittel 0,065 g bzw. 0,044 g P pro die5 : Eine P-Menge, die sehr gering 
ist und vermutlich auf den Phosphorgehalt der Darmsekrete, Verdauungssăfte 
zuriickzufiihren ist. In diesem Sinne spricht auch die von LIPSCHUTZ 6 bei ăuBerst 
phosphorarm ernăhrten Hunden nachgewiesene strenge Parallelismus zwischen 

1 FINDLAY, L.: J. Amer. med. Assoc. 83, 1423 (1924). - TELFER: Quart. J. Med. 17, 
245 (1924). 

2 AuB: Zitiert auf S. 1565. 
3 Die Berechnung in dreitagigen Perioden erfolgte aus Griinden der Vergleichsmi:iglich

keit, d. h. um die Ergebnisse mit den friiheren, meist kurzfristigen Versuchen der alteren 
Literatur vergleichen zu ki:innen. 

4 TIGERSTEDT: Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 16 (1904). - RENVALL: Ebenda 
16 (1904). 

5 LEHMANN, C., FR. MtLLER, J. MuNK, H. SENATOR u. N. ZuNTZ: Virchows Arch. 
131, Erg.-Bd., 168 (1893). 

6 LIPSCHUTZ: Arch. f. exper. Path. 62, 244··(1910). 
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Kotmenge und ihrem Phosphorgehalt. Die hoheren, bei phosphorarmer, jedoch 
calorisch ausreichender Ernahrung erzielten Faeces-P-Werte von TIGERSTEDT 
und RENV ALL muB man entweder wiederum auf eine hier infolge der erhohten 
Verdauungstatigkeit vermehrte Ausscheidung von Darmsekreten mit vermutlich 
mehr organischen Phosphorverbindungen oder aher tatsachlich auf eine selb
standige echte Phosphatausscheidung beziehen. In dieser Frage fehlt noch eine 
endgiiltige Entscheidung. Die Untersuchungen von R. BERG1, der nach Zufuhr 
von Ca-Phosphat auch in der Nachperiode noch langere Zeit eine erhohte Ca
Phosphatausscheidung in den Faeces nachweisen konnte, sprechen zugunsten 
eines echten Exkretionsvorganges. In gleichem Sinne konnen auch die noch 
langer zuriickliegenden Versuche von 0ERI2 gedeutet werden. Hier wurde der 
Versuchsperson nach einer gut abgegrenzten Einstellungsperiode per os Na
Phosphat zugefiihrt mit dem Ergebnis, daB das Phosphat, und zwar in Verbin
dung mit Kalk, vermutlich als tertiares Kalkphosphat, in den Faeces friiher 
erschien, als dies nach der vollig gegliickten Abgrenzung der Perioden zu erwarten 
war. Nach der Ansicht 0ERIS laBt sich dieses Resultat nur auf die Weise erklaren, 
daB man fiir die per os zugefiihrten Phosphate eine starke Resorption im Diinn
darm und eine dieser zeitlich rasch folgende Ausscheidung in den Dickdarm 
annimmt. Die Ausscheidung muB so beschleunigt vonstatten gehen, daB die 
Phosphate im Dickdarm friiher erscheinen als die Nahrungsreste, die die resor
bierten Phosphate im Diinndarm zuriickgelassen haben. 

Kalk wird im Hunger durch den Kot haufig iiberhaupt nicht oder nur in 
sehr geringen Mengen ausgeschieden; . der endogen anfallende Kalk erscheint 
dann ausschlieBlich oder weit iiberwiegend im Urin (Tab. 5, S. 1566). Die Ursache 
fiir dieses gegeniiber der Norm eigenartige Verhalten des Kalkstoffwechsels liegt 
hauptsachlich - wie wir es noch ausfiihrlich besprechen werden - in Besonder
heiten des Saurebasenhaushaltes sowie in der bereits erorterten sehr mangel
haften intestinalen Phosphatausscheidung. 

Eine groBe Anzahl von Versuchen befaBt sich mit dem Schicksal par
enteral zugefiihrter Kalk- und Phosphatsalze, unter Beriicksichtigung des Aus
scheidungsweges, und so auch der umstrittenen Darmausscheidung. Wenn 
TELFER3 diese Versuchsanordnung als unphysiologisch ansieht, da es sich dabei 
stets um eine abnorme "Oberladung des Blutes und der Gewebssafte mit Kalk 
und Phosphat handelt, so miissen wir diesen Einwurf tatsachlich als teilweise 
berechtigt ansehen. Wiirde sich aher dabei eine Ausscheidung von Kalk und 
Phosphaten auf dem intestinalen Wege eindeutig bestatigen lassen, so ware 
damit doch gleichzeitig zumindest die Moglichkeit dieses Ausscheidungsvorganges 
erwiesen. Tatsiichlich gelang es zahlreichen · Autoren, zu zeigen, daB intravenos 
verabreichte Kalksalze den Organismus nicht nur auf dem Nierenwege, sondern 
auch durch den Darm verlassen (RfrnEL, REY, GROSSER, SALVESEN, HETENYI4 ). 

In seltenen Fiillen bleibt die Erhohung der Kalkausscheidung nach parenteraler 
Kalkzufuhr in den Faeces aus und der Gesamtkalk erscheint im Urin (MALcoLM, 
MENDEL und BENEDICT5). Die Ableitung des Kalkes .auf den Darmweg hiingt 
vornehmlich von der gleichzeitig verfiigbaren Phosphatmenge ab, wird doch der 
Kalk durch den Darm anscheinend hauptsiichlich oder vielleicht sogar ausschlieB
lich als Kalkphosphat eliminiert. Die Abscheidung von Tricalciumphosphat im 

1 BERG, R.: Biochem. Z. 30, 107 (19ll). 
2 0ERI, F.: Z. klin. Med. 6'2' (1909). 3 TELFER: Zitiert auf S. 1571. 
4 RtmEL: Arch. f. exper. Path. 33,79 (1893). - REY: Ebenda 35,279 (1895).- GROSSER: 

Z. Kinderheilk. 31, 141 (1920). - SALVESEN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 20, 220 (1922/23). 
- HETENYI: Zitiert auf S. 1563. 

5 MALcOLM: J. of Physiol. 32, 183 (1905). - MENDEL u. BENEDICT: Amer. J. Physiol. 
25, 23 (1909). 
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Dickdarm diirfte, mindestens zum Teil, in der von KATASA1 beschriebenen Weise 
erfolgen: Das Salz wird bereits im Innern von Darmepithelzellen, besonders von 
den Becherzellen auskrystallisiert und dann erst ins Lumen ausgestoBen. Mit 
der Annahme dieses Ausscheidungsmechanismus steht die Tatsache in gutem 
Einklang, daB auch intravenos verabreichte Phosphate nicht nur durch die Nieren, 
sondern auch durch den Darm zur Ausscheidung gelangen. Auffallenderweise 
erscheint bei Omni- oder Carnivoren das parenteral zugefiihrte Phosphat zum 
gri:iBten Teile im Urin und nur zu Bruchteilen oder iiberhaupt nicht in den 
Faeces, wahrend bei Herbivoren die gesamte injizierte Phosphatmenge oder 
zumindest ein iiberwiegender Anteil durch den Darm eliminiert wird und der 
Harn phosphatfrei bleibt oder nur geringe Phosphatmengen enthălt (No:EL 
PATON, BERGM4NN, BARKUS und BALDERREY2). Fiir dieses unterschiedliche 
Verhalten der Omni- und Herbivoren kommen in erster Linie Eigentiimlichkeiten 
im Saure-Basenhaushalt dieser Tiere in Betracht. 

Săure- und Alkaliwirkung auf die Kalk-Phosphatausscheidung. 
Bereits LIEBIG, spater LUDWIG3 , nahmen an, daB bei alkalischer Reaktion 

der Harn Phosphate, besonders in Verbindung mit Kalk nur in geringen Mengen 
in Li:isung zu halten vermag und demzufolge die Phosphate mit dem Kalk auf 
den Darm abgeleitet werden miissen. In der Tat ist der infolge der vegetarischen 
Kost alkalische Urin der Herbivoren frei von Phosphaten und von Kalk oder 
enthalt diese nur in geringen Spuren. Auch bei Hunden, die bei gewi:ihnlicher 
gemischter Kost Phosphate reichlieh im Urin ausscheiden, laBt sich bei vege
tarischer Diat der Urin zugunsten der enteralen Phosphatausscheidung praktisch 
phosphatfrei machen 4 • Wird bei veranderter Fiitterung der Harn des Pflanzen
fressers sauer, so steigt auch sein Phosphatgehalt 5 • 

Das Verhaltnis Harnkalk zu Kotkalk sowie Harnphosphor zu Kotphosphor 
kann allein schon durch alkalotisch oder acidotisch wirksame Salzzusatze zu 
einer gewi:ihnlichen gemischten Diat in o ben eri:irtertem Sinne verschoben werden: 
Bei Alkalizufuhr nehmen Kalk und Phosphate im Harn zugunsten des Kotkalkes 
und Kotphosphors ab, bei Saurezufuhr dagegen entsprechend zu (ZucKER, 
BoGERT und KIRKPATRICK, SHOHL und SATO, STEWART und HALDANE, HoP
MAN u. a.6 -Tab. 9). Nicht nur bei exogen; sondern auch bei endogen bedingter 

Tabelle 9. Ausscheidung wiihrend dreier Tage (nach ZucKER). 

Im ganzcn Kot ! Harn 
··------·---

p Ca p Ca p 

g g g g g 

Bei N ormalkost 9,35 4,44 3,99 3,17 5,36 + 15 g NaHC03 pro clie 9,24 4,41 4,72 3,42 4,52 
+ 300 corn "/10 HCl pro die 9,13 4,35 3,53 2,94 5,60 

-···-----

1 KATASA: Beitr. path. Anat. 57, 516 (1913). 

Ca 
g 

1,27 
0,99 
1,41 

2 No:EL PATON u. Mitarbeiter: J. of Physiol. ~5, 212 (1899/1900). - BERGMANN, W.: 
Arch. f. exper. Path. 47,77 (1902). - BARKUS u. BALI!ERREY: Amer. J. Physiol. 68 425 (1924). 

3 Zitiert nach NoiiL PATON: Diese Seite, FuBnote 2. 
4 Noi!:L PATON: Zitiert diese Seite, FuBnote 2. - BERGMANN: Zitiert diese Seite, 

FuBnote 2. - Vgl. auch aus neuerer ZeitA. ScHEUNERT, A. ScHATTKE u. M. 'VEISE: Bio
chem. Z. 139, 1, 10 (1923). 

5 UNDERHILL u. BoGERT: J. of biol. Chem. ~;, 161 (1917). 
6 ZucKER: Proc. Soc. exper. Biol. (N. J.) 18, 272 (1921). - BoGERT u. KIRKPATRICK: 

J. of biol. Chem. 54, 375 (1922). - SHOHL u. SATO: Ebenda 58, 257 (1923). - STEWART u. 
J. B. S. HALDANE: Biochemic. J. 18, 855 (1924). - HoPMANN: Z. exper. Med. 46, 73 (1925). 
- Auch BER:SHARDT: Z. klin. Med. 104, 776 (1926). 
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Acidose, so bei einer schweren diabetiscben Ketosis (D. GERHARDT und Scm..E
SINGER1), aher auch bei anderen acidotischen Zustănden besteht eine verstărkte 
Ca- und Pbospbatausscbeidung im Urin, die durcb Alkalizugaben, z. B. durch 
NaHC03 , weitgehend unterdriickt werden kann. Bei Alkalose dagegen pflegt 
im Verhăltnis des Urinkalkes und Urinphosphors zum Stublkalk und Stuhl
phosphor eine Verschiebung zugunsten der letzteren in Erscheinung zu treten. 
Von Interesse ist auch die fast vollige Phosphatfreiheit des alkalischen Urins bei 
natiirlich ernăhrten Săuglingen2 : Die Phosphate, die freilich in der Muttermilch 
in nur sehr geringen Mengen enthalten sind und der Kalk werden hier vornebmlich 
mit den Faeces eliminiert. H nk lk H h h t 

D. V h" b d Q . ar a d arnp osp a b . nd 
1e ersc 1e ung er uotwnten Kotkalk un Kotphosphat- el e ogen 

bedingter Acidose oder Alkalose, aher auch bei exogen durch NH4Cl, d. h. durch 
ein erst intermediăr acidotisch wirkendes, sonst neutrales Salz herbeigefiihrter 
A!,lidose lăBt sich nur durch eine verănderte Verteilung der zur Ausscbeidung 
bereitgestellten Kalk- und Phosphatmengen auf die Nieren bzw. auf den Darm 
dem Verstăndnis năherbringen. Die im Endergebnis gleiche Verschiebung in 
der Kalk- und Phosphatausscheidung nach ău{Jerer Zufuhr von alkalotisch bzw. 
acidotisch wirkenden Salzen, wie NaHC03 oder HCl konnte indessen auch auf 
eine andere Weise erklărt werden. Hier wiirde es im Hinblick auf die schlechte 
Loslichkeit des tertiăren Kalkphosphates bei neutralen und noch mehr bei 
alkalischer Reaktion naheliegen- eineAnsicht, die bereits friiher von SEEMANN, 
FoRSTER, TEREG und ARNOLD, ScHLOSs, neuerdings mit besonderem Nachdruck 
von TELFER, FrNDLAY, ZucKER, JoNES, PARSONS u. a. ausgesprochen und ver
treten wurde3 -, die verstărkte Kalk- und Phosphatausscheidung in den Faeces 
nach Alkalizufuhr auf die Ausfăllung von Kalkphosphat im zu stark alkalischen 
Diinndarmchymus und auf die schlechte Resorbierbarkeit dieser ausgefallenen 
Kalkphosphate zu beziehen. Erhobte Săuerung im Magen und Darmlumen 
wiirde umgekehrt die Loslichkeit der Kalkpbosphate und somit auch die Resor
bierbarkeit erhoben. Die Zunahme der Faeces-, Kalk- und Phosphatausscheidung 
bei Alkalizufuhr wăre nach dieser Anschauung ausschlieBlich die Folge einer 
Resorptionsstorung. DaB dem generellnicht so sein kann, geht aus den bereits 
erorterten gleichsinnigen Befunden nach endogener Săuerung, Alkalisierung oder 
nach Zufuhr des neutralen erst intermediăr acidotisch wirksamen Salmiaks 
(NH4Cl) zur Geniige hervor. Andererseits darf man aher auch nicht auBer 
acht lassen - wir brauchen nur auf das bereits Besprochene, insbesondere auf 
die Befunde von ARISTOWSKY, zu verweisen -, daB der Faeceskalk und das 
Faecespbospbat zumindest teilweise sicher auch aus unresorbiert gebliebenen 
Resten des Nahrungskalkes und Phosphats besteht. Die Moglicbkeit einer 
infolge Resorptionsstorung erfolgten Erhohung dieses Quotienten ist somit im 
Prinzip tatsăcblich gegeben, allein ihre Vorbedingungen bediirfen einer ein
gehenden Analyse. 

Fiir die angeblich rein enterale, d. h. durch erhohte oder verminderte Los
lichkeit der Kalkphosphate im Darminhalt bedingte Wirkung einer Săure- oder 
Alkalizufuhr auf die Kalk- und Phosphatausscheidung wăre die Kenntnis der 
begleitenden Reaktionsverhăltnisse im Magen-Darminhalt sehr aufschluBreich. 

1 GERHARDT, D., u. W. ScHLESINGER: Arch. f. exper. Path. 42, 83 (1899). 
2 MoLL: Jb. Kinderheilk. 69, 1 (1909). 
3 SEEMANN: Virchows Arch. 77 309 (1879). - FORSTER: Arch. f. Hyg. 2 (1884). - TEREG 

u. ARNOLD: PfltigersArch. 32122 (1883). - ScHLOSS: Erg. inn. Med. 15, 55 (1917). - TELFER: 
Quart. J. Med. 16, 45, 63 (1922); 17, 245 (1924); 20, 1, 7 (1926). - FINDLAY: J. Amer. med. 
Assoc. 83, 1473 (1924). - ZucKER: Zitiert auf S. 1573. - JoNES: J. amer. med. Assoc. 82, 
439 (1924) - Amer. J. Physiol. 79, 694 (1927). - PARSONS: Lancet 215 II, 435, 485 (1928). 
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Allein wir verfiigen noch iiber keine einschlagigen einwandfreien Untersuchungen. 
So ist es auch keineswegs sicher, daB durch Saure- oder Alkalizusatz die Reaktion 
des Diinndarmchymus, aus dem die Kalk- und Phosphatresorption erfolgt, weit
gehend, und zwar unabhangig von der normalen endogenen Steuerung der Ver
dauungsvorgange, beeinfluBt wird. 

Sollte die Kalk- und Phosphatresorption tatsachlich von der Reaktion des 
Diinndarminhaltes abhangen, so miiBte auch bei einer endogen etwa infolge 
mangelhafter Magensalzsauresekretion oder aus anderen Griinden bewirkten 
abnorm alkalischen Chymusreaktion die Kalkphosphatresorption vermindert 
gefunden werden. Tatsachlich hat man von verschiedener Seite die hohen Faeces-, 
Kalk- und Phosphatwerte bei der spontanen menschlichen und der experimentel
len tierischen Rachitis mit der alkalischen Reaktion der Faeces und die Abnahme 
der Faeces-, Kalk- und Phosphatausscheidung bei sich anbahnender Heilung mit 
einer von manchen Autoren sogar als pathognomonisch bezeichneten Sauerung 
der Faeces in Beziehung gebracht (ZucKER und MATZNER, GRAYZEL und M!LLER, 
JEPHCOTT und BACHARACH, REDMAN, WILLIMOTT und WoKES, TISDALL und 
PRICE, L. YoDER1). Indessen sind diese Veranderungen, worauf als erster bereits 
ScHLoss bei der kindlichen Rachitis hinwies, keineswegs konstant oder gesetz
maBig2. tlberdies ist es unstatthaft, aus der Stuhlreaktion Schliisse auf die im 
Diinndarm herrschenden Verhaltnisse, die fiir die Resorptionsvorgănge haupt
sachlich maBgebend sein diirften, zu ziehen. In Tierexperimenten wurde dann 
auch die Reaktion des Diinndarminhaltes bei florider Rachitis trotz alkalischer 
Dickdarminhalt- und Faeceswerte normal oder kaum gegen die alkalische Seite 
verschoben gefunden. In Anbetracht all dieser Befunde liegt es nahe, die alkali
schen Faeceswerte bei florider Rachitis auf den hohen Gehalt des Faeces an 
alkalischem Tricalciumphosphat und die allmăhliche Sauerung der Faeces bei 
Heilung auf die Abnahme der Calciumphosphatausscheidung zuriickzufiihren. 
Ob allerdings doch nicht auch umgekehrt, gleichsam in einem Circulus vitiosus 
die alkalische Reaktion des Dickdarminhaltes ihrerseits die Kalkphosphat
ausscheidung fordert, die saure Reaktion diese hemmt, kann nicht strikte ver
neint werden. Die Tatsache, daB Milchzucker, und zwar nur nach enteraler, 
nicht bei parenteraler Zufuhr {INOUYE) die Kalkresorption erhoht und gleich
zeitig im Dickdarm durch verstarkte Gărung eine saure Reaktion schafft, im 
bakterienfreien Diinndarm dagegen ohne Wirkung sein diirfte, sprechen sogar 
zugunsten der erwăhnten Moglichkeit (BERGEIM, GRoss 3 ). 

Die Bedeutung des Quotienten ~ in der Nahrung auf die Ca· und 
P-Ausscheidung. 

Eine Resorptionsstorung und eine auf diese Weise herbeigefiihrte vermehrte 
Ausscheidung des Kalkphosphates durch die Faeces kann man sich nicht nur 
durch eine Ausfăllung von Kalkphosphaten bei alkalischer Reaktion des Diinn
darmchymus - eine Moglichkeit, die nach dem Gesagten noch nicht als erwiesen 

1 ZucKER u. MATZNER: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. :li, 186 (1924). - GRAYZEL u. 
MILLER: J. of biol. Chem. 76, 423 (1928). - JEPHCOTT u. BACHARACH: Biochemic. J. :lO, 
1351 (1926). - REDMAN, WrLLIMOTT u. WoKES: Ebenda :ti, 589 (1927). - REDMAN: Ebenda 
22, 15 (1928). - TISDALL u. PRICE: Bull. Hopkins Hosp. 41, 432 (1927). - YODER, L.: J. 
of biol. Chem. 74, 321 (1927). 

2 ScHLoss: Zitiert auf S. 1574. - REDMAN: Zitiert diese Seite, FuBnote 1. - OSER: J. 
of biol. Chem. 80, 487 (1928). - SHOHL u. BENG: Ebenda 79, 257 (1928). - HOTTINGER: 
Strahlenther. 34, 639 (1929). 

3 !NOUYE: Amer. J. Physiol. ro, 524 (1924). - BERGEIM: Proc. Soc. exper. Biol. a 
Med. 23, 777 (1926). - GROSS: Amer. J. Physiol. 80, 661 (1927). 
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gelten kann -, sondern ebenso auch bei einseitigem VberschuB an Kalk oder 
Phosphaten im Diinndarminhalt vorstelien. Werden doch gelOste PhosP.bate 
bzw. geloster Kalk nach Zufuhr von Kalk bzw. von Phosphaten in groBem Uber
schuB schon in Reagensglasversuchen selbst bei neutraler oder sogar bei schwach 
saurer Reaktion leicht zur Ausfaliung gebracht. Tatsachlich bewirkt Zufuhr von 
Kreide1 oder iiberhaupt jegliche Ca-Zulage bei phosphatreicher Kost eine Steige
rung der Faeces-Phosphatausscheidung bei gleichzeitiger Verminderung der 
Urinphosphate, dies sowohl beim Menschen wie bei Tieren2• Umgekehrt erfolgt 
Steigerung der Kalkausscheidung im Kot durch Phosphatzulage3 • Einschrankung 
der Kalkzufuhr kann dagegen zu einer Erhohung der Phosphatausscbeidung im 
Urin fiihren4 • Nach ali diesen experimenteli gut gestiitzten Befunden diirfte 

der Quotient <;'in der Nahrung fiir die Verteilung des Kalkes und der Phosphate 

auf den Urin und die Faeces, auBerdem aber - wie wir es noch sehen werden -
auch auf die Gesamtretention des Kalkes und der Phospbate von besonderer 
Bedeutung sein. Allein es soli nicht verschwiegen werden, daB man die Ableitung 
des Kalkes oder der Phosphate auf den Darmweg nach peroraler Zufuhr von 
Phosphaten bzw. von Kalk auch ohne die Zuhilfenahme von Niederschlags
bildung im Darmlumen, sondern - zumindest bis zur Erbringung eines einwand
freien Gegenbeweises - fast ebensogut durch eine vermebrte Ausscheidung von 
Kalkphosphaten, die wegen ihrer schlechten Loslichkeit im Urin nicht eliminiert 
werden konnen, in den Darm erklaren konnte. Zugunsten dieser Anscbauung 
lieBe sich geltend macben, daB bei Herbivoren auch nach parenteraler Zufubr 
von Kalk oder von Phosphaten diese hauptsachlich in den Darm ausgeschieden 
werden. Auch die direkten, alierdings nicht ganz eindeutigen Untersuchungen 
BERGEIMs5 iiber die Kalk- und Phosphatresorption in den verschiedenen Darm
abschnitten der Ratte, ebenso auch die neuere, freilich nur ungeniigend gestiitzte 
Feststeliung HESSEs6 , daB fiir die Resorbierbarkeit der Kalksalze ihre Loslich
keit im Gegensatz zu den friiheren Anschauungen7 keine Bedeutung besitzen 
soli, konnten in diesem Zusammenhang erwahnt werden. Eine endgiiltige Ent
scheidung steht indessen in dieser Frage ebenso aus, wie in der der Alkali- und 
der Saurewirkung auf den gleichen Vorgang. Fest steht nur soviel, daB unter 
normalen Verhaltnissen der Kalk hauptsăchlich mit den Faeces ausgeschieden 
wird, die Phosphate sich mehr · gleichmăBig auf die Faeces und den Urin ver
teilen, und daB Alkalizufuhr sowie einseitige ErhOhung des Kalk- bzw. des Pbos
phatangebotes in der Nahrung die Faecesquoten, Săurezufuhr dagegen die Urin
quoten zu erhoben vermogen. Die vermehrte Kalkausscheidung im Urin nach 
hoher Kochsalzzufuhr (v. WENDT8) konnte man ebenfalls mit der acidotiscben 
Wirkung groBer Kochsalzgaben in Zusammenhang bringen9. Vielleicbt spielt 
dabei aber auch noch die erhohte Loslichkeit und die auf diese Weise verstărkte 

1 TEREG u. ARNOLD: Pfliigers Arch. 3~, 122 (1883). 
2 GREGERSEN: Hoppe-Seylers Z. 'H, 49 (1911). - WuRTZ: Biochem. Z. 46, 103 (1912). 

- 0ERI: Zitiert auf S. 1572. - ORR, HOLT JR., WILKINS u. BoONE: Amer. J. Dis. Childr. 
~s. 574 (1924). 

3 HoLsTI: Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) ~3, 143 (1910). - JEPPSON: Z. Kinder
heilk. ~8, 71 (1921). - STEWART u. J. B. S. HALDANE: Biochemic. J. 18, 855 (1924) - vgl. 
auch Arch. f. exper. Path. 36, 260 (1907). 

4 ScnEUNERT, ScHATTKE u. WEISE: Biochem. Z. 139, 1 (1923). 
5 BERGEIM, O.: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~3, 777 (1926). 
6 HESSE: Verh. dtsch. Ges. Kinderheilk. 1930, 137. Wiesbaden. 
7 GoPPERT: Med. Klin. 1914, Nr 24. - BLUHDORN: Mschr. Kinderheilk. 1~, 185 194; 

~4, 548 (1923). - JANSEN: Klin. Wschr. 19~4 1, 715. 
8 v. WENDT: Handb. d. Biochemie, 2. Aufl., 8, 183 (1925). 
9 Vgl. GYăRGY: Z. exper. Med. 43, 605 (1924). 
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Resorption von Kalkphosphaten unter dem EinfluB hoher Kochsalzkonzentra
tionen im Darminhalt eine gewisse Rolle (ARoN, RENVALL1). 

Infolge der ăhnlichen Loslichkeitsverhăltnisse verhălt sich das Magnesium 
ebenso wie der Kalk. Unter normalen Verhăltnissen iiberwiegt auch beim 
Magnesium die Faecesausscheidung. 

Fettzufuhr (Fettverdauung) und Kalk-Phosphatausscheidung. 

AuBer dem Quotienten <; und den Reaktionsverhăltnissen des dargebotenen 

Nahrungsgemisches iibt noch die Fettverdauung eine bedeutende Wirkung auf 
die Kalk- und Phospbatausscheidung in ihrer Verteilung auf die Faeces und den 
Ham aus. So bewirkt iibermăBig bobe Fettzufuhr, wenn auch nicbt gesetz
măBig, so doch hăufig eine vermehrte Kalkausscheidung mit den Faeces, und 
zwar in Form von Kalkseifen. Gleichzeitig nimmt die Menge der infolge der 
Kalkseifenbildung im Darm frei gewordenen Phosphate im Urin zu 2• Bei ge
storter Fettverdauung und verminderter Fettresorption, so bei Ikterus oder 
iiberhaupt bei feblender Gallensekretion (so z. B. bei angeborener Gallengang
atresie) ist die Menge der Fettseifen, die an Kalk gebunden sind, in den Faeces 
besonders groB. Unter normalen Verhăltnissen besteht der Trockenriickstand 
der Faeces etwa zu 25% aus Mineralien, hauptsăcblich aus Kalk (8-10%) und 
aus 30-40% Fettbestandteilen (TELFER 3). Vom Kalk sind etwa 20-30% an 
Kalkseifen, der Rest an Phosphat gebunden. Bei einer stark verschlechterten 
Fettverdauung kann der Anteil der Kalkphosphate zugunsten der Kalkseifen 
erheblich abnebmen, die Urinphosphatquote dagegen steil ansteigen. So fand 
TELFER3 in einem Falle von katarrhalischem Ikterus mit einer Fettresorption 

7o ot • Q t" t Urin-P 3,4 h d H "l d von nur to mnen uo 1en en F p = -1 , nac er m ung agegen u · .p 1 aeces-
F rm ~p = 9 9, jetzt bei stark verminderter Fettausscheidung und verbesserter aeces- ~, 

Fettresorption (90% )4 • 

Bei der Fettwirkung auf die Kalkausscheidung erhebt sich von neuem die 
Frage: Erfolgt die Bildung von unloslicben Kalkseifen bei stark erhohter Fett
zufuhr oder bei gestorterer Fettverdauung bereits im Diinndarm, wie dies mit 
TELFER die Mehrzahl der Autoren anwnebmen geneigt ist oder treten die un
resorbiert gebliebenen Fettsăuren erst im Dickdarm mit dem hier zur Aus
scheidung gelangenden Kalk in Reaktion. Auch eine Kombination beider Mog
lichkeiten konnte man sich vorstellen 5 . Eine endgiiltige Entscheidung steht 
jedoch auch in dieser Frage noch aus. 

Wollte man sich nicht der TELFERscbenAnsicht von der gesttirten Resorption 
des Kalkes anschlieBen, unel die Bildung der Kalkseifen nicht in den Diinndarm
abschnitt, sondem in den Dickdarm verlegen, so miiBte man im Hinblick auf elen 

h h Q . Urin-Phosphat . d" F""ll · f 1· T h d () o en uotienten Kot-PhospJlat In 1esen a en, sow1e au c 1e atsac e, a1• 

der Kalk zuerst in Form von Kalkphosphaten in elen Dickelarm ausgeschieden 
wird, eine Reabsorption von Phosphaten aus dem Dickdarm postulieren: Eine 

1 ÂRON: Pfliigers Ârch. 106, 91 (1905). ~ RENVALL: Skand. Ârch. Physiol. (Beri. u. 
Lpz.) 16, 94 (1904). ~ HELLWIG: Z. Biol. 73, 281 (1921). 

2 KELLER: Z. klin. Med. 36, 49 (1899). -- ROTHBERG: Jb. Kinderheilk. 66, 69 (1907). 
~ FREU:SD: Erg. inn. Med. 3, 139 (1909). ~ HAMILTO:S: Acta paediatr. (Stockh.) 2, 1 (1922). 
- MuHL: Ebenda 2, Suppl. 1 (1924). 

3 TELFER: Quart. J. Med. 20, 1 (1926) - Biochemic. J. 15, 347 (1921). 
4 Vgl. auch schon ScHLESINGER: Z. klin. Med. 55 (1904). 
5 ToBLER u. BESSAU: Allgemeine Pathologie und Physiologie der Emăhrung und des 

Stoffwechsels im Kindesalter. Wiesbaden: Bergmann 1914. 
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Moglichkeit, fur die heute noch experimentelle Unterlagen nicht angefiihrt 
werden ki:innen. C 

Ebenso wie der Quotient ; in der Nahrung die Kalk- bzw. Phosphat-

verteilung auf die Faeces und den Urin weitgehend zu beeinflussen vermag, 
besteht auch zwischen dem Fett und dem Kalkangebot ein bestimmtes Gleich
gewicht, das fur die Kalkresorption eine Bedeutung zu haben scheint. Wir 
erwăhnten schon, daB bei einem sehr hohen Fettangebot meist eine vermehrte 
Kalkausscheidung beobachtet wird. Ergănzend hierzu mussen wir jedoch die 
weitere Feststellung machen, daB bei Săuglingen - all die einschlăgigen Ver
suche beziehen sich in der Literatur auf diese Altersperiode - auch bei einer 
abnorm niedrigen Fettzufuhr die Kalkausscheidung in den Faeces hi:iher liegen 
kann als bei einem normalen Fettangebotl. Dies auch dann, wenn dyspeptische 
Sti:irungen, die bei fettarmer Ernăhrung oft beobachtet werden ki:innen und -
wahrscheinlich infolge der erhohten Darmperistaltik2 - mit einer, wenn auch 
nicht ubermăBigen, so doch deutlichen Verminderung der Kalkresorption ein
hergehen, vermieden werden konnten. 

Das Optimum der Ca-Resorption wird nach den Untersuchungen von HoLT, 
CouRTNEY und FALES3 bei Milchernăhrung mit einer Ca-Zufuhr von 0,032 bis 
0,042 g Ca, bei gemischter Kost mit einer solchen von 0,02-0,035 g Ca auf l g 
des gleichzeitig zugefiihrten Fettes erreicht. Das Fettangebot soll seinerseits 
bei Milchernăhrung etwa 4 g, bei gemischter Diăt etwa 3 g pro Kilo Korper
gewicht betragen. Unter-, ebenso auch "Oberschreitung dieser Zahlen vermindert 
die Ca-Absorption. Fur diese Befunde hat vor kurzem KLINKE 4 eine sehr an
sprechende Erklărung gefunden. Er ging dabei von Untersuchungen uber die 
Bedeutung von Gallebestandteilen fur die Li:islichkeit von verschiedenen Kalk
salzen aus, wobei er zeigen konnte5, daB die Galle und im einzelnen sowohl die 
Cholsăure wie die Desoxycholsăure einen erheblichen losenden EinfluB auf die 
unli:islichen Kalksalze, in erster Linie auf die Kalkseifen, so auf das Ca-Oleinat, 
viei weniger auf das CaC03 und auf das Ca-Phosphat ausuben. Die Losung 
des Kalkes erfolgt in der Galle durch die Bildung von komplexen, ultrafiltrier
baren, gallensauren-fettsauren Salzen. Nehmen wir nun mit KLrNKE weiterhin 
an, daB auch die Resorption des Kalkes durch die Bildung dieser komplexen 
Salze begunstigt wird, vielleicht,.sogar - eine durch KLINKE verteidigte Ansicht, 
die wir nicht teilen - nur in dieser Form s.tattfindet, so wird uns die Bedeutung 
des Gleichgewichtes zwischen Fett- und Kalksalzangebot leicht verstăndlich: 
Bei einem "OberschuB von Fettsăuren uber die anorganischen Anionen wird der 
Kalk im Dunndarminhalt groBtenteils als fettsaurer Kalk gebunden und ist 
dann dem li:isenden EinfluB der Galle zugănglich. Demgegenuber uberwiegen 
bei einer niedrigen Fettzufuhr die anorganischen Kalksalze, so das Kalkphosphat, 
das durch die Galle nicht genugend geli:ist wird und auf diese Weise auch der 
Resorption entgeht. Andererseits reicht aher wiederum bei einem uberma{Jig 
hohen Fettangebot die losende Wirkung der Galle nicht aus, um die Kalkseifen 
in die komplexe gallensaure Form uberzufuhren. Auch in diesem Falle wird 

1 HOLT, CouRTNEY u. FALES: Amer. J. Dis. Childr. 19, 97, 201 (1920). - MuHL: Zitiert 
auf S. 1557. 

2 HoLT, CouRTNEY u. FALES: Zitiert diese Seite, FuBnote l. - RoMINGER u. MEYER: 
Zitiert aui S. 1559. 

3 HoLT, CoURTNEY u. FALES: Zitiert diese Seite, FuBnote l. - Auch HICKMANNS: 
Biochemic. J. 18, 925 (1924). 

4 KLINKE: Erg. Physiol. 2G, 235 (1928). 
5 Vgl. iibrigens auch schon die allerdings mebr qualitativen Untersuchungen von 

BoswoRTH u. BowDITCH, GIBLIN: Amer. J. Dis. Childr. 15, 397 (1928) und die noch viel 
lănger zuriickliegenden von PFT.iJGER in Pfliigers Arch. 89, 2ll (1902). 
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der Organismus mehr Kalk durch die Faeces verlieren als bei einer optimalen 
Fettzufuhr. 

Die von OELSNER und KLINKE 1 auf Grund von Reagensglasversuchen noch disku
tierte Moglichkeit, nach der die primăr im Diinndarm gebildeten Kalkseifen spăter sekun
dăr durch die alkalischen Darmsekrete zersetzt, und dann die Alkaliseifen resorbiert 
werden konnen, erscheint uns unwahrscheinlich; da die fur diesen Mechanismus erforder
liche starke Alkaleszenz im Darminhalt gar nicht entstehen kann. 

Gallensekretion und Erdalkalistoffwechsel. 
Die Bildung von komplexen gallensauren-fettsauren Kalksalzen wird nicht 

allein bei sehr niedriger oder iibermăBig hoher Fettzufuhr eine Storung erfahren, 
sondern naturgemăB auch bei darniederliegender Gallensekretion, d. h. bei Zu
stănden wie bei katarrhalischem Ikterus, angeborener Gallengangatresie usw., 
die wir in ihrer Beziehung zum Kalkstoffwechsel bereits besprochen haben. Eine 
vollkommene Aufhebung der Kalkresorption findet indessen selbst bei einer 
totalen Gallensperre nicht statt .. Durch besondere MaBnahmen, so durch Zufuhr 
von D-Vitamin, kann sogar die Kalkresorption - wie wir es noch sehen werden 
- trotz Bestehenbleibens der Gallensperre gesteigert werden2• Der Kalk diirfte 
somit nicht nur in Form von gallensauren-fettsauren Komplexsalzen, sondern 
sicherlich auch in anderer, vielleicht ionisierter3 oder kolloidaler4 Form resorbiert 
werden. Hiermit soll jedoch die besondere begiinstigende Wirkung der erwăhnten 
Komplexbildung auf die Kalkresorption keineswegs in Abrede gestellt werden, 
sprechen doch die erwăhnten Befunde durchaus in diesem Sinne. 

Eine Loslichkeitssteigerung findet unter dem EinfluB der Galle nicht nur 
bei den Kalk-, sondern auch bei den Magnesiumsalzen, hier wiederum vornehm
lich bei den Magnesiumseifen, statt5 . Moglicherweise spielt dementsprechend 
die Galle bei der Resorption des Magnesiums die gleiche Rolle, wie bei der Kalk
resorption. 

Als Ausscheidungsort kommt die Leber mit ihrem Sekret, der Galle fiir 
den Kalk und das Magnesium nur in măBigen Grenzen in Betracht. Betrăgt 
doch der Gehalt der Galle an Kalk und Magnesium bloB wenige Bruchteile der· 
unter normalen Verhăltnissen durch die Faeces zur Ausscheidung gelangenden 
Kalk- und Magnesiummengen. Selbst bei :Oberschwemmung des Korpers mit 
Kalk nimmt die Menge des in der Zeiteinheit mit der Galle ausgeschiedenen 
Kalkes nur in geringem Grade zu 6 • 

Die Wirkung exogener Faktoren auf die Erdalkali- und P-Retention. 
Nicht allein der Resorptionsvorgang, sondern auch die Retention, d. h. die 

Gesamtbilanz, unterliegt sowohl bei den Erdalkalien wie bei den Phosphaten 
dem EinfluB zahlreicher, verschiedenartiger exogener und endogener Bedingun
gen. Als eine solche haben wir bereits die Hohe der Kalk- und Phosphatzufuhr 
kennengelernt, wobei hervorgehoben wurde, daB eine dauernde Ca-Retention 
nur bei gleichzeitiger Retention von Phosphaten zu erzielen sei. Das Verhăltnis 

c; bestimmt demnach nicht nur die Resorption, sondern innerhalb gewisser 

1 0ELSNER u. KLINKE: Jb. Kinderheilk. 122, 58 (1929). 
2 TAMMANN: Bruns' Beitr. 142, 83 (1927). 
3 ABDERHALDEN u. HANSLIAN: Hoppe-Seylers Z. 80, 121 (1912). 
4 ZucKMAYER: Pfliigers Arch. 148, 225 (1912). 
5 AuGSBERGER: Schweiz. med. Wschr. 1927 Il, 1069. 
6 DITTRICH: Z. exper. Med. 41, 355 (1924). - GILLERT: Ebenda 43, 539 (1924). 
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Grenzen auch die Retention dieser Elemente1• Verschiebt sich das Verhaltnis 
Oa:P in der Diat stark liber die Norm hinaus, so geht damit eine Verschlechterung 
in der Retention des in seiner Menge zuriickgebliebenen Elementes einher. Oft 
mu.B der Organismus die notwendige Menge von Kalk oder von Phosphaten 
seinen inneren Vorraten entnehmen, um den in Oberschu.B zugefiihrten Kalk 
oder die Phosphate, nicht selten sogar in negativer Bilanz, entfernen zu ki:innen. 
Da die inneren Depots fiir den Kalk und die Phosphate in erster Linie das Knochen
gewebe darstellt, so ist es nicht verwunderlich, da.B bei einem dauernd ungiinstigem 
Verhaltnis Oa:P in der Nahrung das Skelet allmahlich in seinem Aufbau und in 
seiner Zusammensetzung Schaden leidet, wie dies bereits friiher experimentell 
nachgewiesen wurde, neuerdings besonders bei der Bearbeitung der experimen
tellen Rachitis eine eingehende, noch naher zu eri:irternde Beriicksichtigung ge
funden hat2. 

Hierbei bleibt noch streng zu beachten, da.B den anorganischen Kalksalzen 
und Magnesiumsalzen auch eine acidotische Wirkung zukommt. So findet man 
nach Zufuhr dieser Verbindungen ein starkes Emporschnellen der H-Ionen
konzentration, der Saure, Ammoniakausscheidung im Urin, eine Senkung der 
Alkalireserve im Blut, eine Abnahme der alveolaren Kohlensaurespannung, oft 
sogar eine Erhi:ihung der wahren Blutreaktion (eine unkompensierte Acidose), 
mithin Veranderungen, die sich sonst nur nach Verabreichung von echten Sauren 
(z. B. HOl) einzustellen pflegen3 • l g Oa012, peroral gegeben, setzen GAMBLE, 
Ross und TISDALL 75 ccm n/10 HOl gleich. Bei Verwendung organischer Erd
alkaliverbindungen kann die Acidose, infolge Verbrennung des organischen 
Anions im intermediaren Stoffwechsel zum Bicarbonat verdeckt, und sogar iiber
kompensiert werden. Die acidotische Wirkung anorganischer Kalksalze glaubt 
HALDANE4 aus Unterschieden in der Resorption des Anions und des Kations dieser 
Verbindungen ableiten zu diirfen. Der Kalk sollte nach dieser Ansicht zum Teil 
im Darm unresorbiert bleiben und das normal resorbierte Anion im intermediaren 
Stoffwechsel als Saure, z. B. im Falle des Oa012 als Salzsaure, seinen acidotischen 
Effekt ausiiben. Allein diese Erklarung rechnet nicht mit der Tatsache, da.B 
-anorganische Kalksalze auch bei parenteraler Zufuhr den Stoffwechsel acidotisch 
umzustimmen vermi:igen5 • So liegt es naher, mit R. BERG6 von der Tatsache aus
zugehen, da.B der gri:i.Bte Tdl des dem Organismus zugefiihrten Kalkes durch den 
Darm in Form von Oa3(P04) ausgeschieden wird. Unter der Wirkung eines 
anorganischen Kalksalzes, etwa von OaCI2, wird man dementsprechend eine 
Umsetzung der Blutsalze nach folgender Gleichung annehmen miissen: 

3 Oa012 + 2 Na2HP04 = Oa3 (P04) + 4 NaOI + 2 HOl. 
Als weitere Anhaltspunkte fur die Erklărung der durch die Kalkzufuhr erzielten Acidose 

kiinnten noch namhaft gemacht werden7 : 1. Kalk setzt die Zellatmung stark herab. Ver
langsamter Stoffwechsel fiihrt zu unvollstăndig verbrannten, sauren Produkten, die im Urin 
ausgeschieden werden, Phosphate mitreiBen und den Ammonia.kkoeffizienten erhiihen. 

1 BERTRAM: Z. Biol. 14, 340 (1878). - INGLE: J. comp. Path. a. Ther. 22,22 (1907/08)
J. agricult. Sci. 3 (1908). - DIBBELT: Arb. path.-anat. Inst. Ttibingen 7, 559 (1911). -
HART u. STEENBOCK: J. of biol. Chem. 14, 75 (1913). - 0RR, HoLT, WrLKINS u. BooNE: 
Amer. J. Dis. Childr. 28, 574 (1924). 

2 Literatur betr. die experimentelle Rachitis s. weiter unten ader GYORGY: Die Behand
lung und Verhiitung der Rachitis usw. Berlin 1929. 

3 Literatur bei GYORGY: Klin. Wschr. 192211, 1399. - Siehe spăter auch HALDANE, 
HILL u. LucK: J. of Physiol. 57, 301 (1923). - GAMBLE, Ross u. TrsDALL: Amer. J. Dis. 
Childr. 25, 455 (1923). - HoLLO u. WErss: Biochem. Z. 160, 237 (1925). 

4 HALDANE: Zitiert diese Seite, FuBnote 3. 
6 HoLLO u. WErss: Zitiert diese Seite, FuBnote 3. 
6 BERG, R.: Mtinch. med. Wschr. 1917 Il, 1803. 
7 GYORGY: Klin. Wschr. 192211, 1399; hier weitere Literatur. 
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2. D~e Kalkbindung an die Gewebe bedingt eine Erhohung der H-Ionenkonzentration. Bei 
der Uberladung des Organismus mit Kalk ist eine Kalkbindung an die GewebseiweiBkorper 
nicht vollig von der Hand zu weisen. 3. Die H-Ionenkonzentration reiner Salz-Puffergemische 
nimmt unter dem EinfluB von Ca-Ionen stark zu. 

Die durch anorganische Kalksalze erzeugte Acidose setzt wie jede andere 
Acidose zwangslăuiig die intermediăren Neutralisationsmechanismen in Tătigkeit. 
Hierher gehoren die Ausschwemmungen von Kalk aus dem Skelet und die ver
stărkte Ausscheidung von sauren Valenzen, in Form von sauren Phosphaten 
im Urin. Aui diese Weise bewirken anorganische Kalksalze auBer der Verschie-

bung des Quotienten c; noch eine zusătzliche Belastung des Kalk- und Phosphat

stoffwechsels. So wird es auch verstăndlich, daB langdauernde CaCl2-Zuiuhr 
eine allgemeine Porose des Gesamtskelets zur Folge hatl. 

Bei Kalkzusătzen zu einer kalkarmen Nahrung, wie sie z. B. bei der Tier
zucht sehr hăufig erforderlich sind, aher auch beim Menschen aus mehr oder 
weniger stichhaltigen therapeutischen Griinden des ofteren verordnet werden, 
muB nach den obigen Ausfiihrungen streng darauf geachtet werden, daB kein zu 
starker KalkiiberschuB erzielt wird, der dann nicht nur keine giinstige, vielmehr 
oft eine entkalkende, gelegentlich sogar rachitogene Wirkung entfaltet2 • 

Ne ben dem Quotienten c; ist, wie wir es bereits im Beispiel der anorganischen 

Kalksalze gesehen haben, auch der durch die Nahrung zugefiihrte Săure- bzw. 
AlkaliiiberschuB, unter der durchaus nicht unbedingt zutreffenden Voraussetzung, 
daB diesem auch im intermediăren Stoffwechsel eine deutliche acidotische bzw. 
alkalotische Umstimmung entspricht, ein wichtiger Faktor bei der Regelung 
der Erdalkalien- und Phosphatbilanz. Săurezuiuhr, d. h. Acidose, leitet den Kalk 
und die Phosphate nicht nur auf den Nierenweg, zunăchst bei Einsparung der 
Ausscheidung mit den Faeces, sondern bewirkt, besonders bei etwas stărkerer 
Intensităt, auch eine Verschlechterung der Gesamt-Erdalkali- und Phosphat
bilanz3. Demgegeniiber fiihrt Alkali - falls nicht in iibermăBig hohen Mengen 
dargereicht - eine Einsparung, eine Besserung der Retention sowohl fiir die 
Erdalkalien wie fiir das Phosphat herbei4 • Die Săurewirkung lăBt sich aui ver
stărkte Auslaugung von Knochensalzen aus dem Skelet, der Alkalieffekt dagegen 
auf Einsparung der sonst zur SăureabsE.ttigung und zur Săureausscheidung inter
mediăr gebrauchten Kalk- und Phosphatmengen beziehen. Die gleichen Ănde
rungen treten in der Erdalkalien- und Phosphatbilanz - wie wir es noch sehen 
werden -, auch bei endogen bedingter Săuerung und Alkalisierung zutage. Die 
gelegentlich nach hoher NaCl-, Fett- sowie vielleicht auch die nach Fleischzuiuhr 
nachweisbare Verschlechterung der Kalk- und Phosphatbilanz5 gehoren ebenfalls 
hierher und konnen am ehesten auf die sekundăr intermediăr entstandene Acidose 
zuriickgefiihrt werden6 • 

Bei der Fettwirkung auf die Kalkretention muB indessen auch die stark 
verschlechterte Kalkresorption im Darm infolge der Bildung groBer Mengen von 

1 ETIENNE: J. Physiol. et Path. g{m. 14, 108 (1912). 
2 WEISER u. ZAITBCHEK: Fortschr. Landw. 3, 451 (1928). 
3 GERHARDT u. ScHLESINGER: Arch. f. exper. Path. 4~, 83 (1899). - SHOHL u. SATO: 

J. of biol. Chem. 58, 257 (1923). - HOPMANN: Z. exper. Med. 46, 73 (1925). - BERNHARDT: 
z. klin. Med. 100, 735 (1924). - GREENWALD: J. of biol. Chem. s~. 717 (1929). 

4 DuBOIS u. STOLTE: Jb. Kinderheilk. 7'2', 21 (1913). - BoGERT u. KrRKPATRICK: J. of 
biol. Chem. 54, 375 (1922). - SHOHL u. SATO: Zitiert diese Seite, FuBnote 3. 

5 v. WENDT: Zitiert auf S. 1555. - ROTHBERG: Zitiert auf S. 1577. - KoCHMANN: 
Biochem. Z. 27', 89 (1910). - SrNDLER, A.: Pfliigers Arch. 197', 386 (1922). 

6 Vgl. betr. die Kochsalzwirkung GYORGY: Z. exper. Med. 43, 605 (1924), und die 
Fettwirkung CzERNY u. KELLER: Des Kindes Ernahrung, 2. Aufl. Leipzig u. Wien 1923 
bis 1928. 
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unresorbierten Kalkseifen in Betracht gezogen werden. Ebenso kann auch Ver
siegen der Gallensekretion und die dadurch bedingte Storung der Fettverdauung 
nicht nur die Kalkresorption, sondern die gesamte Kalkbilanz und mittelbar 
auch den Phosphathaushalt erheblich belasten. Nicht selten wird bei diesen 
Zustanden selbst der intermediar anfallende Kalk unersetzt bleiben und der 
Organismus seinen Kalkbedarf auf Kosten seiner Bestande aus den Knochen 
decken, die dann allmahlich porotisch werden. Bei Tieren laBt sich experimentell 
durch Anlegung einer Gallenfistel, durch Ableitung der Galle in die Harnblase 
oder auch durch Unterbindung des Ductus Choledochus eine allgemeine "poro
tische Malacie'' der Knochen erzielen 1 . 

Die Beziehungen dieser Knochenveranderungen zur Rachitis sowie zum inter
mediaren Kalkstoffwechsel sollen erst im Zusammenhang mit der Rachitis
pathogenese erortert werden. 

Fiir die Frage der BeeinfluBbarkeit des Erdalkalienstoffwechsels durch an
organische Nahrungsbestandteile ist es von besonderem Interesse, daB Calcium 
und Magnesium sich in ihrem Stoffwechsel gegenseitig antagonistisch zu beein
flussen vermogen. Dementsprechend ist auch das Verhaltnis Ca:Mg in der Nah
rung fiir die Ca- und umgekehrt auch fiir die Mg-Retention bedeutsam. In den 
Versuchen von WEISER2 verloren wachsende Schweine bei Fiitterung mit dem 
P- und Mg-reichen, jedoch Ca-armen Mais reichlich Ca und auch etwas Phosphate, 
setzten aher viei Mg an, Zulage von CaC03 zu dem gleichen Futter bewirkte bei 
einem der Tiere Retention von Ca und Phosphaten sowie gleichzeitigen starken 
Riickgang des Mg-Ansatzes3 • In der Milch betragt der Quotient Ca:Mg = 8:1,9: l. 
Dies ist wohl sicher das giinstigste Verhaltnis, das in anderen Kostformen 
moglichst eingehalten werden sollte. Zufuhr von Mg oder andererseits eine solche 
von Ca in UberschuB erhoht die Ca-, in anderem Falle die Mg-Ausscheidung und 
verschlechtert somit in erheblichem MaBe die Ca- bzw. die Mg-Bilanz, sowohl 
bei Tieren wie auch bei Menschen4 • UNDERHILL, HoNEY und BoGERT5 untersuchten 
die Gesamtausscheidung von Erdalkalien an zwei normalen Menschen bei einer 
Ca- und Mg-knappen Grundkost, der sie periodenweise Ca und Mg zulegten: Ca 
erhohte die Ausscheidung des Mg, Mg die des Ca, wahrend gleichzeitig ein Teil 
des zuschiissig eingefiihrten Erdalkalis retiniert wurde. Phosphatzusatz schwacht 
die kalktreibende Wirkur.g des Magnesiumzusatzes, vermutlich infolge der 
Bildung von unlOslichen Mg3P04 im Darm erheblich ab6 • 

Nach neueren Untersuchungen von BECKA7 ist der Antagonismus zwischen 
Magnesium und Calcium ein nur scheinbarer. Die Verdrangung des Calciums 
durch Magnesium beruht vielmehr darauf, daB das Calcium in groBem UberschuB 
(etwa 10: 1) dem Mg folgt. Die erhOhte Mg-Ausscheidung, mit der die Zufuhr 
schlecht resorbierbarer Mg-Salze zwangslaufig einhergeht, lost dementsprechend 
eine erhohte Ca-Ausscheidung aus. Bei Verwendung von Mg-Hydroxyd, das ver-

1 PAWLOW: Verh. Ges. russ. A.rzte St. Petersburg 72, 314 (1904). - SEIDEL: Mtinch. 
med. Wschr. 1910 11, 2034. - WmPPLE: Physiologic. Rev. 2, 440 (1922). - DIETRICH: 
Bruns' Beitr. 139, 530 (1925). - TAMMANN: Zitiert auf S. 1579. - BucHBINDER u. KERN: 
Amer. J. Physiol. 81, 468 (1927). 

2 WEISER: Biochem. Z. 44, 279 (1912). 
3 Ahnliche Ergebnisse hatte auch FoRBES, zit. nach HEUBNER. 
4 MALCOLM: J. of Physiol. 32, 183 (1905). - MENDEL u. BENEDIKT: Amer. J. Physiol. 

25, 1 (1909). - HART u. STEENBOCK: J. of biol. Chem. 14, 75 (1913). - STRANSKY: Arch. 
f. exper. Path. 78, 122 (1914). - ScHIFF: Jb. Kinderheilk. 91, 43 (1920). - ScHIFF u. 
STRANSKY: Ebenda 93, 205 (1920). - ScHLOSS: Ebenda 91, 43 (1920). - CoNT!: Biochimica 
e Ter. sper. 8, 108 (1921). - BoGERT u. McKITTRICK: J. of biol. Chem. 54, 363 (1922). 

5 UNDERHILL, HoNEY u. BoGERT: J. exper. Med. 32, 41 (1920). 
6 HART u. STEENBOCK: Zitiert diese Seite, FuBnote 4-. 
7 BECKA: Z. exper. Med. 67, 253 (1929). 
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haltnismaBig gut resorbiert und retiniert wird, kann dann auch eine, wenn auch 
nur voriibergehende, doch ziemlich lang - etwa 10 Tage - dauernde Fixation 
des Ca in den Geweben erreicht werden. Die Ausscheidung des Ca erfolgt erst 
nach langerer Zeit. Das kolloidale Mg-Hydroxyd hii.lt fiir je 0,01 g Mg (OH) 2 

0,70 Ca zuriick. Bei der Osteomalacie der Tiere konnte BECKA durch parenterale 
Zufuhr von Mg (OH2) die Kalkretention stark heben und auf diese Weise auch 
einen gewissen therapeutischen Erfolg erzielen. 

Wie verwickelt die Beziehungen zwischen Mineral-, so auch zwischen Erd
alkali-, Phosphatstoffwechsel und Mineralangebot, d. h. Mineralzusammensetzung 
der dargebotenen Nahrung sind, zeigen mit besonderer Eindringlichkeit die 
Versuche von 0EHME und seinen Mitarbeitern1 . Bei zwei verschiedenen von 
ihnen verwendeten Kostarten bekannter mineralischer Zusammensetzung losten 
Zulagen verschiedener Salze antagonistische Bilanzbewegungen der zugelegten 
wie anderer Ionen aus. Dabei trat ein Kationen- (Na, K) und ein Anionantagonis
mus (Cl, HC03) zutage. Uberdies muBte darauf geachtet werden, daB die spezifi
sche Wirkung der Neutralsalzionen in gewissem Umfange auch in das Saure
Basengleichgewicht eingreift, oft vielleicht sogar in iibergeordnetem Sinne. So 
beeinfluBte NaCl je nach Kostart das Saure-Basengleichgewicht in verschiedenem 
Sinne, bei Milchkost acidotisch, bei Kartoffelkost alkalotisch. Die Richtung, 
in welcher die verwendeten Salze die Ca- und P-Bilanz bei den verschiedenen 
Kostarten beeinflussen, wird aus folgender Ubersicht. deutlich: 

Kost 

EiweiB-P- Ca-reich (Milch, Kăse, Fleisch) 
EiweiB-P- Ca-arm (Kartoffeln usw.) ... 

NaCJ 1 NaHCO, 

+ 
+ 

KCI KHCO, 

+ 
Einen iibergeordneten, man kann sagen oft bestimmenden, den der Mineral

bestandteile weit iiberragenden EinfluB auf den Kalk- und Phosphathaushalt 
iiben besondere organische, bereits in auBerst geringen Mengen wirksame Nahr
stoffe von sog. Vitamincharakter, und zwar vornehmlich der sog. Rachitisschutz
stoff, das D-Vitamin aus. Wir kommen auf diesen Fragekomplex bei der Be
sprechung der Vorgange im intermediaren Kalk- und Phosphatstoffwechsel noch 
ausfiihrlich zuriick. An dieser Stelle soli di~ Erwahnung des D-Vitamins nur an 
seine Wichtigkeit als eines den Kalk- und Phosphatstoffwechsel regulierenden 
exogenen Faktors erinnern. 

Endogene Regulierung des Erdalkali- und P-Stoffwechsels. 
An der Regulierung des Kalk- und Phosphatstoffwechsels sind auBer exoge

nen auch endogene Faktoren beteiligt. Die bereits erwahnte Tatsache, daB selbst 
im Hungerzustand der Organismus Kalk und Phosphat zur Ausscheidung bringt, 
ist noch kein Beweis fiir die endogene Steuerung des Kalk- und Phosphatstoff
wechsels, sondern zeugt nur fiir das Vorhandensein eines von exogenen Einfliissen 
unabhangigen endogenen Kalk- und Phosphatkreislaufes. Von diesem Gesichts
punkte aus bedeutet aher die Kenntnis der Kalk- und Phosphatausscheidung im 
Hunger einen wichtigen Gewinn auch fiir das Verstăndnis endogener Regulierungs
mechanismen beim Kalk- und Phosphatstoffwechsel, werden hier doch die endo
genen Faktpren nicht durch exogene storende Momente verdunkelt. Da aher 
andererseits Hunger zu uniibersichtlicher Gewebseinschmelzung fiihrt, die nicht 
nur im Kalk- und Phosphathaushalt, sondern im Gesamtstoffwechsel mehr oder 

1 0EH:ME: Arch. f. exper. Path. 104, 115 (1924). - 0EH11IE, C. u. M., u. WASSERli!EYKH: 
Ebenda 154, 107 (1927). - Vgl. auch MEYER-Biscn in diesem Bande, S. 1546. 
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minder unklare Verhaltnisse schafft, so diirfte sich zum Studium endogener, mit 
dem Kalk- und Phosphathaushalt spezifisch zusammengehorender Faktoren 
eine Versuchsanordnung am besten eignen, bei der eine kalorisch vollwertige, 
jedoch an Kalk- und Phosphaten unterschwellige Kostform verwendet wird. 
Hier wird sich der endogene Kalk- und Phosphatstoffwechsel besonders scharf 
abheben. 

Bei genauer Einhaltung dieser Versuchsbedingungen haben in der let,zten 
Zeit AuB und seine Mitarbeiter1 wertvolle Untersuchungen zur Frage der den 
Kalk- und Phosphatstoffwechsel endogen steuernden Faktor-en ausgefiihrt. Es 
gelang ihnen, in Erweiterung alterer, bereits bekannter Befunde zu zeigen, daB 
der Kalk- und Phosphatstoffwechsel die wichtigsten endogenen Impulse von der 
Schilddriise und den Nebenschilddriisen, d. h. von besonderen endokrinen Organen 
empfangt. 

Schilddriise und Ca- und P-Stoffwechsel. 

Die Rolle der Schilddriise im Kalk- und Phosphathaushalt war in der alteren 
Literatur nicht eindeutig klargestellt. Wenn auch die Angaben von KoEPPEN 2, 

neuerdings von BERNHARDT3 , daB thyreotoxische Zustande, so die BAsEnowsche 
Krankheit, oft mit malacischen Knochenveranderungen einhergehen sowie die 
experimentellen Untersuchungen von PARHON 4 , der beiKaninchenmitsteigender 
Schilddriisensubstanzzufuhr eine vermehrte Ca-Ausscheidung feststellen konnte, 
bereits dafiir sprachen, daB die Schilddriisenstoffe den Kalkhaushalt belasten 
diirften, so sind die Versuchsergebnisse anderer Autoren nicht so gleichsinnig 
ausgefallen5• AuB und seinen Mitarbeitern gelang es dann, in ausgedehnten 
Versuchen zu zeigen, daB die Kalk-, und im groBen ganzen parallel hierzu auch 
die Phosphatausscheidung nach Schilddriisen- oder Thyroxinzufuhr schon bei 
Normalen, ebenso unter pathologischen Bedingungen der Funktionssteigerung, 
bei Schilddriisenadenom und bei BAsEnowscher Krankheit eine starke Erhohung 
erfahrt. Nach Entfernung des Adenoms oder nach operativer Verkleinerung 
der Basedowstruma senkt sich die Ca- und P-Ausscheidung etwa parallel mit 
dem Grundumsatz und der Stickstoffausscheidung. Andererseits ist aber die 
Erhohung der Kalkausscheidung bei BASEDOWscher Krankheit absolut meist 
viel starker als die des Grundumsatzes: in einem Falle 231 gegen 55% beim 
Grundumsatz. In Umkehrung der bei den Hyperthyreosen obwaltenden Ver
haltnissen ist bei hypothyreotischen Zustanden, so bei Myxodem, die Calcium
und Phosphatausscheidung geringer als in der Norm und durch Schilddriisen
behandlung zu steigern. Die erhohte Kalk- und Phosphatausscheidung bei den 
Hyperthyreosen verteilt sich sowohl auf die Harn- wie auf die Faeceswerte, 
vielleicht mit relativ starkerer Bevorzugung des Nierenweges, wahrend die Ein
sparung beim Myxodem das negative Bild darbietet (vgl. die Zusammenstellung 
der Mittelwerte auf Abb. 306). 

In tierexperimentellen Untersuchungen gelangten gleichzeitig und unab
hangig von AuB und seinen Mitarbeitern die japanischen Forscher MIZOKAMI 
und NISHIMURA 6 zu gleichen Ergebnissen: Bei Hunden bewirkte Schilddriisen
fiitterung eine erhohte, Thyreodektomie eine verminderte Kalkausscheidung. 

1 AuB, BAUER, HEATH u. RoPES: J. elin. Invest. '2', 97 (1929). - FuLLER, BAUER, 
RoPES u. AuB: Ebenda '2', 139 (1929). 

2 KoEPPEN: Neur. Zbl. li, 219 (1892). 
3 BERNHARDT: Dtsch. med. Wschr. l9U 1, 1082. 
4 PARHON: C. r. Soc. Biol. Paris '2'2, 620 (1912). 
6 Literatur bei AuB, BAUER, HEATH u. RoPES: Zitiert diese Seite, FuBnote 1. 
6 MrzoKAMI u. NrsmMURA: Foi. endocrin. jap. 5, 18 (1929). 
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Wăhrend wir bei der Besprechung der exogenen Faktoren des Kalk- und 

Phosphathaushaltes ihre Auswirkung im intermediăren Stoffwechsel zunăchst 

absichtlich zuriickgestellt, hochstens nur kurz gestreift und hauptsăchlich die 

Darmvorgănge beriicksichtigt haben, sind bei den endogenen Faktoren die Be

ziehungen zu intermediăren Vorgăngen, _zum intermediăren Kalk- und Phosphat

stoffwechsel so iiberragend, daB wir von ihnen nicht absehen konnen. Es liegt 

wohl doch auch am năchsten, die Wirkung endogener Faktoren auf eine wirklich 

innere, auBerhalb des Darmtraktes liegende Beeinflussung des Kalk- und Phos

phatstoffwechsels zuriickzufiihren. Hier sind es hauptsăchlich zwei Fragen, 

die verhăltnismăBig leicht beantwortet werden konnen: l. Woher entnimmt der 

Organismus bei einer verstărkten Belastung des Kalk- und Phosphathaushaltes 

die erforderliche Kalk- und Phosphatmenge? 2. Geht denn eine bilanzmăBig 

nachweisbare StOrung des 
Kalk- und Phosphatstoff
wechsels unter dem Ein
fluB bestimmter endoge
ner Faktoren mit einer 
Ănderung der inneren 
Kalk- und Phosphatver
teilung, soim besonderen 
mit gegen die Norm er
hohten oder verminderten 
Blut- (Serum-) Kalk und 
Phosphatzahlen einher? 

Die Beantwortung der 
ersten Frage lăBt sich auf 
verschiedene Weise er
bringen. So kann man 
die Quelle der zur Aus
scheidung gelangten Kalk
und Phosphatmengen aus 
den zugehorigen Bilanz
datengewissermaBen rech
nerisch ermitteln. Die 
Grundlagen der Berech

Zalll cler rii!le 
2 1.5 z 

Abb. 306. Die Ca-Ausscheidung bei Storungen der Schilddriisenfunktion 
(Mittelwerte nach AUB und seinen Mitarbeitern) . 

nung liefert zunăchst die Tatsache, daB der Kalk im Organismus hauptsăchlich 

als Kalkphosphat (neben einem geringen Anteil von CaC03) in den Knochen vor

kommt. Das Verhăltnis Ca:P betrăgt im Skelet etwa 1,9. Andererseits ist aher der 

Phosphor auch am Aufbau der Weichteile beteiligt. An Stelle des Quotienten Ca: P 

kann hier ein besonderer, jeweils fiir die verschiedenen Opgane charakteristischer 

Quotient N : P aufgestellt werden. Als summarische GroBe aus allen Organengewinnt 

man mit einer erlaubten Annăherung den W ert N: P = 17 ,4. Setzen wir nun zunăchst 

extreme Versuchsbedingungen, wie sie in dieser Vereinfachung nur im Hunger

zustand erfiillt sein konnen und berechnen wir aus den Ausscheidungsdaten den 

Quotienten N: P, so wird man aus Werten, die tiefer liegen als 17 ,4, ohne weiteres 

schlieBen diirfen, daB hier Phosphate auch aus dem Skelet in Freiheit gesetzt 

wurden. Wenn z. B. der Hungerkiinstler Cettil in 10 Tagen 3,164 g N und 0,90 P 

ausschied, so geht aus diesen Zahlen mit Sicherheit hervor, daB die ausgeschiede

nen Phosphate nicht nur aus organischen Phosphaten der Weichteile, sondern 

zum groBten Teile aus den anorganischen Depots des Skelets herriihren miissen. 

1 Siehe bei LEHMANN, FR. MuLLER, MuNK, SENATOR u. ZUNTZ: Zitiert auf S. 1566. 
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Setzt man in solchen Fallen die Menge der im Verhaltnis zum Stickstoff in Uber
schuB ausgeschiedenen Phosphate mit der Kalkausscheidung in Beziehung, so 
pflegt die Rechrtung im Sinne der theoretischen Forderung tatsachlich aufzugehen 
und man erhalt den theoretischen Quotienten von 1,9. Bleibt gelegentlich an 
Kalk doch noch ein kleiner rechnerischer Rest zuruck, so wird man daffu als 
Quelle wohl mit Recht an das CaC03 denken, das neben dem Kalkphosphat am 
Aufbau der Knochenmineralien mitbeteiligt ist. Auf Grund solcher genauen 
Bilanzuntersuchungen und Berechnungen haben neuerdings auch KING GoTo 
und GAMBLE, Ross und TISDALL1 den Beweis geliefert, daB im Hunger tatsachlich 
Knochensalze in erheblichem MaBe zur Einschmelzung gelangen, und zwar haupt
sachlich Kalkphosphat, daneben aher auch Calciumcarbonat. Mit fortschreiten
dem Hunger nimmt die Kalkausscheidung auf Kosten der Knochensalzdepots 
meist zu. Auffallenderweise geht dabei die Magnesiumausscheidung mit der 
Kalkausscheidung nicht parallel. So schied Cetti vor Beginn des Hungerns 
0,242 g Ca und 0,154 g Mg aus, am 4. Hungertage 0,333 g Ca und nur 0,119 g Mg. 
Es liegt nahe, aus diesem Verhalten auf zumindest topographisch verschiedene, 
allenfalls auch auf funktionell verschiedenartige Kalk- und Magnesiumdepots zu 
schlieBen. Man braucht in diesem Zusammenhang nur an den relativ groBen Mg
Reichtum der Knochengrundsubstanz und auch des Knochenmarkes, im Gegen
satz zu der Ca-Armut dieser Gewebe, zu erinnern. 

Die im vorhergehenden ausfiihrlich besprochene Berechnung laBt sich auch 
bei nicht vollig aufgehobener Nahrungszufuhr anwenden. Hier mussen nur 
naturgemaB die eingefiihrten Kalk- und Phosphatzahlenin Abzug gebracht werden, 
wobei allerdings wegen der unubersichtlichen Resorptionsvorgange die Folge
rungen bei weitem nicht so zuverlassig sind wie im Hunger. Nichtsdestoweniger 
gelang es AuB und seinen Mitarbeitern2 mit Hilfe dieser Berechnung zumindest 
wahrscheinlich zu machen, daB bei Hyperthyreose oder nach Thyroxinzufuhr bei 
Normalen die erhohte Kalk- und Phosphatausscheidung auf Kosten der Knochen
mineralien erfolgt. Diese auf Grund stoffwechselchemischer Befunde erhobenen 
Schlusse lassen sich im speziellen Falle des Kalkstoffwechsels rontgenologisch 
aus dem jeweiligen Zustand des Skelets, aus seinem Kalkreichtum oder seiner 
Kalkarmut kontrollieren. Es ware sehr zu begruBen, wenn in der Zukunft auch 
bei Stoffwechseluntersuchungen mit physiologisch-chemischen Fragestellungen 
die Rontgenoskopie eine starkere Berucksichtigung als bisher erfahren wurde. 
Oft wird man mit Hilfe dieser - obgleich nicht quantitativen und somit schein
bar weniger exakten - Untersuchungsmethode zu viel eindrucksvolleren Beob
achtungen liber den jeweiligen Zustand des intermediaren Kalkhaushaltes ge
langen als bei der ausschlieBlichen Verwendung rein chemisch-analytischer Ver
fahren, insbesondere der notgedrungen kurzfristigen, einen nur kleinen Zeit
abschnitt umfassenden Bilanzuntersuchungen. Tatsachlich fanden AuB und 
seine Mitarbeiter bei langdauernder Basedowkrankheit eine rontgenoskopisch 
einwandfrei nachweisbar gewesene Rarefikation des Skelets, bei schwerem Myx
odem dagegen eine Verdichtung des Knochenkalkes. 

Zur Beantwortung der zweiten o ben gestellten Frage nach der intermediaren, 
im besonderen nach der Blutkalk- und Phosphatverteilung bedarf es der Kenntnis 
der im Besitz geeigneter Methoden leicht feststellbaren Blutkalk- und Phosphat
zahlen. Die Normalwerte3 betragen fUr den Gesamtserumkalk etwa lO mg, fUr 
den anorganischen Serumphosphor im Wachstumsalter, d. h. bei Sauglingen 

1 Siehe die ausfiihrliche Besprechung dieser Versuche bei HEUBNER: Ds. Handb. S. 1511. 
Siehe auch S. 1566. 

2 AuB u. Mitarbeiter: Zitiert auf S. 1584. 
3 Siehe in diesem Band HEUBNER, S. 1433 u. 1445 ff. 
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und Kindern im Mittel 5 mg%, bei Erwachsenen 3 mg%. Bei hyperthyreoti

schen, ebenso aber auch bei hypothyreotischen Zustănden, haben nun AuB 

und seine Mitarbeiter fiir den Kalk und den anorganischen Phosphor im Serum 

normale Werte gefunden. Nur bei bereits bestehender Hypocalcămie vermochte 

Schilddriisenzufuhr den Serumkalkspiegel gelegentlich leicht zu erhohen. Im 

Hinblick auf die in der Regel vollig ungesttirte Blutkalk- und Phosphatverteilung1 

bei gleichzeitig starken Ausschlăgen in der Gesamtkalk- und Phosphatbilanz 

liegt es am năchsten, in Ubereinstimmung mit AuB und seinen Mitarbeitern eine 

unmittelbare, allerdings năher nicht definierbare Einwirkung der Schilddriisen

substanz auf die Ablagerung der Kalksalze in den Knochen anzunehmen. Vor 

einer Uberschătzung dieses besonderen Schilddriiseneffektes mochten wir indessen 

sowohl nach den Erfahrungen der Klinik, wie auch nach den vorliegenden stoff

wechselchemischen Untersuchungsergebnissen ausdriicklich warnen. 

Nebenschilddriise und Ca- und P-Stoffwechsel. 

Wăhrend die Rolle, die die Schilddriise im Kalk- und Phosphathaushalt 

spielt, erst in der letzten Zeit klargestellt werden konnte, ist die iiberragende 

Bedeutung der N ebenschilddriisen fiir die Rege lung des Kalk- und Phosphat

stoffwechsels schon seit langem erkannt und von verschiedenen Autoren diskutiert 

worden. Den AnlaB zu diesen Untersuchungen bot das Studium des sich nach 

Exstirpation der Epithelkorperchen bei Tieren2 oder nach Schădigung derselben 

meist im AnschluB an Kropfoperationen beim Menschen einstellenden tetanischen 

Zustandes. Diese postoperative Tetanie ăuBert sich wie jede Tetanie in einer 

eigenartigen elektrischen und mechanischen Ubererregbarkeit der peripherischen 

motorischen und sensorischen Nerven und in besonderen spontanen Krampf

ăuBerungen. Im Hinblick auf die zu Beginn des Jahrhunderts aufkommende Lehre 

RINGERs, LocKEs, J. LoEBs von der. Bedeutung des Ionenanti- und Synergismus 

und von der Wichtigkeit eines physiologisch ăquilibrierten inneren Salzmilieus 

unter anderen auch fiir den Erregbarkeitszustand der Nerven wurde von ver

schiedener Seite die Moglichkeit in Erwăgung gezogen, daB der parathyreopriven 

Tetanie eine fehlerhafte Salzzusammensetzung der Gewebssăfte, der Blutfliissig

keit, und zwar im Sinne der LoEBschen Lehre eine Verschiebung des bekannten 

LOEBschen Quotienten ~a:~ zugunsten des Zăhlers und somit zumindest 

eine relative Erdalkaliverarmung zugrunde liegen miiBte. Dementsprechend 

wurde bei Untersuchungen iiber die Pathogenese der parathyreopriven Tetanie 

weit mehr der Blutsalz-, darunter auch der Blutkalkverteilung als dem Gesamt

kalkstoffwechsel eine besondere Beachtung geschenkt. Mit vollem Erfolg. So gelang 

es bereits 1908McCoLLUMund VoEGTLIN3 , seither sămtlichenNachuntersuchern4, 

1 Die in einigen Făllen von Myxiidem bei Săuglingen beschriebene Hypophosphatămie 

[LANDSBERGER: Klin. Wschr. 19~4 Il, 1360. - NIKOLAEFF u. ZIMBLER: Jb. Kinderheilk. 

1~6, 222 (1920)] ist nach eigenen Untersuchungen [GYăRGY, in STEPP u. GYORGY: Avitami

nosen und verwandte Krankheitszustănde. Berlin 1927] kein gesetzmăBiger Befund und 

stellt vielleicht nur ein unspezifisches, mit dem Myxiidem kausal gar nicht zusammen

hăngendes Begleitmerkmal dar. 
2 Zuerst von V ASSALE u. GENERALI ausgefiihrt [Arch. di Biol. ~5, 459 (1896); ~6, 61 ( 1896)]. 
3 McCALLUM u. VoEGTLIN: Bull. Hopkins Hosp. 19, 91 (1908) - J. of exper. Med. 

ll, 118 (1909). 
4 GREENWALD: J. of biol. Chem. 14, 363 (1913); 61, 649 (1924). - HASTINGS u. MuR

~AY: Ebenda 46, 233 (1921). - SALVESEN: Acta med. scand. (Stockh.) Suppl. 16, 286 (1926). 

- BEHRENDT: Z. Kinderheilk. 41, 499 (1926). - lNOUYE: Amer. J. Physiol. '2'0, 524 (1924). 

- BROUGHER: Amer. J. Physiol. 84, 583 (1928). - PINCUS, PETERSEN u. KRAMER: J. of 

biol. Chem. 68, 601 (1926). - DEMOLE u. CHRIST: Arch. f. exper. Path. 146, 361 (1929). 

Vgl. auch TRENDELENBURG u. GoEBEL: Ebenda 89, 171 (1921). 

100* 
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auch bei Anwendung sicber einwandfreier analytischer Methoden, zu zeigen, 
dal3 das fiihrende Symptom im pathologisch verănderten Chemismus bei der 
parathyreopriven Tetanie die Abnahme der Serumkalkwerte, eine mehr oder 
minder starke, jedoch stets deutliche Hypocalciimie darstellt. Im latent tetani
schem Zustande findet man meist hohere, nur leicht gesenkte, im manifesten, 
d. h. durch Spontankrămpfe ausgezeichneten Stadium dagegen stark herab
gesetzte Serumkalkwerte. Eine Allgemeingiiltigkeit kommt aher dieser Regel 
nicht zu; sogar im manifesten Stadium konnen verhăltnismăl3ig hohe, obgleich 
natiirlich gegeniiber der Norm immerhin noch erniedrigte Serumkalkwerte 
registriert werden. Die Stiirke der Hypocalciimie ist kein absolut sicherer Ma(Jstab 

D.lfvnfer 
Abb. 307. Dic Ca-Ausscheidung bei Storungcn der Epithel
korperchenfunktion. (Nach D. HUNTER: Proc. roy. Soc. 

fiir den Intensitiitsgrad des Krank
heitsprozesses. 

Die Frage, die gerade im Hin
blick auf den Gesamtkalkstoff
wechsel von gro13em Interesse ist, 
ob die Hypocalcămie gleichzeitig als 
Zeichen einer allgemeinen Kalk
verarmung des Gesamtorganismus 
aufzufassen sei, konnte fiir die 
parathyreoprive Tetanie angesichts 
cler diesbeziiglichen einander stark 
widersprechenden ălteren Literatur
angaben, die sich meist auf die 
Gesamtkalkbilanz oder den Gehirn
kalkgehalt beziehen, bis vor kur
zem nicht beantwortet werden1 • In 
neueren, methodisch einwandfreien 
Untersuchungen fanden nun GREEN
w ALD und GRoss2 bei parathyreo
priven Tieren sowie AuB und seine 
Mitarbeiter3 bei postoperativer 
Tetanie des Menschen nicht nur 
keine erniedrigte (McCALLUM und 
VoEGTLIN, SALVESEN4 ), sonderneher Merl. ~3, 1929.) 
eine erhohte Ca-Retention, die sich 

sowohl in der Urin-Ca- wie in cler Faeces-Ca-Ausscheidung kundgibt (Abb. 306 
und 307). Da nach den ebenfalls neueren Befunden von BEHRENDT5 auch der 
Kalkgehalt der Muskulatur bei parathyreopriven Tieren keine Abnahme erfăhrt 
und nach klinischen Beobachtungen nicht einmal das fertige Skelet an Kalk 
verarmt, so diirfen wir in der tetanischen Hypocalcămie nur eine Verteilungs
storung, jedoch kein Zeichen einer allgemeinen Kalkverarmung des Organismus 
erblicken. Eine leichte, bei parathyreopriven Tieren gelegentlich nachweisbare 
Hemmung cler Verkalkung6 bei wachsenden Knochen, so auch bei cler Callus
bildung nach Frakturen, aher auch bei den Zăhnen, hier in Gestalt der sog. 
Hypoplasien, ist nicht als Ausdruck einer Entkalkung, sondern einer mangel-

1 Siehe die altere Literatur bei 0RGLER: Dtsch. med. Wschr. 1922 Il, 1008 u. 1037, 
auch bei GREENWALD u. GROSS: J. of biol. Chem. 66, 185 (1925). 

2 GREENWALD u. GRoss: Zitiert diese Seite, FuBnote l. 
3 FuLLER, BAUER, RoPES u. AuB: J. elin. Invest. 7, 139 (1929). 
4 McCALLUM, VoEGTLIN u. SALVESEN: Zitiert auf S. 1587. 
5 BEHRENDT: Z. Kinderheilk. 41, 499 (1926). 
6 ERDHEIM: Frankf. Z. Path. 7, 238 (1911). - DIETRICH: Arch. klin. Chir. 136, 381 

(1925). 
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haften Ossifikation infolge des verminderten inneren Kalkangebots, d. h. in 
Auswirkung der Hypocalcămie, aufzufassen. 

In Anbetracht der von uns bereits des ofteren betonten Zusammenhănge 
zwischen Kalk- und Phosphatstoffwechsel ist es von besonderem Interesse, daB 
bei der parathyreopriven Tetanie nicht nur der Serumkalk-, sondern auch der 
Serumphosphatspiegel pathologisch verăndert ist. Im Gegensatz zur Hypocalc
ămie besteht indessen hier keine Abnahme, sondern eine Erhohung der Normal
zahlen: Eine absolute Phosphatstauung, Hyperphosphatămie1 . 

Wăhrend die Verfolgung der Kalkbilanz uns fiir das Zustandekommen der 
Hypocalcămie keine Erklărung zu geben vermochte, lieB das Studium des Phos
phatstoffwechsels in seiner bilanzmăBigen Erfassung Verănderungen nach Para
thyreodektomie erkennen, die aller Wahrscheinlichkeit nach mit der im Blute 
nachweisbaren Phosphatstauung in kausalem Zusammenhang stehen. So stellte 
als erster GREENW ALD2 im Urin parathyreodektomierter Tiere in direktem An
schluB an den operativen Eingriff cine starke Abnahme der Titrationsacidităt 
und parallel hierzu eine ebenfalls erheblich verminderte Phosphatausscheidung 
fest. Da die Săureausscheidung im Urin in erster Linie mit Hilfe von sauren 
Phosphaten zu erfolgen pflegt und somit die wichtigsten Trăger der Titrations
acidităt stets die Phosphate, die sauren Phosphate sind, so konnte man die 
von GREENWALD erhobenen Befunde zunăchst auch auf eine durch die Para
thyreodektomie ausgelOste alkalotische Verschiebung des intermediăren Stoff
wechsels beziehen. Allein die gleichzeitig fehlende kompensatorische Phosphat
ausscheidung im Stuhl (GREENWALD2) zwingt uns zu der Annahme, daB der 
verminderten Phosphatstauung im Urin besondere Vorgănge im intermediăren 
Phosphatstoffwechsei, im besonderen eine deutliche Phosphateinsparung oder 
mit anderen Worten eine innere Phosphatstauung zugrunde liegen muB, als deren 
Symptom wir bereits die hohen Phosphatwerte im Blut gedeutet haben. 

Mit der Zuriickfiihrung der verminderten Phosphatausscheidung im Urin 
auf eine Phosphatstauung darf trotzdem die Frage der Alkalose noch nicht als 
vollig abgetan gelten. Die Abnahme der Titrationsacidităt und ebenso auch die 
Tatsache, daB sich die Phosphateinsparung - analog zu den bereits erorterten 
Verhăltniss.en bei einer Alkalizufuhr oder bei alkalotischen Zustănden iiberhaupt 
- ausschlieBiich im Urin bemerkbar macht, mi.i.ssen zumindest als sehr ver
dăchtige Indizienbeweise fiir das Vorherrschen einer alkalotischen Stoffwechsel
richtung aufgefaBt werden. In diesem Sinne spricht auch die die verminderte 
Titrationsacidităt und die herabgesetzte Phosphatausscheidung begleitende Ab
nahme der NH3-Ausscheidung im Urin3 . CRUICKSHANK konnte dann auch im 
Blute parathyreodektomierter Runde eine Verschiebung der wahren Reaktion 
gegen die alkalische Seite feststellen und somit den direkten Beweis fiir die Gegen
wart einer Alkalose erbringen4 • Wenn in diesem letzteren Punkte die Literatur
angaben zum Teil nicht vollig gleichmăBig lauten, so liegt der Grund dafiir 
teilweise in der Unzulănglichkeit der verwendeten Methoden oder noch mehr 
in der versăumten Trennung der krampfreichen und der krampffreien Stadien 

1 GREENWALD: J. of biol. Chem. 14, 363, 369 (191:!); 61, 649 (1924). - SALVESEN: 
Acta med. scand. (Stockh.) Suppl. 16, 286 (1926). - lNOUYE: Amer. J. Physiol. 70, 524 
(1924). - PINCUS, PETERSEN u. KRAMER: J. of biol. Chem. 68, 601 (1926). - URECHIA u. 
Popovrcru: C. r. Soc. Biol. Paris 97, 1012 (1927). - Eigene unveriiffentlichte Untersuchungen. 

2 GREENWALD: J. of biol. Chem. l4, 363 (1913), und in Erweiterung dieser ersten Unter
suchungen GREENWALD u. GROSS: Ebenda 66, 185 (1925). 

3 'VILSON, THORNTON, STEARNS u. JANNEY JR.: J. of biol. Chem. 21, 169 (1915). -
WILSON, STEARNS u. JANNEY JR.: Ebenda 23, 123 (1915). - vVILSON, STEARNS u. THURLOW: 
Ebenda 23, 89 (1915). 

4 CRUICKSHXNK: Biochemic. J. 18, 47 (1924); hier auch ăltere Literatur. 
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voneinander. Die tetanischen Krampfe fiihren leicht eine Acidose herbei, so daB 
dann im Verlaufe der Krankheit Alkalose und Acidose ofters miteinander ab
wechseln. Dies laBt sich nicht nur im Blut, sondern vielleicht noch eindrucks
voller im Urin durch Verfolgung der Saureausscheidung demonstrieren1 . 

Der Zustand des Saure-Basengleichgewichtes ist - wie wir es noch ausfiihr
licher besprechen werden - fiir die Pathogenese der tetanischen Reaktion, vom 
physikochemischen Standpunkte aus wahrscheinlich sogar erst auf dem Umwege 
iiber die Beeinflussung der Ca-Ionisation, von nicht zu unterschatzender Be
deutung. Dies diirfte auch die eingehendere Erorterung der damit zusammen
hangenden Fragen an dieser Stelle vollauf rechtfertigen. 

Betrachten wir die Phosphatstauung als die zeitlich erste Veranderung in 
der Reihe der durch die Parathyreodektomie ausgelosten intermediaren Re
aktionen, so fragt es sich, auf welche Weise dann die weiteren bereits besprochenen 
wichtigen Storungen, die Hypocalcamie und die Alkalose, zustande kommen ~ 
Die Beantwortung dieser Frage bereitet keine groBen Schwierigkeiten. Bedenken 
wir, daB schon die auBere Zufuhr von Phosphaten sowohl bei Tieren wie auch 
beim Menschen eine deutliche Senkung des Gesamtkalkspiegels im Serum, eine 
Hypocalcamie, verursacht2 , so kann man sich leicht vorstellen, daB auch bei 
endogener Stauung an Phosphaten und besonders bei einem gestorten Regula
tionsmechanismus der gleiche reziproke Serum-Kalkabfall eintritt3 • Als indirekte 
Stiitze fiir diese Anschauung. darf auch die Tatsache angerechnet werden, daB 
bei schon bestehender Tetanie der Serumkalkgehalt nach Phosphatzufuhr haufig 
noch starker abnimmt als in Fallen mit normaler Erregbarkeit des Nervensystems. 

DaB auch die Alkalose bei der parathyreopriven Teta.nie nicht primar, 
sondern erst sekundar, infolge verstarkter Atmungstatigkeit, d. h. infolge er
hohter Erregbarkeit des Atemzentrums, zustande kommt, geht allein schon aus 
der erniedrigten alveolaren 002-Spannung bei erhohten PH-W erten hervor. Die 
Alkalose ist somit bereits ein Symptom der Tetanie, vermutlich schon die Folge 
der Phosphatstauung und der Hypocalcamie, andererseits tragt sie aher - wie 
wir es noch sehen werden - zur Verstarkung der Tetanie gleichsam in einem 
Circulus vitiosus bei. 

Phosphatstauung, Hypocalciimie in konstanter Auspragung, die Alkalose im 
anfallsfreien Stadium, bilden die Trias, die der parathyreopriven Tetanie ihre 
stoffwechselchemische Eigenart verleiht. 

Epithelkorperchenhormon. 
Worin besteht nun eigentlich die physiologische Funktion der Epithel

korperchen und wieso verursacht ihre Entfernung eine so verhangnisvolle all
gemeine Stoffwechselstorung~ Erblickt man in den Nebenschilddriisen ein endo
krines Organ, so liegt wohl die Annahme am nachsten, in ihm die Ursprungs
statte eines "spezifischen Hormons", ahnlich dem Thyroxin, Insulin usw., zu 
vermuten. Diesem Hormon sollte dann die Regulierung des Kalk- und Phos
phatstoffwechsels, in erster Linie auch die einer normalen Blutkalk- und Phos
phatverteilung obliegen. Nach vielen ergebnislosen friiheren Versuchen einer 
groBen Reihe von Forschern gelang es erst neuerdings, etwa gleichzeitig und 

1 GREENWALD: Zitiert auf S. 1589. - WILSON u. Mitarbeiter: Zitiert auf S. 1589. 
2 BrNGER: J. of Pharmacol. 10, 105 (1917). - TrSDALL: J. of biol. Chem. 54, 35 (1922). 

- GYORGY u. WILKES: Z. exper. Med. 43, 454 (1924). - SALVESEN, BAIRD HASTINGS u. 
MolNTOSH: J. of biol. Chem. 60,311 (1924). - AF KLEROKER u. OnrN: Acta paediatr. (Stockh). 
5, 79 (1925). - GATES u. GRANT: J. of exper. Med. 45, 125 (1927). 

3 FREUDENBERG u. GYoRGY: Jb. Kinderheilk. 96, 5 (1921). - SALVESEN: Acta med. 
scand. (Stockh.) Suppl. 16, 286 (1926). 
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unabbangig voneinander, CoLLIP sowie HANSON, HJORT, RoBISON, TENDRICK 
und BERMAN das gesucbte Epitbelkorpercbenbormon in konzentrierter, stark 
aktiver Form zu erbalten1 . CoLLIP bat sein Verfahren aucb bandelstecbnisch 
ausgebaut. Im sog. "Paratbormone" (Eli, Lilly & Co., Indianopolis USA.) be
sitzen wir eine nacb dem CoLLIPscben Originalverfahren dargestellte und genau 
titrierbare Epitbelkorpercbenbormonlosung; man spricbt demgemaB allgemeir. 
von einem Collipbormon. 

Zu den bereits von CoLLIP und seinen Mitarbeitern erkannten und nacb
gewiesenen Folgeerscbeinungen einer wirksamen Epitbelkorperchenhormondosis 
gebort sowobl bei paratbyreopriven, wie bei normalen Hunden eine mehr oder 
minder starke Erbobung des Serumkalkspiegels2 • Bei normalen Tieren nimmt 
unter dem EinfluB des Hormons der Serumkalk iibernormale Werte an, be
sonders leicbt nacb wiederbolten, in kurzen Intervallen nacbeinander erfolgten 
boben Dosen (COLLIP). Erreicbt der Serumkalkspiegel besonders bohe Werte 
(15-20 mg%), so treten scbwere Vergiftungserscbeinungen auf, der sog. "byper
calcamiscbe Symptomenkomplex": Blasse, Erbrecben, Apathie, Scblafrigkeit, 
Nierenstorung, BewuBtseinstriibung bis BewuBtlosigkeit, scblieBlicb Exitus. Bei 
der Sektion solcber an Hypercalcamie verendeter Tiere (Runde) werden Blutun
gen in der Darmscbleimhaut, Kalkeinlagerungen im Myokard und in der Niere 
(COLLIP)3, zumindest Nekrosen in der Herzmuskulatur (HuEPER4 ), nicht selten 
aher scbwere sklerotiscbe Veranderungen in verschiedenen Organen (Niere, 
Magen, Herzmuskulatur, Arterien usw.) im Sinne der VrncHowschen Kalkmeta
stase gefunden (LEARNER5). 

Den nach boben Paratbormondosen erzielten "bypercalcamischen Sym
ptomenkomplex" konnte neuerdings CoLLIP6 durcb korribinierte Zufuhr von 
CaCl2 und saurem Natriumpbospbat, gleicbsam in einem Modellversuch, mit 
Erfolg nachahmen. In diesem Zusammenhang ist es von Interesse darauf binzu
weisen, daB ein scbweres todlich endendes Vergiftungsbild- allerdings im Gegen
satz zum CoLLIPscben "bypercalcamiscben Symptomenkomplex" mehr mit Vor
berrschen von Paresen und Lahmungen "afferenter Funktionen bei Pradilektion 
langster Bahnen" - nacb boher auBerer Kalkzufuhr bei Tieren bereits friiher 
von HEUB~ER7 bescbrieben wurde, der aucb scbon die besondere toxiscbe Wirkung 
des Kalkphospbatkomplexes hervorgeboben .bat. Die Unterschiede im kliniscben 
Vergiftungsbild bei der CoLLIPscben und HEUBNERs_cben Versuchsanordnung 
erklaren sich zwanglos aus dem Umstand, daB CoLLIP auf die saure Reaktion 
des zugefiihrten Kalk-Phospbatgemiscbes ein besonderes Gewicht gelegt bat, 
wahrend von HEUBNER eine Kombination von Kalk- und neutralen oder alkali
schen Phospbatsalzen verwendet wurde. 

1 CoLLIP: Amer. J. elin. Med. 4, 219 (1925) - J. of biol. Chem. 63, 395 (1925) -Amer. 
J. Physiol. 'i6, 219, 472 (1926) - J. amer. med. Assoc. 88, 565 (1927). - CoLLIP u. CLARK: 
J. of biol. Chem. 64, 485 (1925); 66, 133 (1926). - CoLLIP, CLARK u. ScOTT: Ebenda 63, 
439 (1925). - HANSON: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~~' 560 (1925). - HJORT, RoBISON 
u. TENDRICK: J. of biol. Chem. 65, 117 (1925). - BERMAN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 
21, 465 (1924) - Amer. J. Physiol. 'i5, 358 (1926). 

2 Siehe auch STEWART u. PERCIVAL: Biochemic. J. ~1, 301 (1927). - CANTAROW, 
CAVEN u. GORDON: Arch. int. Med. 38, 502 (1926). - GREENWALD u. GRoss: J. of biol. 
Chem. 66, 217 (1925). - HERXHEIMER: Klin. Wschr. 19~'nl, 2268- Zbl. Path. 40, Erg.-H., 
210 (1927) usw. 

3 CoLLIP: J. amer. med. Assoc. 88, 565 (1927). 
4 HuEPER: Arch. Path. a. Labor. Med. 3, 1002 (1927). 
5 LEARNER: J. Labor. a. elin. Med. 14, 921 (1929). 
6 CoLLIP: Amer. J. Physiol. 'i6, 472 (1926). 
7 HEUBNER: Klin. Wschr. 192311, 1602. - Vgl. auch ZucKER (unter HEUBNER): 

Arch. f. exper. Path. 142, 41 (1929). 
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Eine Rypercalcamie kann nach Uberdosierung des Epithelkorperchen
hormons nicht nur bei normalen, sondem auch bei parathyreopriven vorher also 
hypocalcamischen Tieren auftreten; in letzterem Falle naturgemaB erst nach 
Uberschreitung des Normalbezirkes. Die Rypercalcamie spielt bei der Uber
dosierung des Epithelkorperchenhormons die gleiche Rolle wie die Rypoglykamie 
bei der des Insulins. Eine fortlaufende Kontrolle des Serumkalkspiegels oder die 
biologische Standardisierung einer Epithelkorperchenhormonlosung in bezug auf 
ihre serumkalkerhohende Wirkung diirfte bei der Vetwendung des Mittels vor 
dem Eintritt schwerer Vergiftungserscheinungen ebenso schiitzen wie die Ver
folgung des Zuckerspiegels und der bekannte Titerwert des verwandten Prapa
rates am Beispiel des Insulins. Das "Parathormone" wird nach dem Vorschlage 
von CoLLIP und 0LARK1 nach Kalkeinheiten dosiert, und zwar ist eine Kalk
einheit der hundertste Teil der Dosis, die bei einem Runde von 20 kg Gewicht 
injiziert, nach 15 Stunden den Kalkspiegel des Serums um 5 mg% erhoht. 

Mit der Serumkalkerhohung ist der EinfluB des Epithelkorperchenhormons 
auf den Blutchemismus meist nicht erschopft. Sowohl bei parathyreopriven wie 
bei normalen Tieren erfolgt im AnschluB an hohe Gaben von Colliphormon eine, 
allerdings im Verhaltnis zur Erhohung des Serumkalkspiegels meist innerhalb 
enger Grenzen bleibende Senkung der Serumphosphatwerte2 und eine mehr oder 
minder deutliche acidotische Verschiebung der Blutreaktion3 , diese ohne Ănde
rung der Alkalireserve. Mit der Serumkalkerhohung, Abnahme des Serumphos
phatgehaltes und mit der Acidose sind dann aher die drei wichtigsten Bedingungen 
der parathyreopriven Tetanie ausgeschaltet. 

Den gleichen Effekt wie bei Runden ruft das Epithelkorperchenhormon 
auch bei Kindem, Erwachsenen - sowohl unter normalen Bedingungen wie bei 
Tetanie - hervor. Die Wirkung des Rormons ist jedoch beim Menschen keine 
so zuverlassige. und konstante wie beim Runde. Das gleiche Praparat, das bei 
einer Person eine starke Serumkalkvermehrung erzeugt, versagt nicht selten 
bei einem anderen Individuum vollig. Auch bei der gleichen Versuchsperson 
kann die Wirkung nach mehrmaliger Zufuhr oft sehr erheblich nachlassen oder 
sogar verschwinden4 • Bei Pflanzenfressern, wie Meerschweinchen, Kaninchen, 
kommt der Rormoneffekt nur schwer, der "Uberdosierungskomplex" iiberhaupt 
nicht zustande5 . 

Wenn auch in Analogie zu den Verhaltnissen nach Parathyreodektomie die 
stoffwechselchemische Wirkung des Epithelkorperchenhormons allein schon 
durch besondere Befunde in der Blutsalz-, vomehmlich in der Blutkalk- und 
Phosphatverteilung geniigend spezifisch zum Ausdruck kommt, so diirfen bei 
Uberdosierung mit Epithelkorperchenhormon auch die in der Mineral-, so in 
der Kalkphosphat- und Saureausscheidung, zutage tretenden, meist sehr deut
lichen Ănderungen nicht auBer acht gelassen werden. Sie zeichnen sich durch 
Besonderheiten aus, die uns fiir die Deutung des Epithelkorperchenhormon
effektes im intermediaren Stoffwechsel als aufschluBreiche Wegweiser dienen 
konnen. 

1 CoLLIP-CLARK: J. of biol. Chem. 64, 485 (1925). 
2 BREHME-GYoRGY: Jb. Kinderheilk. 118, 143 (1927). - FuLLER, BAUER, RoPES u. 

Aun: Zitiert auf S. 1588. 
3 BREHME u. GYORGY: Zitiert diese Seite, FuBnote 2. - HASTINGS u. SENDROY JR.: 

J. of biol. Chem. 'H, 797 (1927). 
4 BREHME u. GYORGY: Zitiert diese Seite, FuBnote 2. - HuNTER u. Aun: Quart. J. 

Med. 20, 123 (1927). - HoAG, WEIGELE u. BERLINER: Amer. J. Dis. Childr. 33, 910 (1927). 
- SHOHL, WAKEMANNU. SHORR: Ebenda 35,392 (1928).- GrnsoN: Ebenda 34,835 (1927). 
- FuLLER, BAUER, RoPES u. Aun: Zitiert auf S. 1588. 

5 TAYLOR: Amer. J. Physiol. 76, 221 (1926). 
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Etwa parallel dem Kalkanstieg im Blut zeigt sich nach Zufuhr von Collip
hormon bei normalen Tieren, aber auch beim Menschen eine Steigerung der 
Kalk-, ebenso auch der Phosphatausscheidung im Urin, weit iiber das normale 
MaB hinaus, wahrend die Stuhlkalk- und Phosphatwerte zunachst unverandert 
bleiben und erst bei sehr starker Uberdosierung ebenfalls eine Tendenz zur Er
hohung aufweisen1 • Die Urinphosphat-, besonders aber die unter normalen Ver
haltnissen meist nur in Spuren im Urin nachweisbaren Kalkmengen, konnen das 
Vielfache der normalen Zahlen betragen, unter starker Verschlechterung der 
Kalk- und Phosphatbilanz. So fanden Verfasser und BREHME2 bei einem normalen 
Saugling (St . .!ţ., 3 Monate alt) bei gleichbleibender Einfuhr: 

In einer 4tăgigen Vorperiode: 
I U . Ca : 0,0223 g I d F . d Tr k . h Ca: 1,8220 g 
m rm p: 0,6867 g . n en aeces mit em oc engewiC t 22,2474 g p: 0,4672g. 

In der 4tăgigen Hauptperiode mit tăglicher Zufuhr von 20 Einheiten Colliphormon: 

I U . Ca:0,2274g Ind F . d Tr k . h Ca:1,7124g 
m rm p: O, 7556 g . en aeces m1t em oc engewiC t 21,2584 g p: 0,4268 g • 

In . d V . d Ca: 1,8443 g . d H . d Ca : 1,9398 g 
sgesamt m er orpeno e p: 1,1539 g ; m er auptperw e p: 1,1824 g . 

Mit steigender Zufuhr von Colliphormon nimmt auch die Kalk- und Phos
phatausscheidung progredient zu, was besonders eindrucksvoll aus den Unter
suchungen von AuB und seinen Mitarbeitern hervorgeht3 (Abb. 307). 

Die erh6hte Urinkalk- und Phosphatiwsscheidung geht meist auch mit 
erhohten anorganischen und organischen Saurewerten, gleichsam als Folge der 
im Blut ebenfalls oft nachweisbaren Acidose, einher4 • 

Alle diese Veranderungen in der Kalk-, Phosphat- und Saureausscheidung 
gelten indessen nur fiir die Uberdosierung mit Colliphormon bei Normalen mit 
einer vor der Hormonzufuhr ungestorten Blutkalk- und Phosphatverteilung. 
Wird nun das Epithelkorperchenhormon bei der parathyreopriven Tetanie in 
Anwendung gebracht, so stellt sich im Blut vorerst das normale Kalk- und 
Phosphatgleichgewicht ein, der Serumkalk und das Serumphosphat erreichen 
normale Werte. Gleichzeitig findet sich im Urin zunachst keine erhohte Kalk
ausscheidung, dagegen sofort, entsprechend der Abnahme des Serumkalkphosphat
spiegels, eine vermehrte Phosphatausscheidung, die man wohl am ehesten auf 
die Entfemung der wahrend der Tetanie intermediar gestauten Phosphatmengen 
beziehen diirfte. Erst wenn der Blutkalk bei weiterem Anstiege die normale 
Grenze iiberschreitet, tritt im Urin die vermehrte Kalk-, und erst jetzt auch die 
erhohte Saureausscheidung in Erscheinung4 • Bei weiter anhaltender Zufuhr 
von Colliphormon konnen dann die gleichen Befunde wieder erhoben werden, 
die sich auch bei Normalen nach Uberdosierung einstellen und die wir bereits 
kennengelemt haben. 

Der unter dem EinfluB von hohen Epithelkorperchenhormondosen aus 
endogenen Quellen ausgeschiedene Kalk entstammt den Knochen, die allmahlich 
an Mineralien verarmen und porotisch werden k6nnen5• Da jedoch gleichzeitig 

1 GREENWALD u. GRoss: J. of biol. Chem. 66, 217 (1925). 68, 325 (1926). - BREHME 
u. GYORGY: Zitiert auf S. 1592. - HUNTER u. AuB: Zitiert auf S. 1592. - FuLLER, BAUER, 
RoPES u. AuB: Zitiert auf S. 1592. - HoAG, WEIGELE u. BERLINER: Zitiert auf S. 1592. 

2 BREHME u. GYORGY: Zitiert auf S. 1592. 
3 Vgl. HmrTER: Proc. roy. Soc. Med. 23, 27 (1929). 
4 BREHME u. GYăRGY: Zitiert auf S. 1592. 
5 GREENWALD u. GRoss: J. of biol. Chem. 66, 185 (1925). - STEWART u. PERCIVAL: 

Biochernic. J. 21, 301 (1927). - BAUER, W., J. C. AuB u. F. ALBRIGHT: J. of exper. Med. 
49, 145 (1929). - Exogene Quellen, z. B. eine erhohte Ca-Resorption, kornrnen nach STEWART 
und PERCIV AL tiberhaupt nicht in Betracht. 
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die Phosphatausscheidung stets den aus dem fiir die Knochenzusammensetzung 
gii.Itigen Verhiiltnis Ca:P berechneten Wert erheblich iibersteigt, so diirfte der 
Phosphor offenbar nicht nur aus den Knochen, sondern auch aus den Weich
teilen, im Hinblick auf die unverănderte Stickstoffausfuhr vornehmlich sogar 
aus den Gewebsfliissigkeiten mobil gemacht werden1 . Bei Einstellung der Epi
thelkorperchenhormonzufuhr sinkt die P-Ausscheidung viei rascher als die Ca
Ausscheidung, sie erreicht auch besonders tiefe, subnormaie Werte, wăhrend 
die Ca-Zahien sich jetzt innerhaib der normaien Grenzen bewegen. In Anbetracht 
ali dieser Befunde mochten AuB und seine Mi.tarbeiter2 in der Storung des Phos
phathaushaites unter dem EinfiuB hoher Epithelkorperchenhormongaben die 
iibergeordnete Reaktion und in der erhohten Kalkausschwemmung einen nur 
sekundăren Vorgang erblicken. Bei dieser Betrachtungsweise wiirde dann auch 
die parathyreoprive Tetanie stoffwechseichemisch tatsăchlich das Negativ des 
Uberdosierungskompiexes darstellen. Wie dem aher auch sei, feststehen diirfte 
jedenfalls so viei, daB dem Epitheikorperchenhormon die Regulierung der Biut
kalk- und Phosphatverteilung und somit auch das Gieichgewicht zwischen den 
Knochensaizen und den entsprechenden Serummineralien obiiegen muB. 

In friiheren Zeiten schrieb man den Epithelkorperchen eine entgiftende Wirkung zu, 
die in der Neutralisation gewisser auch im normalen Stoffwechsel stets gebildeten toxischen 
Substanzen bestehen sollte. Als solche Verbindungen wurden auf Grund chemisch-analytischer 
Untersuchungen das Guanidin und Guanidinderivate genannt3, die bei der parathyreopriven 
Tetanie vermehrt sein sollen. Man stellte diese Tetanieform mit der experimentellen Guanidin
vergiftung gleich4• Gegen diese SchluBfolgerung lassen sich jedoch zahlreiche Einwănde er
heben. So soll nach GREENWALD5 die bisher in den betreffenden Untersuchungen befolgte 
Methodik der chemischen Guanidinanalyse nicht als einwandfrei zu betrachten sein. Eine 
Reihe von Autoren fand bei der parathyreopriven '(etanie tatsăchlich auch keine Vermeh
rung der Guanidinkorper6• Auch in bezug auf ,1ie iibrigen chemischen Befunde und die 
symptomatologische Therapie fehlt die vollige Ubereinstimmung zwischen der Guanidin
toxikose und der parathyreopriven Tetanie. So ist die Hypocalcămie bei der Guanidin
vergiftung in der Regel nicht nachweisbar oder nur eben angedeutet; auch im Gewebs
chemismus fand BEHRENDT7 prinzipielle Unterschiede zwischen guanidinvergifteten und 
parathyreodektomierten Tieren. Wăhrend weiterhin auch der schwerste manifeste Zustand 
bei der parathyreopriven Tetanie mit Hilfe symptomatisch-therapeutischer MaBnahmen 
(wie Kalk, Salmiak, Narkotica usw.) bei zweckentsprechender Verwendung stets in das 
gefahrlose latente Stadium iibergefiihrt werden kann, bleibt die Wirkung der gleichen Mittel 
i,:rp. Falle einer schweren akuten Guanirlinvergiftung nur auf die Bekămpfung der tetanischen 
Ubererregbarkeit beschrănkt und lăBt cine Reihe weiterer Begleitsymptome unbeeinfluBt8 • 

DaB bei Tieren, die infolge Entfernung der Epithelkorperchen latent tetanisch geworden 
sind, geringe, noch unterschwellige Guanidingaben schwere tetanische Erscheinungen be
dingen, diirfte noch keineswegs - wie das von mancher Seite angenommen wurde9 - als 
Beweis fiir die neutralisierende Wirkung der Epithelkorperchen, die nach der inkompletten 
Parathyreodektomie nicht mehr voll in Erscheinung treten kann, gelten. Es diirfte sich 

1 FuLLER, BAUER, RoPES u. AuB: J. elin. Invest. 1', 139 (1929). 
2 AuB u. Mitarbeiter: Zitiert diese Seite, FuBnote 1. 
3 NoEL PATON: Edinburgh med. J. 3l, 541 (1924). - ~INDLAY u. SHARPE: Quart. 

J. Med. l3, 433 (1920). - JACOBSON: Erg. Physiol. 23, 180 (1924). - NOTHMANN u. KtiHNAU: 
Verh. dtsch. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1926. - ELLIS: Biochemic. J. 22, 930, 937, 941 (1928). 

4 Vgl. auch BIEDL: Innere Sekretion. 9. Aufl. Berlin 1922. 
5 GREENWALD: J. of biol. Chem. 66, 201 (1925). 
6 GREENWALD: Zitiert diese Seite, FuBnote 5. - RAIDA u. LIEGMANN: Z. exper. 

Med. 4l, 358 (1924) - Arch. f. exper. Path. lll, 38 (1926). - MAJOR, 0RR u. WEBER: 
Bull. Hopkins Hosp. 40, 287 (1927). 

7 BEHRENDT: Z. Kinderheilk. 4l, 499 (1926). 
8 NoiL PATON: Edinburgh med. J. 3l, 541 (1924); - Glasgow med. J. l04, 297 

(1925); GYORGY u. VoLLMER: Arch. exper. Path. 45, 200 (1922); HERXHEIMER: Dtsch. 
med. Wschr. 1924 II, 1463; KtiHNAU u. NoTHMANN, Z. exper. Med. 44, 50 (1925). 

9 NoiL PATON: Zitiert diese Seite, FuBnote 8. - HERXHEIMER: Zitiert diese Seite, 
FuBnote 8. - DRAGSTEDT, PHILLIPS u. SuDAN: Amer. J. Physiol. 65, 368 (1923). -
DRAGSTEDT u. SuDAN: Ebenda 1'1', 321 (1926). 
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dabei eher nur um eine Summation van verschiedenen Reizen handeln, das Guanidin wtirde 
dann nur die Aktivierung einer latenten Tetanie veranlassen, ăhnlich zahlreichen anderen 
unspezifischen MaBnahmen_ 

Wtirde die Funktion der Epithelkiirperchen in der Neutralisation eines Tetaniegiftes, 
im besonderen der Guanidine ader seiner Derivate, bestehen, so muBte sich bei einer experi
mentellen Guanidinintoxikation das Epithelkiirperchenhormon als das nattirliche Antidotum 
therapeutisch wirksam erweisen_ Nachdem nun aber in entsprechenden Versuchen an 
guanidinvergifteten Tieren gezeigt werden konntel, daB das Epithelkiirperchenhormon wohl 
die tetanischen Erscheinungen, nicht aber den letalen Ausgang zu bekămpfen vermag, ist 
die Unhaltbarkeit der These van der entgiftenden Wirkung der Epithelkărp_~rchen, wenigstens 
beztiglich der Guanidine, endgilltig bewiesen_ Die Miiglichkeit einer Uberdosierung mit 
charakteristischen Symptomen nach hohen Epithelkiirperchenhormongaben zeugt ebenfalls 
eindeutig gegen die reine Neutralisationstheorie. 

Epithelkorperchentumoren und Kalk-, Phosphatstoffwechsel. 
DaB es sich beim Colliphormon nicht um ein zufăllig spezifisch wirksames 

Kunstprodukt, entstanden im Laufe des Extraktionsverfahrens, sondern um ein 
echtes physiologisches Inkret handelt, geht mit besonderer Eindringlichkeit aus 
klinischen Beobachtungen bei Epithelkorperchentumoren mit spezifischer Hyper
funktion hervor. In diesen Făllen, iiber die in der neueren Literatur bereits zahl
reiche eingehende Angaben vorliegen2, făllt stoffwechselchemisch in volliger 
Analogie zur experimentell erzeugten Uberdosierung mit Colliphormon eine 
starke Erhohung des Serumkalkspiegels (bis 15-20, ja- im Fall von SNAPPER
bis 23,6 mg% ca.) mit Hypophosphatămie (bis 2, ja bis l mg% anorg. P), 
weiterhin eine sehr stark vermehrte Urinkalk- und Phosphatausfuhr in den Faeces 
auf. Rein klinisch stehen Knochenverănderungen besonderer Art, in der Regel 
eine generalisierte, meist cystische Ostitis fibrosa, mit einer auBerordentlich 
starken, oft an schwerste Osteomalacie erinnernden Mineralverarmung, fliJ; deren 
AusmaB das beiliegende Rontgenogramm einen eindrucksvollen Beleg liefert 
(Abb. 308), im Vordergrund, wohl als Zeichen der chronischen Kalk- UI}d Phos
phatunterbilanz. Operative Entfernung der Tumoren beeinfluBt giinstig den 
KnochenprozeB, stellt auch im Blutchemismus und im Kalk- sowie im Phosphat
haushalt die normalen Verhăltnisse mehr oder minder vollkommen wieder her, 
kann aher bei zu forschem operativem Vorgehen sekundăr, nach Uberschreitung 
des normalen Bezirkes, zu parathyreopriver Tetanie fiihren. Jedenfalls diirfen 
diese klinischen Beobachtungen mit den zugehorigen Stoffwechselverănderungen 
bei Epithelkorperchentumoren als eine volle Bestătigung der experimentellen 
Untersuchungen gelten. 

Pathogenese der tetanischen Reaktionen und Ca-, P-Stoffwechsel. 
Betrachten wir die bei der parathyreopriven Tetanie erhaltenen blut

chemischen Befunde vom Standpunkte der Pathogenese der tetanischen Re
aktionen, so konnten diese auf den ersten Blick als Beweis fiir die iiberragende 

1 CoLLIP u. CLARK: J. of biol. Chem. 64, 485 (1925). - HERXHEIMER: Klin. Wschr. 
1927 II, 2268. - SussMANN: Z. exper. Med. 56, 816 (1927). Im Gegensatz zu KuHNAU u. 
NorHMANN: Ebenda 44, 505 (1925). 

2 MANDL: Arch. klin. Chir. 143, 245 (1926). - LAMBIE: Brit. Med. J. 1927 Il, 285. -
GoLD, E.: Mitt .. Grenzgeb. Med. u. Chir. 41, 63 (1928). - BARRENSCHEEN u. GOLD: Wien. 
med. Wschr. 192811, 1340. - BARR, BuLGER u. DrxoN: J_ Amer. med. Assoc. 92, 951 (1929). 
- WILDER: Endocrinology 13, 231 (1929). - BoYD, MILGRAM u. SrEARNS: J. amer. 
med. Assoc_ 93, 684 (1929). - SNAPPER: Verh. dtsch. Ges. inn Med. Wiesbaden 1929. -
HuNTER: Proc. roy. Soc. Med. 23, 27 (1929). - ALBRIGHT, F., u. R. ELLSWORTH: J. elin. 
Invest_ 7, 183 (1929). - HANNON, SHOW, McLELLAN u. Du Bors: Ebenda 8, 215 (1930). 
- BAUER, ALBRIGHT u. Aun: Ebenda 8, 229 (1930). - McLELLAN u. HANNON: Ebenda 
8, 249 (1930). 
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Bedeutung des LoEBschen Quotienten CNa + "Ki bei der Regelung der Nerven-
a +"' g 

erregbarkeit gedeutet werden. Bei der parathyreopriven Tetanie kommt die 
fiir die Erregbarkeitserhohung der Nerven verantwortliche Zunahme des Quotien
ten infolge der Serumkalkabnahme, die die Parathyreodektomie begleitet, zu
stande. Gegen diese SchluBfolgerung kann jedoch der Einwand erhoben werdenl, 
daB fiir den Kalk die analytisch bestimmbare, in den LoEBschen Quotienten 
eingesetzte absolute GroBe unter den im Organismus herrschenden Bedingungen 
nicht mit dem ionisierten Anteil identisch ist, dem in erster Linie, wenn auch 

.Notnlale Honlrolle 

Abb. 308. Kalkvcrarmung der Knochen bei Adenom dcr Epithclkorperchen (Ostitis fibrosa cystica). 
(Nach D. HUNTER : Proc. roy. Soc. Med. 23, 1929.) 

nicht ausschlieBlich, eine physiologische Wirkung zukommt. Fiir seine Er
mittlung miissen die lonisationsverhăltnisse des Kalkes in der Blut- und Gewebs
fliissigkeit beriicksichtigt werden. 

Vom Gesamtserumkalk mit dem Mittelwert von lO mg% sind nach Dialyse
versuchen2 40, nach den Ergebnissen der Ultrafiltration3 sogar 50% an die 
SerumeiweiBkorper in entionisiertem Zustand gebunden, wobei wir von der Frage 
der adsorptiven oder echt chemischen Natur dieser Kalk-EiweiBkomplexe aus
driicklich absehen mochten, da nach dem heutigen Stand der Lehre von den 
chemischen Verbindungen diese Streitfrage in der letzten Zeit an Aktualităt 

1 FREUDENBERG u. GYORGY: Jb. Kinderheilk. 96, 5 (1921). 
2 RoNA u. TAKAH.ASHI: Biochem. Z. 49, 370 (1913). 
3 Vgl. KLINKE: Erg. Physiol. 26, 321 (1928) - Biochem. Z. 213, 177 (1929). 
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stark eingebiiBt hat. Trotz zahlreicher sehr eingehender theoretischer und ex
perimenteller Untersuchungen auch aus der neueren Zeitl kann die Frage nach 
der Ionisation des verbieibenden echt geiosten Kalkanteils noch keineswegs als 
geklart angesehen werden. Die Mehrzahi der Autoren neigt heute zu der Ansicht, 
daB sich der Kalk im Serum in keinem iibersattigten Zustande befindet. Nach 
den neuesten eiektrometrischen Feststellungen von CoRTEN2 sind im Serum nur 
2 mg% Ca ionisiert; der noch verbieibende echt geioste, jedoch nicht ionisierte 
Rest konnte bisher anaiytisch noch nicht identifiziert werden. Da das Caicium 
des Serumfiltrats im elektrischen Feld nicht nur zur Kathode, sondern auch zur 
Anode wandert3 , so muB im Serum auch eine negativ geladene Ca-Verbindung 
vorhanden sein. Im allgemeinen diirfte indessen die Hohe des ionisierten Ca
Anteils im Serum- von der Gesamthohe des Serumkalkes und auch der Hohe der 
Ca-SerumeiweiBverbindung abgesehen -, maBgebend durch bestimmte be
sonders kalkavide, d. h. kaikfallende Anionen, wie das Bicarbonat-, Phosphat
ion und im entgegengesetztem Sinne durch das stark kalklosende H-Ion beein
fluBt werden. Eine bereits von verschiedener Seite versuchte4 Aufstellung von 
Gleichungen, die die Starke der Ca-Ionisation im Blut (und in den sonstigen 
Korperfliissigkeiten) jeweils genau quantitativ zu errechnen gestatten wiirden, 
ist jedoch nach unserem Dafiirhalten5 heute noch unzulassig. Wir sind noch zu 
wenig unterrichtet iiber die chemischen und physikalischen Faktoren der Ca
Ionisation innerhalb des Organismus - so z. B. iiber die genaueren Forderungen 
der Lehre von der "Ionenaktivitat", auch iiber die Wirkung der Blutstromung, 
die Rolle der Knochensaize als Bodenkorper auf chemische Gleichgewichte usw. -, 
um sie Iiickenios erfassen zu konnen. Folgerungen, die auf Grund solcher Be
rechnungen zustande gekommen sind, kann man dementsprechend keine voile 
Beweiskraft einraumen. In Anbetracht all dieser Verhăltnisse schiug Verfasser6 

eine Erweiterung der bereits von RoNA und TAKAHASHI fiir die Loslichkeit von 

Kalksalzen in Gegenwart von Bodenkorpern angegebene Gleichung Ca = k · H~Oa 
in folgende Formei vor: Ca= f · HCOa~ HP04 , die uns in die Lage setzt, die 

wichtigsten Bedingungen der Ca-Ionisation in der Biut- (Gewebs-) Fiiissigkeit 
zumindest. einer qualitativen Analyse zu unterziehen. Da die Formei tatsăchlich 
nur qualitativen Zwecken dienen soll, gaben wir ihr den Charakter einer mathe
matischen Funktion. Nach ihr bewirkt Erhohung der ~icarbonat- oder Phosphat
sowie Erniedrigung der H-Ionenkonzentration eine Verminderung der Ca-Ionen, 
ohne dabei den Endzustand im Auge zu haben. Beziiglich der Phosphationen 
:Jrommt eine Ca-entionisierende Wirkung vornehmlich dem sog. sek. basischen 
Phosphat zu; beim sauren Phosphat wird nach der Formei der Ca-entionisierende 

1 MoND u. NETTER: Pfliigers Arch. 212, 558 (1926). - MARRACK u. THACKER: Bio
chemic. J. 20, 580 (1926). - HoLT, LA MER u. CHOWN: J. of biol. Chem. 64, 509, 567 (1925). 
- HASTINGS, MURRAY u. SENDROY JR.: Ebenda 'H, 723, 783, 797 (1927). - W ARBURG, E. J·.: 
Biochem. Z. 178, 208 (1926). - KLINKE: Zitiert auf S. 1596. - KLEINMANN: Biochem. Z. 
196, 78, 146, 161 (1928). - NITSCHKE: Klin. Wschr. 1928 1, 806. Vgl- auch die aus• 
fiihrliche Darstellung von HEUBNER in diesem Handbuch S. 1449 ff. 

2 Co&TEN, M. H.: Zbl. Path. 44, 144 (1928). - CoRTEN u. EsTERMANN: Z. physik. 
Chem. 136, 228 (1928). - Vgl. bereits friiher NEUHAUSEN u. MARSHALL: J. of biol. Chem. 
53, 365 (1922). 

3 KLINKE: Biochem. Z. 213, 177 {1929). 
4 HoLT, LA MER u. CHOWN: Zitiert diese Seite, FuBnote 1. - HASTINGS, Mu&RAY 

u. SENDROY: Zitiert diese Seite, FuBnote l. - KLINKE: Zitiert auf S. 1596. 
5 Siehe GYORGY: Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. Berlin 

1929. - Vgl. auch FREUDENBERG: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1924, 32 u. HEUBNER 
diese S. FuBnote l. 

6 GYORGY: Klin. Wschr. 192211, 1399 - Jb. K.inderheilk. 102, 145 (1923). 
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Effekt durch die gleichzeitige Zunahme der H-Ionen mehr oder minder voll
standig kompensiert. Mit der qualitativen Gleichung soll auch keineswegs eine 
quantitative Gleichwertigkeit der in ihr enthaltenen Komponenten bezuglich 
ihrer Kalkaviditat zum Ausdruck gebracht werden. Die Aviditat des Phosphat
ions zum Ca ist z. B. sicher viel hoher als die des Bicarbonats. Dies geht sowohl 
aus den niedrigen Loslichkeitsprodukten der Kalkphosphatverbindungen, als aus 
weiteren, noch zu erorternden biologischen Beispielen klar hervor. 

Erblickt man nach sinngemaBer Erganzung des ursprunglichen LOEBschen 
Quotienten in der Verminderung der freien Ca-Ionen die wichtigste auslăsende 
Bedingung des tetanischen Erregbarkeitszustandes, so muBten wir allein schon im 
Hinblick auf die erweiterte RoNA-TAKAHAsmsche Formei mit der Existenz 
mehrerer pathogenetisch verschiedener Tetanieformen rechnen, so l. bei einer 
wahren Alkalose, 2. bei einer. Erhohung der Bicarbonat- oder 3. der Phosphat
konzentration. All diese Moglichkeiten konnen nun in der Tat auch durch 
klinische Erfahrungen bestatigt werden: eine Tatsache, in der wir den besten, 
wenn auch nur indirekten Beweis fur die Richtigkeit der hier entwickelten An
schauungen von der Bedeutung der Ca-lonisation fur tetanische Zustănde er
blicken mochten. 

1. Die Erniedrigung der H-Ionenkonzentration ais ausiosender Faktor der Tetanie tritt 
besonders instruktiv bei der sog._ Atmungstetanie (Hyperventiiation, Decarbonisationstetanie) 
in Erscheinung. Willkiirliche tTherventilation in Korperruhe erzeugt bei jedem gesunden 
Menschen nach kiirzerer oder Iăngerer Zeit ein spezifisch-tetanisches Krankheitsbild1• Bei der 
chemisch-anaiytischen Untersuchung konnten foigende Befunde erhoben werden2 : Die 
aiveoiăre C02-Spannung, die Aikalireservc des Biutes sind wăhrend des tetanischen Zu
standes stark herabgesetzt. 2. Die wahre Reaktion des Blutes ist nach der alkalischen 
Seite verschoben, es herrscht eine Alkaiose3, die sich auch in der Ausscheidung von alkalischem 
Urin und in der Abnahme des NH3-Quotienten kundgibt. 3. Die Menge des Gesamtserum
kaikes ist eher Ieicht erhoht. Der Phosphatspiegei neigt zu einer Ieichten Abnahme. Im 
Sinne der erweiterten RoNA-TAKAHASHischen Formei diirfte demnach hier die Ca-Entioni
sierung, und in weiterer Foige auch die Tetanie allein durch die Abnahme der H-Ionen
konzentration zustande kommen. Nach Aufhoren der verstărkten Atmung oder nach intra
venoser HCI-Infusion 4 verschwinden die tetanischen Symptome schlagartig, worin man 
weitere - wenn auch nur indirekte - Beweise fiir die iibergeordnete, primăre pathogenetische 
Bedeutung der Alkaiose bei dieser Tetanieform erblicken kann. 

2. Bicarbonattetanie. Die Erhohung des Bicarbonatgehaites kann entweder endogen 
oder exogen bedingt sein. Eine endogene Bicarbonatstauung tritt im AnschiuB an einen 
Pyiorus- (oder Diinndarm-) VerschiuB auf. Unter den gieichen Bedingungen werden bei Er
wachsenen hăufig tetanische Symptome, oft sogar das voll entwickeite Bild einer schweren 
Tetanie beobachtet (Magentetanie - KussMAUL 6). Auch experimenteller PyiorusverschuB 
fiihrt zur Tetanie6• Infoige gehăuften Erbrechens, das das Krankheitsbiid des Pyiorus
(Diinndarm-)Verschiusses zu beherrschen pflegt, verliert der Organismus viei Magensaizsăure 
und somit Chioride. Diese CI-Verarmung tritt uns im Biut ais Hypochlorămie entgegen. 
Zur Wahrung der Isoionie spart der Organismus Bicarbonat ein, daher die Erhohung des 
Biutbicarbonatgehaites und bei hohen Salzsăureverlusten sogar eine wahre Alkaiose. Der 
Gesamtserumkaik ist unverăndert oder sogar Ieicht erhoht7• Die Bedingungen der erweiterten 

1 GRANT u. GOLDMANN: Amer. J. Physiol. 52, 209 (1921). - COLLIP u. BACKUS: Ebenda 
51, 568 (1920). - FREUDENBERG u. GYORGY: Jb. Kinderheilk. 96, 5 (1921). - PORGES u. 
ADLERSBERG: Kiin. Wschr. 1922 1, 1200. 

2 GRANT u. GoLDMANN: Zitiert diese Seite, FuBnote 1. - CoLLIP u. BACKUS: Zitiert 
diese Seite, FuBnote l. - GYORGY u. VoLLMER: Biochem. Z. 140, 391 (1923). - GoLL
WITZER u. MEYER: Z. exper. Med. 40, 83 (1924). - PETERS u. BuLGER, ErsENMANN, LEE: 
J. of biol. Chem. 67, 175 (1926). - DuzAR, HoLLO u. WErss: Z. exper. Med. 45, 708 
(1925). 

3 Siehe auch WINTERSTEIN: Biochem. Z. 70, 45 (1915). 
4 TEZNER: Mschr. Kinderheilk. 27, 398 (1924). 
5 Siehe bei v. FRANKL-HOCHWARTH: Nothnagels Handb. 2, 2 (1897). 
6 McCALLuM, Lrnz, VERMILYE, LEGGETT u. BoAS: Bull. Hopkins Hosp. 31, 1 (1920). 
7 HASTINGS, MURRAY, u. MURRAY JR.: J. of biol. Chem. 46,223 (1921). - GOLLWITZER· 

M:EIER u. MEYER: Z. exper. Med. 40,--70 (1924). --'-- STEINITZ: Z. klin. Med. 107, 506 (1928). 
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RoNA-TAKAHAsmschen Formei werden auch bei dieser Tetanieform erfiillt. Auch die bei 
diesem Zustande iiblichen therapeutischen MaBnahmen - Zufuhr von Chloriden oder 
Săuren - stimmen mit den hier skizzierten Anschauungen gut iiberein. Eine exogen be
dingte Erhohung der Serumbicarbonate nach peroraier oder intravenoser Zufuhr von Bi
carbonatsalzen kann - ebenso wie endogen beim PylorusverschluB - eine Ca-Entioni
sierung und in der Folge manifest-tetanische Symptome herbeifiihren1. 

3. Phosphattetanie. Nach der erweiterten RONA-TAKAHASmschen Formei miiBten auBer 
den Bicarbonaten auch die Phosphate, sowohi bei endogen wie bei exogen bedingter Storung, 
auf dem Umwege iiber die Ca-Entionisierung tetanigen wirken. Freilich muB bei Phosphaten 
eine weitere physikalisch-chemische Bedingung erfiilit sein: eine kalkfăllende, kalkinakti
vierende Wirkung kommt weit mehr dem sekundăren, basischen, als dem primăren, sauren 
Saiz zu, bei dem die saure Reaktion der Ca-Entionisierung entgegenarbeitet. In der Tat 
ha ben zahlreicbe Autoren sowohl an Tieren 2 wie an Kindern und Erwachsenen3 fiir die 
experimentelle Phosphattetanie den Beweis geliefert, daB tetanische Symptome nur nach Zu
fuhr von alkalischen oder wenigstens in ihrem Săuregrad stark abgestumpften Phosphatsalzen 
auftreten kannen. Wenn in seitenen Făllen auch saure Phosphate eine tetanische Reaktion 
herbeifiihren 4, so beruht dies wohi darauf, daB saure Phosphate in der Blut-( Gewebs-)Fliissig
keit bei normaier Pufferung und nicht acidotischer Stoffwechselrichtung rasch ihren sauren 
Charakter vollig oder zu groBem Teiie verlieren, wăhrend die Phosphatstauung lănger fort
besteht und bei neutraler - gelegentlich sogar noch bei etwas saurer, wenn auch schon 
abgestumpfter - Reaktion ihre tetanigene Wirkung entfalten kann. Eine endgiiltige, aller
dings meist wenig beachtete Entscheidung in diesem umstrittenen Fragekomplex brachten 
therapeutische Versuche mit saurem Ammonphosphat5 : Trotz reichlicher Resorption von 
Phosphatanionen iibt der starke saure Charakter dieses Salzes einen erregbarkeitshemmenden 
Effekt aus. 

All diese bisher besprochenen Tetanieformen stehen mit den Forderungen 
der erweiterten RoNA-TAKA.HAsmschen Formei und somit der Annahme, daB 
die Pathogenese der tetanischen Reaktionen durch die Verminderung der Ca
Ionen beherrscht wird, in bestem Einklang. Ebenso auch die blutchemischen 
Begleiterscheinungen der Parathyreoidektomie, wie wir sie bereits ausfuhrlich 
besprochen haben. Der gleiche Mechanismus diirfte nach den einschlăgigen 
stoffwechselchemischen Daten auch fur die sog. "idiopathische" Tetanie der 
Kinder und der Erwachsenen, die vornehmlich in Begleitung oder zumindest 
auf dem Boden einer rachitisch-osteomalacischen Sti:irung ohne sichtbare 
Schădigung der Epithelki:irperchen aufzutreten pflegt, voll gelten. Auch 
bei der idiopathischen Tetanie besteht eine Hypocalcămie, eine absolute oder 
zumindest .relative - relativ im Vergleich zu der noch niedrigeren rachiti
schen Hypophosphatămie, die, wie gesagt, die Grundlage fur die idiopathische 
Tetanie liefert - Hyperphosphatămie und eine alk.alotische Stoffwechsel
richtung6. 

Die erweiterte RoNA-TAKAHASHische Formei ist sinngemăB nur bei Konstanz 
des Gesamtkalkgehaltes anwendbar. Da wir nun aber wissen, daB die Abnahme 
des Gesamtserumkalkes in der Regel allein schon eine Verminderung der Ca-

1 MARRIOTT u. HOWLAND: Arch. int. Med. 18, 708 (1916). - HARROP: Bull. Hopkins 
Hosp. 30, 62 (1919). - HEALY: Amer. J·. Obstetr. 2, 164 (1921/22). 

2 BINGER: J. of Pharmacol. 10, 105 (1917). - GREENWALD: Ebenda Il, 281 (1918). -
TISDALL: J. of biol. Chem. 54, 35 (1922). - UNDERmLL, GRoss u. CoHEN: J. metabol. 
Res. 3, 679 (1923). - KARELITZ u. SHom.: J. of biol. Chem. 73, 665 (1927). - SHOHL, BEN
NETT u. WEED: Ebenda 78, 181 (1928) - Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 25, 669 (1928). -
SHOBL u. BING: Amer. J. Physiol. 86, 633 (1928). 

3 FRANK, NOTHMANN u. GuTMANN: Klin. Wschr. 19231, 406. - GYORGY u. WILKEs: 
Z. exper. Med. 43, 454 (1924). - ADLERSBERG u. PoRGES: Klin. Wschr. 192311, 2024. -
Vgl. auch JEPPSON: Z. Kinderheilk. 28, 71 (1921). 

4 ELIAS u. KoRNFELD: Klin. Wschr. 192311, 1206. - SALVESEN, HASTINGS u. MclN
TOSH: J. of biol. Chem. 60, 311 (1924). - AF KLERCKER u. OmN: Acta paediatr. (Stockh.) 
5, 79 (1925). - DRUCKER: Ebenda 6, Suppl. 1 (1927). 

6 ADLERSBERG u. PORGES: Wien. klin. Wschr. 19231, 517. 
6 Vgl. ausfiihrlich bei GYoRGY: Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und 

Tetanie. Berlin 1929. 
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Ionen bedeutet, so muB in dieser Hinsicht auch der Hypocalciimie als solcher in 
der Pathogenese der manifesten Tetanie eine deutliche unterstiitzende Rolle 
zukommen. Bei unveriindertem Serumkalkgehalt bedarf es des Hinzutretens einer 
stark ausgepriigten Alkalose (z. B. bei der Hyperventilationstetanie}, einer stiirkeren 
Stauung an neutralen oder besser alkalischen Phosphaten, richtiger gesagt, Phosphat
gemischen, um die Tetanie herbeizufiihren; bei einer Hypocalciimie (sobei der para
thyreopriven Tetanie) geniigt schon ein geringer alkalotischer Reiz, eine geringe 
Phosphatstauung zur Manifestierung der Tetanie. Diese Differenzierung ist jedoch 
keineswegs entscheidend; sie beriihrt nur das quantitative, nicht aher das quali
tative AusmaB der notigen tetanigenen Bedingungen. 

In den bisherigen Erorterungen wurde versucht, die Pathogenese der Tetanie allein 
aus der Verarmung des Serums und moglicherweise auch der iibrigen Gewebsfliissigkeiten 
an freien Ca-lonen ableiten zu kănnen. Es erhebt sich nun die Frage, ob die Anwendbar· 
keit des urspriinglichen LoEBschen Quotienten auf die Tetanielehre durch dieses Glied seines 
Nenners, d. h. durch eine Storung der Ca-lonisation, als erschăpft betrachtet werden darf, 
oder aher, daB auch seinen anderen Komponenten, so demNa, K und Mg, eine pathogenetische 
Bedeutung zugesprochen werden miiBte. Dies wiirde in erster Linie dann zu fordern sein, 
wenn man eine erregbarkeitssteigernde, Ca-antagonistische Wirkung des Na und K, sowie 
eine erregbarkeitshemmende, mit dem Ca synergistische Wirkung des Mg auch experimentell 
nachweisen kănnte. Fiir das Na war dieser Beweis noch nicht mit Sicherheit zu erbringen, 
weder in Experimenten an Tierenl, noch bei gesundenKindern2• GroBeNaCl-Dosen konnen 
- falls kein Fieber auftritt - im manifesten Stadium sogar einen antitetanischen, sympto
matisch-therapeutischen Effekt ausiiben3• Die Eliminierung des Na aus der LoEBschen Formei 
wiirde somit, freilich nur im Hinblick auf die Tetanielehre, keinem bisher vorliegenden 
experimentellen Ergebnis widersprechen. Anders steht es aher mit dem Kalium! Kalk
făllende Anionen wirken in Form ihres Kaliumsalzes stets viel stărker tetanigen als die ent
sprechenden Na-Salze4• Dies tritt besonders auffallend bei den Phosphaten in Erscheinuhg. 
Im latent-tetanischen Stadium verursacht Zufuhr von Kaliumsalzen in der Regel eine starke 
Erregbarkeitserhohung, sowohl bei Tieren, wie auch bei Kindern6• Intraartielle lnjektîon 
(in die A. radialis) von KCl begiinstigt die Entstehung des Carpalkrampfes bei der Hyper· 
ventilationstetanie6• Durch perorale Zufuhr von nicht kalkaviden K-Salzen lăBt sich da
gegen bei normalen Kindern, auch bei Tieren, keine Tetanie erzeugen. In Anbetracht all 
dieser Tatsachen ist es unwahrscheinlich, daB dem Kalium in der Pathogenese der tetanischen 
Reaktionen, auch nach Parathyreoidektomie, mehr als ein den Ca-Mangel unterstiitzender 
Effekt zukommen wiirde. 

Das Magnesium, dieses letzte Glied des LoEBschen Quotienten, zeichnet sich durch 
eine starke antitetanische, erregbarkeitshemmende Wirkung aus, die bei perorale1: Zufuhr 
weniger gut, besser bei parenteraler ~\pplikation demonstriert werden kann7• Man braucht 
in diesem Zusammenhang nur an die Lekannte Magnesiumnarkose zu erinnern8• Im Hin
blick auf die pathogenetische Bedeutung der Phosphatstauung bei manchen Formen der 
Tetanie, so auch bei der parathyreopriven Tetanie, diirfte es am Platze sein, auch auf d(m 
Antagonismus Magnesium:Phosphat zu verweisen9• 

1 DENIS u. v. MEYSENBUG: J. of biol. Chem. Ş7, 47 (1923). - Im Gegensatz zu GREEN
WALD: Ebenda 59, 1 (1924). - TISDALL: Ebenda 54, 35 .(1922). 

2 JEPPSON: Z. Kinderheilk. ~8, 71 (1921). ··· ·· 
3 McCALLUM: Zitiert auf S. 1587. - JOSEl'll u. MELTZER: J. of Pharmacol. ~. 361 (1910). 

- GYoRGY, in STEPP u. GYoRGY: Avitaminosen. Berlin: Julius Springer 1927. - BAA:ti.: 
Z. Kinderheilk. 46, 502 (1928). 

4 JEPPSON: Zitiert diese Seite, FuBnote 2. - FRANK, NoTHMANN u. WAGNER: Klih. 
Wschr. 19~3 1, 405 - Arch. f. exper. Path. 101, 17 (1924). - AF KLERCKER u. ODIN: Acta 
paediatr. (Stockh.) 5, 79 (1925). 

6 McCALLUM u. VoEGTLIN: J. of exper. Med. 11, 18 (1909). - LusT: Miinch. med. 
Wschr. 191311, 1482. - ZYBELL: Jb. Kinderheilk. 67, Erg.-H. 57 (1908). - WERNSTEDT: 
Z. Kinderheilk. 19, 71 (1919). 

6 BEHRENDT u. FREUDENBERG: Klin. Wschr. 19~3 1, 866, 919. 
7 BERKELEY u. BEEBE: J. metabol. Res. ~o. 149 (1909). - LucKARDT, WAUD u. ERAN

NON: Amer. J. Physiol. 76, 228 (1926). - WENNER: Ebenda 81, 392 (1927). - BERENl>: 
Mschr. Kinderheilk. 1~, 269 (1913/14). 

8 MELTZER u. AuER: Amer. J. Physiol. 14, 366 (1905). - Aus neuerer Zeit MARK
WALDER: Z. exper. Med. 5, 150 (1916). 

9 SPIRO, K.: Klin. Wschr. 19~311, 2039. 
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Der erweiterte RoNA-TAKAHASHische und der urspriinglich LoEBsche 
Quotient Iassen sich in foigender vereinfachter Formei zusammenfassen: 

K, Phosphate, HC03 

Ca, Mg, H 

Nicht allein die in das Gebiet der Pathoiogie gehorigen tetanischen Reaktionen, 
sondern auch der physioiogische Erregbarkeitszustand der Nerven und der 
Nervenzentren werden durch diesen Quotienten bestimmt: Die im Zăhler be
findlichen Ionen erniedrigen, die im Nenner dagegen erh6hen die Schwelle des 
Reizminimums1 • Als iibergeordneten Faktor miissen wir dabei die Ca-Ionisation 
bezeichnen, die jedoch durch die anderen Glieder des Quotienten weitgehend, 
sowohi in positiver wie negativer Richtung, beeinfluBt werden kann. Demzufoige 
ist es auch unstatthaft, nur eine Teiikomponente, etwa die Hypocaicămie oder die 
Aikaiose, herauszugreifen und die Kompiexităt des Probiems nicht geniigend zu 
beachten. 

In der erweiterten LoEBschen Formei lieB sich die bekannte Tatsache, daB 
ein Teii des Serumkalkes in inaktiver Form an die SerumeiweiBkorper gebunden 
ist, und daB durch Ab- und Zunahme dieser Fraktion die Zahi der Kaikionen 
ebenfalls beeinfluBt werden kann, nicht zum Ausdruck bringen. Es ist durchaus 
moglich, daB dieser Mechanismus in gewissen Făllen in Tătigkeit tritt2 • 

In Diaiyseversuchen IieB sich dies nicht demonstrieren 3 • Demgegeniiber 
soll bei Tetanie die durch Ultrafiltration bestimmte, an die SerumeiweiBkorper 
gebundene Kaikfraktion relativ erhoht und der uitrafiitrierbare Anteii dement
sprechend vermindert sein 4 . Auch diese Befunde konnten indessen in ausgedehn
ten Untersuchungen durch HERTZ 5 nicht so weit bestătigt werden, daB man ihnen 
eine Beweiskraft ohne weitere Nachpriifung zusprechen diirfte. SHELLING und 
MASLOW6 fanden bei der Citrattetanie, die nach intravenoser Verabreichung 
einer Citratlăsung bei Tieren (Kaninchen) auftritt, den Serumkaik sogar vollig 
ultrafiltn:erbar, d. h. eine Abspaitung und keine Zunahme des an die Serum
eiweiBkorper gebundenen, sonst nicht ultrafiitrierharen Kaikes. Wenn nun 

KLINKE 7 trotzdem das Verhăitnis { ddi~lylsab~~r S~umkaklklk} auf Grund theo-
un m ysa er erum a · 

retischer, allerdings nicht unwidersprochen8 gebiiebener Uberlegungen, ais den 
pathogenetisch wichtigsten Faktor beim Zustand~kommen der Tetanie bezeichnet, 
so konnen wir ihm im Hinbiick auf die weit kiaffenden Liicken seiner experimen
tellen Beweisfiihrung nicht foigen. Insbesondere sind wir nicht in der Lage, den 
erweiterten LOEBschen Quotienten, dessen zumindest stark heuristischer Wert 
auch aus den auf ihm aufgebauten therapeutischen Foigerungen schiagend 
hervorgeht, zugunsten der KLINKEschen Formei in seine:r Anwendbarkeit einzu-

1 Vgl. auch GoLLWITZER-MEIER: Biochem. Z. 151, 54 (1924). 
2 FREUDENBERG u. GYiiRGY: Jb. Kinderheilk. 96, 5 (1921). - Neuerdings besonders 

KLINKE: Erg. Physiol. 26, 235 (1928) - Biochem. Z. 213, 177 (1929). 
3 v. MEYSENBUG u. McCANN: J. of biol. Chem. 4'2', 541 (1921). - BREHME u. GYiiRGY: 

Biochem. Z. 15'2', 243 (1925). - REED: J. of biol. Chem. '2"2', 517 (1928). - Auch CRUICK· 
SHANK [Brit. J. exper. Path. 4, 213 (1923)], der bei parathyreopriver Tetanie sogar eine Er
hohung des aktiven diffusiblen Anteils beobachtete, und KrRK u. KrNG [J. Labor. a. elin. Med. 
ll, 928 (1926)], die bei Ikterus ohne tetanische Symptome eine Verminderung des dialysablen 
Kalkes fanden. 

4 P!Ncus, PETERSON u. KRAMER: J. of biol. Chem. 68, 601 (1926). - Lru: J. elin. 
Invest. 5, 259 (1928). 

5 HERTZ: Z. Kinderheilk. 4'2', 215 (1929) - Biochem. Z. 21'2', 337 (1930). 
6 SHELLING u. MASLOW: J. of biol. Chem. '2'8, 661 (1928). 
7 KLINKE: Erg. Physiol. 26, 235 (1928) - Biochem. Z. 213, 177 (1929). 
8 KLEINMANN: Biochem. Z. 196, 78, 146, 161 (1928). - NITSCHKE: Klin. Wschr. 

19281, 806. - Vgl. hierzu die Antwort KLINKEs: Biochem. Z. 213, 177 (1929). 
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engen, geschweige denn ihn aufzugeben. Die Gegenwart eines besonderen, nach 
KLINKE adsorptiv an die SeruineiweiBkorper gebundenen komplexen Kalksalzes, 
das von der eigentlichen chemischen KalkeiweiBverbindung verschieden und fiir 
die Pathogenese der Tetanie eine groBe Bedeutung haben soli, halten wir in 
Ubereinstimmung mit KLEINMANN1 fiir noch unbewiesen. 

Wenn in der bisherigen Erărterung dem veranderten Blutchemismus fiir die Patho
genese der Tetanie ein gewisser Vorrang eingeraumt wurde, so muB man andererseits dessen 
eingedenk bleiben, daB die tetanischen Reaktionen in den Geweben (Nerven, Muskeln) selbst 
stattfinden und daB sie nicht von einer veranderten Ionenzusammensetzung des Blutes, 
sondern allein von der lonenkonstellation, die an der Grenzflăche Gewebe: Gewebsfliissigkeit 
herrscht, abhangig sein diirften. Eine Reihe von Einwanden, die mit der erweiterten LOEB
schen Formei kaum in Einklang zu bringen waren, verliert ihre Schlagkraft bei Beriick
sichtigung des Gewebsstoffwechsels. 

Als solche, dem obigen Schema scheinbar widersprechenden Befunde sollen nur das 
Fehlen tetanischer Symptome, trotz unkompensierter Blutalkalose, beim Pylorusspasmus 
junger Sauglinge2, dann nach peroraler oder sogar intravenoser Zufuhr von groBen Natrium
bicarbonat (auch Carbonat) oder NaOH-Mengen3 erwahnt werden. Die gleiche erniedrigte 
H-lonenkonzentration lOst bei Hyperventilation schwerste tetanische Krămpfe aus4• Es liegt 
nahe, diese Unterschiede auf die hyperosmotische Wirkung des Natriumbicarbonats oder 
beim Pylorusspasmus auf die Anhydrămie zuriickzufiihren. Die schon erwăhnte Abschwă
chung der manifest tetanischen Erscheinungen durch hohe NaCl-Gaben wiirde somit eben
falls dem Verstăndnis năherriicken. Vermutlich erfolgt unter dem EinfluB der hyperosmo
tischen Wirkung eine - im Falle der NaOH-Zufuhr vielleicht sogar spezifische - Umstim
mung des Gewebsstoffwechsels, bei der H-Ionen in groBerer Zahl in Freiheit gesetzt werden, 
die dann die Ca-Entionisierung an der Grenzflăche Gewebe:Gewebsfliissigkeit zu kompen
sieren helfen, wissen wir doch, daB Kochsalzzufuhr tatsăchlich eine erhohte intermediare 
Saurebildung verursacht5• Die Tatsache, daB der Pylorusspasmus der Săuglinge in der Regel 
ohne tetanische Symptome verlăuft, wahrend die gleiche Krankheit mit gleich starker Alka
lose und mit anscheinend auch sonst identischem Blutchemismus bei Er~achsenen fast 
gesetzmăBig zu Tetanie (Magentetanie) fiihrt, findet ihre Erklărung wahrscheinlich ebenfalls 
in Besonderheiten des Gewebsstoffwechsels im wachsenden und erwachsenen Organismus6• 

Die stărkere glykolytische Făhigkeit der Gewebe im Săuglingsalter wird besonders unter 
dem fordernden EinfluB der Alkalose eine viel erheblichere Milchsaurebildung nach sich 
ziehen mit der Moglichkeit, die Alkalose an der Grenzflăche Gewebe: Gewebsfliissigkeit zu 
kompensieren, als dies beim erwachsenen Organismus der Fali ist. 

Der Beweis fiir die Richtigkeit der bisher erorterten Anschauungen und 
SchluBfolgerungen laBt sich besonders eindringlich auch auf einem mehr in
direkten Wege, mit Hilfe einer absichtlich herbeigefiihrten Umkehr der physiko
chemischen tetanigenen Bedingungen erbringen. Auf diese Weise lernen wir auch 
die exogenen und endogenen Beeinflussungsmoglichkeiten des LoEBschen Quo
tienten in der Biut- und Gewebsfliissigkeit sowie in erster Linie die der Ca-Ioni
sation kennen. 

Die antitetanigene Wirkung der Ca- und Mg-Ionen entspricht noch den Forderungen 
des urspriinglichen LoEBschen Quotienten. Der antitetanigene Kalkeffekt ist auch schon 
seit langem, seit den Untersuchungen von Mc0ALLUM7, auch bei der parathyreopriven Tetanie 
bekannt8• Hier vermag Ca-Zufuhr nicht nur die tetanischen Symptome zu unterdriicken, 
sondern auch die Hypocalcămie zu beheben und -in Umkehr der bereits erwăhnten Serum
kalksenkung unter PhosphateinfluB9 - auch die erhohten Phosphatwerte zu vermindern. 

1 KLEINMANN: Zitiert auf 8. 1601. 
2 FREUDENBERG: Z. Kinderheilk. 39, 608 (1925). - VOLLMER u. 8EREBRIJSKI: Ebenda 

41, 209 (1926). - HARTMANN u. SMITH: Amer. J. Dis. Childr. 32, 1 (1928). 
3 ELIAB: Wien. klin. Wschr. 192211, 784. - HoLT, STRIEGEL u. PERLZWEIG: Mschr. 

Kinderheilk. 34, 437 (1926). 
4 TEZNER: Mschr. Kinderheilk. 28, 97 (1924). 
5 GYăRGY: Z. exper. Med. 43, 605 (1924). - Vgl. betr. die gleiche Wirkung des NaHC03 

auf das Atemzentrum: WINTERSTEIN: Klin. Wschr. 19281, 241. 
6 GYăRGY, BREH!\IE u. BRANDY: Jb. Kinderheilk. 118, 178 (1927). 
7 McCALLUM: Zitiert auf S. 1587. 
8 Vgl. weitere Literatur bei GYăRGY: Die Behandlung und Verhiitung der Tetanie und 

Rachitis. Berlin 1929. 
9 s. 1590. 
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In diesem Punkte kommt der Kalktherapie bei der parathyreopriven, aher auch bei der 
sog. idiopathischen Tetanie eine gewisse kausaie, allerdings immer nur voriibergehende 
Wirkung zu. 

Auch bei Gesunden IaBt sich durch hohe Kalkgaben der Serumkaikspiegei iiber die 
Norm erhohen. Diese Erhohung ist jedoch auch hier sehr fliichtig; die normaien Zahlen 
stellen sich nach kurzer Zeit wieder ein1• Der im ttberschuB zugefiihrte Kalk wird aus
geschieden oder voriibergehend - wie bereits erwahnt - in den Knochen deponiert. Bei 
Gesunden sind die Steigerung des Serumkaikgehaites und die begieitende Abnahme der 
Serumphosphatzahlen nach Kalkzufuhr viei weniger deutlich ausgepragt als bei Tetanie 
mit ihrer pathoiogisch gestorten Biutkalk- und Phosphatverteilung. Auch bei Tetanie 
macht die Serumkalkzunahme beim Erreichen des normalen Bezirkes (d. h. bei etwa 10 mg% 
Ca) hait und iiberschreitet diesen kaum oder iiberhaupt nicht. 

Nach der neuen erweiterten LoEBschen Formei miiBte indessen auch jede endogen oder 
exogen bedingte acidotische Umstimmung des intermediăren Stoffwechsels, vermutlich auf dem 
Umwege uber die verstărkte Oa-Ion-isation, antitetanigen wirken. 

Als Beweis fiir eine endogen bedingte Acidose sollen angefiihrt werden: 1. Die Saure
stauung im AnschiuB an schwere ekiamptische Muskelkrampfe, auch an starkeMuskelarbeit. 
2. Nephritis2• 3. Hungeracidose (auch Ketosis bei Kohlenhydratmangel). Tatsăchlich ver
mogen nun aher alle diese Zustande, wie dies aus zahlreichen klinischen Beobachtungen ein
deutig hervorgeht, die tetanische Krampfbereitschaft zu unterdrilcken oder zumindest erheblich 
abzuschwăchen. 

Exogen bedingte Acidose verdankt ihre Entstehung der Zufuhr von acidotisch wirken
den Stoffen, so von Salzsaure3, von anorganischen Ammoniumsaizen, wie Saimiak 4 oder 
saurem Ammonphosphat 5, aher auch der Einatmung von C02-haitigen Gasgemischen6• Eine 
acidotische Wirkung kommt auch den Kalksaizen, allerdings nur bei Verwendung ihrer 
anorganischen Verbindungen, zu. Auf diese Weise wird der spezifische antitetanigene 
Kalkeffekt bei Verwendung anorganischer Kaiksaize unterstiitzt bei den organischen, "alka
lotisch" wirkenden Kalkverbindungen dagegen vermindert. 

Wahrend nach Salzsaure-, Saimiak-, ebenso "\\ie nach Kalkbehandlung parallel mit dem 
Schwindender tetanischen Symptome der gesenkte Serumkalkspiegei sich in der Regei all
mahlich stark hebt und gieichzeitig der anorganische Serumphosphor abnimmt7, so daB man 
zunăchst geneigt sein konnte, den therapeutischen Saimiakeffekt mit der Auffiillung des 
Serumkalkdepots in Beziehung zu bringen, versagt dieser Erklarungsmodus fiir das saure 
Ammonphosphat. Die mit Ammonphosphat erfoigreich behandeiten Falle lieBen in den 
Versuchen des Verfassers8 nicht nur eine Erhohung des Serumkalkgehaites vermissen, sondern 
im Gegenteil, die schon vor der Ammonphosphatzufuhr ausgesprochene Hypocalcamie nahm 
trotz Behebung der tetanischen Symptome unter dem EinfiuB des Phosphations meist noch 
weiter ab. Auch dieser Befund bestatigt aiso die These, daB in der Pathogenese der Tetanie 
nicht dem Gesamtkalk, sondern der Hohe der Ca-lonenkonzentration die entscheidende 
Bedeutung .zukommt. 

Nicht nur die Eiektroiyte, auch organische .Stoffe vermogen die durch die erweiterte 
LoEBsche Formei gekennzeichnete Ionenkonstellation im jeweils gewiinschten Sinne zu 
verandern. Hierzu gehoren verschiedene Narkotica, ebenso alich der pharmakoiogisch sonst 
wenig aktive Zucker. Narkotica setzen den Zellstoffwechsei herab, verursachen dadurch 
eine stark acidotische antitetanigene Umstimmung des inneren Saurebasengieichgewichtes 9• 

Die antitetanigene Wirkung des Zuckers beruht bei peroraier Zufuhr vermutlich auf seinen 
Beziehungen zum intermediaren Phosphatstoffwechsel. Denn .schon unter normalen Be-

1 DENIS u. MrNOT: J. of biol. Chem. 41, 357 (1920). - MAsoN: Ebenda 47, 3 (1921). 
CLARK: Ebenda 43, 89 (1920). - JANSEN: Klin. Wschr. 19241, 715. 

2 Siehe auch S. 1608. 
3 Bei parathyreopriver Tetanie WILSON, STEARNS u. JANNEY: J. of biol. Chem. 23, 

123 (1915), bei der idiopathischen Tetanie ScHEER: Jb. Kinderheilk. 97, 130 (1922). 
4 FREUDENBERG u. GYORGY: Klin. Wschr. 1922 1, 410. 
5 ADLERSBERG u. PoRGES: Wien. klin. Wschr. 19231, 517. 
6 ADLERSBERG u. PoRGES: Zitiert diese Seite, FuBnote 5, auch Z. exper. Med. 42, 

678 (1924). - LINDBERG: Hygiea (Stockh.) 1924, 258. - WESTHUES: Klin. Wschr. 19281, 
673. - Auch bei der experimentellen parathyreopriven Tetanie SWINGLE, WENNER u. 
STANLEY: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 25, 165 (1927). 

7 FREUDENBERG u. GYORGY: Klin. vVschr. 19221, 410. - BLUHDORN u. THYSSEN: 
Klin. Wschr. 19231, 78. - WoruNGER: Arch. Med. Enf. 26, 713 (1913). - GREENWALD: 
J. of biol. Chem. 82, 717 (1929). 

8 GYORGY: Klin. Wschr. 19241, llll. 
9 Siehe Literatur bei GYORGY: Jber. Kindcrheilk. iiber das Jahr 1923. Berlin 1925. 
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dingungen setzt Zufuhr von Zucker den Serumphosphatspiegel herabl. Bei Tetanie kann 
auf diese Weise die Phosphatstauung im Blut vermindert werden. Durch gleichzeitige 
Insulinzufuhr, die ebenso wie der Zucker allein schon den Serumphosphatspiegel zu senken 
vermag2, kann der antitetanische Zuckereffekt noch verstărkt werden3, dem jedoch wiederum 
die alkalotische Wirkung des Insulins oft entgegenarbeitet. Insulin allein fiihrt gerade aus 
diesem Grunde nicht selten sogar zu einer Verstărkung oder zu einer Aktivierung der Tetanie4• 

An dieser Stelle, im Zusammenhang mit der Erorterung des Kalk- und Phosphatstoffwechsels, 
soli die Erwăhnung des Zuckers als eines wenn auch schwachen antitetanigenen Mittels 
nur die kaum iibersehbare Verquickung des Kalk- und Phosphatstoffwechsels nicht nur mit 
dem - man kann sagen - gesamten Mineralstoffwechsel, sondern auch mit weiten Ge
bieten des organischen Stoffwechsels zum Ausdruck bringen. Auch rein enterale Vorgănge 
miissen in dieser Hinsicht beriicksichtigt werden. So bewirkt Milchzucker nach peroraler, 
nicht aber nach parenteraler Zufuhr 5 bei Tetanie eine Abschwăchung der Symptome, ver
mutlich infolge Filrderung der Gărungsvorgănge im Darm und der bei saurer Reaktion des 
Darminhaltes gehobenen Kalkretention 6• 

Sowohl eine exogen wie eine endogen bedingte Acidose haben eine Ent
lastung des tetanigen verănderten intermediăren Stoffwechsels zur Folge : Sie 
fiihren zu einer erhohten Phosphat- sowie Kalkausscheidung und - wie bereits 
erwăhnt - meist zu einer Erhohung des Serumkalkspiegels und zu einer rezi
proken Senkung der Serumphosphatzahlen, bei gleichzeitiger Erhohung der 
H-Ionenkonzentration im Blut und Erniedrigung der Alkalireserve, mithin zu 
einer Verschiebung des erweiterten LoEBschen Quotienten im antitetanigenen 
Sinne7 • 

Die im vorhergehenden in breiten Ausschnitten gebrachten Erorterungen zur 
Pathogenese der tetanischen Stoffwechselstorung mit besonderer Beriicksichtigung 
der intermediăren Vorgănge gelten ceteris paribus fiir alle Tetanieformen, so im 
einzelnen auch fiir die parathyreoprive Tetanie, von der unsere Betrachtungen 
ihren Ausgang genommen haben. Durch sie wird auch die iiberragende Rolle, 
die die Epithelkorperchen im Kalk- und Phosphathaushalt spielen, năher be
leuchtet. 

Neben den Epithelkorperchen und der Schilddri:ise kommt den iibrigen 
endokrinen Organen fiir die innere Steuerung des Kalk- und Phosphatstoff
wechsels eine nur geringe Bedeutung zu. 

Ovarien und Ca-, P-Stoffwechsel. 
In der Tatsache, daB osteomalacische, d. h. letzten Endes auf Kalkentzug 

beruhende Knochenverănderungen hauptsăchlich bei geschlechtsreifen Frauen, 
wăhrend oder kurz nach der Gravidităt, auch in der Lactationsperiode, auf
zutreten pflegen, wird bereits seit langem ein Indizienbeweis fiir die besondere 

1 BLATHERWICK, BELL u. HILL: J. of biol. Chem. 61, 241 (1924). - SoKHEY u. ALLAN: 
Biochemic. J. 18, 1170 (1924). - BoLLIGER u. HARTMANN: J. of biol. Chem. 64, 91 (1925). 
- REED: Amer. J. Physiol. 89, 230 (1929). 

2 BLATHERWICK, BELL u. HILL: Zitiert diese Seite, FuBnote l. - SoKHEY u. ALLAN: 
Zitiert diese Seite, FuBnote l. - BoLLIGER u. HARTMANN: Zitiert diese Seite, FuBnote l. 
- Aher schon friiher vVIGGLESWORTH, WooDROW, SMITH u. WINTER: J. of Physiol. 51, 447 
(1923). - WINTER u. SMITH: Ebenda 58, 327 (1924). - Neuerdings BARRENSCHEEN u. 
BERGER: Biochem. Z. 189, 302 (1927). 

3 ADAM: Klin. Wschr. 192511, 1557 - Jb. Kinderheilk. ll3, 61 (1926). 
4 BEHRENDT u. HoPMANN: Z. exper. Med. 46, 546 (1925). - BAAR: Klin. Wschr. 

192511, 1822. - WALTNER: Ebenda 19251, 168. 
5 lNOUYE: Amer. J. Physiol. 10, 524 (1924). 
6 DRAGSTEDT u. PAECOCK: Amer. J. Physiol. 64, 424 (1923). - GRoss, E. G.: Ebenda 

80, 661 (1927). - GREENWALD u. J. GROSS: J. of biol. Chem. 82, 531 (1924). 
7 GYORGY: Jb. Kinderheilk. 99, 104 (1922). - GAMBLE, Ross u. TrSDALL: Amer. J. 

Dis. Childr. 25, 470 (1923). - ScHEER u. SALOMON: Jb. Kinderheilk. 104, 65 (1924). -
ScHEER, MtiLLER u. SALOMON: Ebenda 106, 56 (1924). - GREENWALD, J.: J. of biol. Chem. 
82, 717 (1929). 
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Tătigkeit der weiblichen Geschlechtsdriisen im Kalk- und Phosphathaushalt 

erblickt. In geradliniger, logischer Weiterfiihrung dieser Annahme lag dann die 

von FEHLING empfohlene operative Behandlungsmethode der Osteomalacie: die 

Kastration. Zunăchst schien dieser "Beweis ex iuvantibus" tatsăchlich gegliickt 

zu sein. So wurde von verschiedener Seite iiber gute Heilerfolge im AnschluB 

an die Exstirpation der Ovarien berichtet. Spăter jedoch hăuften sich auch die 

Versager. Die Verfolgung des Kalk- und Phosphorstoffwechsels vor und nach 

der Kastration ergab weder im Tierexperiment noch bei kastrierten Osteomalaci

schen eine sichere Aufklărung iiber den Wirkungsmodus dieser Operation, zeitigte 

im groBen ganzen eher, bei Einhaltung der notwendigen Kautelen sogar fast 

regelmăBig, negative Ergebnisse1 . Sichere Beweise fiir die regulierende Funktion 

der Geschlechtsdriisen im Kalk- und Phosphathaushalt besitzen wir zur Zeit 

noch nicht. Der besonders hohe Kalkbedarf des Organismus wăhrend der Gravi

dităt und der Lactation erklărt sich ungezwmigen auch ohne Beriicksichtigung 

endokriner Momente, allein schon durch die Kalkverluste, die der Organismus 

an den Fetus und die sezernierte Milch abgeben muB. So ist es auch nicht ver

wunderlich, daB bei niedriger Kalkzufuhr in diesen Zustănden zur Deckung des 

Bedarfes Ca, Phosphate und auch Mg aus den Knochen des miitterlichen Organis

mus ausgelaugt werden 2 • STEENBOCK-HART3 berechneten, daB Kiihe und Ziegen 

zur Produktion von jedem Liter Milch in praxi 11/ 2 g Ca mehr aufnehmen miiBten, 

als ihrem Erhaltungsminimum entspricht. Wie weit den neuerdings von MIRVISH 

und BosMAN4 mitgeteilten Befunden, wonach Follikelsaft und alkoholische Ex

trakte aus Follikelsaft, Corpus luteum und Ovarialrest sowie Placenta (nach 

neueren Untersuchungen derselben Autoren5 iibrigens auch Hodenextrakte) bei 

Kaninchen zu einer Ca-Verminderung im Serum fiihren, eine Beweiskraft zu

erkannt werden kann, lăBt sich heute mangels weiterer bestătigender Unter

suchungen mit dem chemisch reinen Sexualhormon und bei der Skepsis, die man 

Versuchen an Kaninchen mit ihrem labilen, sehr leicht beeinfluBbaren Serumkalk 

entgegenbringen muB, noch nicht entscheiden. 

Thymus und Ca-, P-Stoffwechsel. 

Der in neuerer Zeit von CREMA sowie in besonders eingehenden Unter

suchungen von NITSCHKE6 gebrachte Befund einer besonderen serumkalksenken

den, tetanigen wirkenden und einer zweiten von NITSCHKE isolierten serum

phosphatherabsetzenden Substanz, die im Thymus, aher auch in der Milz, in 

den Lymphdriisen - d. h. im sog. "lymphocytogenen" Gewebe - vorkommen 

sollen, kann zunăchst ebenfalls nur mit gewissen Einschrănkungen anerkannt 

werden. So muB man immer noch mit der Moglichkeit rechnen, daB es sich bei 

diesen Stoffen um Kunstprodukte und nicht um echte physiologische Inkrete 

handelt. Auch die Tatsache, daB diese Substanzen wiederum nur auf Kaninchen, 

d. h. auf eine fiir die experimentelle Priifung blutchemischer Verănder~!lgen 

wenig geeignete Tierart zuverlăssig einwirken, muB bedenklich stimmen. Uber-

1 NEUMANN: Arch. Gynăk. 51, 130 (1896). - FALK u. ScHULZ: Hoppe-Seylers Z. 27, 
250 (1899). - LuTHJE: Arch. f. exper. Path. 48, 184 (1902); 50, 268 (1903). - GoLDWAITH, 
PAINTER, OSGOOD u. McCRUDDEN: Amer. J. Physiol. 14, 389 (1905). - McCRUDDEN: Ebenda 
17, 211 (1907)- J. of biol. Chem. 7, 185 (1909/10). - ZUNTZ, L.: Arch. Gynăk. 39, 182 (1891). 

2 FoRBES u. BEEGLE: Ohio agric. exper. Stat. Bull. 295, 323 (1917). 
3 STEENBOCK u. HART: J. of biol. Chem. 14, 59 (1913). 
4 MmvrsH u. BosMAN: Quart. J. exper. Physiol. 18, ll (1927). 
5 MrRVISH u. BosMAN: Brit. J. exper. Biol. 6, 355 (1929). 
6 CREMA: Clin. pediatr. 7, 539 (1925). - NITSCHKE: Z. exper. Med. 65, 637, 651 (1929). 

Siehe auch RErss, WINTER u. HALPERN: Endokrinol. 5, 230 (1929). 
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dies fehlen noch direkte Angaben betr. die Wirkung dieser Extrakte auf den 
gesamten Kalk- und Phosphathaushalt. Einen gewissen indirekten Beweis fiir 
eine kalkretentionsfordernde Wirkung der Thym.us- und Milzextrakte konnte 
man allerdings in der von REISS und seinen Mitarbeitem 1 gefundenen Anreiche
rung des Korpers und vornehmlich des Skelets an Kalk bei mit solchen Extrakten 
langere Zeit behandelten Tieren erblicken. Zu einer endgiiltigen Stellungnahme 
muB wohl noch die Fortsetzung der Untersuchungen abgewartet werden. Erst 
dann werden wir in der Lage sein, dem Thym.us und den iibrigen "lym.pho
cytogenen" Organen die ihnen gebiihrende Stellung im intermediaren Kalk- und 
Phosphathaushalt einzuraumen2• Fiir die Pathogenese der idiopathischen Kinder
tetanie und der dabei zu beobachtenden Hypocalcamie ist es jedenfalls von be
sonderem Interesse, daB nach den Erhebungen NITSCHKEs3 das vermeintliche, 
bei den Kaninchen serumkalkherabsetzende, tetanigen wirkende "Inkret" der 
"lymphocytogenen" Organe auch aus dem Urin an idiopathischer Tetanie er
krankter Sauglinge, nicht aber aus dem Urin Gesunder4 dargestellt werden konnte. 

Die Beziehungen weiterer bekannter Inkrete zum Erdalkali- und Phosphat
stoffwechsel diirften ein nur geringes Interesse fiir sich beanspruchen, sind auch 
nicht von starkem AusmaBe. 

Vegetatives Nervensystem in der Regulierung des Ca-, P-Stoffwechsels. 
Das Adrenalin bewirkt eine deutliche, voriibergehende Senkung des Serum

phosphatspiegels und parallel dazu eine ebenfalls fliichtige, die Fehlergrenzen 
der Methodik kaum iibersteigende Erhohung der Serumkalkzahl. In einer zweiten, 
der ersten dicht nachfolgenden Phase kehren der Serumkalk und der anorganische 
Serumphosphor nicht nur zur Norm zuriick, sondem beide iiberschreiten sogar 
noch diesen Bezirk: Der Kalk weist auf kurze Zeit leicht gesenkte, der Serum
phosphatspiegel dagegen eher iibemormale Werte auf, um dann nach dieser 
iiberschieBenden Schwankung endgiiltig die normale Hohe, gewissermaBen die 
Ruhestellung, wieder einzunehmen5 • In der Gesamtkalkbilanz erzeugen hohe 
Adrenalindosen unter sonst normalen Bedingungen eine leichte, nicht einmal 
ganz konstante Verschlechterung6 , andererseits vermag aber das Adrenalin, 
freilich wiederum nicht ganz konstant und sicher, bei Rachitis und Osteomalacie 
die Kalkeinlagerung in die Knochen zu heben7 , was aber nur durch Einsparung 
von Kalk und Phosphat moglich ist. In dieser Beziehung besteht eine gewisse 
Analogie zur Wirkung des Epithelkorperchenhormons, das bei Tetanie - iibrigens 
auch bei der Rachitis8 - die Kalk- und Phosphatretention zu heben vermag, 

1 REISS u. Mitarbeiter: Zitiert auf S. 1605. · 
2 Die von LEITES [Biochem. Z. 150, 183 (1924)] nach Thymusexstirpation bei Hunden 

nachgewiesene Hypocalcămie lăl3t sich mit der Annahme eines serumkalksendenden Inkrets 
in der Thymusdriise, etwa im Sinne von CREMA und NITSCHKE, nur schwer vereinbaren. 

3 NITSCHKE: Klin. Wschr. 19~91, 794. 
4 Bei der parathyreopriven Tetanie bisher nicht gepriift. Der Feststellung NITZSCHKES 

vom Antagonismus zwischen Epithelkorperchen und "lymphocytogenem" Gewebe wider
sprechen wiederum die Angaben BROUGHERs (Amer. J. Physiol. 9~, 648 (1930), der nach 
Splenektomie einen Abfall, nach Fiitterung von getrockneter Milz ein Ansteigen des Serum
kalkes, d. h. eine mit der der Epithelkorperchen synergistische Wirkung beobachtet hat. 

5 BILLIGHEIMER: Klin. Wschr. 19~~ 1, 256. - VoLLMER: Biochem. Z. 140, 410 (1923). 
- GYORGY u. EssiNGER: Ebenda 149, 344 (1924). - LAWACZEK: Dtsch. Arch. klin. Med. 
160, 309 (1928). 

6 QuEsT: Z. exper. Path. 5 (1908). - ScmFF u. PEIPER: Jb. Kinderheilk. 93, 160 (1920). 
7 Boss1: Arch. Gynăk. 83, 505 (1907) - Zbl. Gynăk. 69, 172 (1907). - STOELTZNER: 

Pathologie und Therapie der Rachitis. Berlin 1904. - LEHNERDT u. WEINBERG: Miinch. 
med. Wschr. 19~111, 1482. - Siehe weitere Literatur bei GYoRGY: Die Behandlung und 
Verhiitung der Rachitis und Tetanie. Berlin 1929. 

8 BISCHOFF, G.: Z. exper. Med. 68, 772 (1929). - Siehe auch S. 1593. 
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bei Normalen dagegen die Kalk- und Phosphatbilanz - wie bereits erwăhnt -
stark belastetl. 

Bei den bekannten Zusammenhăngen zwischen Adrenalin und Kohlehydrat
stoffwechsel liegt es nahe, wenigstens die durch eine Adrenalininjektion aus
gelOste, die Hyperglykămie begleitende Hypophosphatămie auf Vorgănge im 
intermediăren Zuckerhaushalt, etwa auf die Bildung von Kohlenhydrat-Phosphat
verbindungen zuriickzufiihren. Fur das Insulin, dessen Zufuhr ebenfalls eine 
Hypophosphatămie zur Folge hat, haben wir diese Moglichkeit bereits er6rtert 2 

und im Hinblick auf die Pathogenese der tetanischen Kalk-Phosphatstoffwechsel
storung sogar als durchaus wahrscheinlich erachtet. Beim Adrenalin, als dem 
korpereigenen Reizstoff des sympathischen Nervem;ystems konnte jedoch auch 
an eine nervose Beeinflussung des Kalk-Phosphatstoffwechsels gedacht werden. 
Ausgehend von pharmako-dynamischen Untersuchungen, die eine auffallend 
starke Ăhnlichkeit zwischen Adrenalin- und Kalkwirkung bei Reaktionen des 
sympathischen Systems ergeben haben, wurde dann auch von KRAUS und ZoN
DEK3 die These aufgestellt, dan das Adrenalin in erster Linie, wenn nicht aus
schlienlich auf dem Umwege iiber die Kalkionen wirke oder mit anderen Worten: 
Sympathicusreizung sei gleich Kalkeffekt. Die Adrenalinwirkung wiirde nach 
dieser Theorie in einer Verdichtung von Ca-Ionen an den sympathischen Nerven
endigungen bestehen: Eine Annahme, fiir die jedoch einwandfreie chemisch
analytische, stoffwechselchemische Beweise bisher nicht erbracht worden sind. 
Selbst die Ausgangstheorie: die Kongruenz zwischen Adrenalin- und Kalkwirkung 
auf den Sympathicus hat in dieser Verallgemeinerung der Nachpriifung nicht 
standhalten konnen. Diese Einschrănkung gilt auch fiir die zweite, uns an dieser 
Stelle weniger interessierende Behauptung von KRAUS und ZoNDEK, nach der 
der bekannte Antagonismus zwischen K und Ca, auf das autonome Nervensystem 
bezogen, darin bestehen sollte, dan das Kalium den Reizstoff des Vagus, des 
"Antagonisten" des Sympathicus darstelle. Auch in diesem Punkte klaffen in 
der Beweisfiihrung noch weite Liicken. "Unregelmănige zufăllige Ubereinstim
mungen zwischen Ionen- und Giftwirkung miissen im allgemeinen vorkommen, 
da die Zahl der Stoffe ja sehr klein ist 4 ." Die vermeintlichen Beziehungen zwischen 
Nerven- und Ionen-, im besonderen auch Kalkwirkung konnten in der Zukunft 
am ehesten noch durch histochemische Analysen einer Klărung entgegengebracht 
werden. 

In bezug auf die weitere hierhergehorige, mehr iibergeordnete Frage, ob der 
Kalk- (und Phosphat-) Stoffwechsel und die intermediăre Kalk- (Phosphat-) 
Verteilung nervosen Impulsen unterstellt sei und vielleicht sogar durch solche 
mitreguliert werde, besitzen wir heute schon sichere experimentelle Anhaltspunkte 
in durchaus bejahendem Sinne. So fiihrt Durchtrennung der Splanchnici, Ent
fernung des Plexus coeliacus zu einer mehr oder minder deutlichen Senkung des 
Serumkalkes, gelegentlich bis zu 6 mg-%, ohne begleitende Tetanie, auch ohne 
Ănderung der Serumphosphatzahlen. Die Hypocalcămie bleibt nur voriibergehend 
l-2 Wochen bestehen 5 • Bei halbseitiger Sympathektomie, aber auch bei 
schlaffer Hemiplegie 6 , ist die Senkung des Serumkalkes im Blut der kranken 

1 Das gleiche Verhalten tritt auch bei der Stoffwechselwirkung des D-Vitamins zutage. 
Vgl. weiter unten S. 1615 u. 1632. 

2 Siehe S. 1604. 
3 Siehe ausfiihrlicheLiteraturundAngaben bei S. G. ZoNDEK: Die Elektrolyte. Berlin 1927. 
4 JENDRASSIK u. Cz!KE: Biochem. Z. 193, 285 (1928). - Vgl. auch O. EHRISMANN: 

Arch. f. exper. Path. 134, 247 (1928). 
5 SPADOLINI u. FERRI: Arch. di Fisiol. 24, 254 (1926). - BERG, B. N., A. F. HEss u. 

E. SnERMAN: J. of exper. Med. 47, 105 (1928). 
6 URECHIA u. PoPovrcru: C. r. Soc. Biol. Paris 98, 1986 (1928). 
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Seite starker ausgepragt als auf der normalen Seite. Durchtrennung beider Vagi 
bewirkt eine Erhohung des Serumkalkspiegels. Wir sehen also, daB Schadigung 
des Sympathicus und des Vagus eine Storung in der Blutkalkverteilung ver
ursacht, wohl als Ausdruck der postulierten nervosen Regulationsmechanismen. 

Hypophyse und Phosphatausscheidung. 

Auch die Hypophyse scheint an der Gestaltung des intermediaren Kalk
und Phosphatstoffwechsels, vornehmlich des Phosphathaushaltes beteiligt zu 
sein1 . Entfernung der Hypophyse bei Hunden bewirkt in der Regel ein volliges 
Verschwinden der Phosphate im Urin, bei unverandertem Blutphosphatspiegel. 
Da sich der EinfluB der Hypophysenexstirpation auch in den entnervten Nieren 
geltend macht, ist es wahrscheinlich, daB es sich um eine hormonale Wirkung 
handelt, die von der Hypophyse - oder der Wand des 3. Ventrikels - ausgeht 
und vielleicht auf dem Wege der Erhohung der Sekretionsschwelle fiir Phosphate 
zustande kommt. Hypophysenvorderlappenextrakt vermag die Phosphataus
scheidung nach Hypophysenentfernung nicht in Gang zu bringen; durch Hinter
lappenextrakt wird sie manchmal, nicht regelmaBig, in gewissem Umfange ·wieder 
hergestellt. Bilanzuntersuchungen fehlen zur Zeit noch. 

Nach all denim vorhergehenden ausfiihrlich erorterten Befunden diirfte die 
Existenz zahlreicher endokriner und nervoser Regulationsmechanismen im Kalk
phosphathaushalt als erwiesen gelten. Eine besondere, man kann sagen fiihrende 
Rolle, nicht nur in quantitativer, sondern auch in qualitativer Hinsicht, miissen 
wir den Epithelkorpern, vielleicht auch noch der Schilddriise, zuerkennen. Gleich
wohl diirften auch die iibrigen Moglichkeiten, die miteinander, aher auch mit der 
Epithelkorperchen- und Schilddriisenwirkung eng verwoben, oft gar nicht eine 
gesonderte Betrachtung zulassen, nicht vernachlassigt werden. Auch auf die 
engen Zusammenhange des Kalk- und Phosphatstoffwechsels mit anderen Vor
gangen im Stoffwechsel der organischen und der iibrigen anorganischen Stoffe 
soll an dieser Stelle erneut mit Nachdruck hingewiesen werden. 

Nephritis und Ca-, P-Ausscheidung. 

Der Kalk- und Phosphatstoffwechsel, insbesondere die Blutkalk- und Phos
phatverteilung konnen auch bei Storungen der Nierenfunktion Abweichungen von 
der N orm a ufweisen. So zeichnet sich die N ephri tis, besonders in ihren chronischen 
Formen, durch eine haufig stark ausgepragte Hypocalcamie bei gleichzeitig er
hohten Serumphosphatwerten aus. Die Ursache dieser blutchemischen Verande
rungen muB in der Storung der Nierenausscheidungstatigkeit gesucht werden. 
So konnte bei Nierenkranken von verschiedener Seite eine Abnahme der Kalk-, 2 

und im vorgeschrittenem Stadium auch der Phosphatausscheidung3 durch die 
Nieren nachgewiesen werden. Wahrend die Ca-Konzentration im Urin bei Nephri
tis fast regelmaBig vermindert zu sein pflegt, bewegt sich die Phosphatkonzen
tration zunachst innerhalb normaler Grenzen. Erst im spateren Verlaufe kommt 
es auch zu einer Abnahme der Phosphatkonzentration im Urin und parallel hierzu 
zu einer Erhohung der Serumphosphatwerte, wohl als Zeichen einer Phosphat-

1 BRULL u. ErcHHOLTZ: Proc. roy. Soc. Lond. B 99, 70 (1925). 
2 SoETBEER: Hoppe-Seylers Z. 35, 85 (1902). - MARISCHLER: Arch. Verdgskrkh. 7, 

332 (1901). - MOHR, L.: Z. klin. Med. 51, 331 (1904). - ErsNER: Beri. klin. Wschr. 1913 Il, 
1343. - NoGRADI, HETENYI v.: Klin. Wschr. 19251, 1308. - BoYD, CouRTNEY u. McLAcH
LAN: Amer. J. Dis. Childr. 32, 29 (1926). 

3 BoYD, CouRTNEY u. McLACHLAN: Zitiert diese Seite, FuBnote 2. 
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stauung, die ihren Ursprung in der Erhohung des Schwellenwertes fiir die zur 
Ausscheidung durch die Nieren bereitgestellten Phosphate hat. Es ist durchaus 
moglich1, daB diese St6rung der Phosphatausscheidung mit der in solchen krank
haft verănderten Nieren stets nachweisbaren Abnahme2 des Phosphatasegehaltes, 
eines Fermentes, dessen Tătigkeit auf 
der Abspaltung von anorganischen 
Phosphaten beruht, in kausalem Zu
sammenhang steht. DaB die scheinbar 
bereits friih gestorte Kalkausscheidung 
durch die Nieren im Blut keine sicht
baren analytischen Verănderungen er·
zeugt, kann nicht wundernehmen ; 
wird doch die Kalkausfuhr iiberwie
gend durch den Faeceskalk bestritten. 
Demgegeniiber verteilt sich die aus
geschiedene Phosphatmenge meist fast 
gleichmăBig auf die Faeces und den 
Urin so, daB hier ein Funktionsausfall 
der Niere viel stărker ins Gewicht fallen 
und sich auch im Blut widerspiegeln 
muB. 

Die Rolle des D-Vitamins im 
Erdalkali-Phosphatstoffwechsel. 

Neben den Inkreten sensu stric
tiori, Nervenreizen und weiteren en
dogenen Faktoren erhălt der Kalk
und Phosphatstoffwechsel von einem 
ău(Jeren Faktor, dem D- V itamin, oft 
die wichtigsten bestimmenden Impulse. 
Wir brauchen nur an die rachitisch
malacischen Knochenerkrankungen zu 
erinnern, bei denen der pathologisch 
verănderte Kalk- und Phosphathaus
halt unter dem EinfluB des D-Vitamins 
rasch und sicher wieder in normale 
Bahnen gelenkt wird 3 . 

Rachitis und ihre Pathogenese. 
Die Rachitis (Friih- und Spătform) 

und die Osteomalacie bilden eine noso
logische Einheit, die sich als eine all
gemeine Stoffwechselstorung mit be
sonderem Hervortreten pathologischer 

Abb. 309. Schwerc floridc Rachitis. H . K., 11 Monatc. 
20. Mărz 1922. (H. WIMBERGER.) Schwer florid
rachitisches Skelet mit hochgradiger Kalkarmut 
und Knickungen einzelner Schăfte . Dic Spongiosa 
ist sehr grob strukturiert, die Corticalis ist wie in 
Lamellen zcrlcgt. Die Metaphyscnenden zeigcn statt 
des normalen lincaren Querschattens der prăpara
torischen Verkalkun~szone eine Auffascrung, iiber 
dcr keine Spur eincr R eparatiou zu sehen ist . Ein
zelucn Schăften sind zarte Osteophytsăumc an
gelagert, am breitesten an den Einknickungen 
(Humerus distal, Ulnamitte, Fibulamitte lateral). 

(Aus STErP-GYORGY: Avitaminoscn, 1921'.) 

Knochenverănderungen charakterisieren lăBt. Die letzteren bestehen in einer 
Verarmung des Skelets an Mineralien, weniger, vielleicht sogar - zumindest bei 

1 Vgl. GYORGY: Biochem. Z. 161, 157 (1925), im Gegensatz zu BRAIN, KAY u. MAR
SHALL: Biochemic. J. ~~' 628 (1928). 

2 BR,UN, R. TH. u. H . D. KAY: Biochemic. J. ~1, 1104 (1927). 
3 Vgl. STEPP: Ds. Handb. 5 (1928), auch STEPP u. GYORGY: Avitaminosen. Berlin 1927 

und GYoRGY: Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. Berlin 1929. Hier 
weitere Literatur. 
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der Friihrachitis - iiberhanpt nicht infolge Auslaugung der Knochensalze aus 
den fertigen Knochen als infolge mangelhafter Kalkapposition, fehlerhafter Ossi
fication. 

Der verringerte Bestand der Knochen an Salzen lăBt sich auch chemisch
analytisch, ebenso aber schon in vivo mit Hilfe der Rontgenoskopie, die hier 

Abb. 310. Repa.rationsstadium. 10. Juni 1922. (H. Wm
BERGER, 1537.) Die R eparation ist nahezu vollendet. Die 
Zonen der endochondralen Ossification schlieJ3en etwas 
ungleichmăBig, aber glatt gegen die Epiphyse ab. Die 
Schăfte haben durch reichlichen Umbau wieder fast nor
male Formen angenomrncn, das Osteophyt ist meist in der 
Corticalis aufgegangen. Kalkgehalt normal. AuJ3er der 
Biegung der Fi bula lăOt abcr dic grobe Struktur der alten 
vorrachitisch angcwachsenen Schaftteile noch eindeutig die 

iiberstandcne Rachitis erkennen. 
(Aus STEPP·GYORGY: Avitarninosen, 1921'.) 

wiederum auch vom Standpunkte 
des Stoffwechselforschers wertvolle 
Dienste leistet, nachweisen. Die 
Rontgenbilder (Abb. 309-313) 
liefern, auch ohne exakte analy
tische Daten, den sicheren Beweis, 
daB bei allen Formen der mensch
lichen, aber auch der tierischen 
experimentellen oder spontanen 
Rachitis und Osteomalacie die 
Knochen ărmer an Kalksalzen sind 
als in der N orm. Die chemisch
analytischen Untersuchungen die
nen dann nur zur Bestătigung 

und zahlenmăBigen Erfassung die
ses Befundes: Der prozentuale 
Salzgehalt der Knochen ist bei 
Rachitis-Osteomalacie stets deut
lich erniedrigtl. Diese Abnahme 
betrifft die wichtigsten Ionen (Ca, 
P04 und C03 ) meist gleichmăBig, 
so daB das relative Verhăltnis zwi
schen diesen Ionen auch bei der 
Rachitis in der Regel bewahrt 
bleibt. GASSMANN und im An
schluB an ihn R6HMANN deuten 
diese Konstanz der Ăquivalenz
werte im Sinne einer besonderen 
chemischen Verbindung, die sie 
als "Knochenapatit" bezeichnen, 
und die als solche bei der Ossifica
tion entstehen soll. Diese Annahme 
diirfte jedoch in dieser strengen 
Formulierung kaum zutreffen, weil 
leichte Verschiebungen innerhalb 
der Verhăltniszahlen Ca: PO 4 : C03 , 

die sicher nicht durch Eigentiim
lichkeiten im chemischen Aufbau 
der Knochengrundsubstanz, son

dern durch wirkliche Ănderungen in der Knochensalzzusammensetzung bedingt 
sind, gelegentlich doch beobachtet werden. So verarmt der Knochen mit fort
schreitendem Alter, aher auch bei der Hungerosteopathie2 , dieser besonderen 
Form der Osteomalacie, nach neueren Untersuchungen3 hăufig sogar auch bei 
der kindlichen Rachitis viel stărker an Phosphaten als an Kalk und Carbonat. 

1 Siehe GASSMANN: Hoppe-Seylers Z. 70 (1910); 83 (1913); 90 (1918). 
2 LOLL: Biochem. Z. 135, 493 _ _(1925). 
3 HoWLAND, MARRIOTT u. B. KRAMER: J. of biol. Chem. 68, 721 (1926). 
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Im Gegensatz zu den Kalksalzen kann der Magnesiumgehalt der Knochen bei 

Rachitis eine geringe Zunahme aufweisen, die hier wohl mit der Neubildung 

des relativ magnesiumreichen Osteoidgewebes in Zusammenhang stehP. 

Die Verarmung des Skelets an Mineralbestandteilen muB auch in Stuhl

und Urinanalysen in Erscheinung treten. Tatsăchlich besteht im floriden Stadium 

Abb. 311. Puerperalc Ostcomalacic mit allmahlichem Ubergang in senile Ostcomalacie. E., 68 Jahre (Alwcns). 

Wahrend der ersten Graviditat im 25. Lebensjahrc traten dic ersten Erschcinungen auf. Nach der Geburt 

Besscrung, abcr nic vollkommcn beschwerdefrci. Vcrschlimmerung im 42. Lebcnsjahre. Menopause im 50. Lebcns

jahr. 1918 weiterc Zunahme der Krankheitscf'cheinungen. Scit 1920 bcttlăgcrig . Bcckcn: Becken- und Hiift

knochcn fiir Rontgenstrahlen hochgradig durchlassig, infolge der Kalkarmut im Rontgcnbild kaum darstcllbar, 

Kartcnherzform des Bcckeneinganges, starkes Einsinken der scitlichen Bcckenwiinde. 

(Aus STEPP-GYORGY: Avitaminosen, 1927.) 

der{Rachitis und der Osteomalacie auch schon vor der klinischen Manifestierung 

der Krankheit eine stark verschlechterte Ca- und P-Bilanz, die in seltenen Făllen 

sogar negativ werden kann 2 • Die Mg-Retention bleibt dagegen, entsprechend 

1 GASSII1ANN: Zitiert auf S. 1610. - GoLDWAITH, PAINTER, Osaoon u. McCRUDDEN: 

Zitiert auf S. 1605. 
2 ScHABAD: Arch. Kinderheilk. 53, 380 (1910); 54, 83 (1910). - ScHLOSS: Erg. inn. Med. 

15, 55 (1917). - BrRK u. 0RGLER: Mschr. Kinderheilk. 9, 544 (1910). - 0RGLER: Erg. inn. 
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der erwăhnten relativen Anreicherung der rachitisch-malacischen Knochen an Mg, 
oft ungestortl. In anderen Făllen ist wiederum die Mg-Aufnahme ebenso ver
mindert wie die des Kalkes2 , hier fehlt also das einheitliche gesetzmăilige Ver
halten, das den Kalk- und Phosphatstoffwechsel bei der Rachitis und der Osteo
malacie auszeichnet. 

Zufuhr von D-Vitamin, in welcher Form auch immer, vermag die rachitisch
malacische Ossificationsstorung in kurzer Zeit restlos zu beheben. Bei ent

sprechender Dosierung wird dies sowohl 
durch die nativen D-Vitamintrăger, den 
Lebertran, das Eigelb, durch direkte 
Bestrahlung, unter deren EinfluB das 

Abb. 312. Experimentelle Rat.tenrachitis mit 
breiter Osteoidschicht. 

Abb. 313. Gesunde Ratte als Kontrolle zu 
Abb. 312. 

D-Vitamin in den bestrahlten Hautpartien hochstwahrscheinlich aus dem dort 
vorhandenen Ergosterin auf photochemischem Wege entsteht, wie auch durch 
Verabreichung bestrahlter ergosterinhaltiger Năhrstoffe (Milch, 01, Hefe, tierische 

Med. 8, 142 (1912). - NEUMANN: Arch. Gynak. 51, 130 (1896). - HoTz: Z. exper. Path. 
3, 606 (1906). - SAUERBRUCH: Inaug.-Dissert. Leipzig 1902. - GOLDWAITH, PAINTER, 
OsGOOD u. McCRUDDEN: Amer. J. Physiol. 14, 389 (1905). - McCRUDDEN: Ebenda l'f, 
211 (1907). - McCRUDDEN u. FALES: Arch. int. Med. 9, 273 (1912). - MrLES, CHIH-TUNG 
FENG: J. of exper. Med. 41, 137 (1925). 

1 McCRUDDEN u. F ALES: Zitiert auf S. 1611, FuBnote 2. - ScHLoss: Zitiert auf S. 1611. 
2 BIRK: Mschr. Kinderheilk. 7', 450 (190&). - Vgl. neuerdings ScHULER: Ebenda 36, 

25 (1927). --
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Gewebe, Mehl usw.) oder durch bestrahlte Ergosterinprăparate erreicht. Aus
gehend von dieser hohen therapeutischen (und prophylaktischen) Wirksamkeit 
des D-Vitamins bei der rachitisch-malacischen Ossificationsstorung hat man diese 
differente, in ihrem chemischen Aufbau heute noch nicht genauer identifizierte 
Minimalsubstanz, von der bereits Dosen ausreichen, denen wir in dieser Hohe nur 
bei Hormonen oder bei starken Giften begegnen, als den spezifischen Rachitis
schutzstoff bezeichnet. In Umkehrung dieser These und bei Beriicksichtigung 
ătiologischer Momente (Lichtmangel, Saisonbedingtheit, unzweckmăfiige Er
năhrung) wurde dann in weiterer Folge die rachitisch-malacische Erkrankung 
als "Avitaminose" gedeutet, die ihren Ursprung dem Mangel am spezifischen 
Rachitisschutzstoff verdanken soli. Wenn auch die logische Zulăssigkeit dieser 
SchluBfolgerung, zumindest in ihrer urspriinglichen engen Formulierung heute 
mit Recht bekămpft wirdl, so kann ihr heuristischer Wert nicht bestritten werden. 
Im Zusammenhang mit dem Kalk- und Phosphatstoffwechsel haben wir uns nur 
mit den Beziehungen des Rachitisschutzstoffes zum Kalk- und Phosphathaushalt 
zu befassen. 

Die unter dem EinfluB des Rachitisschutzstoffes einsetzende Heilung der 
Rachitis und Osteomalacie geht naturgemăB mit einer erhohten Ca- und P
Retention als Ausdruck der wieder in Gang gebrachten Ossification einher. Dies 
lieB sich sowohl fiir den Lebertran 2 wie auch fiir die Bestrahlung3 , fiir bestrahltes 
Olivenol4 , fiir bestrahlte Milch5 , fiir bestrahltes Ergosterin6 experimentell be
weisen. 

Als besonders charakteristische Beispiele bringen wir zwei Bilanzversuche 
mit allen ihren Einzelheiten. 

Ca 
p 

1 

i 1 

1 

\ Retention 
Einfuhr ! Urin 

1 
Stuhl Gesamt· Retention 

1 in Prozent 
1 

ausfuhr 
1 der Einfuhr 

1 g 
1 1 

1. Fall von SCHABAD 7 (Nowikoff, ~, 3 Jahre alt. Floride Rachitis). 

Vor der Lebertranbehandlung (in 4tăgigen Perioden): 

4,56 0,002 3,64 3,64 0,92 20 
4,24 1,320 2,36 3,68 0,56 15 

Nach Lebertranbehandlung (in 4tăgigen Perioden): 

3,92 0,012 1,04 1,05 2,87 74 
3,28 1,360 0,48 1,84 1,44 45 

Ausscheidung 
im Urin in 
Prozent der 

Ausfuhr 

0,04 
36 

1,2 
74 

1 v. PFAUNDLER: Mschr. Kinderheilk. 32, 286 (1926) - Wien. klin. Wschr. 19301, 641 
- Moderne Rachitisbekămpfung. Munchen 1929. - GYORGY: Die Behandlung und Ver
hiitung der Rachitis und Tetanie. Berlin 1929. 

2 BmK: Mschr. Kinderheilk. 1, 450 (1908). - ScHABAD: Z. klin. Med. 69, 435 (1910) -
Jb. Kinderheilk. 12, 1 (1910) - Mschr. Kinderheilk. 11, 63 (1912). - 0RGLER: Erg. inn. 
Med. 8, 142 (1912). - ScHLoss: Jb. Kinderheilk. 19, 40, 194 (1914); 82, 435 (1915); 83, 46 
(1916) - Erg. inn. Med. 15, 55 (1917). 

3 LASCH u. WERTHEIMER: Mschr. Kinderheilk. 22, 260 (1921). - 0RR, HOLT, WILKINS 
u. BooNE: Amer. J. Dis. Childr. 26, 362 (1923). 

4 STEENBOCK u. DANIELS: J. amer. med. Assoc. 84, 1093 (1925). - BRAHM u. MENDE: 
Arch. Kinderheilk. 19, 138 (1926). · 

5 KRAMER, B.: Amer. J. Dis. Childr. 24, 20 (1922). 
6 GYoRGY: Mschr. Kinderheilk. 38, 31 (1928). - HoTTINGER: Z. Kinderheilk. 41, 

341 (1929). 
7 SCHABAD u. SOROSCHOWITCH: Arch. Kinderheilk. 51, 276 (1912). 
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1 

1 Retention Ausscheidung 
Einiuhr Urin . Stnhl Gesamt· Retention im Urin in 

ausfuhr · ~~r P~?~::~r Prozent der 
g Ausfuhr 

2. Fali von 0RR, HOLT, WILKINS und BooNE1 (P. V., 20 Monate alt, 
9,57 kg. Flori de Rachitis ). 

Korpergewicht 

Ca 
p 

Ca 
p 

5,753 
4,236 

Vor der Behandlung (in 4tagigen Perioden): 

0,044 1 5,809 1 5,853 1 -0,100 1 

1,185 3,057 4,242 -0,006 

Nach einer 3wiichigen Strahlenbehandlung (in 4tagigen Perioden): 
5,154 0,167 1 2,174 1 2,341 1 2,813 : 54,6 1 

3,784 1,260 0,738 1,998 1,786 . 47,2 

0,7 
27,9 

7,2 
63,1 

Die im floriden Stadium stark verschlechterte Ca. und P-Bilanz wird mit 
einsetzender Heilung auch bei der experimentellen Rachitis schlagartig gebessert2• 

Die kalk- und phosphatretentionsfordernde Wirkung des D-Vitamins, so 
des Lebertrans oder auch der direkten und indirekten Bestrahlung, beschrănkt 
sich nicht allein auf die Rachitis und verwandte Storungen, sondern ist hăufig 
auch bei Zustănden nachweisbar, die gegenuber der Norm eine verschlechterte 
Kalk- und Phosphatbilanz aufweisen, ohne dabei manifeste rachitisch-malacische 
Knochenverănderungen erkennen zu lassen. Solche durch D-Vitaminzufuhr in 
gunstigem Sinne beeinfluBbare Bedingungen schafft Unterangebot an Kalk
und Phosphat oder vermehrter innerer Bedarf. So hatte schon v. RACZYNSKI, 
neuerdings auch DEGKWITZ3 , bei im Dunkeln gehaltenen Hunden erhohte Kalk
und Phosphatverluste und unter dem EinfluB von Lichtstrahlen eine deutliche 
Kalk- und P-Einsparung nachweisen konnen. · Die Bilanzuntersuchungen ergaben 
in den Versuchen von DEGKW-:rTz und seinen Mitarbeitern folgende Retentions
werte (in g) pro Kilogramm Korpergewichtszunahme: 

1
------ Lichthuml 

bei eiweiBreicher 1 bei kohlehydratreicher 
Ernahrung Ernahrnng 

U. . 11,6 11, 22,1 
Mg . . 0,57 0,7 
p . . . 6,4 1 12,1 

Dunkelhund 

bei eiweiBreicher 
Ernahrung 

10,5 
0,31 
5,7 

1 
bei kohlehydratreicher 

Ernahrung 

7,5 
0,24 
4,7 

Auch bei lactierenden Tieren mit ihrem vermehrten Kalk- und vermutlich 
auch gesteigerten inneren Vitamin-D-Bedarf erhoht Bestrahlung mit ultra
violettem Licht oder Lebertranzufuhr die Kalk- und P-Retention4 • Die Frage, 
ob diese gebesserte Kalk- und P-Bilanz nach Lebertranbehandlung bei Ziegen 
und Kuhen zu einer Steigerung der Kalk- und Phosphatausscheidung in der Milch 
flihrt, wurde von HARVEY und von MATTICK5 in bejahendem, neuerdings jedoch 

1 0RR, HoLT, WILKINS u. BooNE: Amer. J. Dis. Childr. 26, 362 (1923). 
2 WEBSTER u. HILL: Brit. med. J. 3360, 956 (1925). - ScHULTZER: Biochem. Z. 188, 

909, 427, 435 (1927). - KARELITZ u. SHOHL: J. of biol. Chem. 73, 655 (1927). - SHOHL, 
BENNETT u. WEED: Ebenda 79, 257 (1928). 

3 V. RACZYNSKI: c.· r. Assoc. internat. pediatr. Paris 1912, 308. - DEGKWITZ: z. 
Kinderheilk. 37, 27 (1924). 

4 HART, STEENBOCK u. HoPPERT: J. of biol. Chem. 48, 33 (1921). - HART, STEEN
BOCK u. ELVELYEM: Ebenda 62, 117 (1924). - HART, STEENBOCK, ELVELYEM, SCOTT u. 
HuMPHREY: Ebenda 67, 371 (1926). - 0RR, MAGEE u. HENDERSON: Biochemic. J. 19, 569 
(1925). - HENDERSON U. :MAGEE: Ebenda 20, 363 (1926). - MAYNARD, GOLDBERG u. MlLLER: 
J. of biol. Chem. 6ă, 643 (1925). - HART, STEENBOCK, KLETZIEN u. ScoTT: Ebenda 71, 271 
(1927). - HART, STEENBOCK, ScOTT u. HuliiPHREY: Ebenda 71, 263 (1927). - HARVEY: 
Biochemic. J. 21, 1268 (1927). - SHEEKY u. SENIOR: Ebenda 23, 898 (1929). 

5 HARVEY: Zitiert diese Seite; FuBnote 4. - MATTICK: Biochemic. J. 22, 144 (1928). 
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in ausgedehnten Untersuchungen von SHEEKY und SENIOR1 in verneinendem 
Sinne beantwortet. Die Tatsache, daB sich der Kalk- und Phosphorgehalt der 
M:ilch selbst bei manifest osteomalacischen Tieren innerhalb normaler Grenzen 
bewegt und keine Abnahme zeigt2, spricht zugunsten der Ansicht von SHEEKY 
und SENIOR. Bei Lebertranverabreichung an Kiihe, Ziegen muB iibrigens auch 
daran erinnert werden, daB der Lebertran bei diesen Herbivoren nur in fein 
emulgierter Form zur Resorption gelangen kann3 , wahrend er in reiner Substanz 
der Aufnahme zum groBten Teil entgeht. 

Von besonderem Interesse ist in diesem Zusammenhang die Beobachtung, daB ein 
Herabsetzen der Kalkquote im Futter der Legehennen die Ausbriitbarkeit der Eier be
hindert4, und daB andererseits Bestrahlung der Hennen zu Steigerung der Eierproduktion 
und zu Erhi:ihung der Bebriitbarkeit der Eier fiihrt5• 

Unter vollig normalen Bedingungen bewirkt der Rachitisschutzstoff keine 
Hebung der Ca-, P- und MgcAufnahme 6 ; in hohen Dosen, besonders bei Ver
wendung der biologisch hochaktiven, leicht iiberdosierbaren bestrahlten Ergo
sterinpraparate, verschlechtert er sogar die Kalk- und P-Bilanz ganz erheblich, 
kann dann auch zu negativen Bilanzen fiihren7 • In diesem Punkte besteht also 
eine vollige Analogie zum Verhalten des Epithelkorperchenhormons, das bei 
Normalen in hohen Dosen die Kalk- und Phosphatausscheidung ebenfalls stark 
zu steigern vermag. Die Analogisierung laBt sich auch noch auf die Beeinflussung 
der tetanischen Stoffwechselstorung ausdehnen: Bei parathyreopriver bzw. idio
pathischer Tetanie erfolgt sowohl nach Verabreichung von Epithelkorperchen
hormon 8 , wie auch von Rachitisschutzstoff 9 eine besonders starke Phosphat
ausschwemmung. 

Mit der Feststellung, daB bei florider Rachitis und Osteomalacie die Kalk
und Phosphorbilanz eine erhebliche Verschlechterung, beim Heilungsvorgang 
dagegen eine starke Besserung aufweist, wird nur der jeweilige Zustand des 
Skelets versinnbildlicht, aher fiir die nahere Kenntnis der allgemeinen Stoff
wechselstorung zunachst nichts gewonnen. Eine eingehendere Analyse dieser 
Stoffwechselbefunde deckt indessen noch gewisse Besonderheiten auf, denen auch 
im Hinblick auf die Pathogenese der rachitischen intermediiiren Stoffwechsel
storung eine nicht zu unterschatzende Bedeutung zugesprochen werden muB. 

Unter physiologischen Verhaltnissen wird der Kalk hauptsachlich mit den 
Faeces ausgeschieden, der Urin enthalt meist·nur verschwindend geringe Mengen. 
Dieses Verhaltnis bleibt auch bei der Rachitis und Osteomalacie10 bewahrt, allein 
die absoluten Zahlen, und zwar wiederum nur, was den Faeceskalk anlangt, 
erfahren eine Erhohung. Die Heilung gibt sich dann erwartungsgemaB in einer 
Verminderung der Faeceskalkzahlen kund. Die Menge des Urinkalkes bleibt 
innerhalb enger Grenzen unverandert, kann aher auch leicht zunehmen. An der 
Eliminierung der Phosphate nehmen dagegen auch die Nieren, und zwar schon 
in der Norm, einen erheblicheri Anteil. Die erhohte Phosphatausschwemmung im 
florid-rachitischen Stadium verteilt sich sowohl auf den Urin wie auf die Faeces, 

1 SHEEKY u. SENIOR: Zitiert auf S. 1614. 
2 BECKER, EcKLES u. PALMER: J. Dairy Sci. 10, 169 (1927). 
3 V6LTZ, KIRSCH u. FALKENHEIM: Landw. Jb. 65, 375 (1927). 
4 BucKNER, HoLMES u. PETER: Amer. J. Physiol. 72, 458 (1925). 
5 HART, STEENBOCK, LEPKOVSKY, KLETZIEN, HALPEN u. JOHNSON: J. of biol. Chem. 

65, 579 (1925). - HuGHES, PAYNE, TITUS u. MooRE: Ebenda 66, 595 (1925). 
6 HART, M. C., TouRTELOTTE u. HEYL: J. of biol. Chem. 76, 143 (1928). 
7 HOTTINGER: Z. Kinderheilk. 47, 341 (1929). - Vgl. auch KROETZ: Klin. Wschr-

19271, ll71. 
s Siehe S. 1593. 
9 HOTTINGER: Z. Kinderheilk. 47, 341 (1929). 

10 Vgl. Literatur FuBnote 2, S. 1611. Siehe auch die Tabellen S. 1613 u. 1614. 
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in der Regel aher doch so- worauf bereits SCHABAD1 neuerdings mit besonderem 
Nachdruck TELFER2, hinge'wiesen haben -, daB das Verhăltnis des Stuhlphos
phors zum Urinphosphor zugunsten des ersteren verschoben ist: Es entsteht 
also eine relative Hypophosphaturie bei stark gesteigerter Gesamtausscheidung. 
Bei der Heilung wird nun der Phosphor, ebenso Wie der Kalk, Wiederum vornehm
lich im Stuhl eingespart und der Urinphosphor bleibt an Menge entweder gleich 
oder kann sogar gelegentlich auch noch leicht zunehmen. 

Die gebesserte Kalk- und Phosphatretention unter dem EinfluB des Rachitisschutz
stoffes tritt auch bei nicht manifest rachitisch-malacischen laktierenden oder im Dunkel 

h lte T . a . . V hi b d Q . Faeces-P t d U . ge a nen 1eren m emer ersc e ung er uot1enten -u---p- zuguns en es nn-
nn-

phosphors, und weiterhin in einer Abnahme der Faeceskalkwerte zutage. Im Winter werden 
auch bei knochengesunden Erwachsenen - unter gewohnlichen Ernăhrungsbedingungen -
relativ hohe Faeces-P-Werte gefunden. Im Mărz-April tritt dann - in Analogie zur Mor
biditătskurve der Rachitis und parallel zur Intensitătssteigerung des Sonnenspektrums in 
seinem ultravioletten, antirachitisch wirksamen Anteile - ein plotzlicher Wechsel ein: Der 
Urinphosphor nimmt auf Kosten des Stuhlphosphors zu. Diese relative Hyperphosphaturie 
bleibt dann durch den ganzen Sommer hin bestehen4• 

Die Bevorzugung des Darmweges durch den Kalk und die Phosphate bei 
florider und die entsprechende Senkung der Faeces-, Kalk- und Phosphatwerte bei 
heilender Rachitis-Osteomalacie wird von einer Reihe von ălteren und auch 
neueren Autoren5 mit einer StOrung der Kalk- und (oder) der Phosphorresorption 
im florid-rachitischen Stadium und mit einer Behebung des Hindernisses bei sich 
anbahnender Heilung in Beziehung gebracht. Nach der Deutung dieser Autoren 
lăuft der Kalk- und P-Stoffwechsel bei der Rachitis in folgender Weise ah: Aus 
unbekannten Griinden entgehen der Nahrungskalk und Phosphor im Darm der 
Resorption, sie werden im Stuhl als tertiăres Calciumphosphat ausgeschieden. 
Die rachitisch-malacische Ossifikationsstorung wiirde nach dieser Annahme einer 
exogenen, da nicht durch echte intermediăre, sondern nur durch Darmvorgănge 
bedingten Kalk- und Phosphatverarmung ihren Ursprung verdanken. Bei der 
Heilung konnen dann Kalk und Phosphor die Darmwand wiederum normal 
passieren, werden als Knochenbausteine retiniert, erscheinen zum Teil aher auch 
im Urin. Gerade diese Erhohung der Urin-, Kalk- und Phosphorwerte soll die 
Richtigkeit dieser Anschauungen beweisen. Allein diese Zunahmen sind keines
wegs so konstant, wie das neuerdi.ngs von TELFER, FINDLAY 6 u. a. behauptet 
wird. Wir finden in der Rachitisliteratur zahlreiche und sicher zuverlăssige 
Angaben7, die beim HeilungsprozeB nicht nur keine Zunahme der Urin-, Phosphor
und Kalkwerte, sondern eher eine Abnahme erkennen lassen. Bei Brustkindern 
gehort sogar Abfall der erhohten Urinphosphatausscheidung bei heilender Rachitis 
zur Regel8 • Hiermit entfăllt aher ein Wichtiges Argument, dessen sich die An-

1 ScHABAD: Zitiert auf S. 1611. 
2 TELFER: Quart. J. Med. ~O, 7 (1926). 
a Vgl. oben S. 1614. 
4 HEINELT: Z. exper. Med. 45, 616 (1925). 
5 DIBBELT: Miinch. med. Wschr. 1910, Nr 41-42 - Dtsch. med. Wschr. 191~ 1, 316. 

- ScHLOSS: Erg. inn. Med. 15, 55 (1917). - FINDLAY: J. amer. med. Assoc. 83, 1473 (1924}. 
- TELFER: Quart. J. Med. 16, 45 (1922); 16, 63 (1922}; n, 245 (1924); ~o. 1, 7 (1926). -
PARSONS: Lancet ~1511, 433, 485 (1928). - HoWLAND: Erg. Physiol. ~5, 517 (1926). ~ 
.0RR, HoLT, WILKINS u. BooNE: Amer. J. Dis. Childr. ~8, 574 (1924). - BoYD u. STEARNSt 
Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~'i, 241 (1929). 

6 TELFER u. FINDLAY: Zitiert diese Seite, FuBnote 5. 
7 0RGLER: Erg. inn. Med. 8, 142 (1912). - ScHLoss: Jb. Kinderheilk. 'it, 40, 194 

{1914). - HENSCH u. KRAMAR: Klin. Wschr. 19~311, 2205. - RUPPRECRT: Mschr. Kinder
heilk. ~6, 321 (1923). - HoAG, RIKVIN, WEIGELE u. BERLINER: Amer. J. Dis. Childr. 33, 
910 (1927). 

8 ScHLoss: Erg. inn. Med. 15;· 55 (1917). 
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hănger der Lehre von der behinderten Ca- und P-Resorption bei der Rachitis 
mit Vorliebe zu bedienen pflegen. 

Die Annahme einer durch enterale Vorgănge bedingten Kalk- und Phosphat
verarmung des Organismus als des bestimmenden Faktors in der Pathogenese 
der Rachitis und der Osteomalacie hat - zumindest nach Ansicht ihrer Ver
fechter - durch blutchemische Untersuchungen und in erster Linie durch das 
Studium der experimentellen Rattenrachitis und ihrer ătiologischen Bedingungen 
neue Impulse erhalten. 

Bei unkomplizierter Rachitis ergibt die Serumanalyse gesenkte Phosphat
zahlen: eine Hypophosphatamie1 und Serumkalkwerte, die sich meist an der 
unteren Grenze der normalen Schwankungsbreite bewegen. Sehr hăufig be
gegnet man aher sowohl vollig normalen wie auch pathologisch, wenn auch nur 
leicht gesenkten Kalkzahlen. Erhohungen kommen beim Kalk nicht vor, gegen
teilige Angaben der ălteren Literatur konnen als widerlegt gelten, mit Ausnahme 
der bereits erwăhnten2 Fălle von pseudorachitisch-malacischer Ostitis fibrosa bei 
Epithelkorperchentumoren. Eine starke Erniedrigung des Serumkalkes deutet 
fast ohne Ausnahme auf eine Komplikation mit Tetanie3 hin, die auf dem Boden 
der rachitisch-malacischen Stoffwechselstorung sowohl bei Săuglingen, Kindern, 
wie bei Erwachsenen4 hăufig entsteht. Bei einer solchen mit manifester oder 
latenter Tetanie komplizierten Rachitis und Osteomalaoie konnen dann an Stelle 
der Hypophosphatămie normale, sogar erhohte Phosphatwerte erhoben werden 5 • 

In diesen Făllen diirfte es, in Analogie zu den Verhăltnissen bei der parathyreo
priven Tetanie, zulăssig sein, von einer absoluten oder im Vergleich zu den 
gesenkten Phosphatwerten bei Rachitis, die die Tetanie einzuleiten pflegt, zu
mindest von einer relativen Phosphatstauung6 zu spreche:il. 

Die Menge des organisch gebundenen Phosphors weist auch im Blute rachitischer Kinder 
keine Abweichungen von der Norm auf7• Das Verhăltnis des organischen P zum anorga· 
nischen P ist somit bei der Rachitis zuungunsten der vorgebildeten Phosphate verschoben, 
die auch absolut vermindert gefunden werden. 

Der Hypophosphatămie fălit bei der Diagnose der Rachitis eine erhebliche, oft aus
schlaggebende Bedeutung zu. In Abwesenheit von tetanischen Komplikationen entscheidet 
der Befund einer erniedrigten Phosphatzahl fast gesetzmăBig fiir floride Rachitis. Es muB 
zugegeben werden, daB bei gewissen. akuten Zustănden, z. B. Pneumonie8, dann bei stark 
dystrophischen, klinisch-rontgenologisch rachitisfreiea Săuglingen9, aher auch bei Nicht
săuglingen, etwa vom vollendeten 2. Lebensjahr an, l;llter anscheinend normalen Bedin
gungen, zumindest sicher ohne begleitende rachitische Merkmale, erniedrigte Phosphatwerte, 
wenn auch selten, vorkommen konnen10• Andererseits kann in Ausnahmefăllen auch bei 

1 !VERSEN u. LENSTRUP: 1. Norsk. Paediatr. Kongr. 1919. - HoWLAND u. KRAMER: 
Amer. J. Dis. Childr. 22, 105 (1921) - Mschr. Kinderheilk. 2ă, 27!} (1923). - GYORGY: Jb. 
Kinderheilk. 99, 1 (1922). - Vgl. weitere Literatur bei GYORGY: Die Behandlung und Ver
hiitung der Rachitis und Tetanie. Berlin 1929. 

2 Siehe S. 1595. 
3 HOWLAND u. MARRIOTT: Quart. J. Med. 11, 289 (1917/18). - KRAMER u. TISDALL, 

HoWLAND: Amer. J. Dis. Childr. 22, 431 (1921). - GYORGY: Jb. Kinderheilk. 99, 1 (1922). 
- BLUHDORN u. THYSSEN: Klin. Wschr. 19231, 78 u. a. 

4 Vgl. hier besonders MlLEs u. CHIH-TUNG FENG: J. of exper. Med. 41, 137 (1925). 
5 KRAMER, TISDALL HoWLAND: Zitiert diese Seite, FuBnote 1. - GYORGY: Zitiert 

diese Seite, FuBnote 3. - ScHEER u. SALOMON: Jb. Kinderheilk. 103, 129 (1923). -
NouRSE, SMITH u. HARTMANN: Amer. J. Dis. Childr. 30, 210 (1925). 

6 FREUDENBERG u. GYORGY: Miinch. med. Wschr. 1922 1, 922 - Z. Kinderheilk. 44, 
128 (1927). 

7 ZucKER u. GUTMAN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 19, 169 (1922). - GYORGY: Jb. 
Kinderheilk. 111, 201 (1926). 

8 GERSTENBERGER, BuRHANS, SMITH u. WETZEL: Amer. J. Dis. Childr. 26, 329 (1923). 
9 GYORGY: Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie. Berlin 1929. 

10 GYORGY in STEPP-GYORGY: Avitaminosen 1927. - FANCONI: Der intestinale Infan
tilismus usw. Berlin 1928. 
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klinischer Rachitis jede Storung der Blut-Ca- und P-Verteilung vermi.Bt werden. Nichts
destoweniger konnen ali diese Ausmihmen bei der Gesetzmă.Bigkeit der fiir die Rachitis und 
Tetanie charakteristischen Hypophosphatămie bzw. Hypocalcămie vernachlăssigt werden1• 

Mit der Heilung der Rachitis und der begleitenden Tetanie geht eine Hebung 
des Serumphosphat- und Kalkspiegels und der im floriden Stadium gesenkten 
Produktgr6Be Ca· P (gebildet aus den Serumkalk- und Phosphatzahlen in 
rog%) parallel. Der Beginn der Heilung ist indessen nicht an die Riickkehr 
der Serumphosphat- und Kalkzahlen zur Norm gebunden: dieser kann noch bei 
erniedrigten, wenn auch meist bereits gehobenen Werten, stattfinden2 • Der 
AbschluB der Heilung gibt sich in der volligen Nivellierung der bei Rachitis 
gestorten Serum-Ca- und Phosphatverteilung kund. 

Fassen wir die bisher besprochenen blutchemischen · Da ten zusammen, so 
zeichnet sich die floride unkomplizierte Rachitis durch eine Hypophosphatamie 
mit normalen oder nur leicht gesenkten Serumkalkwerten und eine mit Tetanie 
vergesellschaftete rachitische Storung durch eine Hypocalcamie mit normalem, 
gelegentlich sogar erhohtem, haufig aher leicht erniedrigtem Serumphosphat-

gehalt aus. Der Quotient -c: nimmt also im Blut bei Rachitis zu, bei Tetanie 

dagegen ah; in der Norm betragt er etwa 2,0, bei Rachitis 3,5, bei Tetanie 1,2. 

Der Quotient C: hat in neuerer Zeit auch bei den Untersuchungen iiber die 

experimentelle Rattenrachitis, im besonderen bei der Zusammenstellung einer 
rachitogenen Kostform eine erhebliche Bedeutung gewonnen. In diesem Zu
sammenhang, gleichsam als eine geschichtliche Vorbemerkung, mochten wir 
zuerst auch noch an die langer zuriickliegenden Versuche von ARON, DIBBELT3 

u. a. erinnern, denen es gelang, bei kalkarm ernahrten Hunden rachitisăhnliche 
Knochenstorungen zu erzeugen. Seitdem aher STOELTZNER4 auf Grund umfang
reicher anatomisch-histologischer Untersuchungen die These aufstellte, daB dieser 
rachitisahnliche Zustand von der echten Rachitis scharf zu trennen und als eine 
pseudorachitische Osteoporose aufzufassen sei, drang die Auffassung durch5 , daB 
ein exogener Kalkmangel wohl zu einer Osteoporose, aher nie zu einer Rachitis 
fiihren kann. Die gleiche Uberlegung wurde auch auf die experimentell hervor
gerufenen Knochenveranderungfm, die W. HEUBNER und LIPSCHUTZ6 bei phosphat
arm ernahrten Hunden beobachten konnten und die von ScHMORL ebenfalls zur 
Osteoporose und nicht zur echten Rachitis gerechnet ·wurden, angewandt. Einen 
weiteren erheblichen Unterschied zwischen diesen osteoporotischen und den echten 
rachitischen Zustanden glaubte man auch aus ihrer verschiedenartigen thera
peutischen BeeinfluBbarkeit ableiten zu miissen; Osteoporose heilt auf Zufuhr 
von Knochensalzen (Ca bei der kalkarmen;Phosphate bei phosphatarmen Form) 
aus, wahrend die echte Rachitis bei der gleichen Medikation unbeeinfluBt bleibt. 

Hauptsachlich unter dem autoritativen EinfluB der pathologisch-anatomi
schen Forschungsrichtung galt es somit gewissermaBen als Dogma, daB exogen 
bedingter Mangel an Knochensalzen in der Ătiologie der "spontanen" rachitisch
malacischen Ossifikationsstorung nie eine kausale Bedeutung gewinnen kann. 

1 Vgl. Literatur bei GYORGY: Zitiert auf S. 1617. 
2 FALKENHEIM: Lichtwirkung umţ_ antirachitischer Schutzstoff im lebenden Organis

mus usw. Berlin 1928. - HoTTINGER: Uber die Aufzucht friihgeborener Kinder usw. Berlin 
1928. - VoLLMER: Dtsch. med. Wschr. 19~111, 1634. - GYORGY: Die Behandlung und 
Verhiitung der Rachitis und Tetanie. Berlin 1929. - HEss: Rickets, Osteomalacia and 
Tetany. Philadelphia 1929. 

3 ARON: Biochem. Z. 8, 1 (1908). - DrBBELT: Zitiert auf S. 1616. 
4 STOELTZNER: Pathologie und Therapie der Rachitis. Berlin 1904. 
5 Vgl. LEHNERDT: Erg. inn. Med. 6, 120 (1910). 
6 LrPSCHUTZ: Arch. f. exper. ·Path. 6~, 210 (1910) - Pfliigers Arch. 143, 91, 99 (1912). 
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Dieser strenge Standpunkt wurde nun in den neueren Beitragen zur Frage 
der experimentellen Rachitis erheblich gelockert. So wies zunachst MELLANBY1 

darauf hin, daB Kalkmangel die Entstehung der experimentellen Hunderachitis 
begiinstigt. Eine besonders klare Vorstellung iiber die Rolle der Ca- und P-Salze 
fiir die Ătiologie der experimentellen Rachitis (bei Ratten) finden wir aher erst 
in den neueren Arbeiten McCoLLUMs und seiner Mitarbeiter, wie auch in denen 
von SHERMAN und PAPPENHEIMER, auch von PAPPENHEIMER und McCANN
ZUCKER2. Die Erzeugung der experimentellen Rattenrachitis geht nach diesen 
Autoren letzten Endes auf eine Verschiebung im gegenseitigen Verhaltnis der 
mit der Nahrung zugefiihrten Ca- und P-Mengen zueinander, auf eine Abweichung 

des Quotienten ~ von der Norm, allerdings nur bei gleichzeitigem Vitamin-D

und Lichtmangel, zuriick. Bei einem bestimmten optimalen Verhaltnis der zu
gefiihrten Kalk- und Phosphatmenge bleibt auch bei volligem Rachitisschutz
stoffmangel die Rachitis aus, wahrend eine starke relative Abnahme der Ca
und noch mehr eine entsprechende Abnahme der P-Zufuhr, so z. B. einfach durch 
Erhohung der Kalkquote in der Nahrung3 , mit anderen Worten eine starke Zu-

oder Abnahme des Quotienten ~ bei gleichzeitig mangelhaftem D-Vitamin

angebot, eine rachitische Ossifikationsstorung verursacht. So weist hauptsachlich 

die "P-arme" Diat (Zunahme des Quotienten ~ mit einem als besonders ge

eignet befundenen Wert 4:14) histologische Knochenveranderungen auf, die mit 
der menschlichen Rachitis, auch nach dem Urteil der Pathologen, fast vollig 
gleichzusetzen sind. Auch die "Ca-arme" Diat bewirkt bei Ratten rachitis
ahnliche Knochenveranderungen, jedoch mit etwas starker ausgepragten osteo
porotischen Ziigen5 • 

Diese an Ratten gewonnenen Versucbsresultate steben demnacb mit den scbon erwăbnten 
friiberen, an Hunden erbobenen Befunden in deutlicbem Gegensatz. Was bier vor kurzem 
nocb allgemein scharf bekămpft wurde, daB nămlich quantitative Verhăltnisse im Angebot 
der Knochensalze eine Bedeutung fiir die Entstehung der Rachitis besitzen kiinnten, trifft 
nun fiir die Experimente an Ratten, sogar vom Standpunkte der patbologischen Anatomie, 
vollkommen zu. Eine ungleiche Reaktionsfăhigkeit der verschiedenen Tierarten (Hund und 
Ratte) auf eihe gemeinsame Ursache diirfte uns dies.on Wechsel in den Anschauungen noch 
am ehesten verstăndlicb machen. Allerdings soll nich·~ verschwiegen werden, daB man in 
den friiheren Versuchen an Hunden mit einem absoluten und nicht nur einem relativen 
Minderangebot an Kalk oder Phosphat gearbeitet bat. Trotzdem glauben wir nicht, daB die 

erst in der letzten Zeit erfolgte Einfiihrung des Quotienten ~a, d. h. die Betrachtung des 

relativen Verhăltnisses in der Salzzufuhr einen prinzipiellen Ul)terschied zu den ălteren 
Versuchen bedeutet. Denn bei einer Ca- ader P-armen Ernăbrung bestand sicherlicb schon 
in den friiheren Versuchen eine, wenn auch zahlenmăBig nicbt genau gefaBte Verschiebung 

d Ca 
es besagten Quotienten -p- zugunsten des Nenners bzw. des Zăhlers. 

Zwischen der spontanen menschlichen und der experimentellen Ratten
rachitis bestehen auBer den histologischen Befunden auch in anderer Hinsicht 
auffallende Analogien. So zeichnet sich blutchemisch die "P-arme", allgemein 

1 MELLANBY: Exper. rickets Med. Council, Ser. C l. London 1921. 
2 McCoLLUM, SIMMONDS, PARSONS, SHIPLEY u. PARK: J. of biol. Chem. 45, 333 (1921). 

McCoLLUM, SrMMONDS, SHIPLEY u. PARK: Ebenda 47', 507 (1921). - Amer. J. Hyg. 1, 
492 (1921). - SHERMAN U. PAPPENHEIMER: J. of exper. Med. 34, 189 {1921). - PAPPEN-
HEIMER, McCANN U. ZUCKER: Ebenda 35, 421, 447 {1922). ·-

3 GoLDBLATT: Biochemic. J. 18, 414 (1924). - STEPP: Erg. Physiol. 24, 67 (1925). 
4 McCoLLUM, SrMMONDS, SmPLEY u. PARK: J. of biol. Chem. 47', 507 (1921). 
5 McCoLLUM, SIMMONDS, SHIPLEY u. PARK: Amer. J. Hyg. 1, 492 (1921. - PAPPEN

HEe>IER, ::vlcCANN u. ZucKER: Zitiert diese Seite, FuBnote 2. 
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mehr angewandte Form der e::s:perimentellen Rattenrachitis durch stark gesenkte 

Serumphosphatwerte, durch einen erhohten Quotienten <; in der Serum

fliissigkeit, die "Ca-arme" Form dagegen durch eine Hypocalcămie, d. h. durch 

einen verminderten Quotienten <; im Serum aus. Die "P-arme" Ratten

rachitis entspricht demnach blutchemisch der unkomplizierten, die "Ca-arme" 
der von Tetanie begleiteten spontanen menschlichen Rachitis1 . Heilungsvorgănge 
gehen meist mit einer ErhOhung dieser pathologisch verminderten Zahlen einher. 
In weiterer Analogie zur spontanen menschlichen Rachitis kann eine Heilung 
bei noch verminderten, wenn auch in der Regel bei bereits etwas gehobenen und 
nur ausnahmsweise bei stark gesenkten Serumphosphat- (bzw. Kalk-) Zahlen 
stattfinden2 • Zur Theorie und zur Prophyla::s:e der experimentellen Rattenrachitis 
eignen sich, wiederum in Ubereinstimmung mit der spontanen menschlichen 
Rachitis, vitamin-D-haltige Năhrstoffe und Prăparate oder die direkte Bestrah
lung mit ultraviolettem Licht3 • Eine Ubertragung auf die menschlichen Ver
hăltnisse lăBt auch noch der bei der experimentellen Rattenrachitis erhobene 
Befund von der antirachitischen, hier gleichzeitig Ca- und P-retentionsfordernden 
Wirkung des Hungers zu 4 • Denn Unterernăhrung, Hunger vermogen auch bei 
der menschlichen Rachitis spezifisch-antirachitische Verfahren unspezifisch zu 
unterstiitzen5• Die Heilwirkung des Hungers beschrănkt sich jedoch bei der 
experimentellen Rachitis auf die P-arme Form und geht mit einer Erhohung des 
gesenkten Serumphosphatspiegels6 , vermutlich infolge intermediărer Abspaltung 
von Phosphaten aus organischen Phosphatverbindungen der Gewebe und infolge 

Ausbleibens des alimentaren auslosenden Faktors, des gestorten Quotienten C:, 
der bei Hunger nicht in Wirkung treten kann, einher. Im wichtigen Gegensatz 
zur menschlichen spontanen Rachitis vermag bei der experimentellen Ratten-

rachitis allein schon eine Ausgleichung des Quotienten ·C:, d. h. Zusatz von 

Phosphaten oder von Kalk, auch bei parenteraler Verabreichung, der verwendeten 
Diăt ihre rachitogene Eigenschaft zu nehmen. 

Sehen wir von diesem letzte,n Befund ab, so miissen wir die Verwandtschaft 
zwischen der experimentellen· Rattenrachitis und der menschlichen Spontan
rachitis nach den erwăhnten histologischen, blutchemischen, therapeutischen 
Untersuchungen als eine besonders enge bezeichnen. Es fragt sich nun aber, ob 
der ausschlaggebende Faktor fiir die Entstehung der Rattenrachitis: die patho-

1 KRAMER u. HoWLAND: Bull. Hopkins Hosp. 33, 313 (1922). - STEENBOCK, HART, 
JoNES u. BLACK: J. of biol. Chem. 58, 59 (1923). - SHIPLEY, PARK, McCoLLUM u. Sm
MONDS: Amer. J. Dis. Childr. 23, 91 (1922). 

2 Vgl. Literatur beiGYoRGY: Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie, 
S. 103. Berlin 1929. 

3 McCoLLUM, SIMMONDS, SHIPLEY u. PARK: Bull. Hopkins Hosp. 33, 229 (1922). -
SHIPLEY, PowERS, McCOLLUM, SIMMONDS u. PARSONS: J. of biol. Chem. 45, 342 (1922). -
SHIPLEY, PoWERS, McCOLLUM u. SIMMONDS: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 19, 43 (1921). 
- HEss, UNGER u. PAPPENHEIMER: J. of exper. Med. 36, 427 (1922) - J. of biol. Chem. 
50, 77 (1922) u. a. 

4 McCoLLUM, SIMMONDS, SHIPLEY u. PARK: Bull. Hopkins Hosp. 33, 31 (1922). -
CAVINS: J. of biol. Chem. 59, 237 (1924). - SHOHL, BENNETT u. WEED: Ebenda 78, 181 
(1928). - WILDER: Ebenda 81, 65 (1929). 

6 Vgl. neuerdings besonders JuNDELL: Acta pacdiatr. (Stockh.) 2, 113 (1922); 4, 204 
(1925); 5, 1 (1925); 7, 143 (1927). 

6 CAVINS: Zitiert diese Seite, FuBnote 4. - SHOHL, BENNETT u. vVEED: Zitiert 
diese Seite, FuBnote 4. - \VILDER: Zitiert diese Seite, FuBnote 4. 
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logische Verschiebung des Quotienten <;; in der Nahrung, auch fiir die mensch

liche Spontanrachitis angewandt werden kann ~ 
Die spezifische Hypo-Phosphatămie miiBte - in Analogie zur experimentellen 

Rattenrachitis - einer Verschiebung des Quotienten <;; in der Nahrung zu

gunsten des Zăhlers ihre Ursache verdanken. Betrachten wir nun die Verhăltnisse 
bei der Săuglingsrachitis, dieser hăufigsten Form der rachitischen Erkrankung, 

so finden wir in der Frauenmilch <;; = 1,31, in der Kuhmilch ~ = 0,79, 

d. h. wir miiBten viel eher bei den Brust- als bei den Flaschenkindern mit dem 
Auftreten der rachitischen Hypophosphatămie rechnen, was aber durchaus nicht 
der Fall ist. Freilich konnte man auch noch die Moglichkeit beriicksichtigen, 

daB diese Mittelzahlen, deren wir uns zur Berechnung des Quotienten <;; be

dient haben, in bestimmten Einzelfăllen vollig versagen. Hier konnte dann 
auch ein entsprechender "rachitogener" Quotientwert zustande kommen. Solche 
Analysen sind in der letzten Zeit, besonders in der Frauenmilch, ausgefiihrt 
worden, in der iiberwiegenden Mehrzahl mit vollkommen negativen Ergebnissen1• 

Wenn nun aber schon fiir die Frauenmilch die aus der Lehre der experimentellen 
Rachitis postulierte Forderung einer entsprechenden, wenn auch vielleicht nur 

fallweise auftretenden Verschiebung (Erhohung) der Werte des Quotienten <;; 
nicht erbracht werden konnte, so ist sie fiir die Kuhmilch mit dem schon urspriing

lich fast um die Hălfte niedrigeren Quotienten <;; kaum zu erwarten. Ebenso

wenig lieBen sich jahreszeitliche Schwankungen im Werte des Quotienten <;; 
in der Kuhmilch, die man mit der Morbiditătskurve der Rachitis hătte in Bezie
hung bringen konnen, nachweisen2 • Der geringe Ca-Gehalt der Frauenmilch 
gewinnt hochstens fiir Friihgeburten mit ihrem hohen Kalkbedarf eine ătio
logische Bedeutung3 • 

Bei der experimentellen Rattenrachitis diirfte die Hypophosphatămie bzw. 
die Hypocalcămie mit dem jeweils entsprechend verănderten Quotientwert 

a; in der Nahrung in kausalem Zusammenhang stehen. Die Hypophosphatămie 
und die Hypocalcămie wiirden nach dieser Auffassung ihren Ursprung der 
"unteleologischen" AbwehrmaBnahme des Organismus verdanken, sich des 
durch die Nahrung zugefiihrten Kalk- oder Phosphatiiberschusses auf Konto 
seiner eigenen P- bzw. Ca-Bestănde zu entledigen. Denn der Kalk und Phosphor 
konnen mit wenigen Ausnahmen nur in Form von Kalkphosphat durch die Faeces 
ausgeschieden werden. Man kann sich den Vorgang im einzelnen so vorstellen, 
daB bei einseitigem starkem Kalk- bzw. PhosphatiiberschuB aus bekannten 
chemischen Griinden Kalkphosphat zum Teil bereits im Darm ausfăllt und der 
Resorption entgeht, wăhrend der restliche Kalk- bzw. Phosphatanteil resorbiert 
und dann nachtrăglich als Kalkphosphat in den Dickdarm ausgeschieden wird, 
wobei nicht nur Phosphat bzw. Kalk aus den Korperbestănden mitgerissen wird, 
sondern auBerdem das resorbierte Phosphat, in Analogie zum bereits bei der 
Phosphattetanie Gesagten4 , den Serumkalkspiegel und umgekehrt der Kalk den 

1 v. MEYSENBUG: Amer. J. Dis. Childr. 24, 200 (1922). - DE Buys u. v. MEYSENBUG: 
Ebenda 21, 438 (1924). - BuRHANS u. SMITH: Ebenda 26, 303 (1923). - TELFER: Biochemic. 
J. 18, 809 (1924). 

2 LENSTRUP, siehe in STEPP u. GY6RGY: Avitaminosen. Berlin 1927. 
3 HAliiTLTON: Acta paediatr. (Stockh.) 2, 1 (1922). - MuHL: Ebenda 5, 188 (1925). 
4 Siehe S. 1590. 
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Serumphosphatspiegel stark vermindertl und so die Hypocalcămie bzw. die 
Hypophosphatămie erzeugt. 

Wie haben wir uns nun die Entstehung der Hypophosphatămie bei der 
unkomplizierten und die der Hypocalcămie bei der mit Tetanie komplizierten 

. menschlichen Spontanrachitis vorzustellen 1 Der rein exogene Faktor eines ge
storten Verhăltnisses des Cazu Pin der Nahrung fălit nach dem Gesagten weg. 
In Abănderung der urspriinglichen, bereits kurz gestreiften Theorie von der 
Resorptionsstorung fiir Kalkphosphate verfechten hier hauptsăchlich englisch
amerikanische Autoren2 die Hilfshypothese, nach der sich bei der menschlichen 

Rachitis der Quotient <; erst im Darm sekundăr verschieben sollte. Das eine 

Knochensalz (Ca oder P) wiirde dann im UbermaB, das andere wenig oder gar 
nicht zur Resorption gelangen. Gegen diese Annahme lassen sich jedoch ge
wichtige Einwănde erheben. So miiBte man zur Erklărung der rachitischen 
Hypophosphatămie fiir die Phosphate eine relativ stărker behinderte Resorption 
postulieren als fiir den Kalk. Hiermit stehen aher wiederum die tatsăchlichen 
Befunde in auffălligem Gegensatz. Man konnte eher fiir den Kalk, der im Urin 
fast vollig fehlt, mit der Annahme einer mangelhaften Resorption auskommen 
als fiir den P, der bei Rachitis im Urin hăufig sogar in die Norm iibersteigenden 
Mengen zur Ausscheidung gelangt. In diesem letzteren Sirme wiirde auch der 

relative Phosphorreichtum der Kuhmilch ( niedriger Quotientwert <;) sprechen. 

Wenn nun daraus FINDLAY3 tatsăchlich die richtige Konsequenz zieht und fiir 
den Kalk stărkere Resorptionsverluste als fiir den Phosphor in Rechnung zu 
stellen glaubt, so gibt er damit gleichzeitig . die von seinem Standpunkte aus 
einzige Erklărungsmoglichkeit fiir die rachitische Hypophosphatămie auf und 
vermag allein die seltene tetanische Hypocalcămie dem Verstăndnis năherzu
bringen. Andererseits stellt sich aher HoWLAND 4 , der um die Hypophosphatămie 
erklăren zu konnen, den FINDLAYschen Satz umkehrt und die relativ stărkere 
Resorptionsbehinderung fiir den Phosphor in Anspruch nimmt, mit den gegebenen 
experimentellen Daten in Widerspruch. Auch der in der letzten Zeit erhobene 
Befund5 von der erniedrigten phosphatămischen Kurve bei florider Rachitis, 
der beim ersten Ei'ndruck die HoWLANDsche These zu stiitzen schien, erwies sich 
spăter - abgesehen von den vollig negativen Ergebnissen MuRnocits 6 - als 
in diesem Sinne nicht unbedingt stichhaltig. W ARKANY beobachtete nach per
oraler Phosphatzufuhr, bei in kurzen Zeitabstănden wiederholten Blutanalysen 
im florid rachitischem Stadium einen viel geringeren Anstieg der Phosphatzahlen 
als bei heilender Rachitis oder in der Norm, d. h. eine erniedrigte phosphat
ămische Kurve. Nach HEYMANN 7 wird jedoch die gleiche erniedrigte Kurve auch 
nach parenteraler Phosphatzufuhr, also nach Ausschaltung der Darmresorption, 
gefunden. Demzufolge kann wohl in erster Linie eine starke Phosphatausscheidung 
aus dem Blute nach auBen oder in die inneren Depots und nicht eine Resorptions
hemmung die Ursache dieses eigenartigen Symptoms sein. Auch die weiteren 
Versuche die angeblich gestorte Kalk-Phosphatresorption bei der Rachitis mit 
besonderen Reaktionsverhăltnissen, so mit einer verstărkten Alkalescenz des 
Diinndarmchymus, die die Ausfăllung der Kalkphosphate - wie bereits friiher 

1 GYORGY: Jb. Kinderheilk. 99, 1 (1922). 
2 FrNDLAY: Zitiert auf S. 1616. - HoWLAND: Zitiert auf S. 1616, u. a. 
3 FINDLAY: Zitiert auf S. 1616. 
4 HOWLAND: Zitiert auf S. 1616. 
5 WARKAKY: Z. Kinderheilk. 46,.1, 716 (1928). 
6 MuRDOCH: Arch. Dis. Childh. 2, 285 (1927). 
7 HEYl\1ANN: Z. Kinderheilk . .46, 584 (1928). 
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erwahntl - begiinstigen sollte oder mit einer irgendwie pathologisch verander
ten Gallensekretion, bei der die kalklosende Wirkung der Galle nicht in vollem 
MaBe in Aktion treten kann, in Verbindung bringen zu wollen2 , miissen als ge
scheitert oder als experimentell ungeniigend, wenn iiberhaupt gestiitzt angesehen 
werden. Im Hinblick auf ali diese "Oberlegungen und Befunde erscheint es wahr
scheinlicher und begriindeter, die Genese der Hypophosphatamie und ebenso 
auch der Hypocalcamie weniger in exogenen Faktoren, zu denen wir sinngemaB 
auch die behinderte Darmresorption rechnen mochten, sondern eher in Vorgangen 
des intermediiiren Stotfwechsels, des inneren Zellebens, zu suchen. Dafiir spricht 
allein schon - zumindest nach den bisher vorliegenden Befunden - die Un
beeinfluBbarkeit der menschlichen Spontanrachitis durch exogen erhohtes Kalk
oder Phosphatangebot, im Gegensatz zu der experimentellen Rattenrachitis. 
Denn selbst wenn die Storung der Blut-Ca- und Phosphatverteilung erst infolge 
der verschlechterten Resorptionsverhaltnisse im Darm entstanden sein wiirde, 
miiBte ein erhohtes Phosphat- oder Kalkangebot noch kompensierend wirken 
konnen. Fiir eine vollige Resorptionssperre fehlt jeglicher Anhaltspunkt. Auch 
der blutchemische "Obergang aus einer unkomplizierten Rachitis in Tetanie3 

bei unveranderter Ernahrung konnte uns allein durch Zuhilfenahme exogener 
Momente kaum verstandlich gemacht werden. 

Die Frage, wieso es aber dann bei florider Rachitis zu dem besonderen Aus
scheidungsmodus, mit Bevorzugung der Darmwege fiir den Kalk und Phosphor 
kommt, wird am besten unter Zuhilfenahme der bekannten, bei der Rachitis 
obwaltenden blutchemischen Storung beantwortet. Sicherlich hangt die Phos
phatausscheidung durch die Nieren, anscheinend vielmehr als die durch den 
Darm, vom Blutphosphatspiegel ab. Bei bestehender Hypophosphatamie ent
steht dann leicht eine zumindest relative Hypophosphaturie. Bei heilender 
Rachitis, mit dem gleichzeitigen Anstieg der Serumphosphatwerte wird die 
Phosphatausscheidung durch die Nieren wieder erleichtert. Die gebesserte Phos
phatretention kann dann nur oder hauptsiichlich durch Einsparung des Faeces
phosphors in Erscheinung treten. W as nun die Kalkausscheidung anlangt, so 
wissen wir, daB der Kalk stets, auch in der Norm, iiberwiegend durch den Darm 
ausgeschieden wird. Durch die Nieren kann der Kalk in groBeren Mengen nur 
als saures ·Kalkphosphat eliminiert werden. Bei der Rachitis sind diese Be
dingungen jedoch nicht gegeben, in erster Linie schon wegen der bestehenden 
Hypophosphatamie und bei der tetanischen Komplikation noch mehr wegen 
der Hypocalcamie. Der intermediar nicht verwendete Kalk, vermehrt mit dem 
der Resorption entgangenen Anteil, dessen Existenz wir auch nach dem Gesagten 
nicht leugnen mochten, wird demnach bei florider Rachitis hauptsachlich in den 
Faeces erscheinen miissen. Auch eine gebesserte Retention wird dann folge
richtig nur im Faeceskalk zum Ausdruck kommen. Die Frage, wieweit dabei 
besondere Schwankungen im Ausscheidungsschwellenwert der Phosphate und des 
Kalkes fiir die Nieren noch eine Rolle spielen, ist zur Zeit, mangels experimenteller 
Belege, nicht zu entscheiden, bleibt jedoch auch weiterhin durchaus diskutabel. 

Die stoffwechsel-chemischen Beziehungen der Rachitis zur Tetanie. 
Die gestorte Blut-Ca und P-Verteilung fiihrt sowohl bei der Rachitis wie bei 

der Tetanie zu einer Reihe weiterer sekundarer Stoffwechselveranderungen. 

1 Siehe S. 1575. 
2 Siehe Literatur bei GYORGY: Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und 

Tetanie. Berlin 1929. 
3 FREUDENBERG u. GYORGY: Z. Kinderheilk. 44, 128 (1927). - GERSTENBERGER, 

HARTMAN, RUSSELL u. \VILDER: J. amer. med. A,ssoc. 94, 523 (1930). 



1624 P. GYORGY: Umsatz der Erdalkalien (Ca, Mg) und des Phosphats. 

Uberblicken wir nun summarisch diese bisher bekanntgewordenen sekundăren 
Stoffwechselstorungen, so lassen sich die erhaltenen Befunde fast ausnahmslos 
in zwei groBe Gruppen einordnen, je nachdem, ob gleichzeitig eine Hypophosphat
ămie oder aher eine Hypocalcămie, d. h., ob eine unkomplizierte Rachitis oder 
eine Tetanie vorliegt. Die Ossificationssti:irung kann sich klinisch und ri:intgeno
skopisch in beiden Gruppen in der gleichen Weise manifestieren. Die Verhălt
nisse werden durch die folgende tabellarische Zusammenstellung erleuchtetl. 

Serumkalk ........ . 

Anorganischer Serumphosphor 

Ca . Mi l p-1m tte ..... 

Ammoniakausscheidung 
Săureausscheidung . . . 
Alkalireserve . . . . . 
Blut-pH ...... . 
Adrenalin-Blutzucker kurve 
Glykolyse (im Blut und in vitro) 
Blutlnilchsăurespiegel . . . . . 
Alimentăre Glykămie . . . . . 

normal oder wemg er
niedrigt 

erniedrigt 

3,5 

erhiiht 
erhiiht 

deutlich erniedrigt 
normal 

hyperglykălnisch 
gehemmt 

Tendenz zur Erniedrigung 
verlăngert 

Tetanie 

stark erniedrigt 

i relativ, bisweilen absolut 
erhiiht 

1,2 

erniedrigt 
erniedrigt 

măBig erniedrigt 
normal, selten erhiiht 

hypoglykămisch 
normal oder verstărkt 
Tendenz zur Erhiihung 

normal 

Als weitere Befunde erwăhnen wir die Neigung der Rachitiker zur Ketonurie, besonders 
bei Fettbelastung, die erhiihte Ausscheidung organischer Săuren, einen erhiihten Quotienten 

~, einen oft auffallend hohen Ammoniakkoeffizienten im Urin bei Rachitis und eine ver

mehrte Diastaseausscheidung sowohl bei Rachitis wie bei Tetanie. 

Alle diese Befunde geben ein instruktives Bild von der Mannigfaltigkeit der 
durch die rachitische StoffwechselstOrung allgemein in andere Bahnen gelenkten 
Lebensvorgănge und in erster Linie auch von den zahlreichen Verquickungs
moglichkeiten zwischen dem Kalk- und Phosphatstoffwechsel einerseits und weiten 
Gebieten des iibrigen anorganischen ~tnd sogar organischen Stoffwechsels andererseits. 

Die mit der Tetanie komplizierte Rachitis entspricht in ihren Stoffwechsel
besonderheiten fast vollig der ]Jarathyreopriven Tetanie, mit der Ausnahme, 
daB die Phosphatstauung in der Regel keine absolute, sondern meist eine relative, 
d. h. eine nur im Verhăltnis zur rachitischi:m Hypophosphatămie erhi:ihte zu sein 
pflegt. 

Bei der unkomplizierten Rachitis mochten wir allein noch die Acidose her
vorheben. Hier wăre es durchaus verfehlt, diesen Befund nur deswegen als ein 
Symptom zweiter Ordnung zu betrachten, weil sie moglicherweise sekundăr ent
standen ist. Hiergegen spricht z. B. schon der Umstand, daB jede acidotische 
Storung bekanntlich mit starken Phosphatverlusten einhergeht2, und daB es bei 
der Narkose 3, sowie - allerdings erst nach einer anfănglichen Hyperphosphatămie 
mit verstărkter Phosphatausscheidung - bei langdauernder Săureverabreichung 
(NH4Cl) auch zu einer Hypophosphatămie kommen kann4 • Hier besteht demnach 
ein Circulus vitiosus, der im gegebenen Falle oft gar nicht die Entscheidung zu
lăBt, war die Acidose oder die Hypophosphatămie das iibergeordnete Prinzip. 

1 Vgl. Literatur bei GYORGY: Die Behandlung und Verhtitung dcr Rachitis und Tetanie. 
Berlin 1929. 

2 GAMBLE, TrSDALL u. Ross: Amer. J. Dis. Childr. 25, 470 (1923). - ScHEER, Mi.iLLER 
u. SALOMON: Jb. Kinderheilk. 106, 56 (1924). - GREENWALD: J. of biol. Chem. 22, 717 (1929). 

3 JEA.NS u. TALLERMANN: Brit. J. Childr. Dis. 21, 268 (1924). 
4 HALDANE, vVIGGLESWORTH u. \VOODROW: Proc. roy. Soc. Lond. B 96, 1 (1924). 
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Jede acidotische Umstimmung des Stoffwechsels wll-d die Entstehung der 
Rachitis mindestens begiinstigen miissen1 • In dieser Hinsicht ist es von be
sonderem Interesse, daB der normale lokale Ossificationsvorgang durch eine 
Acidose ganz allgemein gehemmt, durch eine Alkalose dagegen gefordert wll-d. 

So ist auch verstăndlich, daB trotz eines verănderten <;- Quotienten im Blute, 

der nach dem Gesagten in der Regel mit einer Ossificationsstorung vergesell
schaftet zu sein pflegt, bei Tetanie (auch bei der parathyreopriven Form), d. h. 
bei einer Hypocalcămie, aher einer alkalotischen, anacidotischen Stoffwechsel
richtung der normale VerkalkungsprozeB oft unbeeinfluBt bleibt. Entsteht nun 
andererseits die tetanische Hypocalcămie mit reziprok ansteigendem Phosphat
wert und mit Verminderung der Acidose auf dem Boden einer friiher unkompli
zierten Rachitis, dann werden an den rachitisch verănderten Knochen, wie dies 
bei der manifesten Tetanie zuerst von HULDSCHINSKY2, neuerdings auch schon 
bei beginnender latenter Tetanie von GERSTENBERGER und seinen Mitarbeitern3 

gezeigt werden konnte, hăufig Heilungsvorgănge sichtbar. DaB bei diesen, aller
dings keineswegs konstanten Gewebsreaktionen der Zustand des Săurebasen
gleichgewichtes eine entscheidende Rolle spielt, geht am eindrucksvollsten aus 
dem Studium der sog. renalen Rachitis, des renalen Zwergwuchses hervor4 • Hier 
fiihrt eine chronische, mit Stickstoffretention und Phosphatstauung verbundene 
Nierenstorung allmăhlich zu einer reziproken Senkung des Serumkalkwertes, 

d. h. zu einer Verschiebung des Quotienten <; im Blute, wie bei der Tetanie5 • 

Gleichzeitig besteht eine starke Acidose. Der verănderte Quotient <;, unter

stiitzt durch die Acidose, bewirkt dann in den Knochen typische, klinische, 
rontgenologisch und auch anatomisch-histologisch als echt zu bezeichnende6 

rachitische Verănderungen. 
Das Beispiel der renalen Rachitis wirkt um so eindrucksvoller, als es uns 

gleichzeitig auch die Bedeutung des Quotienten <; im Blut als eines primăr
kausalen pathogenetischen Faktors besonders instruktiv vor Augen fiihrt. Die 
Phosphatstauung und die sekundăre Blutkalkverminderung kommt bei der 
renalen Rachitis infolge einer Nierenstorung und demnach humoral zustande. 
Die rachitischen Knochensymptome diirften semit hier aller Wahrscheinlichkeit 
nach als sekundăr, in erster Linie von den erwăhnten humoralen Verănderungen 
abhăngige bezeichnet werden. 

So bestechend und auch richtig diese fast rein humorale Theorie der renalen 
Rachitis sein mag, fiir die Pathogenese der gewohnlichen kindlichen Rachitis 
und auch der Osteomalacie wiirde der gleiche Erklărungsmodus nicht vollig 
ausreichen. Man kennt eine ganze Reihe von gewichtigen Argumenten, die fiir 
die Bedeutung lokal-cellulărer Faktoren zeugen. Schon die einfache klinische 
Beobachtung erfordert die starke Mitbeteiligung lokaler Bedingungen. So făllt 
fast in jedem Falle von Rachitis dic Tatsache auf, daB die verschiedenen Knochen 
ungleichmăBig von rachitischen Storungen betroffen sind. Auch der nichţ vollig 
gesetzmăBige Parallelismus zwischen dem Grade der blutchemischen Verănde
rungen und der Schwere der Ossificationsstorung ist in diesem Zusammenhang 

1 GYORGY: Mschr. Kinderheilk. 38, 31 (1928). - Siehe neuerdings auch SAliiUEL 
u. NEWTON KuGELMASS: Amer. J. Dis. Childr. 39, 687 (1930). 

2 HULDSCIDNSKY: Z. Kinderheilk. 26, 207 (1920). 
3 GERSTENBERGER, HARTIIIA~N, RUSSELL U. WILDER: Zitiert auf S. 1623. 
4 Literatur bei GY5RGY: Die Behandlung und Verhtitung der Rachitis und Tetanic. 

Berlin 1929. 
5 Siehe auch S. 1590. 6 PARSONS: Arch. Dis. Childh. 2, l (1927). 
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zu erwăhnen. In seltenen Ausnahmefăllen kann man sogar einer Sti:irung der 
Blutkalk- und P-Verteilung ohne rachitische Knochenverănderungen, oder bei 
bereits rontgenologisch nachweisbarer Heilung der Rachitis und umgekehrt dem 
Auftreten rachitischer Symptome ohne begleitende Hypocalcămie oder Hypo
phosphatămie begegnen. AU diese Befunde, neben denen jedoch die blutchemi
schen Verănderungen schon wegen ihrer weitgehenden Konstanz ihre Bedeutung 
stets beibehalten werden, miiBten ohne die Beriicksichtigung lokaler Momente 
unverstăndlich bleiben. 

Der Ossifieationsvorgang. 
Die Frage, worin diese lokalen Vorgănge bestehen, ist eng mit dem ganzen 

Ossificationsvorgang, seinem Chemismus und somit auch mit dem intermediăren 
Kalk-Phosphatstoffwechsel verkniipft. In diesem wichtigen Punkte, gleichsam 
dem Angelpunkte der ganzen Rachitisforschung, ist jedoch bisher ein definitives, 
allgemeingiiltiges Ergebnis nicht erzielt worden. Von vielen Autoren wird der 
Ossificationsvorgang als ein bloB oder zumindest weitaus iiberwiegend physi
kalisches Ausfăllungsphănomen angesehen. Bei dieser Betrachtungsweise, bei 
der meist iibersehen wird, daB die Ossification nicht nur aus Einlagerung von 
Kalksalzen, sondern auch aus Bildung von Knochengrundsubstanz besteht, 
nimmt man fiir die Kalksalze, zumindest fiir das Kalkphosphat, einen Uber
săttigungszustand an. In Gegenwart von Kalkphosphat als Bodenkorper fălit dann 
Kalk, allerdings nach den Reagensglasversuchen zunăchst in Form von CaC03 

aus1. Es findet dann nach KLEINMANN eine chemische Umsetzung der Losung 
mit dem Bodenkorper statt in der Weise, daB. nach Art einer Austauschabsorp
tion C03 in den Bodenkorper hinein, dafiir aus ihm P04 in die Losung hinaus_geht. 
Das Steigen der Phosphationenmenge in der fliissigen Phase bewirkt ein Uber
schreiten des Loslichkeitsproduktes des Calciumphosphates und ein sekundăres 
Ausfallen derselben. Hierbei entsteht dann ein Niederschlag, der stets neben 
Calciumphosphat auch Calciumcarbonat enthălt. Es bildet sich also ein Salz
gemisch als Bodenkorper, wie es bei allen Verkalkungsvorgăngen im Organismus 
beobachtet worden ist. Ein Uberschreiten des Loslichkeitsproduktes fiir das 
tertiăre Kalkphosphat [Ca"]3 · [P04']2 in der Blutfliissigkeit kann auch, sogar 
am leichtesten, durch ăuBere Zufuhr einer an Calcium und Phosphat besonders 
reichen Nahrung oder aher durch eine auf andere Weise, z. B. durch hohe Epithel
korperchenhormongaben und - wie wir es noch sehen werden - auch durch 
hohe Vitamin-D-Dosen erzwungene Vermehrung der Ca- und (oder) P04-Ionen 
herbeigefiihrt werden. Tatsăchlich kommt es unter diesen Bedingungen zu starken 
Kalkablagerungen - im Sinne der VmcHowschen Metastase2 - in den meisten 
inneren Organen, so in den Nieren im Magen-Darmtrakt, in den Lungen, im 
Herzen, auch in den Arterien usw. 3 . Die Kalkab~agerung im Darm, Herz, Magen, 
in den Lungen und Nieren wird in erster Linie "als eine Verkalkung durch 
,Konzentrierung' aufgefaBt, derart, daB in diesen Organen entweder Ca und 
Phosphorsăure selbst zur Ausscheidung gelangen oder daB diese Organe als 
Stătte:ri der Wasserabgabe anzusehen sind, wodurch ebenfalls eine Konzentrierung 
der zur Ablagerung kommenden Ionen in den Gewebssăften erfolgen muB" 

1 HoLT, LA MER u. CHOWN: J. of biol. Chem. 64, 509, 567 (1925). - HoLT JR.: Ebenda 
64, 579 (1925). - HASTINGS, MuRRAY u. SENDROY JR.: Ebenda 71, 723, 783, 797 (1927). -
KLEINMANN: Biochem. Z. 196, 78, 146, 161 (1928) - Virchows Arch. 268, 686 (1928). 
- Vgl. auch HEUBNER: Ds. Handb. S. 1452ff. 

2 Siehe auch S. 1591 u. 1633. 
3 DREYFUSS: Beitr. path. Anat. 7'6, 254 (1927). - RABL: Virchows Arch. 245, 542 

(1923). - KLEINMANN: Zitiert diese Seite, FuBnote 1. 
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(KLEINMANN). Bei den Nieren, Lungen und beim Magen, die alle sauere Valenzen 
ausscheiden, diirfte auch eine so entstandene "Alkalisierung" mit im Spiele sein. 

Gegen diese reine Ausfallungstheorie lassen sich jedoch zahlreiche Einwande 
erheben. So weist neuerdings KLINKE1 darauf hin, daB sich beim Schiitteln 
eines Serumfiltrats mit Ca3 (P04) im neu entstandenen Niederschlag die 3 Kompo
nenten der Knochenerden in dem Verhaltnis 4 Ca:0,45 P:3,43 C03 befinden. 
Die normale Zusammensetzung der Knochenerden betragt aher -bei Zugrunde
legung der neuesten einwandfreiesten analytischen Befunde von KRAMER2 -

etwa 6 Ca:2,5 P: 1 C02 • Mogen als Zwischenreaktionen auch alle erdenklichen 
Zusammensetzungen durchlaufen werden, so miiBte sich die endgiiltige Zu
sammensetzung der Knochenerde, falls sie auf einer reinen Ausfallung beruhen 
wiirde, der letzten Angabe annahern. Da dies nicht der Fali ist, so ist nach der 
Ansicht KLINKEs ein reiner Pracipitationsvorgang bei der Knochenbildung kaum 
moglich. Hierzu kommt noch, daB nach den Untersuchungen von KRAMER und 
seinen Mitarbeitern2 das Serum am tertiaren Kalkphosphat sicher nicht, und an 
Dicalciumphosphat (CaHP04) erst bei einer ProduktgroBe Ca· P = 50 - ge
bildet aus den Serumkalk- und Phosphatzahlen in mg% - iibersattigt sei. 
Die Ausfăllung der Kalksalze diirfte nach Ansicht dieser Autoren, sowohl in 
vitro wie in vivo, mit der Bildung eines Niederschlages aus CaHP04 beginnen. 
Die bisher herrschende Ausfallungstheorie greifen sie aher auch noch aus anderen 
Griinden an. Sie weisen an Hand genauer chemischer Knochenanalysen darauf 
hin, daB der Kalkgehalt des neu gebildeten Knochengewebes sowie des frisch 
verkalkten Knorpels relativ hoher ist, als man dies im Sinne der erwahnten 
Ausfallstheorien aus einem Gemisch von tertiarem (auch sekundarem) Kalk
phosphat und Kalkcarbonat erwarten diirfte. In aiten Knochenteilen oder alten 
Verkalkungsherden, etwa bei der sog. dystrophischen Verkalkung in verkalkten 
tuberkulosen Lymphdriisen usw., ergibt die Analyse keinen Anhaltspunkt mehr 
fiir die Gegenwart eines relativen Kalkiiberschusses, und die erhaltenen Werte 
lassen sich gut mit der Annahme eines Gemisches von Kalkphosphat3 und Kalk
carbonat in Einklang bringen. Folgerichtig wird man aher dann bei der "pri
maren" (KRAMER), d. h. bei einer beginnenden Verkalkung mit ihrem relativen 
KalkiiberschuB neben dem Kalkphosphat und Kalkcarbonat noch ein basisches 
Kalksalz, etwa Ca (OH)a - worauf in der letzten Zeit auch die Untersuchungen 
von KLEMENT4 hinweisen, wobei jedoch zu beachten ist, daB das Ca (OH)2 ein 
relativ gut losliches Kalksalz ist - oder aher eine Kalkbindung an die organische 
Knochengrundsubstanz, etwa in Gestalt einer KalkeiweiBverbindung postulieren 
miissen. 

Diese letztere Moglichkeit steht im Mittelpunkte der mehr chemischen, 
kolloidchemischen Ossificationstheorien. Ihren Ausgangspunkt bildet der Nach
weis von v. PFAUNDLER, wonach Knorpelgewebe die Fahigkeit der Kalkaufnahme 
besitzt. v. PFAUNDLER5 sprach nun die Meinung aus, daB die Verkalkungs
vorgange auch in vivo durch eine Adsorption von Ca-Ionen eingeleitet werden. 
Uber den Ablauf der Vorgănge bei der richtigen Verkalkung im Knochen bildete 
er sich folgende Vorstellung: "Ein anscheinend von den Knochen (und Knorpel-) 
Zellen in einem gewissen vorgeschrittenem Stadium ihrer Entwicklung aus-

1 KLINKE: Biochem. Z. 213, 175 (1929). 
2 KRAMER u. SHEAR: J. of biol. Chem. 7'9, 121, 125, 147, 161 (1928). - SHAER u. 

B. W ASHBURN, KRAMER: Ebenda 83, 697 (1920). 
3 Die Gegenwart von Ca3(P04 ) im fertigen Knochen konnte auch mit Hilfe der Rontgen

Spektralanalyse nachgewiesen werden [FUNAOKO u. Mitarbeiter: Acta Scholae med. Kioto 
12, 265 (1929)]. 

4 KLEMENT: Hoppe-Seylers Z. 184, 132 (1929). 
5 v. PFAUNDLER: Jb. Kinderheilk. 60, 123 (1904). 
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gehender formativer Reiz verursacht eine fortschreitende Umwandlung eines 
Bestandteiles des umgebenden Gewebes, wodurch dieses eine spezifische ... Affini
tat zu Kalksalzen des Blutes bzw. der Gewebsfliissigkeit gewinnt. Die derart 
zum Kalksq,lzfănger umgewandelte Masse wird zunachst von gelosten Kalksalz
massen durchdrungen, die mit der organischen Grundlage in Verbindung treten 
und bei deren Abbau pracipitieren." 

FREUDENBERG und GYORGY1 haben an diese ersten Versuche PF.AUNDLERs 
angekniipft und stellten sich das Studium der Kalkbindung an tierische Gewebe 
unter verschiedenen Bedingungen zur Aufgabe. In ihrer aus diesen Unter
suchungen abgeleiteten Ossificationstheorie wird die physiologische Verkalkung 
in 3 Einzelperioden zergliedert. 

Erste Phase: Ca + KnorpeleiweiB = CalciumeiweiB. 
Die Neigung der EiweiBkorper zur Salzbildung ist nach J. LoEB so groB, daB gelOste 

EiweiBkorper in Gegenwart von anorganischen lonen gesetzmăBig Salze bilden. Die An
lagerung von lonen an das EiweiB hăngt zunăchst l. von den physiko-chemischen Eigen
schaften der betreffenden EiweiBkorper und 2. von der Reaktion des Losungsmittels ab. 
Sind in der Losung verschiedene anorganische Ionen vorhanden, so steigt ihre Affinităt zu 
den EiweiBkorpern mit ihrer Ordnungszahl, Calcium verdrăngt das Natrium, Strontium das 
Calcium usw. 

Die EiweiBkorper der Knorpelgrundsubstanz miiBten entsprechend ihrem physiko
chemischen Charakter und bei den im Organismus unter physiologischen und pathologischen 
Bedingungen moglichen Reaktionsverhăltnissen mit Kationen Salze bilden. Vor der Ver· 
kalkung entspricht die Knorpelgrundsubstanz der Formei:. NatriumeiweiB. Die Blutfliissig
keit enthălt reichlich gelOste Kalksalze, die die vascularisierten Knorpelstellen umspiilen. 
Hier wird also das Knorpelgewebe elektiv Kalkionen im Tausch fiir ~a-Ionen aufnehmen. 
Diese Kalkbindung sollte dann nach FREUDENBERG und GYORGY, in Ubereinstimmung mit 
den friiheren Anschauungen von · v. PFAUNDLER, die Ossification einleiten. 

Diese Phase wird iibrigens auch von den Verfechtern der reinen Ausfăllungstheorien 
stillschweigend oder aher - wie vpn KLEINMANN2 - auch ausdriicklich postuliert. Denn 
fiir eine Ausfăllung, d. h. fiir die Uberschreitung des Loslichkeitsproduktes der Kalksalze. 
bedarf es einer lokalen Kalk- oder (und) Phosphatanhăufung. Einen solchen Krystallisations
keim konnte der an das KnorpeleiweiB gebundene Kalk abgeben. Gewisse lndizienbeweise 
zugunsten dieser Kalkbindung mochten wir auch - wie bereits erwăhnt - im Befund des 
relativen Kalkiiberschusses bei der sog. primăren Verkalkung sowie in den chemischen 
Vorgăngen bei der Callusheilung erblicken3• lm jungen Callus erfolgt zunăchst eine An· 
reicherung der EiweiBgrundsubstanz an Calcium, gleichsam als analytisch nachweisbares 
Zeichen der Kalkbindung an diese EiweiBkorper. Der Phosphatgehalt nimmt erst langsam 
zu, bis das iibliche konstante Verhăltnis erreicht wird, mit dem der Callus knochenartigen 
Charakter gewinnt. 

Die Bindung des Kalkes an die organische Grundsubstanz kann nach den Reagensglas
versuchen von FREUDENBERG und GYORGY durch eine groBe Reihe physiologisch vorkom
mender Stoffe verhindert werden. Tryptische und autolytische EiweiBabbauprodukte hem
men nicht nur die Ca-Bindung, sondern verursachen sogar eine Entbindung vorher gebun
denen Kalkes. An chemisch definierten Stoffen ergaben sich Aminosăuren, Peptide, Imid
azol, Amine, Betain, Guanidin, Kreatin, Coffein, endlich Ammoniaksalze, Harnstoff, Form
aldehyd als hierher gehOrige Stoffe. Ubertrăgt man diese Befunde auf physiologische Ver
hăltnisse, so ist es durchaus moglich, daB ein besonders gearteter Stoffwechsel der Zellen 
in der Ossificationszone mit ihren Stoffwechselprodukten die Kalkbindung und somit die 
l. Ossificationsphase zu hemmen vermag. Auch steigende Săuerung verhindert die Kalk
bindung an die Knochengrundsubstanz. So gehort auch die Kohlensăure grundsătzlich zu 
den Hemmungsmechanismen gegen die Verkalkung, wie sie zuerst von TANAKA (unter HoF
MEISTER4) beschrieben und seither als die einzige Ursache einer Kalkentbindung oder einer 
ausgebliebenen Verkalkung betrachtet wurde. Die durch C02 hervorgerufene Săuerung 

1 FREUDENBERG u. GYORGY: Biochem. Z. 110, 299 (1920); ll5, 96 (1921); 118, 50 
(1921); 121, 131, 142 (1921); 124, 299 (1921); 129, 134, 138 (1922); 142, 407 (1923) - Erg. 
inn. Med. 24, 17 (1923). 

2 KLEINMANN: Zitiert auf S. 1626. 
3 EDEN, ScHWARZ u. HERRJUANN: Biochem. Z. 119, 100 (1924). - DLLRICH: Z. Kinder

heilk. 47, 105, 581 (1929). - KRAMER u. SHEAR: Zitiert auf S. 1627. 
4 HoFMEIRTER: Erg. Physiol. 10, 429 (1901). 
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diirfte jedoch kaum so groB sein, daB man ihrer Wirkung wenigstens auf Grund von Reagens
glasversuchen eine bevorzugte Stellung einrăumen miiBte. Sie ist nur ein Glied in der groBen 
Reihe cler Hemmungsstoffe gegen die Verkalkung. 

Zweite Phase der Ossification: 

CalciumeiweiB + Phosphat = CalciumeiweiBphosphat. 
CalciumeiweiB + Carbonat = CalciumeiweiBcarbonat. 

AuBert sich die erste Phase der Verkalkung in der elektiven Aufnahme von Ca-Ionen, 
so treten in der zweiten Phase noch Phosphat- und Carbonationen hinzu. In entsprechenden 
Modellversuchen konnten FREUDENBERG und GYORGY zeigen, daB Ca-EiweiBverbindungen 
tatsăchlich, wohl in Form von Nebenvalenzen, an den Ca-Komplex1 auch noch Phosphate 
und Carbonate zu binden vermogen. Waren Carbonat und Phosphat anfănglich in gleicher 
Konzentration vorhanden, so iiberwog das Phosphat stark am Versuchsende. Man wird 
sich hiernach die Vorstellung bilden miissen, daB die sauren Eigenschaften der EiweiBkorper 
Kohlensăure freimachen und daB hierdurch viel von der Ca-Phosphat-EiweiBverbindung 
und wenţ(l: von der entsprechenden Carbonatverbindung entsteht. Damit wăre ein Hinweis 
fiir das Uberwiegen der Phosphate iiber die Carbonate bei der Verkalkung gegeben. 

Die Gegenwart von Bicarbonat und besonders von Phosphat, begiinstigt schon die primăre 
Bind ung des Kalkes an das EiweiB und somit wohl auch an die Knochengrundsubstanz2 • 

DaB die Anlagerung von Phosphat und Carbonat an eine Ca-EiweiBverbindung auf der 
Bildung einer komplexen CalciumeiweiBphosphat-(Carbonat-)Verbindung beruht, laBt sich 
u. a. am besten aus dem Studium der Quellungsverhăltnisse erschlieBen. Die Bildung eines 
Ca-EiweiBsalzes setzt bekanntlich die Quellbarkeit des EiweiBes stark herab (HOFMEISTER, 
J. LOEB). Wurde nun das Calciumphosphat (Ca-Carbonat) in der Verkalkungszone (aber auch 
im fertigen Knochen) nicht mit dem Knorpel-(Knochen-)Eiwei(J in chemischer Verbindung 
,stehen, so mii{Jte die Grundsubstanz genau das gleiche Quellungsvermogen und somit auch den 
gleichen Wassergehalt aufweisen wie im unverkalkten Zustande. Der fertige Knochen, ebenso 
schon die provisorische Verkalkungszone wie auch die in den Reagensglasversuchen ver
wandten calciumphosphat- (car banat-) haltigen EiweiBkorper befinden sich aber in einem 
stark entquollenen Zustande, was nach dem Ges11gten nur bei einer komplexen Verbindung 
der Fall sein kann. Die Wasserarmut der Knochen wird demnach durch den Kalkgehalt bedingt. 

Fiir den Phosphorbedarf der vermeintlichen zweiten Ossificationsphase steht 
nicht allein der anorganische Serumphosphor zur Verfiigung. Schon friiher 
(1900) haben GRANDIS und MAININI3 die Vermutung ausgesprochen, daB das 
Phosphatanion bei der Verkalkung, nicht so wie der Kalk aus dem Blute, sondern 
aus lokal, fermentativ abgebauten organischen Phosphorverbindungen der 
Knorpelzellen, Osteoblasten usw. entstammt. Gegen diese Annahme haben dann 
WELLS und HoFMEISTER 4 den treffenden Einwand erhoben, daB durch Zell
abbau nicht entfernt soviel Phosphorsaure frei werde:ri kann als in den Knochen
erden wirklich vorhanden ist. In einer etwas modifizierten Form nahm neuer
dings RoBISON die Theorie von der Bedeutung organischer Phosphatverbindungen 
fiir die Ossification wieder auf5 • Diese esterartigen. organischen Phosphor
verbindungen riihren jedoch nach seiner Ansicht nicht direkt aus den Zellen des 
verkalkenden Gewebes, sondern aus dem Blut, das an solchen Stoffen (besonders 
in den Erythroeyten) sehr reich ist. Das in Freiheit gesetzte Phosphat kann 
dann mit dem Kalk(-EiweiB) in Verbindung treten. Eine besondere Stiitze fiir 
seine Anschauung erblickt RoBISON in der beachtenswerten Tatsache, daB die 
Phosphatase in den Geweben der Knochenknorpelgrenze wachsender Knochen 
erst zu einem Zeitpunkte nachgewiesen werden kann, der direkt mit dem Beginn 
der ersten Verkalkung zusammenfallt. Auch bei der Frakturheilung erfolgt eine 

1 Vgl. auch KLINKE: Erg. Physiol. 26, 235 (1928). 
2 FREUDENBERG u. GYi:iRGY: Zitiert auf S. 1628. - ULLRICH: Zitiert auf S. 1628. 
3 Zitiert nach FREUDENBERG u. GYORGY: Erg. inn. Med. 24, 17 (1924). 
4 WELLS: Chemical pathology, ed. 3. Philadelphia 1918. - HoFMEISTER: Zitiert auf 

S. 1628. 
5 Romsox: Biochemic. J. 17, 286 (1923). - RomsoN u. SoAMES: Ebenda 19, 153 (1925). 
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Anreicherung des jungen Callusgewebes an Phosphatase erst mit der einsetzenden 
Verkalkung1 . 

Dritte Phase : 

CalciumeiweiBphosphat = EiweiB + Calciumphosphat, 
CalciumeiweiBcarhonat = EiweiB + Calciumcarhonat. 

Infolge der lockeren Valenzbindungen zwischen EiweiB und Calciumphosphat bzw. 
Calciumcarbonat dtirfte es im weiteren Verlaufe der Ossification leicht und wohl zwangs
laufig zu einem Zerfall dieser komplexen Verbindungen kommen. Bliebe diese sekundiire 
Abspaltung von Calciumphosphat (Carbonat) aus, so wtirden die Salzmengen in den Knochen 
- entsprechend dem relativ viei hoheren Molekulargewicht der EiweiBkorper - nur einige 
Prozente, aher nie die physiologische Hohe erreichen. Die abgespaltenen Kalkphosphate 
und Kalkcarbonate konnten dann im spateren Verlaufe der Ossification, im Sinne der Aus
fallungstheorie, als weitere Krystallisationszentren wirken. Auf diese Weise lieBe sich eine 
gewisse Verbindung zwischen der rein physikalischen und der das lokale Moment stiirker 
erfassenden chemischen Ossificationstheorie herstellen. 

Ftir die von mancher Seite, in weitgehender Vereinfachung der so verwickelten Ver
haltnisse, vertretene Sekretionstheorie der Knochenbildung2, nach der Knochensalze als eine 
kompţexe chemische Verbindung etwa als Apatit (GASSMANN, WATT) durch die Osteoblasten 
ausgeschieden und dann nachtraglich in der Grundsubstanz gewissermaBen gerinnen sollten, 
fehlen noch die chemisch-experimentellen Grundlagen, selbst verwertbare Analogiebefunde. 

Eine Entscheidung zugunsten der einen der hisher hesprochenen Ossifi
cationstheorien lăBt sich zur Zeit noch nicht treffen; hier miissen noch die Er
gehnisse zukiinftiger eingehender Untersuchungen abgewartet werden. Fest 
diirfte jedenfalls so viel stehen, daB heim Ossificationsvorgang nehen humo
ralen Faktoren auch die lokalen cellulăren Faktoren nicht vernachlăssigt werden 
diirfen. In dieser Hinsicht verdanken wir dem von SHIPLEY 3 eingefiihrten Ver
fahren der "Verkalkung in vitro" besonders wertvolle Befunde. SHIPLEY gelang 
es, zum Teil gemeinsam mit HowLAND und KRAMER, zu zeigen, daB isolierte, 
iiherlehende, in Serum von normalen Ratten (auch Kindern) gelegte Knochen 
rachitischer Ratten nach 24-48 Stunden eine beginnende Verkalkung an der 
Knorpelknochengrenze aufweisen, histologisch genau in der gleichen Art wie beim 
Ossificationsvorgang in vivo. Im Serum rachitischer Tiere mit dem verminderten 
Phosphat- und Kalkgehalt (humoraler Faktor!), aher ehenso auch nach Zusatz 
von hestimmten Zellgiften (Chloroform, Toluol, Cyankali usw.: lokales Moment!), 
hier selhst nach Erfiillung der humoralen Bedingungen, kommt die Verkalkung 
in vitro nicht zustande. Sie hleiht auch in einer anorganischen Salzlăsung aus, 
sogar noch dann, wenn die Zusammensetzung dieser Salzmischung der des Serums 
măglichst angepaBt wird4 . Dementsprechend muB wohl im normalen Serum ein 
hesonderer, die Verkalkung hegiinstigender Faktor angenommen oder vermutet 
werden. Erhăhung der Salzkonzentration, inshesondere Zusatz von Mg, aber 
auch eine von der physiologischen Serumreaktion abweichende, hauptsăchlich 
eine gegen die saure Seite verschobene Reaktion verhindern ehenfalls die Ver
kalkung in vitro. Andererseits zeigt der Knorpel hungernder rachitischer Ratten, 
unahhăngig von den humoralen Faktoren, eine rein lokal hedingte stărkere Tendenz 
zur Verkalkung, hier erneut als Beweis fiir die Bedeutung des cellulăren Moments. 

Wenn auch diese Befunde das Wesen der Ossification, allein schon wegen 
ihrer Liickenhaftigkeit, aher auch wegen gewisser in ihnen enthaltenen, hier nicht 

1 ULLRICH: Zitiert auf S. 1628. 
2 Siehe neuerclings WATT: Arch. Surg. n, 1017 t1928). Hier auch Literatur. 
3 SHIPLEY: Bull. Hopkins Hosp. 35, 304 (1924). - SmPLEY, KRAMER u. HowLAND: 

Amer. J. Dis. Chilclr. 30, 37 (1925) - Biochemic. J. 20, 379 (1926). - SHELLING. KRAMER 
u. ORENT: J. of biol. Chem. 77, 157 (1928). - MEYER zu Hi:iRSTE: Verh. dtsch. Ges. Kincler
heilk. Wiesbaden 1930. 

4 HoLT u. SmPLEY: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 25, 572 (1928). 
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weiter zu erorternden Widerspruche, nicht zu erklăren vermogen, so liefern sie 
doch genugend Beweise ffu die Bedeutung der humoralen und der lokalen Fak
toren beim Zustandekommen der Verkalkung. 

Fragen wir nun nach den Moglichkeiten einer pathologisch entarteten 0ssi
fication, so ist der Angriffspunkt krankmachender Bedingungen ent--;-,eder in 
die Gewebssăfte oder aber in das verkalkende Gewebe selbst zu verlegen. So 
durfte die Ossification bei der Rachitis gehemmt sein: l. durch das mangelhafte 
Angebot von Phosphat oder von Kalk und 2. vermutlich durch bestimmte, heute 
noch nicht definierbare Stoffwechselverănderungen in den Knorpelzellen der 
Wucherungszone. Vielleicht besteht hier eine Hemmung der Phosphatasetătig
keit, fUr die freilich experimentelle Belege noch nicht erbracht werden konnten. 
Zunăchst liegen sogar negative Befunde vor. Der Phosphatasegehalt der Ver
kalkungszonen ist bei der Rachitis nicht nur nicht vermindert, sondern - ver
mutlich im Sinne einer KompensationsmaBnahme - stark erhohtl, was jedoch 
eine verschlechterte Tătigkeit keineswegs ausschlieBt. 

Die weitere Frage, auf welche Weise letzten Endes die Verschiebung des 

Quotienten c; im Serum, dem bei der Entstehung der rachitischen Ossifications

storung eine zumindest sehr wichtige, wenn nicht ubergeordnete Rolle zu
gesprochen werden muB, zustandekommt, harrt noch einer sicheren Entscheidung. 
Es wurden in dieser Hinsicht bereits die verschiedensten endokrinen Drusen 
genannt, deren pathologisch verănderte Funktion die Storung im Blutchemismus 
verschulden sollte, ohne jedoch cliese MutmaBungen mit sicheren Befunclen be
legen zu konnen. Am năchsten clurfte noch, schon im Hinblick auf clie Ăhnlich
keit mit cler parathyreopriven Tetanie, wenigstens bei der mit der Tetanie kompli
zierten Rachitis, eine pathologische Abweichung in cler Epithelkorperchentătig
keit anzunehmen sein. Aber auch in dieser Beweisflihrung bestehen noch breite, 
nicht uberwundene Lucken2 • Neuerclings gewinnt auch clie Annahme an Boden 3 , 

nach cler die Rachitis, sowohl die Ossificationsstorung -.,vie clie allgemeine Stoff
wechselstorung ihren Ursprung primăr in einer krankhaften Verănderung des 
Knochengewebes selbsthaben sollten. Es wirdindiesem Zusammenhang darauf hin
gewiesen, claB rachitische Knochensymptome ohne blutchemische Verănderungen 
beobachte't werden konnen, und daB sich die stoffwechselchemische "Restitutio 
ad integrum" oft erst nach der Heilung der Ossificationsstorung einstellt. Die 
Erhohung des Serumphosphatgehaltes bei Knochenfrakturen4 etwa parallel zur 
Callusbildung spricht ebenfalls daflir, daB die Regulation des Serumphosphat
spiegels wohl auch Impulsen, die direkt oder zumindest letzten Endes vom 
Knochensystem ausgehen, untersteht. Andererseits kennen wir aber auch Fiille -
so von infantiler Tetanie mit Hypocalcămie oder von schwerer Săuglingsclystro
phie mit spezifisch-rachitischer, auf den Rachitisschutzstoff gut reagierender 
Hypophosphatămie - ohnc nachweisbare Knochenverănclerungen. Auch in 
diesem Punkte sind also die Akten vorerst noch nicht geschlossen. 

Uberdosierung mit bestrahltem Ergosterin. 
Nicht nur die Pathogenese der rachitisch-malacischen Erkrankungen, zu

mindest in ihrem eigentlichen Wesen, sondern auch die Wirkungsart des Rachitis-
--------

1 ROBISON: Zitiert auf S. 1629. - DEMUTH: Biochem. Z. 159,415 (1925); 166,162 (1925). 
2 Vgl. GYORGY: Die Behandlung und Verhiitung der Rachitis und Tetanie, S. 144. 

Berlin 1929. 
3 Siehe besonders HoTTINGER: Uber dic Aufzucht friihgeborener Kinder usw. Berlin 

1928. - Vgl. auch GYoRGY, in STEPP u. GY6RGY: Avitaminosen. Berlin 1927. 
4 TISDALL u. HARRIS: J. amer. med. Assoc. 79, 884 (1922). - GYORGY u. SuLGER: 

Z. exper. Med. 45, 224 (1925). 
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schutzstoffes ist heute noch in Dunkel gehiillt, wollte man nicht zu mehr oder 
weniger unbegriindeten Spekulationen Zuflucht nehmen. Wir wissen wohl aus 
der tăglichen Praxis und auch aus ausgedehnten tierexperimentellen Studien, daB 
der Rachitisschutzstoff, in welcher Form auch immer, sowohl die rachitisch
malacische Ossificationsstorung als auch die allgemeinen stoffwechselchemischen 

Verănderungen zu beheben, den gestorten Quotienten <; im Blute zu normali

sieren und als Zeichen der vermehrten Kalk- und Phosphateinlagerung in die 
Knochen die Ca- und P-Bilanz stark zu verbessern imstande ist. Nur das "Wie" 
ist bis heute noch unaufgeklărt. Von groBer prinzipieller Bedeutung ist die Tat
sache, daB der Rachitisschutzstoff nicht nur bei der rachitisch-malacischen Er
krankung, gleichsam als ein kausal-spezifisches Mittel, sondern auch bei nicht
rachitischen Storungen der Blutkalk- und Phosphatverteilung, so nach neueren 
Untersuchungen1, allerdings nur in sehr hohen Dosen, wie sie erst mit der Ent
deckung des bestrahlten Ergosterins moglich wurden, auch bei der parathyreo
priven Tetanie einen therapeutisch sehr giinstigen EinfluB, unter Wiederher
stellung des gestorten Blutchemismus auszuiiben vermag. Die tetanische Hypo
calcămie kann sogar auf die Dauer der Behandlung mit bestrahltem Ergosterin 
erhohten, oft sogar iibermăBig hohen Kalkwerten - in einem Falle von JoNES, 
RAPOPORT und HonEs1 bei einem parathyreodektomierten Runde 47 mg% Ca ( !) 
- weichen, die dann nach Aussetzen der Therapie erneut auf den tetanisch 
verminderten Bezirk, unter gleichzeitiger Aktivierung der tetanischen Erkrankung 
zuriickgehen. Auch auf die mit Hypocalcămie (ohne begleitende Tetanie) einher
gehende schwere Osteoporose im AnschluB an Gallenfisteln2, ebenso auch auf 
die durch schwere Storung der Fettverdauung; durch gehăufte chronische Diar
rhoen oft bei Kindern3 - hier meist in Gestalt der sog. Coeliakie (infantil. Spru) -
und bei Erwachsenen4 verursachte Tetanie, d. h. auf nicht echt rachitische Zu
stănde iibt der Rachitisschutzstoff eine iiberaus giinstige Wirkung aus, die auch 
zur volligen Heilung fiihren kann. Die Ansprechbarkeit der experimentellen, 
von der spontanen menschlichen Erkrankung nicht nur in ătiologischer, sondern 
auch in biochemischer5 Hinsicht verschiedenen Rachitis auf den Rachitisschutz
stoff ist hier ebenfalls noch zu erwăhnen. Gerade diese Vorkommnisse geben 
aher AnlaB, zu iiberlegen, wie wdt denn die Zufuhr des Rachitisschutzstoffes 
bei der Rachitis eine kausale Substitutionstherapie oder aher eine mehr sympto
matische Behandlung darstellt. Sogar unter vollig normalen Verhăltnissen kann 
der Rachitisschutzstoff eine stark differente Wirkung auf den Stoffwechsel 
entfalten. Hier besteht eine weitgehende Analogie zum bereits ausfiihrlich er
orterten 6 Verhalten des Epithelkorperchenhormons beim normalen Orga
nismus. 

1 DEMOLE u. CHR18T: Arch. f. exper. Path. 146, 361 (1929). - HESS, WEINSTOCK u. 
RIVKIN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~r. 298 (1930). - JONES, RAPOPORT u. HoDES: 
J. of biol. Chem. 86, 267 (1930). - Bereits friiher, wenn auch wahrscheinlich infolge der 
unzureichenden Dosierung, nicht so gesetzmăBig: JONES: J. of biol. Chem. ro, 647 (1926). 
- URECIDA u. PoPOVICIU: C. r. Soc. Biol. Paris 98, 405 (1927). - BROUGHER: Amer. J. 
Physiol. 84, 583 (1928); 86, 538 (1928). 

2 Siehe S. 1579. 
3 GYORGY, in STEPP u. GYoRGY: Avitaminosen. Berlin 1927. - FANCONI: Der intesti

nale Infantilismus usw. Berlin 1928. 
4 UNDERHILL, TILESTON u. BOGERT: J. metabol. Res. l, 723 (1922). - LINDNER u. 

HARRIS: Quart. J. Med. 1, 135 (1930). 
5 Vgl. ULLRICH [Z. Kinderheilk. 47', 105, 581 (1924)], der im Phosphatbindungsvermogen 

rachitischer Knochen deutliche Unterschiede nachweisen konnte, je nachdem ob sie rachiti
schen Kindern oder experimentell rachitisch gemachten Ratten entstammten. 

6 s. 1590 ff. 
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Langdauernde Zufuhr von hohen Dosen bestrahlten Ergosterins bewirkt 
oe1 mc .. .,rachitischen Kindern und Erwachsenen eine starke Rebung des Serum
kalks, seltener auch des Serumphosphatgehaltes iiber die Norm hinaus bis zu 
hypercalcămischen bzw. hyperphosphatămischen Werten1 . Dies auch bei Rachiti
kern, hier aher naturgemăB nur erst nach Uberschreitung des normalen Bezirkes 
fiir den Serumkalk und den anorganischen Serumphosphor. Bei Omni- und Carni
voren, so beim Runde, bei der Ratte, lăBt sich die Rypercalcămie nicht nur durch 
eine lăngere Behandlung, sondern auch durch eine einzige hohe Dosis, ăhnlich 
wie bei der Epithelkorperchenhormonmedikation, hervorrufen2 • Bei Rerbivoren 
(Kaninchen, Meerschweinchen) kommt es weniger zu einer Rypercalcămie, son
dern zu einer Ryperphosphatămie3 • Dies tritt nicht nur an der Erhohung des 
Niichternserumphosphatwertes, sondern noch deutlicherim Verlauf der "phosphat
ămischen Kurve" (W ARKANY) zutage. Der sonst praktisch phosphatfreie Urin der 
Rerbivoren enthălt bei mit hohen Dosen von bestrahltem Ergosterin behandelten 
Kaninchen, besonders nach gleichzeitiger Zufuhr von Phosphatsalzen, reichlich 
Phosphate: Der erhohte Serumphosphatspiegel iiberschreitet hier die Schwellen
grenze fiir die Phosphatausscheidung durch die Nieren. Die Rohe und Dauer der 
Rypercalcămie beim Runde zeigt in diesen Făllen nach DEMOLE und FROMHERZ 
und W ARKANY eine so regelmăBige Abhăngigkeit von der Rohe der verabreichten 
Dose, daB man darauf - nach Ansicht der genannten Autoren - mit nicht allzu 
groBer Fehlergrenze eine Wertbestimmung der bestrahlten Ergosterinprăparate 
griinden konnte. 

Die Uberdosierung mit Rachitisschutzstoff, und zwar nicht allein mit be
strahltem Ergosterin, sondern auch mit Lebertran, selbst mit Ultraviolett
strahlen4, ăuBert sich auBer der Rypercalcămie und der Ryperphosphatămie 
auch in klinischen Symptomen der Rypercalcămie (Appetitlosigkeit, Gewichts
abnahme, Blăsse, Apathie, Erbrechen usw.) - wiederum in Ubereinstimmung 
mit dem Vergiftungsbild nach hohen Colliphormon- oder auch nach Kalksalz
gaben -, weiterhin in einer deutlichen Verschlechterung der Gesamtkalk- und 
Phosphatbilanz, hervorgerufen hauptsăchlich durch eine Verstărkung der renalen 
Kalk- und Phosphatausscheidung, in einer Acidose5 , in einer Rypercholesterin
ămie6 und ~n Kalkablagerungen; Sklerosen der verschiedensten Organe, Gewebe, 
etwa in der Art der VmcHowschen Metastase7• Diese sklerotischen Verănderungen 
bestehen vor allem in einer auBerordentlich reichlichen Ablagerung von Kalk 

1 HEss u. LEWIS: J. amer. med. Assoc. 91, 783 (1928). - LASCH: Klin. Wschr. 19~811, 
2148. - GYORGY: Ebenda 19~9 1, 684. 

2 KLEIN: J. amer. med. Assoc. 9~, 621 (1929). - HESS, LEWIS u. RrVKIN: Strahlenther. 
34, 443 (1929). - DEMOLE u. FROMHERZ: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 146, 347 (1929). -
GYoRGY: Klin. Wschr. 1930 1, 102. 

3 HAFFNER: Tagung der Ges. f. Lichtforschg, Mtinster 1929. - WARKANY: Klin. 
Wschr. 19301, 63 - Z. Kinderheilk. 49, 259 (1930). 

4 HESS u. LEWIS: J. amer. med. Assoc. 91, 783 (1928). - HEss, LEWIS u. RrVKIN: 
Strahlenther. 34, 443 (1929). - Vgl. auch AGDUHR: Acta paediatr. (Stockh.) 5, 319 (1926); 
6, 165 (1926); 7', 289 (1928). - HERLITZ, JuNDELL u. WAHLGREEN: Acta paediatr. (Stockh.) 
8, 443 (1929). 

5 KROETZ: Klin. Wschr. 19~7' 1, 1171. 
6 LASCH: Klin. Wschr. 19~8 II, 2148. - KLEIN: J. amer. med. Assoc. 9~, 621 (1929). 

- BEHRENDT u. BERBERICH: Mtinch. med. Wschr. 19~8 Il, 2134. - HANDOVSKY: Arch. 
f. exper. Path. 137', 264 (1928). 

7 KREITM,UR u. MoLL: Mtinch. med. Wschr. 19~8 1, 637. - KREITMAIR u. RrNTZEL
MANN: Arch. f. exper. Path. 137', 203 (1928). - WENZEL: Ebenda 137', 215 (1928). - ScHMIDT
MANN: Verh. dtsch. path. Ges. Wiesbaden 19~8, 105; desgl. Wien 19~9, 75. - HEUBNER: 
Klin. W schr. 19~9 1, 407; 19~9 II, 1456. - HARRIS u. MooRE: Biochemic. J. ~3, 261 ( 1929 ). 
- DEMOLE U. FROMHERZ: Arch. f. exper. Path. 146, 347 (1929). - COLLAZO, RUBINO u. 
VARELA: Biochem. Z. ~04, 347 {1929). 

Handbuch der Physiologie XVI. 103 



1634 P. GYORGY: Umsatz der Erdalkalien (Ca, Mg) und des Phosphats. 

an disponierte Stellen, besonders in der GefăBwand, in der Herzmuskulatur, 

der Magenwand, den Lungen, den Nieren. Die groBen Arterien, aher auch kleine 

werden hăufig zu starren Rohren umgewandelt (Abb. 314). In einem Falle 

jahrelanger starker trberdosierung mit bestrahltem Ergosterin kam es auch 

bei einem Kinde zu schwersten "arteriosklerotischen" rontgenologisch dar

Abb. 314. Schwer sklerotisch verii.ndertc 
Gefii.Jle bei Uberdosierung mit bestrahltem 

Ergosterin. 
(KREITMAIR • HINTZELMANN.) 

stellbaren Kalkimprăgnationen der Ar
terien bis in ihre letzten peripheri
schen Verzweigungen hinein (ErsLERl, 
Abb. 315). Die Kalkansammlungen in 

Abb. 31G. Schwerste Verbollung der Artc
rien bei einem mit tibermii.Jlig hohen 
D<>sen von bestrahltcm Ergosterin be-

handeltcn Kinde. (Nach EISLER.) 

der Magenschleimhaut ki::innen derart an Ausdehnung gewinnen, daB von den 

Driisen nichts mehr zu erkennen ist (Abb. 316) . Die Nieren sind meistens ge

sc.ţJ.rumpft, Verkalkungen finden sich nicht nur um die Tubuli contorti an

gelagert, sondern auch relativ hăufig in den Glomerulis (Abb. 317). 

Von besonderem Interesse ist auch das Verhalten des Knochensystems nach 

langdauernder Behandlung mit sehr hohen Gaben von bestrahltem Ergosterin. 

Bei ungeniigendem Kalkangebot, d . h. bei kalkarmer Ernăhrung, wird hier der 

erhohte innere Kalkbedarf, der in der Hypercalcămie und in der verschlechterten 

Kalkbilanz zum Ausdruck kommt, auf Kosten des Knochenkalkes bestritten2 , 

1 EISLER: Wien. klin. Wschr. 1930 II, Nr. 27. 
2 KREITMAIR u. HINTZELMANN: Arch. f. exper. Path. 137, 203 (1928). - HESS, LEWIS 

u. RIVKIN: Strahlenther. 34, 443 (1929_). - GYORGY: Ebenda 34, 610 (1929) - Klin. Wschr. 

1930 (, 102. - WISKOTT: Z. Kinderheilk. 49, 79 (1930). 
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v:ieder in volliger Analogie zur VIRCHOWschen Metastase1 und insonderheit auch 
zur Wirkung hoher Epithelk6rperhormongaben2 • Geringe Dosen von bestrahltem 
Ergosterin fiihren dem
nach bei Rachitis-Osteo
malacie zu Kalkeinlage
rung in die K nochen, 
hohe Dosen bei Nor
malen zu Kalkmobili
sierung aus dem Skelet. 

Diese Kalkaus-
schwemmung aus den 
Knochen unter dem 
EinfluB hoher Dosen 
von bestrahltem Ergo
sterin erfolgt zunăchst 
nur in einem um
schriebenen subepi
physăr (metaphysăr) 
gelegenem Bezirke 3 

(Abb. 318), der im 
Rontgenbild (auch im 
histologischen Schnitt) 
auBerordentlich rarefi
ziert, porotisch er
scheint und sich gegen 
die Epiphyse stark, 
weniger, aher noch 

Abb. 316. Kalkansammlung in der Magenschleimhaut. 
(KREIT~!AIR-HINTZELMANN .) 

ziemlich scharf auch gegen die Diaphyse abhebt. Bei weiter anhaltender Zufuhr 
von bestrahltem Ergosterin greift diese subepiphysăre Osteoporose auch auf die 
Diaphyse iiber, die dann allmăh
lich e benfalls in die Osteoporose 
einbezogen wird. 

Der Befund einer umschrie
benen subepiphysăren Osteoporose 
fiihrt iiber das engere Rachitis
problem hinaus noch zu weiteren 
allgemeinen Folgerungen, die die 
Physiologie und Pathologie des 
Kalkhaushaltes eng beri.ihren. Der 
lokalisierte Kalkentzug in der 
subepiphysăren Knochenschicht 
deutet darauf hin, daB hier leicht 
mobilisierbare, angreifbare Kalk
vorrăte aufgestapelt sind, die bei 
Bedarf zuerst gerăumt und dem 
Kalkkreislauf zur Verfiigung ge
stellt werden konnen. Bei nicht 
iibermăBig hoher Dosierung und 

Abb. 317. Kalkeinlagerungen in der Nierc. 
(KRE!TMAIR-HINTZEJ,MANN .) 

bei gleichzeitig reichlichem Kalkange bot kann das D-Vitamin an Stelle der 
subepiphysăren Osteoporose zu einer streifen-, bandformigen Kalkverdichtung 

1 VIRCHOW: Virchows Arch. 8, 103 (1855). 
3 GYORGY: Klin. Wschr. 1930 1, 102. 

2 Siehe S. 1593. 
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der gleichen Zone, als Zeichen von verstărkter Kalkeinlagerung, in die Knochen 

fiihren 1 • Zieht man noch die bekannte WEGNERsche Phosphorsklerose2 , die nach 

Zufuhr von elementarem Phosphor bei entsprechender Dosierung in Form des 

sog. Phosphorbandes, .. ebenfalls in der subepiphysăren Schicht, gleichsam als 

Negativ der bei der Uberdosierung mit bestrahltem Ergosterin in Erscheinung 

tritt, zum Vergleich heran, so drăngt sich unvoreingenommen der SchluB auf, 

die subepiphysăre Knochenschicht als Kalkspeicher, als sozusagen das erste 

Abb. 318. Subephysăre (metaphysăre) Aufhellungszone bei kalkarm ernăhrtcn und mit hohen Dosen van 
bestrahltem Ergosterin behandelten Ratten. Verengte Epiphysenspalte. 

Etappenmagazin des Kalkllaushaltes anzusehen 3 . Erst nach seiner Răumung 

wird die Diaphyse, und zwar in erster Linie die Spongiosa, angegriffen. Die 

Trabekel der Spongiosa haben auch schon friiher, allerdings ohne Beriick-

1 Vgl. BRANDES: Zbl. Chir. 19~7, Nr 39. - WIESE: Bruns' Beitr. 14~, 428 (1928). -

BIRK: Dtsch. med. Wschr. 19~911, 1886. 
2 WEGNER: Arch. f. path. Anat. 61, 44 (1874). - Vgl. aus der letzten Zeit HESS u. 

WEINSTOCK: Amer. J. Dis. Childr. 3~, 483 (1926). 
3 Die Richtigkeit dieser SchluBfolgerung wird durch die Tatsache, daB die Phosphor

sklerose nach den umfangreichen Versuchen von 0TSUKI [Jap. J. med. Sci., Trans. IV, 

Pharmacol. 1, 75 (1926)] nicht auf einer verstărkten Kalkapposition, sondern auf einem 

verminderten Knochenabbau, also auf einer gestorten Osteoklastentătigkeit als erstem Zeichen 

der Phosphorvergiftung beruht, nicht beriihrt. Betrifft doch diese Erklărung nur die patho

logisch-anatomische und nicht die stoffwechselchemische Seite des Vorganges. 
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sichtigung der subepiphysăren Knochenschicht, AuB und seine Mitarbeiter als 
die am leichtesten mobilisierbaren Kalkdepots angesehen1 • Am normalen Auf 
und Ab des Kalkhaushaltes diirfte vermutlich nur oder zumindest vorzugsweise 
die subepiphysăre Schicht beteiligt sein, allerdings hauptsăchlich - dies schon 
aus anatomischen Griinden - beim wachsenden Organismus. In diesem Zu
sammenhang kann auch noch an die ebenfalls vornehmlich subepiphysăr ge
legenen Knochenverănderungen beim infantilen Skorbut, auch bei der Lues 
congenita, erinnert werden. 

Hypercalcămie (Hyperphosphatămie}, Sklerosen, Osteoporose, verschlech
terte Kalk- und Phosphatbilanz sind die charakteristischen Merkmale des unter 
dem EinfluB iibermăBig hoher Rachitisschutzstoffdosen in falsche Bahnen ge
lenkten Stoffwechsels. Den iibergeordneten Faktor stellt unter ihnen die Hyper
calcămie (Hyperphosphatămie) dar; diese bedingt dann, wenn auch in keinem 
absolut gesetzmăBigen Parallelismus, die Kalkablagerung in den Weichteilen, die 
erhOhte Kalk- und Phosphatausscheidung und ihre Unterhaltung diirfte bei 
mangelhaftem ăuBerem Kalk- (Phosphat-) Angebot auch die Ausschwemmung 
der Knochensalze aus dem Skelet verursachen. Bei den Sklerosen der Arterien
wandung wirkt, in Analogie zu der experimentellen Sterinarteriosklerose2 , viel
leicht auch die Hypercholesterinămie, bei den Verkalkungen in den Nieren, 
ebenso auch bei der Bildung der Konkremente in den abfiihrenden Harnwegen 
die erhebliche renale Kalk- und Phosphatsekretion mit. Auf welche Weise aber 
das D-Vitamin die dem "Rachitiskomplex" reziproke blutchemische Verănderung 
zustande bringt, ist bis heute ebensowenig geklărt wie die Pathogenese der Rachi
tis selbst oder auch der ăhnlich geartete Epithelkorpercheneffekt. Der Annahme3 , 

daB der Rachitisschutzstoff auf dem Umwege iiber die Epithelkorperchen seine 
Stoffwechselwirkung ausiibe, wurde der Boden mit dem Nachweis 4 der Heil
wirkung des bestrahlten Ergosterins bei der parathyreopriven Tetanie entzogen. 
Allerdings besteht heute noch der Einwand, daB in all diesen Versuchen mit 
fehlenden histologischen Kontrollen vielleicht keine komplette, sondern nur eine 
partielle Entfernung der Epithelkorperchen erfolgt war und sodann die zuriick
gebliebenen Epithelkorperchen unter dem EinfluB sehr hoher Vitamin-D-Gaben 
in ihrer Funktion stark angefaeht werden konnten, zu Recht - er diinkt uns 
jedoch wenig zugkrăftig. JoNES und seine. Mitarbeiter5 fiihren sogar mehrere 
Indizienbeweise gegen diese Moglichkeit an. So liegen _die bei parathyreopriven 
Tieren nach hohen Dosen von bestrahltem Ergosterin erreichten Blutserumkalk
werte, nicht selten sogar ohne erhebliche Beeintrăchtigung des Allgemeinzustandes, 
in der Regel weit hoher als bei der schwersten todlichen Colliphormonvergiftung. 
Auch kommt es bei der Behandlung mit bestrahltem Ergosterin im Gegensatz 
zum Vergiftungsbild der Colliphormoniiberdosierung zu keiner Eindickung und 
Viscositătserhohung des Blutes. Bei der durch bestrahltes Ergosterin erzeugten 
Hypercalcămie bewirkt das Colliphormon sogar eine voriibergehende Senkung 
des Serumkalkspiegels 6 • Es liegt demnach tatsăchlich năher, fiir das bestrahlte 
Ergosterin und fiir das Epithelkorperchenhormon verschiedene Wirkungs
mechanismen anzunehmen. 

Im vorhergehenden wurden die Hypercalcămie, Hyperphosphatămie, 
Sklerosen sowie die weiteren neben- und nacheinander geschalteten Stoffwechsel-

1 AuB u. Mitarbeiter: J. of exper. Med. 49, 145 (1929). 
2 Vgl. HXNDEL u. MALET: Virchows Arch. ~16, 1 (1930). 
3 HEss, WEINSTOCK u. RrVKIN: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~6, 555 (1929). 
4 Siehe S. 1632. 
5 JONES, RAPOPORT u. HoDES: J. of biol. Chem. 86, 267 (1930). 
6 BISCHOFF, G.: Hoppe-Seylers Z. 188, 247 (1930). 
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verănderungen, auch das gesamte klinische Bild als Uberdosierungserschei
nungen angesehen. Es soli jedoch nicht verschwiegen werden, daB von 
mancher Seite1 diese Erscheinungen als der Ausdruck einer unspezifischen, 
von der antirachitischen unabhăngigen Wirkung zufăllig bei unsachgemăBer 
Bestrahlung entstandener toxischer Nebenprodukte gedeutet wurden. Gegen 
diese Ansicht spricht zunăchst die Tatsache, daB Hypercalcămie, nekrotisch
sklerotische Gewebsverănderungen und klinische Vergiftungssymptome auch bei 
Uberdosierung mit Lebertran, mit direkter Ultraviolettbestrahlung auftreten 
konnen 1, wobei allerdings zu beachten bleibt, daB sich die histologischen Be
funde in dieser Gruppe mit denen bei Vergiftung mit bestrahltem Ergosterin 
nicht vollig decken. Den gleichen Wahrscheinlichkeitsbeweis wird man auch 
aus dem experimentell erhobenen Befund ziehen, wonach bisher die antirachi
tisch wirksamsten Verbindungen sich meist auch als die toxischsten erwiesen 
haben2 • Auch die dem Rachitiskomplex reziproke Spezifitiit der "toxischen" 
Wirkung spricht zugunsten der Annahme, daB der toxische Faktor, mit 
dem antirachitischen Faktor in irgendeiner W eise fest verkoppelt ist. An
dererseits ist es aher WINDAUS 3 vor kurzem gelungen, durch Erhitzen auf 
200° oder aher durch Kochen mit Natrium und Ăthylalkohol die antirachi
tische Wirkung bestrahlter Ergosterinprăparate weitgehend abzuschwăchen, 
ohne dabei ihre organverkalkende Făhigkeit zu beeintrăchtigen. Nach eigenen 
Untersuchungen kann sogar der sklerosierende Effekt solcher Prăparate viel 
stărker sein als der der nichtinaktivierten Ausgangsproben. Angesichts dieser 
letzten Versuchsergebnisse muB man wohl WINDAUS 4 zustimmen: "Ent
weder sind antirachitische und toxische Substanz identisch, dann muB man 
annehmen, daB das einheitliche Vitamin durch eine Anzahl Eingriffe so ge
schădigt werden kann, daB es seine antirachitische Wirkung einbiiBt, ohne 
seine toxische Wirkung zu verlieren; oder antirachitische und toxische Ver
bindung sind verschieden, dann entstehen sie bei der Bestrahlung nebeneinander 
und die antirachitische Verbindung erweist sich gegen Eingriffe viel empfindlicher 
als die toxische und wird leichter geschădigt. Da es bis jetzt niemanden gelungen 
ist, ungiftiges Vitamin zu bereiten, ist die Frage noch nicht endgiiltig entschieden." 
Als zulăssig muB man jetzt jedoch erklăren, zumindest eine biologische Trennung 
zwischen dem antirachitischen. und dem sklerosierenden Faktor vorzunehmen. 
In diesem Zusammenhang ist es dann atwh erwăhnenswert, daB nach eigenen 
Befunden5 hitzeinaktivierte Ergosterinprăparate bei der "P-armen" aher auch 
bei der "Ca-armen" Rattenrachitis nicht allein die rachitische Ossifications
storung, sondern auch die Hypophosphatămie bzw. die Hypercalcămie unbe
einfluBt lassen. Demgegeniiber bewirken d-ie gleichen Prăparate bei normalen, 
rachitisfreien Tieren eine oft sogar noch stărkere Erhebung des Serumkalk
und (oder) Serumphosphatspiegels, als die antirachitischen, nichtinaktivierten 
Ausgangsprăparate. So erscheint es aher erneut diskutabel, daB die Vergiftungs
erscheinungen bei rachitisfreien Gesunden nach Behandlung mit bestrahlten 
Ergosterinprăparaten (vielleicht auch mit Lebertran ?) wohl auf einer Uberdosie
rung, aher nicht mit dem biologisch antirachitischen sondern mit dem biologisch 
sklerosierenden Anteil des bestrahlten Ergosterins (des Rachitisschutzstoff-

1 Vgl. Literatur bei GYORGY: Die Behandlung und Verhtitung der Rachitis und Tetanie. 
Berlin 1929. 

2 HEUBNER: Zitiert auf S. 1633. - ScHEUNERT u. ScmEBLICH: Klin. Wschr. 1929 1, 
699. - GYORGY: Ebenda 19291, 684. 

3 WINDAUS: Nachr. Ges. Wiss. Gottingen, Math.-physik. Kl. 1930, 36. 
4 WINDAUS: Forschgn u. Fortschr., Berlin, Juni 1930. 
5 GYORGY: II. Internat. Kongr. f. Kinderhkde. Stockholm 1930. 
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Komplexes1) beruhen. Auch die bekannte hohere Giftresistenz von Rachitischen 
(Kindern und Tieren) gegeniiber hoch dosierten bestrahlten Ergosterinprăpa
raten wird jetzt verstăndlich 2• 

Die Beziehungen der iibrigen Vitamine zum Kalk-Phosphathaushalt. 
Die Beziehungen der Vitamine zum Kalk-Phosphathaushalt erschopfen sich 

nicht mit der Rolle des Rachitisschutzstoffes, wenn sie auch hinter dieser weit 
zuriicktreten. So fiihrt stărkerer Mangel an Vitamin-C zu Storungen der Ossi
fication, auch der Zăhnebildung 1, Unterangebot an A-Vitamin zu erhohter Kalk
und Phosphatausscheidung durch die Nieren, mit Verkalkungen in den Nieren 
und mit vermehrter Neigung zur Nieren-Blasensteinbildung3 • Auch der bis 
heute noch nicht geniigend studierte Synergismus, im besonderen die Ab
schwăchung der Uberdosierungserscheinungen nach hohen Vitamin-D-Gaben 
durch Erhohung der Vitamin-A- oder B-Quote in der Nahrung4 verdienen in 
diesem Zusammenhang hervorgehoben zu werden, als weitere Beweise fiir die 
enge Verquickung des Vitamin- und des Kalk-Phosphathaushaltes miteinander. 

Phosphaturie. 
Eine vermehrte Ausscheidung von Kalk und Phosphaten im Urin, die in· 

folge ihrer starken Konzentrierung dann leicht ausfallen und auf diese Weise 
oft auch zu Steinbildung AnlaB geben, konnten nach dem Gesagten allein schon 
durch eine ungeniigende, vitamin-A-arme oder im Gegensatz hierzu auch durch 
eine zu vitamin-D-reiche Ernăhrung hervorgerufen werden. Viel hăufiger diirfte 
indessen eine solche Phosphaturie oder richtiger gesagt Calcariurie - denn nicht 
die wasserloslichen Alkaliphosphate, sondern das schwer losliche Kalkphosphat 
sind leicht ausfăllbar - physiologischerweise bei einer zu stark alkalischem Urin 
fiihrenden Pflanzenkost oder nach Einnahme von alkalischen Salzen, gelegent
lich auch bei Leuten, die einen abnorm sauren Magensaft sezernieren oder bei 
heftigem Erbrechen beobachtet werden. Unter echter "Phosphaturie" versteht 
man einen Zustand, bei dem der frisch gelassene Harn durch Phosphate ge
triibt ist, ·wobei jedoch diese Triibung nicht wie in den erwăhnten Beispielen 
durch exogene Momente (Kost, Alkaligabe oder Săureverluste) hervorgerufen 
ist. Bei Jugendlichen soli die Ursache dieser Phosphatlli'ie oft in einer vermehrten 
renalen Kalkausscheidung, d. h. in einer absoluten Calcariurie, liegen5 , die ihrer
seits durch eine Storung der intestinalen Kalkausscheidung bedingt ist. Infolge 
von meist entziindlichen Verănderungen im Kolon leidet die Kalkausfuhr im 
Dickdarm; der iiberschiissige, fiir die Eliminierung bereitgestellte Kalk wird 

1 Vgl. auch HEUBNER: Nachr. Ges. Wiss. Giittingen 2, 149 (1930). - HOLTZ u. 
ScHREIBER: Hoppe-Seylers Z. 191, 1 (1930). 

2 HoJER: Acta paediatr. (Stockh.) 3, Suppl. 1 (1924). - WALKHOFF: Die Vitamine in 
ihrer Bedeutung fiir die Entwicklung der Zahne usw. Berlin 1929. Die vorliegenden An
gaben iiber den Ca- und P-Stoffwechsel bei Skorbut s,ind einander so widersprechend, 
datl man aus ihnen fiir den intermediăren Chemismus der skorbutischen Stiirung keine 
bindenden Schliisse ziehen kann (LusT u. KLOCMANN: Jber. Kinderheilk. 75, 663 (1911). 
- M. FRANKE: Ebenda 91, 21 (1920).- BAHRDT u. EDELSTEIN: Z. Kinderheil. 9, 415 (1913). 

3 VAN LEERSUM: J. of biol. Chem. 76, 137 (1928). 
4 HARRIS u. MooRE: Biochemic. J. 23, 1114 (1929). - THOENES: Verh. dtsch. Ges. 

Kinderheilk. Wiesbaden 1930. - Auch eigene unveriiffentlichte Untersuchungen. 
5 SENDTNER: Miinch. med. Wschr. 1888, Nr 40. - SoETBEER: Jb. Kinderheilk. 54, 1 

(1901). - SoETBEER u. KRIEGER: Arch. Kinderheilk. 72, 553 (1902). - TOBLER: Arch. f. 
exper. Path. 52, 116 (1904). - Vgl. auch UMBER: Ernahrung und Stoffwechselkrankheiten. 
Berlin 1909. 
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dann vikariierend auf den Nierenweg geleitet und kann, bei stark erhi:ihter 
Konzentration, besonders in alkalischem Urin, leicht zur Ausfăllung von Kalk
phosphaten fiihren. Eine Sti:irung in der Konzentration der Phosphate als Ursache 
der Phosphaturie anzunehmen, ist nicht mi:iglich, da eine vermehrte Ausscheidung 
des Anions nicht zu unli:islichen Salzen fiihren wiirde. Es ist daher selbstverstănd
lich, daB bei der Phosphaturie niemals eine Vermehrung des P04-Anteils gefunden 
wurde. Aber auch die erhi:ihte Kalkausscheidung ist bei der echten Phosphaturie 
k.eineswegs obligat. Bei einer Form der Phosphaturie, meist bei Erwachsenen, 
handelt es sich um eine Sti:irung einer Teilfunktion der Niere: hier hat die Niere 
zeitweise die Făhigkeit verloren, einen sauren Harn zu bereiten, nicht nur wegen 
der Unmi:iglichkeit, saure Valenzen, die sich dann intermediăr stauen, ausscheiden 
zu ki:innenl, sondern gelegentlich wegen einer relativ sehr stark vermehrten 
Ammoniakausscheidung, d. h. verstărkten renalen Ammoniakbildung2 • Diese 
Partialfunktionssti:irung tritt meist anfallsweise auf, sic diirfte wohl als Zeichen 
einer Sekretionsneurose der Niere aufgefaBt werden, wie denn iiberhaupt Anfalls
krankheiten stets in weitem MaBe vom vegetativen System abhăngig zu sein 
pflegen. Nach LrcHTWITZ 3 diirfte jedoch die Bildung des alkalischen Urins nicht 
ausreichen, um die Ausfăllung des Kalkphosphats verstăndlich zu machen, bleibt 
doch oft in einem deutlich alkalischen Urin, zumindest in frischem Zustande, 
jede Niederschlagsbildung aus. Durch die Untersuchungen von LrcHTWITZ wurde 
es wahrscheinlich gemacht, daB gleichzeitig mit der Sekretion eines alkalischen 
Urins aus den Nierenzellen ein mit Ăther ausschiittelbares Schutzkolloid ent
bunden wird, welches durch seine Oberflăchenwirkung die Li:islichkeit der in 
iibersăttigter Li:isung vorhandenen Calciumphosphate im Urin gewăhrleistet. 
Gerinnt dieses Schutzkolloid schon vor der Entleerung des Harns, so wird bereits 
ein Phosphatniederschlag in den ableitenden Harnwegen gebildet: Es kommt zur 
Ausscheidung einer milchigtriiben Harnfliissigkeit. Erfolgt die Gerinnung in 
der ăuBeren Erscheinungsform einer Hăutchenbildung nach der Entleerung des 
Harns, so setzt sich der Phosphatniederschlag erst nach kurzer Zeit ab. Zu einer 
echten Phosphaturie gehi:irt somit nicht nur die momentane nervos bedingte 
Unfăhigkeit der Niere, sauren Harn zu bereiten, sondern auch die beschleunigte 
Gerinnung des gleichzeitig mit dem alkalischen Urin sezernierten Schutzkolloides. 

Unspezifische Sti:irungen des Kalk- und Phosphatstoffwechsels kommen im 
Verlauf der verschiedensten Erkrankungen vor4 • Eine prinzipielle Bedeutung 
besitzen alle diese Vorkommnisse nicht. Zu ihrer richtigen Einschătzung bedarf 
es gerade in diesen Făllen der weitgehenden Ausschaltung von Fehlerquellen, 
wie der durch lange Bettruhe verursachten Belastung der Kalk- und Phosphat
bilanz, mit dem Endzustand der Knochenatrophie5, sowie den Folgen einer fehler
haften Ernăhrung usw. 

Kalkgicht. 
Eigenartige Anomalien der Verkalkung, mehr in klinischer als in stoffwechselchemischer 

Hinsicht, stellen die Myositis ossificans und noch mehr die Kalkgicht und ihre universelle 
Erscheinungsform, die Calcinosis universalis, vor. Bei der Myositis ossificans treten Ver
knocherungsherde um entzlindlich verănderte Muskel - bei der Kalkgicht im periartiku-

1 LICHTWITZ: Dtsch. med. Wschr. 1910 - Hoppe-Seylers Z. 61, 117 (1909); 64, 144 
(1910); 65, 128 (1911); 72, 215 (1911) - Z. exper. Path. 13, 271 (1913) - vgl. in Bergmann
Staehelins Handb. d. inn. Med., 2. Aufl., 4, 975ff. 

2 MAGNUS-LEVY: Dtsch. med. Wschr. 1930 1, 571 u. 609. 
3 LICHTWITZ: Zitiert diese Seite, Ful3note l. 
4 Siehe ausfiihrliche Angaben und Literatur bei MoRAWITZ u. No~NENBRL"CH in Oppen

heimers Handb. d. Biochemie. Zitiert auf S. 1555. 
5 Siehe S. 1558. 
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laren Gewebe, hier an Gichttophie erinnernd -, bei der Calcinosis universalis diffus in den 
bindegewebigen Organen des ganzen Korpers auf. Im Bindegewebe, ebenso auch bei der 
Myositis ossificans im Muskelgewei1e, geht der Verkalkung eine Quellung und Hyalinisierung, 
d. h. eine regressive Veranderung des Gewebes aus unbekannten Ursachen voraus. Die 
Verkalkung ist somit als eine dys1rophische, ahnlich wie z. B. in verkasten Lymphdriisen, 
in nekrotischen Herden, aufzufass,m. Der Kalkstoffwechsel weist keine Abweichung von 
der Norm aufl, so daB es nicht angangig ist, weder die Myositis ossificans, noch die Kalk
gicht oder die Calcinosis universalis als eine Storung des Gesamt-Kalkstoffwechsels zu be
zeichnen. 

Uber spezifische Verănderungen des Magnesiumstoffwechsels, die die zu
gehorige Krankheit eindeutig charakterisieren wiirden, liegen bisher keine An
gaben vor. 

1 THANNHAUSER: Lehrbuch des Stoffwechsels und der Stoffwechselkrankheiten. Mun
chen 1929. Hier ausfiihrliche Literatur. 



D. Umsatz der Kieselsaure 1• 

Von 

W. HEUBNER 
Heidelberg. 

Uber die Aufnahme und Ausscheidung der Kieselsăure ist anerkannt, daB 
die Menge der Harnkieselsăure und demnach die Aufnahme in die Gewebe von 
cler Menge des Angebots in der Nahrung abhăngt; aber auch die Form, in cler die 
Kieselsăure zugefiihrt wird, ist von EinfluB. 

Huao ScHULZ 2 hatte in Selbstversuchen Werte von 60-260 mg Si02 im 
Tagesharn gefunden, ZrcKGRAF3 gab 40, SALKOWSKI 4 etwa 100, GONNERMANN5 

70-104, ZucKMAYER 6 etwa 30-60 mg fiir den Tag an. Steigerung der Kiesel
săure im Tagesharn beschrieben nach GenuB kieselsăurehaltiger Mineralwăsser 
ZrcKGRAF und GoNNERMANN, nach Zufuhr von Kieselsăureprăparaten KuHN 7 

uncl ZucKMAYER. Die Vermehrung betrug bei den kieselhaltigen Mineralwăssern 
10-50 mg Si02 pro Tag. Quantitative Vergleiche verschiedener Prăparate unter 
Beriicksichtigung der Zufuhr stellte ZUCKMAYER an: bei tăglicher Zulage von 
stets 200 mg Si02 in Form von Teeaufgiissen kieselsăurehaltiger Krăuter, frisch 
bereiteter kolloidaler Kieselsăurelăsung oder festen, unter Zusatz von Schutz
kolloiden bereiteten Kieselsăureprăparaten zeigten sich betrăchtliche Unter
schiede. Von der gelăsten kolloidalen Kieselsăure erschien binnen 24 Stunden 
mehr als die Hălfte (also iiber 100 mg) im Harn; ihr folgte die Kieselsăure der 
Tees mit etwa 40% der Zufuhr, wăhrend von den festen Prăparaten nur 1 / 6 - 1 / 3 , 

iiberdies verzogert ausgeschieden wurde. RrESSER und KrNDT 8 fanden ebenfalls 
eine der Zufuhr proportionale Zuriickhaltung von Kieselsăure im (menschlichen) 
Organismus; sie betrug in der gewăhlten Versuchsperiode von 2 Tagen 1/ 4 - 1 / 3 

der Zufuhr. BREEST9 fiitterte Măuse mit halbtrockenem, gallertartigem Kiesel
săurehydrat, Natriumsilikat oder einem nach-Geheimverfahren gegen Lackmus
ohne Ausscheidung der Kieselsăure - "neutralisierten Silikat" (vermutlich einer 
geschiitzten kolloidalen Losung des Hydrates). Bei der Analyse der (ganzen) 
Tiere, 11 / 2 Tage nach dem Ende einer 15tăgigen Fiitterungsperiode, fanden sich 
folgende Durchschnittswerte: 

1 Vgl. auch A. KuHN: Die Kieselsaure, ihre perorale, parenterale und perbronchiale 
Anwendung und Wirkung bei inneren Krankheiten, insbesondere bei Tuberkulose, Arterio
sklerose. rheumatischer Erkrankung, Klebs usw. Stuttgart: F. Enke 1926. 

2 ScHULZ, HuGo: Pfltigers Arch. 144, 350 (1912). 
3 ZrcKGRAF: Beitr. Klin. Tbk. 5, 402 (1906). 
4 SALKOWSKI: Hoppe-Seylers Z. 83, 143 (1913). 
5 GONNERMANN: Biochem. Z. 94, 163 (1919). 
6 ZucKMAYER: Ther. Gegenw. 1920, 344. 
7 KuHN: Mtinch. med. Wschr. 1920, 253. 
8 RIESSER u. KlNDT: Hoppe-Seilers Z. 174, 40 (1928). 
9 BREEST: Biochem. Z. 108, 309 (1920). 
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Nach den Untersuchungen von GRUNHUT1 findet sich die Kieselsăure bei 
Gegenwart von geringen Mengen freier Kohlensăure vollkommen als Molekiil 
Si03H 2 in Losung; Silikationen sind unter diesen Bedingungen - wie sie ja auch 
in den meisten Geweben vorliegen - nicht moglich. Daruit stimmt es iiberein, 
daB gerade die feinverteilte molekulare Kieselsăure die giinstigsten Resorptions
bedingungen bietet 2• 

Nach KoBERT 3 wird ein Teil der Kieselsăure auch im Darm ausgeschieden, 
da er in der Asche des Sekretes eines operativ ausgeschalteten Enddarms vom 
Menschen 3% Kiesel'lăure fand; auch die Asche der Darmschleimhaut selbst 
enthălt 4-8% Si02• 

KAHLE 4 fand eine sehr geringe Menge Kieselsăure im Tagesharn von Tuber
kulosen (7 -9 mg Si02 in 3 Făllen) und Krebskranken (l-9 mg in 4 Făllen); 
wie weit eine besondere Form der Ernăhrung dabei maBgebend war, lăBt sich 
nach KAHLEs Angaben nicht entscheiden; doch ist bemerkenswert, daB ein fiinfter 
Krebskranker mit dem Vermerk "Kraftnahrung" eine Ausscheidungszahl von 
39 mg aufwies. 

1 GRUNHUT: Z. Baln. 1', 81, 127 (1914). 
2 Vgl. dazu LOEWE: Klin. Wschr. 19~~. 278. 
3 KoBERT: Veroff. Z.stelle Baln. 3, 28 (1917). 
4 KAHLE: Miinch. med. Wschr. 1914, 752. 



E. Eisenstoffwechsel. 

Von 

M. B. SCHMIDT 

Wiirzburg. 

Zusammenfassende Darstellungen. 

MEYER, ERICH: Uber die Resorption und Ausscheidung des Eisens. Erg. Physiol. 5, 
698 (1906). - MAcALLUl\1: Das Eisen in Geweben und Zellen. Ebenda 7', 565 (1908). -
MoRAWITZ u. NoNNENBRUCH: Pathologie des Eisenstoffwechsels. Oppenheimers Handb. 
der Biochemie, 2. Aufl., 8, 306 (1924). - MEYER, H. H., u. GOTTLIEB: Experimentelle Phar
makologie, 2. Aufl., S. 397 (1911). 

Das im Korper vorhandene Eisen gehort zum groBten Teil dem Blut an und 
ist hier hauptsăchlich im Hămoglobin gebunden, zum anderen Teil den Organen. 
Die letztere Kategorie setzt sich aus solchem Eisen zusammen, welches wahr
scheinlich allen Korperzellen innewohnt und als "Atmungsferment" fiir die 
Funktion notwendig ist, und aus solchem, welches voriibergehend in gewissen 
Organen, besonders Leber und Milz, abgelagert ist und von QurNCKE 1 als 
"Reserveeisen" bezeichnet worden ist, weil es gelegentlich zum Blutaufbau 
verwendet wird; der Name trifft aber nicht fiir die ganze Fraktion zu, denn ein 
Teil davon ist nicht zur Ausnutzung im Korper, sondern zur Ausscheidung 
bestimmt. 

Das F'unktionse1:sen der Zellen liegt wahrscheinlich in dcn Zellkernen (HAM
MARSTEN2), denn man erhălt es, ebenso wie- die Phosphorsăure, aus den Nuclein
substanzen. Indessen entzieht es sich, ebenso wie das der roten Blutkorperchen, 
dem Nachweis durch die gewohnlichen mikrochemischen Farbenreaktionen, es 
ist also "maskiert". MACALLUM3 hat zwar bei langdauernder Einwirkung von 
Schwefelammonium eine Reaktion an den Kernen cintreten sehen und glaubt, 
daB er dabei das vorher festgebundene Eisen in eine reaktionsfăhige Form iiber
gefiihrt vor sich habe; indessen lăBt es sich nicht ausschlieBen, daB dieses rea
gierende Eisen erst nachtrăglich an die toten Zellen adsorbiert worden ist. Unter 
besonderen Verhăltnissen enthalten die Kerne der Leberzellen, namentlich ihre 
Nucleolen, ein Eisen, welches auf die Berlinerblaureaktion anspricht: LAUDA 4 

fand es bei Ratten mit einer kiinstlich erzeugten Anămie, M. B. ScHMIDT5 an 
Măusen, welche zur Normalnahrung ein Eisenprăparat erhalten hatten. Mit dem 
Funktionseisen hat dasselbe offenbar nichts zu tun. 

1 QurNCKE: Dtsch. Arch. klin. Med. 21, 193 (1880). 
2 HA111111ARSTEN: Lehrbuch 'd. physiol. Chemie, 6. Aufl., S. 167 (1907). 
3 MACALLUl\1: Erg. Physiol. 7', 565 (1908). 
4 LAUDA u. HAAl\1: Beitr. path. Anat. 7'4, 316 (1925). 
5 ScHMIDT, M. B.: Der EinfluLI eisenarmer und eisenreicher Nahrung auf Blut und 

Korper. Jena: G. Fischer 1928. 
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Uber das Verhalten des Eisens beim Zellabbau ist fast nichts bekannt; 
bei den verschiedenen Verhăltnissen, unter denen Organgewebe zugrunde geht, 
gelingt es gewohnlich nicht, Eisen in reagierender Form aufzufinden. Nur ein 
Organ ist bekannt, in welchem sich physiologisch Eisenabscheidungen durch 
die Farbreaktionen nachweisen lassen, welche wohl zu der biologisch wirksamen 
Fraktion gehoren, das ist das Gehirn: Schon makroskopisch kann man, wie 
H. SPATZ1 gezeigt hat, an frischen und fixierten Gehirnschnitten die Berlinerblau
reaktion erzielen, und sie beruht teils auf einer feingranulăren Abscheidung in 
den Ganglien- und Gliazellen, teils auf einer diffusen Durchtrănkung und betrifft 
besonders stark diejenigen Abschnitte, welche das extrapyramidale System 
reprăsentieren, also Globus pallidus, Substantia nigra, Nucleus ruber, Nucleus 
dentatus usw., in welchen auch andere anorganische und organische Stoffwechsel
schlacken normalerweise vorkommen, welche den ubrigen Hirnteilen fremd sind. 
Die analytischen Untersuchungen von STEIN 2 stimmen damit uberein; derselbe 
fand im extrapyramidalen Kernbezirk mehr als doppelt soviel Eisen als in der 
Rinde des Stirnhirns. SPATZ denkt daran, daB dieses Eisen eine Rolle bei der 
inneren Atmung spielt und seine Verteilung sich nach dem Sauerstoffbedurfnis der 
Ganglienzellen richtet. Hier scheint also tatsăchlich der eigene Eisenstoffwechsel 
des Gewebes eine Stufe zu durchlaufen, in welcher das Eisen aus seiner festen 
Bindung ausgelost ist. ToMINAGA a, welcher den Gesamteisengehalt des Gehirns 
normaler Ratten, verglichen mit demjenigen anderer Organe, relativ hoch ge
funden hat, nămlich durchschnittlich 0,170 mg auf 1 g Trockensubstanz (in 
Leber 0,618 mg, in Nieren 0,358 mg, in Muskel 0,131 mg, in Milz 3,152 mg), 
bringt ihn in Beziehung zu dem Reichtum an Lipoiden, bei deren Oxydation 
das Eisen als Katalysator dienen soll. 

Die Menge des unsichtbaren Zelleisens ist sehr gering: O. W ARBURG4 be
rechnet sie am Seeigelei auf einige hundertstel, bei Geweben hoherer Tiere 
auf einige zehntel Milligramm pro Gramm Zellsubstanz. Uber seine funktionelle 
Bedeutung haben die Untersuchungen der letzten Jahre einiges Licht gebreitet: 
Die Lebenswichtigkeit ergibt sich daraus, daB bei Eisenmangel das Wachstum 
zurtickbleibt. Dies ist bekannt von der kunstlichen Gewebszuchtung und von 
der Beobachtung am eisenarm ernăhrten Tier. Schon fruher war der Gedanke 
ausgesprochen worden (SPITZER5 u. a.), daB das Eisen als Sauerstoffubertrăger 
den Oxydationsvorgăngen dient. O. W ARBlJRG4 hat demselben feste Grundlagen 
gegeben. Nach ihm sind die organischen Bestandteile der Zelle nicht imstande, 
ohne Vermittlung einer anderen Substanz mit molekularem Sauerstoff zu rea
gieren, d. h. nicht "autooxydabel", sondern diese Făhigkeit kommt nur dem 
Zelleisen zu. In regelmăBiger Folge reagiert zweiwertige& Eisen mit 0 2 unter Um
wandlung zu hoherwertigem Eisen, und dieses reagiert mit der organischen Sub
stanz unter Wiederabgabe von 0 2 ; es findet also ein dauernder Valenzwechsel 
statt. Diese katalytische Wirkung ist nur bestimmten Formen des Eisens eigen, 
wie sie eben in den Zellen vorhanden sind und ihr Atmungsferment darstellen; 
jede mit Eisen reagierende Substanz, welche diese naturlichen Bindungen des 
Eisens lOst, wie z. B. arsenige Săure oder Blausăure, stort die 0 2-Ubertragung 
der Zellen. In diesem Zusammenhang ist es wichtig, was R. ScHNEIDER6 liber 
die Eisenverteilung im Korper hămatinfreier Evertebraten beobachtet hat. 

1 SPATZ, H.: Z. Neur. 77, 261 (1922). 
2 STEIN: Z. Neur. 85, 614 (1923). 
3 TOMINAGA: Biochem. Z. 156, 418 (1925). 
4 WARBURG, 0.: Biochem. Z. 152, 479 (1924). 
5 SPITZER: Pfli.igers Arch. 67, 613 (1897). 
6 ScHNEIDER, R.: Sitzgsber. preu13. Akad. Wiss., Physik.-math. Kl. 1922, 294. 
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Dieselben sind im allgemeinen reich an Eisen trotz der Eisenarmut des Meer
wassers, in welchem sie leben, und das Eisen lokalisiert sich vornehmlich in den 
respiratorischen Organen oder in solchen, welche an Atmung oder Gasaustausch 
indirekt beteiligt sind. Es befindet sich aber, im Gegensatz zu den mit rotem 
Blut versehenen hoheren Lebewesen, in mikrochemisch leicht nachweisbarer 
Form, sogar das in den Zellkernen vorhandene ist den gewohnlichen Reaktionen 
zugănglich. 

Der Begriff "aktives" und "inaktives" Eisen, welcher zunăchst mit Bezug 
auf die Wirksamkeit natiirlicher Mineralwăsser und mancher Eisenprăparate 
eingefiihrt worden war, ist jetzt auch auf das im Korper vorhandene Eisen 
angewendet worden und wird hier gewohnlich in dem Sinne des Vorhandenseins 
oder Fehlens katalytischer Eigenschaften gebraucht. Uber die Herkunft des 
aktiven Zelleisens war bis in die jiingste Zeit gar nichts bekannt; erst die Unter
suchungen von STARKENSTEIN und WEDEN1 haben dariiber wertvolle Auf
klărungen gebracht derart, daB es sich um zweiwertiges Eisen handelt, welches in 
Form von Ferrochlorid im Magen und Darm resorbiert wird und unverăndert 
lăngere .Zeit im Blute kreist und durch dasselbe den Organen zugefiihrt wird: 
die Depots der Organe, welche aus von auBen eingefiihrtem Eisen stammen, sind 
nicht geeignet, die aktive Form zu liefern. 

Das im Hămoglobinmolekiil gebundene zweiwertige Eisen lăBt sich durch 
die mikrochemischen Reaktionen nicht darstellen. Aher beim Abbau des Blut
farbstoffs, welcher mit dem tăglichen physiologischen Erythrocytenuntergang 
verbunden ist, geht es in die reagierende Form iiber. Bei der Hămoglobinsynthese 
wird Eisen verwendet, welches im Darm resorbiert und zunăchst in reagierender 
Form abgelagert war, und auch experimentelle Beobachtungen zeigen (s. spăter), 
daB, wenn die Blutbildung durch AderlaB gesteigert wird, die kornigen Eisen
ablagerungen der Organe verschwinden, also offenbar zum Hămoglobinaufbau 
benutzt werden. 

Der Eisengehalt des Blutes wurde bis in die letzten J ahre ausschlieBlich dem 
Hămoglobin der roten Blutkorperchen zugeschrieben, das Serum fiir eisenfrei 
gehalten. Neuerdings aber gibt G. BARKAN2 auch fiir dieses das Vorhandensein 
eines săurelOslichen und ionisierbaren Eisens in geringer Menge an. In engem 
Zusammenhang damit steht die weitere Tatsache, daB von dem im Blute vor
kommenden Gesamteisen ein kleiner Teil abgespalten und in ionisierte Form 
iibergefiihrt werden kann. LINTZEL und BARKAN sind fast zu gleicher Zeit und 
auf verschiedenen Wegen zu derselben gelangt: LINTZEL3 fand sie an solchem 
Blut, welches im Magen verdaut wird, und bestimmte die abgespaltene Menge 
auf 5-10% des Gesamteisens des Blutes; BARKAN erreichte dasselbe durch die 
Behandlung einer BlutlOsung mit verdiinnter Salzsăure. Die Meinungen iiber 
die Herkunft dieses "leicht abspaltbaren" Eisens sind noch geteilt: BARKAN und 
BERGER4 nehmen an, daB es aus einer noch unbekannten eisenhaltigen Substanz 
im Blute stammt, welche sich nicht mit dem Hămoglobin der Erythrocyten 
deckt und zum Teil an die letzteren adsorbiert, zum Teil im Plasma bzw. Serum 
vorhanden ist und dem Transport dient. LINTZEL dagegen leitet es von dem Blut
farbstoff selbst ab. 

B.~RKAN und BERGER fanden, dall Kohlenoxyd die Eisenabspaltung hemmt und der 
Grad der Hemmung, also die abgespaltene Menge, mit der Konzentration des CO variiert. 
"\Venn das Hb-Molekiil selbst die Muttersubstanz des abgespaltenen Teils wăre, miillte man 

1 STARKENSTEIN u. WEDEN: Klin. Wschr. 1928, 217, 1220. 
2 BARKAN, G.: Hoppe-Seylers z. 148, 124 (1925); l'i1, 194 (1927); l'i7, 203 (1928) 

Klin. Wschr. 1927, 1615. 
3 LINTZEL, W.: Z. Biol. 83, 289 (1925). 
4 BARKAN, G., u. E. BERGER: Arch. f. exper. Path. 136, 278 (1928). 
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aus dem Versuch schlieBen, daB COHb bei der Săurebehandlung weniger Eisen abgibt als 
0 2Hb. BARKAN schlieBt aber aus der Hemmungskurve, daB die Abspaltung nicht aus dem 
Hb-Molekiil erfolgt. 

LINTZEL und RADEFF1 priiften danach, ob die Hămatinmenge, welche aus Oxyhămo
globin bei Săurebehandlung entsteht, kleiner ist als diejenige, welche unter gleichen Ver
hăltnissen aus Kohlenoxydhămoglobin zustande kommt; ist dies der Fali und entspricht 
die Differenz der Hămatinmenge der Menge des dabei ionisierten Eisens, so muB die Quelle 
des letzteren im Hămoglobinmolekiil selbst gesucht werden. 

Das Eisen der zweiten Kategorie, das Reserveeisen, ist zum Teil den gewi:ihn
lichen mikrochemischen Reaktionen zugănglich und bald mit brauner Eigenfarbe 
versehen und ki:irnig, also Hămosiderin in E. NEUMANNs Sinne, bald farblos und 
diffus oder kornig. Aher eine scharfe Trennung in dem Sinne, daB im Gegensatz 
zum Funktionseisen das Reserveeisen stets mikrochemisch sichtbar zu machen 
ist, lăBt sich nicht durchfiihren; denn es liegen Erfahrungen dariiber vor (z. B. 
TARTAKOWSKY 2), daB eine durch entsprechende Fiitterung bewirkte und chemisch 
nachweisbare Eisenanreicherung in der Leber sich vollkommen dem mikro
skopischen Nachweis entziehen kann. 

GroBe Unsicherheit herrscht iiber die Bindungsformen, in welchen das Eisen 
im Ki:irper vorhanden ist, wăhrend beziiglich der Oxydationsstufen die letzten 
Jahre wertvolle Aufschliisse gebracht haben. Das mikrochemisch leicht rea
gierende Eisen wird gewi:ihnlich als locker, das nicht reagierende als festgebunden 
bezeichnet, und beides wurde vielfach mit anorganisch bzw. organisch ge bundenem 
gleichgestellt. ERicH MEYER3 hat fiir das im Korper vorhandene Eisen drei 
Arten der Bind ung unterschieden: 

1. eine feste, durch Eisenreagenzien ohne Aufspaltung des ganzen Molekiils 
iiberhaupt nicht nachweisbare (Typus Hămoglobin), 

2. eine lockere organische, in der das Eisen nach lăngerer Ein"irkung von 
Schwefelammonium nachweisbar wird (Typus Ferratin ScHMIEDBERGs und 
Hămatogen BuNGEs), 

3. ein Eisenoxydsalz, leicht durch Eisenreagenzien nachweisbar (anorganische 
Salze und salzartige Verbindungen der EiweiBki:irper mit dem Eisen). 

Unbestritten ist die feste organische Bindung im Hămoglobinmoleki.il. Das 
eben genannte Ferratin hat ScHMIEDEBERG 4 aus der Leber dargestellt; er faBt 
es als Ferralbuminsăure auf, deren Eisen als "locker organisch" gebunden anzu
sehen sei, weil es nicht, wie bei salzartiger Bindung, sofort die Schwefelammonium
reaktion gibt, sondern erst nach lăngerer Zeit; aus letzterem Grunde wird es auch 
als "halb maskiert" bezeichnet. AuBerdem sind aus der Leber Substanzen dar
gestellt worden, welche als eisenhaltige Nucleoproteide mit organischer Bindung 
des Eisens angesehen werden, so von ZALESKI5 , der den Ki:irper als Hepatin be
zeichnete, ferner von WoLTERING 6, SCAFFIDI 7 und SALKOWSKI8 • MARFORI9 hielt 
es fiir wahrscheinlich, daB Eisen bei der Ablagerung im Organismus mit den 
EiweiBkorpern organische Verbindungen eingeht ăhnlich denjenigen, welche 
BUNGE aus dem Eidotter dargestellt und als Hămatogen bezeichnet und welche 
MARFORI auch kiinstlich gewonnen hat. GLIKIN10 stellte den Eisenalbuminaten 
und eisenhaltigen Nucleoproteiden feste Bindungen des Eisens an Fette, speziell 

1 LINTZEL, W., u. RADEFF: Biochem. Z. ~03, 212 (1928). 
2 TARTAKOWSKY: Pfliigers Arch. 101, 423 (1904). (Versuch 7, S. 512.) 
3 MEYER, ERICH: Erg. Physiol. 1906, 698. 
4 ScHMIEDEBERG: Arch. f. exper. Path. 33, 101 (1894). 
5 ZALESKI: Hoppe-Seylers Z. 10, 453 (1886). 
6 WoLTERING: Hoppe-Seylers Z. ~1, 168 (1895/96). 
7 ScAFFIDI: Hoppe-Seylers Z. 58, 272 (1909). 
8 SALKOWSKI: Hoppe-Seylers Z. 59, 19 (1909). 
q MARFORI: Arch. f. exper. Path. 9, 212 (1891). 

10 GLIKIN: Ber. dtsch. chem. Ges. 41, Nr 5 (1908). 
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an Lecithin und Cholesterin, gegeniiber; denn er konnte solche aus dem Knochen
mark und iiberhaupt aus allen tierischen und pflanzlichen Fetten durch Ăther, 
Alkohol und Chloroform extrahieren und fand, daB die Menge derselben mit 
dem Alter der Tiere in gleichem Verhăltnis wie das Lecithin abnimmt. Auch 
HuECK1 ist der Meinung, daB anorganisches Eisen auBer an EiweiB an Fett 
adsorbiert vorkommt. 

W. HEUBNER2 hat kiirzlich den Begriff der anorganischen und organischen 
"Bindung" des Eisens sowohl mit Riicksicht auf Arzneipriiparate als auf die 
biologisch vorkommenden Eisenverbindungen erortert und ist zu dem SchluB 
gekommen, daB die chemische Struktur der sog. Komplexverbindungen ganz 
unklar ist, daB die Eisenverbindungen sich dadurch voneinander unterscheiden, 
daB Eisenionen leichter oder schwerer abgespalten werden, aber fest und organisch 
bzw. locker und anorganisch sich durchaus nicht decken. Wenn man also aus 
dem Eintreten oder Versagen der mikrochemischen Reaktionen einen SchluB 
auf die Bindung ziehen will, so ist dies nicht im Sinne von anorganisch oder 
organisch, sondern nur von leicht oder schwer abspaltbar moglich. GroBes Inter
esse verdienen in der gleicben Hinsicht die neuen Untersuchungen von ST.ARKEN
STEIN3. Beziiglich der Bezeichnung "organische Bind ung" scblieBt er sich dem 
von WIECHowsn4 vertretenen Grundsatz an, daB dafiir nicht das Vorhandensein 
von Kohlenstoff in der Verbindung bestimmend ist, sondern die Verkettung des 
Eisenatoms mit den Koblenstoff- oder auch Stickstoffatomen. Er hiilt danach 
fiir die einzige bekannte organische Eisenverbindung im Korper das Hiimoglobin, 
dagegen das gesamte Nichthiimoglobineisen fiir anorganisches. Dazu geboren 
also auch das vorher erwiihnte Ferratin und die ibm nabestebenden Korper; 
das erstere ist nach ST.ARKENSTEIN vielleicbt ein Eisenhydroxyd, welcbes an 
EiweiB als Schutzkolloid adsorbiert ist. Als einen neuen wicbtigen Gesichts
punkt haben ST.ARKENSTEIN und WEDEN die Bedeutung der Oxydationsstufe 
des Eisens fur die Wirkung und fiir die Verteilung iiber die Organe eingefiibrt: 
Bei der parenteralen Zufuhr von Ferro- und Ferriverbindungen bat sich gezeigt, 
daB pbarmakologisch, und zwar toxisch wirksam nur die Ferrosalze sind durch 
die Eisenkationen und die komplexen Eisensalze, in denen das eisenhaltige Anion 
wirkt. Wie schon erwiihnt wurde, schreiben ST.ARKENSTEJN und WEDEN auch 
die ganze biologische Wirkung dem Ferroeisen zu, womit die Zweiwertigkeit des 
Hiimoglobineisens und des katalytisch wirkenden Eisens der Zellen im Einklang 
stebt. Das von auBen zugefiihrte Ferrieisen ist durchweg inaktiv, ebenso ein 
Teil des Ferroeisens. Der Korper stellt sicb aus dem eingefiihrten Material die 
erforderlichen Formen des zwei- und dreiwertigen Eisens her, deren chemische 
Konstitution nur zum Teil bekannt ist. Aktives Eisen ist das Ferrochlorid, 
welches im Magen entsteht und zur Resorption kommt. Es wird zum Teil durcbs 
Blut den Organen zugefiibrt, zum Teil in der Leber iiber die Oxydation zu Ferri
eisen in eine inaktive Ferroform umgewandelt und als solche wabrscheinlich zur 
Hiimoglobinbildung verwendet, zum Teil ausgeschieden. Das vorher vom Korper 
gebildete Ferrieisen unterscheidet sicb von dem von auBen eingefiihrten, es 
befindet sich in echter Losung und ist wahrscheinlich in irgendwelcher Richtung 
aktiv, wiihrend das z. B. als Ferrum oxyd. sacchar. eingefiihrte kolloidal ist; es 
kommt nach Resorption in dieser Form ins Blut und zum Teil unveriindert 
in die Milz, um spiiter wieder ausgeschieden zu werden, zum gr6Beren Teil in 

1 HuEcK: Beitr. path. Anat. 54, 68 (1912) - Krehl-Marchands Handb. d. allg. 
Path. 3 II, 298 (1921). 

2 HEUBNER, W.: Klin. Wschr. 19~6, 76. 
3 STARKENSTEIN U. WEDEN: Klin. Wschr. 19~8, 217, 1220. 
4 WrECHOWSKI: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 19~4 - Med. Klin. 19~7', Nr 46. 
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die Leber, und wird hier in inaktives Ferrosalz umgewandelt mit demselben 
Schicksal wie das aus aktivem Ferrosalz hervorgegangene. Beziiglich der Rolle 
von Milz und Leber bei dieser Eisenaufnahme und Verarbeitung haben sich 
dieselben grundsatzlichen Verschiedenheiten ergeben, welche friiher ÂMATSU1 

im Reagensglas beobachtet hatte: Die Milz speichert nur dreiwertiges Eisen 
und ist nicht imstande, es zu reduzieren, die Leber nur Ferroeisen in inaktiver 
Form, welches sie durch Reduktion der Ferriform verschiedenen Ursprungs 
gebildet hat. 

Die chemische Natur der braunen Korner, welche als Hamosiderin bezichnet 
werden, ist verschieden beurteilt worden: KUNKEL2 hat sie als reines Eisen
oxydhydrat angesprochen, HuEcK3 als salzartige oder nur physikalische Ver
bindung mit EiweiB oder mit fettartigen Substanzen. Wenn das eine oder andere 
richtig ist, miiBte die Farbstoffkomponente des Hamatins abgespalten sein. Seit 
den Untersuchungen von E. NEUMANN nimmt :q~.an an, daB aus Blutextravasaten 
entweder Hamosiderin oder Hamatoidin ( = Bilirubin) hervorgeht, je nachdem die 
Metamorphose sich in lebendem oder in einem dem lebenden Stoffwechsel ent
zogenen Gewebe vollzieht. Die beiden Substanzen werden also nicht als gleich
zeitig entstehende Spaltprodukte des Hamoglobins betrachtet, und es bleibt da bei 
unklar, was bei der Hamatoidinbildung aus dem Eisen, bei der Hamosiderin
bildung aus dem Farbstoff wird. Tatsachlich findet man aher in alten Hamatomen 
nicht selten beide Derivate des Blutfarbstoffs nebeneinander und HYMANS 
v. D. BERGH und SNAPPER4 haben in solchen Fallen im Blutserum Bilirubin 
nachweisen konnen, welches sicher aus dem Hamatom resorbiert worden war. 
Danach scheint es doch, daB in lokalen Blutextravasaten in derselben Weise 
wie in der Leber das Hamoglobin in diese beiden Substanzen, Hamosiderin und 
Hamatoidin ( = Bilirubin), gespalten und nicht entweder zur einen oder zur anderen 
verarb::Jitet wird. Immerhin bleibt die UngewiBheit bestehen, was z. B. in alteren 
hamorrhagischen Infarkten, in denen man Hamatoidin findet, aus dem eisen
haltigen Spaltprodukt geworden ist. 

Fiir den Eintritt der mikrochemischen Reaktionen ist, wie HUECK gezeigt 
hat, die Menge des Eisens im Gewebe von Bedeutung, ferner der Umstand, daB 
nicht gleichzeitig mit dem Eisen sich Stoffe in Losung befinden, welche dieselben 
behindern.' HUECK stellte fest, daB in der Leber der Eisengehalt nachweisbar 
wird, wenn er nach der Veraschung den Wert von ca. 50 rog in 100 g Trocken
substanz iiberschreitet. Nach ABDERHALDEN5 geht einer an sich mikrochemisch 
nachweisbaren Eisenverbindung die Reaktionsfahigkeit verloren, wenn sie sich 
in kolloidalem Zustand befindet. Ich 6 habe friiher die Beobachtung gemacht, 
daB das Hamosiderin, welches beim Abbau roter Blutzellen entsteht, nicht in 
jeder Phase der Entwicklung die Eisenreaktion gibt und daB Pigmenthaufen 
von gleicher Herkunft, aber verschiedenem Alter (z. B. in den Follikelnarben des 
Ovarium) Abstufungen in der Empfanglichkeit fiir dieselbe, besonders fiir die 
einfache Berlinerblaumethode, zeigen, und zwar fehlt dem jungen Pigment die 
Reaktionsfahigkeit noch, und dem alten geht sie wieder verloren. NISSEN7 hat 
in Tierversuchen gezeigt, daB bei Einspritzung von Eisenlosungen ins Gewebe 

1 ÂMATSU: Arch. internat. Pharmacodynamie. Zitiert nach STARKENSTEIN und WEDEN, 
s. 1225. 

2 KuNKEL: Virchows Arch. 81, 381 (1880). 
3 HUECK: Zitiert auf S. 1648. 
4 HYMANS v. D. BERGH u. SNAPPER: Berl. klin. Wschr. 1914, Nr 24, 1109; 1915, Nr 42, 

1081. 
5 ÂBDERHALDEN: Lehrbuch d. physiol. Chemie, 2. Aufl. 1909. 
6 ScHMIDT, M. B.: Virchows Arch. ll5, 397 (1889). 
7 NISSEN: Z. exper. Med. 28, 193 (1922). 
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der Ausfall der Reaktion an den Ablagerungsstellen von dem Dispersitătsgrad 
der Li:isung abhăngt und daB dieselbe innerhalb des Gewebes erst eine Umwand
lung erfahren muB, bevor sie der Reaktion zugănglich wird. Bei der Unter
suchung der Injektionsstellen des subcutanen Gewebes in Zwischenrăumen von 
je mehreren Tagen fand er, daB die Eisenreaktion zunăchst noch gănzlich fehlte, 
dann allmăhlich und sich steigernd an den Zellen eintrat, welche das Eisen auf
genommen hatten, und noch spăter an den mit demselben imprăgnierten kollagenen 
Fasern. 

Der physiologische Bedarf richtet sich nach dem Eisenverlust, welchen der 
Ki:irper tăglich durch die Darmschleimhaut erfăhrt und welcher seinerseits von 
dem physiologischen Blut- und Zellzerfall herriihrt, bei ungewi:ihnlich eisen
reicher Ernăhrung durch im UberschuB resorbiertes und wieder ausgeschiedenes 
Eisen gesteigert werden kann und andererseits auch beim Hungern andauert 
(BIDDER und C. ScHMIDT1 , FRIEDR. MuLLER 2, M. B. ScHMIDT 3). Die Eisen
mengen, welche FR. MuLLER beim hungernden Menschen feststellte, nămlich 
tăglich 7-8 mg, ki:innen nicht als MaBstab fiir den physiologischen Verbrauch 
und Ersatz benutzt werden, weil dabei offenbar eine vermehrte Einschmelzung 
von Gewebe stattgefunden hat. Gute Bilanzversuche von W. LINTZEL4 aus 
jiingster Zeit lassen annehmen, daB der physiologische Eisenbedarf des Er
wachsenen kleiner als 0,9 mg ist. 

Eine qualitativ und calorisch ausreichende Kost mit 0,9 mg Eisengehalt pro Tag fiihrte 
bald zum Eisengleicbgewicht, das im 13tagigen Versuch erhalten blieb. Auch bei eisenreicher 
Kost mit 63 mg taglicher Eisenmenge trat nach anfanglicher Retention annaherndes Gleich
gewicht ein. 

Der Gang des im Darm resorbierten Eisens durch den Korper bis zu den 
Erythrocyten und den Gewebszellen und von diesen wieder zuriick bis zur Aus
scheidung durch die Darmschleimhaut lăBt sich zum Teil morphologisch ver
folgen, weil in beiden Richtungen gewisse Organe als Zwischenstationen durch
laufen werden und dabei das Eisen mikrochemisch reagierend und zum Teil 
ki:irnig ablagern. 

Resorption des Eisens. 
Zur Klarstellung der Resorption des Eisens im Magendarmkanal sind ver

schiedene Methoden angewendet worden: l. der Vergleich zwischen Aufnahme 
und Ausscheidung durch chemische Bestimmungen, 2. die Untersuchung des 
Blutes auf Zahl und Beschaffenheit der Erythrocyten bei verschiedenem Eisen
gehalt der Nahrung, 3. die chemische und mikrochemische Bestimmung des 
Eisengehalts der Organe und der Darmwand selbst. 

Der Vorteil, welcher in der letztgenannten Mi:iglichkeit fiir die Eisenforschung 
liegt, verglichen mit anderen anorganiscben Bestandteilen des Ki:irpers, deren 
Organdepots nur chemisch festgestellt werden ki:innen, wird dadurch aufgewogen, 
daB die Wiederausscheidung des Eisens aus dem Korper fast allein durch den Darm 
erfolgt und nicht zu bestimmen ist, wieviel von dem im Kot vorhandenen Eisen 
durch den Ki:irper gegangen und wieviel gar nicht resorbiert worden und wieder 
ausgeschieden ist. Fiir die Bilanzversuche liegt darin eine groBe Erschwerung. 
Ferner ist diejenige Eisenmenge, welche physiologisch vom Darm aufgenommen 
wird, wahrscheinlich so klein, daB sie bei Bilanzversuchen innerhalb der Fehler-

1 BmDER u. C. ScHMIDT: Verdauungssafte u. Stoffwechsel, S. 411. Mitau u. Leipzig 
1852. 

2 MtffiLER, FR1EDRICH: Virchows Arch. l3l, Suppl.-Bd., 1 (1893). 
3 ScHMIDT, M. B.: Der EinfluB eisenarmer und eisenreicber Nahrung auf Blut und 

Kiirper. Jena: G. Fischer 1928. 
4 LINTZEL, W.: Klin. Wschr. 1928, 1532. 
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grenzen liegt (F. VorT1). Ein Teil dieser Versuche stammt aus der Zeit, wo man 
der Niere fiir die Eisenausscheidung aus dem Korper die Hauptrolle zuschrieb 
und die Bedeutung des Darms fiir dieselbe nicht erkannte. [ So gewannen die 
Beobachtungen HAMBURGERS2, da.B das verfiitterte Eisen fast· quantitativ aus 
dem Darm wieder abging, ohne da.B das Harneisen stark zunahm, Bedeutung 
im Sinne fehlender Resorption. Auch die anderen Methoden haben ihre Mangel, 
besonders ist der Gehalt der Organe an dem mit Schwefelammonium nachweis
baren Eisen so wechselnd, da.B man schwer verschiedene Tiere vergleichen kann. 

KoBERTs Schiiler (RUNEBERG3, SAMOJLOFF 4) lehnten die Resorbierbarkeit 
von Eisenpraparaten iiberhaupt ab, und den nachweislich giinstigen EinfluB 
derselben auf die Blutbildung bei Chlorotischen erklarte KoBERT 5 daraus, daB 
sie die Darmschleimhaut hyperamisch und dadurch zur besseren Ausnutzung der 
Nahrung fahig machen. BUNGE6 vertrat den Standpunkt, daB nur solche Eisen
verbindungen, welche den natiirlichen gleichen, alsolBlut- und Hamoglobin
derivate und das aus dem Eidotter hergestellte Hamatogen, zur Resorption 
kommen; wo andere Eisenverbindungen niitzen, geschieht es nur dadurch, daB 
sie das natiirliche Eisen der Nahrung vor der Veranderung durch das Schwefel
ammonium des Darms schiitzen. 

Gegen diese Theorie der Schutzwirkung hat W OLTERING7 geltend gemacht, daB, wenn 
sie zutrăfe, der Zusatz von Mangan zur Nahrung an Stelle des Eisens dieselbe Wirkung aufs 
Blut haben miiBte, was aber nicht der Fali ist. 

Trotz aller Bedenken ist die Tatsache, daB au.Ber dem in der natiirlichen 
Nahrung vorhandenen Eisen auch Eisenpraparate verschiedener Art resorbiert 
werden, schon seit Jahren zur Anerkennung gelangt, wahrscheinlich gilt es fiir 
alle Verbiildungen. Nach ScmROKAUER8 werden die komplexen Verbindungen, 
auch Ferratin, im Magen tief abgebaut und das Eisen dann in ionisierter Form 
resorbiert. Auf die Blut- und Hamoglobinpraparate ist diese Vorstellung nicht 
leicht anzuwenden, denn wie friiher erwahnt wurde, wird durch Magensaft und 
Salzsaure nur ein kleiner Teil, ca. 10% des Eisens, aus dem Blutfarbstoff ab
gespalten und ionisiert. DaB sie resorbiert werden, wird neuerdings von G. STIE
GER9 ausdriicklich wieder bestatigt, der die Wirkung verschiedener Eisenprapa
rate, auch getrockneten Blutes, auf die Blutregeneration beim Runde priifte. 

Wenn· man quantitativ den gesamten Eisengehalt von Mausen bestimmt, 
welche mit Eisen gefiittert waren, so findet man ihn bis zum Dreifachen hoher 
als denjenigen von gewohnlich gefiitterten Tieren; wenn ferner von jungen Hunden 
des-gleichen "\Vurfs, die durch Aderlasse anamisch gemacht worden sind, der eine 
eisenfrei ernahrt wird, der andere zum gleichen Futter Eisen hinzubekommt, 
so findet nur bei dem letzteren eine ausgiebige Blutregen~ration statt (KUNKEL10 , 

TARTAKOWSKY11). Die Eisenreserven in den Organen werden durch wiederholte 
Blutverluste aufgebraucht, so daB das Material zur Blutregeneration sicherlich 
nur aus dem per os zugefiihrten Eisen stammt. Man kann junge Mause mittels 
einer durch mehrere Generationen fortgesetzten fast eisenfreien Fiitterung schwer 

----·--
1 VOIT, F.: Z. Biol. 29, 325 (1892). 
2 HAMBURGER: Hoppe-Seylers Z. 2, 191 (1878). 
3 RuNEBERG: Arb. pharmakol. Inst. Dorpat 7, 69 (1891). 
4 SAMOJLOFF: Arb. pharmakol. Inst. Dorpat 9, 1 (1893). 
• KoBERT: Arch. f. exper. Path. 16, 361 (1882). 
6 BuNGE: Lehrbuch d. physiol. u. pathol. Chemie, S. 85 (1887) - Hoppe-Seylers Z. 

t3, 399 (1889). 
7 WoLTERING: Hoppe-Seylers Z. 21, 186 (1895/96). 
8 ScruROKAUER: Z. klin. Med. 68, 303 (1908). 
9 STIEGER, G.: Klin. Wschr. 1928, 1914. 

1° KuNKEL: Pfliigers Arch. 50, 1 (1891); 61, 595 (1895). 
11 TART,\KOWSKI: Zitiert auf S. 1647. 
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anămisch machen und ihr Wachstum hemmen (M. B. ScHMIDT1); alsdann geniigt 
aber der Zusatz von Ferrum oxydatum saccharatum zur eisenarmen Nahrung, 
um Blutzustand und Korpergewicht rasch zur Norm zu heben. Auch andere, 
spăter zu erwăhnende Versuche von LINTZEL2 aus der letzten Zeit lassen aus 
der Wirkung auf die Blutbildung sichere Schliisse auf die Resorption zu. Unter
suchungen von STARKENSTEIN3 fiihren năher an die exakte Bestimmung des 
Resorptionsvorganges heran: Gemessen an dem Eintritt der Vergiftung und 
an der Eisenanreicherung der Organe erfolgt die Aufnahme der Ferrosalze leicht 
durch Magen und Darm; da sie kein EiweiB făllen, ist dies verstăndlich. Vielleicht 
werden sie alle als Chlorid resorbiert unter dem EinfluB der Salzsăure des Magens 
und der Chloride des Darms. Auch Ferrisalze, kolloides Eisenhydroxyd und die 
komplexen Eisenverbindungen, in welchen das Eisen im Anion enthalten ist, 
werden aufgenommen und in den Organen abgelagert. Die Gebiete der Resorption 
und der Ausscheidung sind offenbar răumlich nicht voneinander getrennt. Man 
nahm an, daB die Resorption im Duodenum und anstoBenden Teil des Jejunum, 
die Ausscheidung im Dickdarm stattfinde. Schon HuECK4 fand aber, daB bei 
reichlichen Eisengaben der ganze Diinndarm und der Pylorusteil des Magens 
teilnehmen, und in STARKENSTEINs Versuchen erfolgten die Resorption und die 
Ausscheidung, wenigstens fiir die Ferrosalze, in der ganzen Lănge des Magendarm
kanals, auch vom Dickdarm aus lieB sich die pharmakologische Wirkung erzielen. 

Die Vorgiinge in der Darmwand beim Resorptionsakt sind schon von friiheren 
Forschern (MAcALLUMs, HALL6 , HocnnAUS und QuiNCKE7 , ABDERHALDEN8 u. a.) 
mikroskopisch verfolgt, und es ist da bei festgestellt worden, daB sie in den wesent
lichen Punkten die gleichen sind, unabhăngig davon, in welcher Form das Eisen 
zugefiihrt worden ist, und daB sich dasselbe mittels der mikrochemischen Reaktion 
in den Geweben der Darmwand nachweisen lăBt, sich also in ionisiertem Zustand 
befindet, auch wenn es in der Nahrung maskiert vorhanden ist. Die Beteiligung 
der Gewebselemente an dem Vorgang ist deutlich nur dann zu verfolgen, wenn 
man eine iiber das physiologische MaB hinausgehende Fiitterung mit Eisen vor
nimmt. Dies schlieBt aber den Nachteil ein, daB man nicht sicher ist, ob nicht 
unphysiologische Faktoren in deu Vorgang hineingebracht werden, z. B. das gleich 
zu erwăhnende Auftreten von Leukocyten. Ăhnlich dem Fett wird das Eisen 
gelOst von den Zottenepithelien aufgenommen und feinkornig in ihnen zwischen 
Kern und Biirstensaum abgelagert, dann wiederum gelOst an das Stroma ab
gegeben, wo es ebenfalls diffus und kornig.in Fasern und Zellen nachweisbar ist, 
um schlieBlich gelOst in die Venen und LymphgefăBe iiberzugehen. 

DaB die im Epithel liegenden Kiirnchen als solche aus dem Darmlumen in die Zellen 
eingetreten sind, hat wenig Wahrscheinlichkeit ftir sich, da feinst verteilter Zinnober, welcher 
der Nahrung beigemischt wird, keine Aufnahme ins Epithel erfahrt. Wie groB das Liisungs
vermiigen der Korperfhi.ssigkeiten i.i.berhaupt fiir Eisen ist, geht aus den Untersuchungen von 
J. ARNOLD9 hervor, der nicht nur Salze, sondern auch reines Eisen in Staub- und Stabchen
form in den Lymphsack der Friische oder in das Knochenmark einbrachte und beobachtete, 
daB dasselbe aufgeliist und in die fixen und in eingewanderte Zellen aufgenommen wird, zum 

1 SCHMIDT, M. B.: Verh. dtsch. path. Ges. 1912, 91 - Zitiert auf S. 1644. 
2 LINTZEL: Untersuchungen iiber dic Resorption und Assimilation des Eisens. Habilit.

Schrift. Berlin 1930. 
3 STARKENSTEIN: Arch. f. exper. Path. IU, 101 (Hl28). 
4 HUECK: Beitragc zur Frage iiber die Aufnahme und Ausscheidung usw. Dissert. 

Rostock 1905. 
5 MAC,\LLU!II: J. of Physiol. 16, 268 (1894). 
6 HALL: Du Bois' Arch. f. Phvsiol. 1894, 455; 1896, 142. 
7 HocHHAUS u. (-lUINCKE: Arch. f. exper. Path. 37, 159 (1896). 
8 ABDERH.\LDI,N: Z. Biol. 39, 113 (1900). 
9 ARXOLD, J.: Virchows Arch.l61, 284 (1900). 
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Teil auch in Leber und Niere wiedererscheint. Kleine feste Partikel verschwinden auf diese 
Weise vollkommen. ARNOLD glaubt, daB als Zwischenstufe feste Eisen-EiweiB-Verbindungen 
durchlaufen werden. 

Bei experimenteller Fiitterung mit Eisen beteiligen sich an seiner Resorption 
Leukocyten, welche zwischen und unter den Epithelzellen mit Eisenkornchen 
beladen gefunden werden; ihre Zahl steigt mit der GroBe der verfiitterten Dosis. 
Sie konnen auch in BlutgefaBe der Darmwand einwandern. Aber ihre Bedeutung 
fiir die Aufnahme und noch mehr fiir den Transport des Eisens durch den Korper 
darf nicht iiberschatzt werden, bei ersterer herrscht der Durchtritt desselben in 
gelOster Form durch Epithelschicht und Stroma vor. Vielleicht hangt sogar das 
Auftreten der Leukocyten nicht vom Eisen, sondern von anderen gleichzeitig 
verabreichten Bestandteilen der Nahrung ab (MACALLU:M1); jedenfalls habe ich 
bei Verfiitterung von Ferrum oxydatum saccharatum auch in groBen Dosen 
gewohnlich keine Wanderzellen in der Darmwand gefunden. Die sideroferen 
Zellen, welche nach enteraler oder parenteraler Zufuhr von Eisen in inneren 
Organen gefunden werden und als Leukocyten beschrieben worden sind ( QumcKE 
u. a.), und welchen man vielfach eine wichtige Rolle bei der Verbreitung desselben 
iiber den Korper zugeschrieben hat, sind ohne Zweifel zum groBten Teil Elemente 
des reticuloendothelialen Apparates, namlich Milzpulpazellen und Sternzellen 
der Leber, die das kreisende gelOste Eisen gespeichert und dabei, wie iiberhaupt 
bei Reizzustanden, sich vergroBert und aus dem bisherigen Zellverband losgelOst 
und zu freien Zellen umgewandelt haben. Im stromenden Blut sind solche eisen
beladene Zellen fast nie zu finden gewesen. Uber die Rolle des Blutplasmas bd 
der Verteilung des Eisens iiber den Organismus herrscht noch keine vollige Klar
heit. Dasselbe galt bisher als fast eisenfrei (ERBEN2 stellte bei einem gesunden 
Menschen in 1000 g Plasma 0,023 g fest); es wurde aber schon erwahnt, daB 
BARKAN den durch Saure abspaltbaren Teil fiir Transporteisen halt. Wie das 
Pfortaderblut wabrend reichlicher Eisenresorption im Darm sich verhalt, ist noch 
nicht untersucht worden. Es scheinen da bei groBere Mengen aufzutreten; denn 
ich habe bei eisengefiitterten Tieren in den subserosen Venen der Darmwand ganz 
kraftige isolierte Eisenreaktionen am Blutplasma nachweisen konnen, das Eisen 
war hier zweifellos gelOst. v. WENDTs3 Gedanke, daB die echten Leukocyten des 
Blutes in einer mikrochemisch nicht nachweisbaren Form das Eisen transportieren, 
ist nur Hypothese und stiitzt sich lediglich darauf, daB ERBEN bei quantitativer 
Bestimmung in allen farblosen Elementen eines leukainischen Blutes ziemlich 
viei Eisen _fand, namlich in 1000 g Leukocyten 0,136 bzw. 0,175 g Eisenoxyd. 

Die Uberfilhrung des in der Darmwand resorbierten Eisens in den Korper 
geschieht offenbar auf dem Blut- und Lymphwege. FiiŢ beide liegen positive 
Anhaltspunkte vor : Bei mikroskopischer Untersuchung der Darmwand wahrend 
und nach der Resorption gibt in den tiefen Schichten der Inbalt der Lympb
gefaBe, besonders aber der Venen, intensive diffuse Eisenreaktion. ABDERHALDEN4 

fand sie auch an den Mesenterialdriisen. Ob man aber fiir den weiteren Transport 
dem Ductus tboracicus eine Rolle zuschreiben darf, wie GAULE 5 es getan hat, 
ist sehr zweifelhaft. GAULE fand die Lymphe desselben 40-50 Minuten nach 
Beginn der Eisenfiitterung eisenhaltig; dem stehen aber die Angaben von HALL6 
und von FRANZ Mt.TLLER7 gegeniiber, welche unter gleichen Verbaltnissen kein 

1 MACALLUM: J. of Physiol. 16, 268 (1894). 
2 ERBEN: Z. klin. Med. 66, 278 (1908). 
3 v. WENDT: Oppenheimers Handb. d. Biochemie 41, 562 (1911). 
'1 ABDERHALDEN: Z. Biol. 39, 113 (1900). 
5 GAULE: Dtsch. med. Wschr. 1896, 373. 
6 HALL: Zitiert auf S. 1652. 
7 MuLLER, FRANZ: Virchows Arch. 164, 436 (1901). 
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Eisen nachweisen konnten. Die Erklărung liegt wahrscheinlich darin, daB GAULE 
Dosen von Eisenchlorid verwendete, welche die Schleimhaut ătzten. 

Das weitere Schicksal des abgefiihrten Eisens wird spăter besprochen werden. 

Ausseheidung des Eisens. 
Physiologischerweise verlăBt Eisen dauernd den Korper mit den Faeces 

und dem Harn, das in ersteren enthaltene stammt aus der Darmwand und der 
Galle. Nach HuECKS1 Untersuchungen enthălt der Harn der Săugetiere das 
Eisen in zwei verschiedenen Bindungen: l. als sehr feste, schwer aufschlieBbare, 
2. als lockere, durch 24stiindiges Kochen mit Schwefelammonium ausfăllbare. 
Beim Menschen kommt normalerweise fast nur die erstere Form vor. Nach 
BIDDER und C. ScHMIDT2 betragt die Menge des taglichen Harneisens 1,4-1,7 mg 
und verschwindet auch bei andauerndem Hungern nicht. Die Gesamtmtmge, 
welche vom gesunden Menschen jeden Tag durch die Nieren ausgeschieden 
wird, wird meist auf etwa 1 mg angegeben, doch sind auch sehr abweichende 
Werte gefunden worden, und darin spricht sich die Unvollkommenheit der 
Methodik aus. Neuerdings halt LINTZEL3 iiberhaupt das Vorkommen des Eisens 
im normalen Menschenharn fiir zweifelhaft. Fiitterung mit eisenreicher Kost 
hat auch bei langer Dauer keine Steigerung zur Folge. Dagegen beteiligt sich 
die Niere an der Entfernung der Eisenpraparate, welche intravenos injiziert 
werden, aher in weit geringerem Grade und in anderer Weise als der Dickdarm: 
Das in die Zirkulation eingebrachte Eisen ist schon nach 2-3 Stunden aus dem 
Blute verschwunden; nach JACOBJ4 und GOTTLIEB5 werden etwa 10% innerhalb 
der ersten Stunden von Nieren und Darm ausgefiihrt, im Harn ist der Hohepunkt 
der Abscheidung nach 2-4 Stunden erreicht. GLA.VECKE6 konnte die Sekretion 
durch die Harnkanii.lchen im mikroskopischen Schnitt verfolgen, da das als Salz 
zugefiihrte Eisen die Niere als Oxyd und Oxydul passiert und mikrochemisch 
darstellbar ist. Der iibrige Teil des eingespritzten Materials wird in der Leber 
und anderen Organen aufgespeichert und dann im Laufe einiger W ochen durch 
den Darm wieder ausgeschieden. An dieser Spătausscheidung nimmt die Niere 
also nicht Teil. 

Unter den Krankheiten, welche beim Menschen mit einer unzweifelhaften 
Vermehrung des Harneisens verbund~n sind, steht die perniziOse Anămie obenan; 
hier ist dieselbe sehr betrăchtlich, kann bis.22 mg pro Tag steigen (MORAWITZ7). 

Die Epithelzellen der gewundenen Harnkanălchen enthalten dabei feinste Hămo
siderinkornchen in der Anordnung der Zellgranula. Bekannt ist ferner eine Ver
mehrung des Harneisens bei Nephritis, Lebercirrhose und Leukămie; HuECK 
fand sie in betrăchtlichem Grade bei paroxysmaler Hămoglobinurie nach dem 
Abklingen der Hămoglobinausscheiciung, ferner bei Verbrennung der ăuBeren 
Haut. Der vermehrte;Blutzerfall scheint also mit der Vermehrung in Zusammen
hang zu stehen. Dabei beruht die letztere auf dem Auftreten der locker ge
bundenen Form (HuECK, WoLTER8), welche beim normalen Menschen fast ganz 
fehlt. Neuerdings teilte KrscH9 auch Fălle von Polycythaemia rubra, von Icterus 
catarrhalis und allgemeiner Amyloidose mit, in denen die Menge des Harneisens 

1 HuEcK: Zitiert auf S. 1652. 
2 BIDDER u. C. ScHMIDT: Zitiert auf S. 1650. 
3 LrNTZEL, W.: Zitiert auf S. 1652. 
4 JACOBJ, C.: Arch. f. exper. Path. 28, 256 (1891). 
5 GOTTLIEB: I;J;oppe-Seylers Z. 15, 371 (1891). 
6 GLXVECKE: Uber die Ausscheidung und Verteilung des Eisens usw. Dissert. Kiel1883. 
7 MORAWITZ: Oppenheimers Handb. der Biochemie 4 n, 305 (1910). 
8 WoLTER: Biochem. Z. 24, 108, 125 (1910). 
9 KrscH: Wiener Arch. f. inn. Med. 3, 283 (1922). 
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gesteigert war. Auch Milzexstirpation fiihrt dazu. AsHER und seine Schiiler 
GROSSENBACHER und VoGEL1 haben in ihren entsprechenden Versuchen nur die 
verstarkte Eisenabgabe mit den Faeces verfolgt, aber Run. BAYER2, welcher 
die Frage am Menschen untersuchte, fand auch den Harn beteilţgt, wenn auch 
dessen Eisengehalt denjenigen der gesunden Vergleichsperson nur um 1 mg 
pro die iiberstieg. Bei splenektomierten Ratten lieB sich der Durchtritt des 
Eisens durch die Nieren auch aus den mikroskopischen Bildern erkennen 
(LEPEHNE 3}. 

Wenn auch der Zerfall der Erythrocyten einen groBen EinfluB auf die Ver
mehrung des Harneisens auszuiiben scheint, so ist diese Erklarung doch nicht 
fiir alle Falle befriedigend. KiscH denkt, daB der Zustand der Speicherungs
organe, welche er etwas einseitig mit dem reticuloendothelialen System gleich
stellt, die Eisenzufuhr zu der Niere reguliert und ihre Insuffizienz maBgebend 
fiir die Zunahme derselben ist. Aber auch dieses ist ganz hypothetisch und laBt 
sich z. B. auf die bei Nephritis und Amyloidose vorkommende kaum anwenden. 
Die obenerwahnte Tatsache, daB das intravenose injizierte Eisen, nachdem es 
gespeichert ist, fiir seine allmahliche Ausscheidung nur den Darm benutzt, ist 
in diesem Zusammenhange bemerkenswert. Nicht von der Hand zu weisen ist 
auch die Moglichkeit, daB ahnlich wie bei der Kalkausscheidung die Bindung 
des Eisens fiir die Verteilung auf die Ausscheidungsorgane maBgebend ist. 

DaB dem Darm die Hauptaufgabe bei der Eisenausscheidung aus dem Korper 
zufallt, wurde schon erwahnt (S. 1652}, ebenso das, daB der Eisengehalt der Darm
entleerungen auch beim Hungern und bei sehr eisenarmer Ernahrung erhalten 
bleibt. Die Untersuchungen FRIEDR. MiiLLERs an den Hungerkiinstlern Cetti 
und Breithaupt haben 10 bzw. 6 Tage gedauert. Ich habe an Mausen festgestellt, 
daB, wenn ein normales Tier mehr als 1 Jahr fast eisenfrei, sonst durchaus aus
reichend ernahrt wird und nicht an Korpergewicht verliert, noch geringe Mengen 
von Eisen in den Exkrementen vorhanden sind. Auch KoBERTs4 Beobachtung 
an einem Menschen, bei welchem fast der ganze Dickdarm durch Anlegung eines 
Anus praeternaturalis von der Beforderung der Nahrung ausgeschlossen war, 
gehort hierher: Er fand im Dickdarmsekret als Durchschnitt von 11 Bestimmungen 
1,006 mg in 24 Stunden. Man muB aus diesen Tatsachen den SchluB ziehen, daB 
das Eisen des Darminhalts aus dem Stoffwechsel des Blutes und der Organe 
stammt. Nach den obenerwahnten Untersuchungen von STARKENSTEIN ist die 
altere Annahme, daB der Dickdarm allein das Eisen ausscheidet, nicht berechtigt, 
sondern die gesamte Schleimhaut des Darmkanals daran beteiligt. Durch die 
mikroskopische Untersuchung ist es bisher nur im Colon im Lumen der Schleim
driisen nachgewiesen worden (M. B. ScHMIDT5). Ob auBer diesem mikrochemisch 
reagierenden noch Eisen in fester Bind ung die Darmwand verlaBt, ist ungewiB; 
nach TARTAKOWSKY 6 soll es in groBem Umfange der Fall sein. Es wurde bereits 
besprochen, daB es nicht moglich ist, die beiden Eisenfraktionen, welche der 
Kot bei gewohnlicher Ernahrung enthalt, die nach Resorption und Verwendung 
im Korper- wieder ausgeschiedene und die nicht resorbierte, zu trennen. In 
dem beriihmten Versuch von F. VorT 7, welcher den Inhalt einer aus dem Zu
sammenhang isolierten Diinndarmschlinge mit demjenigen des iibrigen Darms 

1 AsHER u. GROSSENBACHER u. VoGEL: Biochem. Z. 17, 78 (1909); 43, 386 (1912). 
2 BAYER, Run.: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 21, 335 (1910); 22, 111, 532 (1910); 

27, 3ll (1913). 
3 LEPEHNE: Beitr. path. Anat. 64, 106, III (1917). 
4 KoBERT u. KocH: Dtsch. med. Wschr. 1894, 883. 
5 ScHMIDT, M. B.: Zitiert auf S. 1644. 
6 TARTAKOWSKY: Zitiert auf S. 1647. 
7 VoiT, F.: Zitiert auf S. 1651. 
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verglicb, ergab sicb, daB die erstere, auf 1 qm berecbnet, dieselbe Menge Eisen 
enthielt wie der letztere, dieselbe also obne Zweifel sezerniert batte; aber bei 
eisenreicber Nahrung stieg der absolute Wert des ausgescbiedenen Eisens nicbt. 

Durcb die GaZle wird wenig Eisen ausgescbieden. Die tăglicbe Menge wird 
auf 1 mg gescbătzt; sie ist recbt konstant und wird weder durcb Beigabe von 
Eisen zur Nabrung1 nocb durcb Eiseneinspritzungen vermebrt. Offenbar stammt 
sie aus dem Abbau roter Blutkorpercben, wird allerdings durcb kiinstlicbe Steige
rung desselben nicbt erbobt. Vielleicbt wird dieses Galleneisen zum Teil auf dem 
Weg durcb den Diinndarm wieder resorbiert. 

Um einen Begriff von derjenigen Eisenmenge zu bekommen, welcbe im Laufe 
des ganzen Fetallebens in den Darminbalt iibergebt und sicber aus dem Stoff
wecbsel des Kindes stammt, da das Frucbtwasser eisenfrei ist, babe icb2 durcb 
.Dr. SoHERF das Eisen in dem gesamten Darminbalt von totgeborenen Kindern, 
welcbe kein Meconium verloren batten, bestimmen lassen: In der ganzen Lănge 
des Darmkanals vom Duodenum bis zum Rectum war Eisen im Inbalt vorbanden, 
seine Menge in den verscbiedenen Hoben aber verscbieden reicblicb, nămlicb -
in zwei einwandfreien Făllen iibereinstimmend - im Dickdarm am bocbsten 
(bei 1:1,060, bei II:0,581 mg), im Duodenum und Jejunum geringer (0,718 bzw. 
0,510 mg), im Ileum am niedrigsten (0,351 bzw. 0,184 mg). Man muB daraus den 
ScbluB zieben, daB der Eisengehalt des oberen Diinndarmabscbnitts, in welcben 
aucb derjenige der Galle eingebt, bis zum Dickdarm zu einem wesentlicben Teil 
riickresor biert wird. 

Die Eisenspeieherung in den Organen. 
Die Lebre, daB Eisen im Korper gespeicbert wird, ist von der Beobacbtung 

ausgegangen, daB gewisse Organe, nămlicb Leber, Milz und in geringerem Grade 
·aucb das Knocbenmark einen boberen Eisengebalt besitzen als andere Organe, 
welcber bei cbemiscber Bestimmung und mikrocbemiscber Untersucbung nacb
gewiesen wird. Die Bezeicbnung "Reserveeisen" sollte die Aufbewabrung von 
Material fiir gelegentlicbe Verwendung zur Blutbildung ausdriicken. Wie die 
fortgesetzte Forscbung gezeigt bat, setzt sicb der gesamte Eisengebalt der Leber, 
abgeseben von dem funktionierenden Zelleisen, aus solcbem Eisen zusammen, 
welcbes tatsăchlicb diese Aufgabe bat, ferner aber solcbem, welcbes die Leber 
nur kurz passiert und teils aus dem regelmăBigen Umsatz des Blutes, teils aus 
der Nabrung stammt und seinem Wesen nacb nicbt als Reserve aufgefaBt werden 
kann. Der Versucb, diese Fraktionen morpbologiscb und cbemiscb voneinander 
zu unterscbeiden, ist jabrzebntelang Gegenstand sehr ausgedebnter Unter
sucbungen gewesen, und die Eisenablagerung.en in Leber und Milz und die Rolle 
der beiden Organe beim Blutabbau ist ein Kernpunkt des Problems der bepato
lienalen Beziebungen iiberbaupt. Es bereitet z. B. groBe Scbwierigkeiten, das 
Verbăltnis des Ferratins, welcbes man nur als cbemiscben Korper kennt und durch 
die makroskopiscbe Scbwefelammoniumreaktion nacbgewiesen bat, zu dem 
woblbekannten Hămosiderin und dem farblosen, leicbt reagierenden Eisen der 
Leberzellen zu versteben und festzustellen, ob das Reserveeisen in verscbiedenen 
Verbindungen auftritt. 

MAGNUS-LEVY 3 fand bei einem normalen Erwacbsenen in der Leber 335,5 mg, 
in der Milz 385,6 mg Eisen auf 100 g fettfreier Trockensubstanz, im Muskel nur 
125 mg. Verglicben mit den Angaben anderer sind diese Zablen allerdings recbt 

1 HAMBURGER: Hoppe-Seylers Z. 2, 191 (1878). - ÂNSELM: Arb. pharmakol. Inst. 
Dorpat 8, 51 (1892). 

2 ScHMIDT, M. B.: Zitiert auf S. 1644. 
a MAGNUS-LEVY: Biochem. Z. 24, 378 (1910). 
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hoch: Nach v. LINGEN1 schwanken dieselben fiir die Leber normaler Menschen 
zwischen 0,040 und 0,345%. Bei Tieren sind sehr wechselnde, zum Teil wesent
lich hohere Werte gefunden worden, von ZALESKI 2 fiir Runde 0,429-0,89 mg, 
fiir Pferde 0,687-0,88 mg (s. auch die Angaben von ToMINAGA S. 1645). Offenbar 
ist, abgesehen von individuellen Schwankungen, das Alter von einigem EinfluB : 
Nach KauGER3 enthielt die Leber bei neugeborenen Kalbern 7mal, bei Feten 
sogar 10mal soviel Eisen als bei erwachsenen Tieren. Besonderes Interesse 
verdient die Leber der Neugeborenen mit Riicksicht auf ihre Bedeutung fiir die 
Blutbildung wahrend der Sauglingsperiode. Nach BUNGEs 4 Feststellungen ist 
der Eisengehalt der Milch im Gegensatz zu allen anderen Bestandteilen, welche 
fiir das Wachstum des Korpers erforderlich sind, so gering, daB er nicht fiir die 
Neubildung des Blutes wahrend der Sauglingszeit ausreicht. BUNGE halt die 
Leber fiir dasjenige Organ, welches wahrend des Intrauterinlebens von der Mutter 
mit einem Eisenvorrat ausgestattet wird, um daraus den Aufbau des Hamo
globins wahrend der Dauer der reinen Milchnahrung zu ermoglichen; er be
griindet es mit dem hohen Eisengehalt, welchen er in der Leber neugeborener 
Kinder festgestellt bat, namlich bis 0,614% der Trockensubstanz, welcher die 
Zahlen von MAGNUS-LEVY mit 0,3856% bei Erwachsenen erheblich iibersteigt. 
Der Vorrat ist ungefăhr zu derjenigen Zeit aufgebraucht, in welcher die Kinder 
zur gemischten Kost iibergehen. Bei Tieren, von welchen BuNGE bei der Auf
stellung seiner Theorie ausging, steht die GroBe des angeborenen Eisenvorrats 
in der Leber im Zusammenhang mit der verschiedenen Dauer der Stillungs
periode: Kaninchen nehmen schon von der 3. Woche an neben der Muttermilch 
eisenhaltige Vegetabilien auf, und ihr Eisenvorrat von 18,2 mg pro 100 g Korper
gewicht unmittelbar nach der Geburt ist nach 24 Tagen auf 3,2 mg abgesunken. 
Meerschweinchen fressen bereits am l. Lebenstag selbst und besitzen unmittel
bar nach der Geburt nur 6 mg Eisen pro 100 g Korpergewicht. Was man mikro
chemisch bei neugeborenen Kindern in den Lebern antrifft, ist kaum geeignet, 
allein den chemisch feststellbaren Reichtum an Eisen zu erklaren; es bildet fein
korniges Hamosiderin in den Leberzellen und grobkorniges in den KUJ>FFERSchen 
Sternzellen und etwas diffus verteiltes in letzteren, alles in wechselnder Menge. 
Man wird darin nicht den von der Mutter iibertragenen Vorrat selbst sehen konnen, 
sondern dit~ Umsatzprodukte desselben beim Blutabbau, und annehmen miissen, 
daB er selbst sich der Wahrnehmung entzieht. Die hohe Erythrocytenzahl des 
Blutes beim Menschen wahrend des Fetallebens bedeutet ebenfalls eine Er
hohung des Eisengehalts im kindlichen Organismus, welche der weiteren Blut
entwicklung zugute kommt. Wieweit er zu dem Eisenreichtum der Leber nach 
der Geburt beitragt, laBt sich nicht sagen, weil es nicht bekannt ist, ob sich die 
Umstellung der hohen auf die physiologische Zahl durch raschen Erythrocyten
zerfall vollzieht, in ahnlicher Weise wie bei dem Verschwinden.der fetalen Leuko
cytose, oder durch langsame Angleichung. 

Die mikroskopische Eisenreaktion verlauft an der Leber des erwachsenen 
Menschen in der Regel negativ, sogar kiinstlich hervorgerufene, quantitativ 
bestimmte Steigerungen des Eisengehalts konnen bestehen, ohne zum Auftreten 
derselben zu fiihren (TARTAKOWSKY5 , W OLTERING6); indessen ist dies wohl die 
Ausnahme. In der Milz zeigt der normale Mensch nur Spuren oder gar nichts 

1 v. LINGEN: Gehalt der Leberzellen an Eisen. Dissert. Dorpat 1891. 
2 ZALESKI: Arch. f. exper. Path. 23, 317 (1887). 
3 KRUGER: Z. Biol. 27, 439 (1890). 
4 BuNGE: Hoppe-Seylers Z. 13, 399 (1889); 16, 173 (1892). 
5 TARTAKOWSKY: Zitiert auf S. 1647. 
6 WoLTERING: Zitiert auf S. 1647. 
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von ionisiertem Eisen; bei Tieren ist der Bestand an braunen Eisenkornchen 
groBer und nimmt mit dem .Alter zu. Durch diese ist zuerst NASSEs1 Aufmerk
samkeit auf die Beziehung der Milz zum Eisenstoffwechsel gelenkt worden. 
Auch in ihr geben die quantitativen und die mikrochemischen Methoden des 
Eisennachweises nicht immer iibereinstimmende Resul tate; z. B. ha ben ganz 
junge săugende Măuse kein reagierendes Eisen im Milzgewebe, und doch bleibt 
nach HALL2 der chemisch nachweisbare Gesamtgehalt nicht hinter demjenigen 
erwachsener Tiere zuriick. 

Unsere Kenntnisse iiber das Speicherungsvermogen des Knochenmarks sind 
beschrănkt. Seine Reticulumzellen geben hăufig in diffuser oder korniger Form 
die Eisenreaktion. Ich habe Hămosiderinkorner fast ohne Ausnahme, abgesehen 
vom Neugeborenen, im Knochenmark gefunden, sowohl bei gesunden Menschen, 
deren Leben plOtzlich durch eine Verletzung unterbrochen wurde, als bei solchen, 
welche an Krankheiten gestorben waren; nicht selten war es das einzige Organ 
im Korper, in welchem mikrochemisch Eisen nachgewiesen werden konnte. Im 
aktiven Zellmark der spongiOsen Knochen ist es regelmăBiger vorhanden als in 
reinem Fettmark, in beiden Făllen gehort es den Reticulumzellen an; da sich 
in denselben Zellen zuweilen rote Blutkorperchen eingeschlossen finden, ist es 
nicht zweifelhaft, daB es, wenigstens zum Teil, an Ort und Stelle aus diesen 
gebildet wird. Zum Teil liegt es in feinen Kornchen, welche wie Zellgranula 
aussehen. 

Der Speicherungsvorgang in den Organen ist bei vermehrtem Blutzerfall, 
bei erhohter alimentărer Zufuhr und bei parenteraler Einfiihrung untersucht 
worden. Das Ergebnis der letzteren mittels intravenoser Injektion von Eisen
losungen lăBt sich, soweit Speicherung und Ausscheidung in Betracht kommen, 
nicht auf das enteral resorbierte und das durch Blutzerfall frei werdende Eisen 
iibertragen. Denn ohne Zweifel sind der physikalisch-chemische Zustand und die 
Bindungsform von groBem EinfluB auf die Speicherung und die Vorbedingungen 
in dieser Hinsicht sicher nicht die gleichen bei dem auf verschiedenen Wegen ins 
Blut gelangten Eisen. Die friiheren Untersucher (0. JACOBJ 3, ZALESKI4, GoTT
LIEB5, SAMOJLEFF 6 u. a.) stellten die Anhăufung des injizierten Eisens in der 
Leber und, soweit es untersucht wurde (JACOBJ, LIPSKI7 ), in Milz und Knochen
mark quantitativ und hochstens.mittels der makroskopischen Schwefelammonium
methode fest, der Ort wurde nur von ST;ENDER8 bestimmt, aher durchaus un
vollkommen. Die Leber wird von allen als dasjenige Organ bezeichnet, welches 
den Hauptteil speichert, und zwar schon nach wenigen Stunden, der Eisengehalt 
derselben stieg dabei bis aufs lOfache an. Die Milz trat daneben sehr zuriick. 
An der Speicherung beteiligt wurden gefunden die Leberzellen und Zellen der 
Capillaren, welche in der Hauptsache sicher Sternzellen sind. Nach den schon 
genannten Untersuchungen von STARKENSTEIN und WEDEN spielt bei der Ver
teilung der eingespritzten Losungen iiber Leber und Milz die Făhigkeit der beiden 
Organe eine entscheidende Rolle, nur bestimmte Oxydationsstufen des Eisens 
abzulagern: Die Milz nimmt nur die dreiwertigen Verbindungen auf, die Leber 
nur die zweiwertigen, letztere ist aher selbst imstande, die Reduktion des Ferri
eisens zu Ferroeisen vorzunehmen, wăhrend die Milz bei Verwendung von Ferro-

1 NASSE: Sitzgsber. Ges. Beforderung ges. Naturwiss. Marburg 1873, 9. 
2 HALL: Du Bois' Arch. f. Physiol. 1894, 455; 1896, 142. 
3 JACOBJ, C.: Dissert. StraBburg 1887 - Zitiert auf S. 1654. 
4 ZALESKI: Zitiert auf S. 1657. 
6 GoTTLIEB: Zitiert auf S. 1654. 
6 SAMOJLOFF: Zitiert auf S. 1651. 
7 LIPSKI: Arb. pharmakol. Inst. Dorpat 9 (1893). 
8 STENDER: Arb. pharmakol. Inst. Dorpat 7, 100 (1891). 
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eisen iiberhaupt unbeteiligt bleibt. LETTERERS1 Untersuchungen aus neuester 
Zeit, bei denen an EiweiB adsorbiertes kolloidales Eisen benutzt wurde und die 
zeitlichen und die histologischen Verhăltnisse genau beachtet wurden, ergaben die 
Hauptspeicherung nach intraveni:iser Injektion in der Milz, wo sie schon nach 
l Minute vorhanden war, die Sternzellen der Leber begannen erst nach 15 Stunden 
mit der Ablagerung, welche 24-48 Stunden zunahm, um nach 2-4 W ochen 
wieder zu verschwinden. Bemerkenswert ist es, daB ein Ubergang auf die Leber
zellen auch in dieser langen Zeit nicht stattfand. Ort der Ablagerung war nur 
das reticuloendotheliale System beider Organe, es bestand also kein Unterschied 
gegeniiber Kollargol und Farbstofflosungen. 

Man sieht daraus, daB nicht einmal bei derselben Anwendungsart, der 
intraveni:isen Injektion, die Erfolge die gleichen sind, sondem in dem wichtigen 
Punkt der Organbeteiligung entgegengesetzte Resultate zustande kommen. 

Wenn Blutzerfall in groBerem Umfange im Korper erfolgt, so tritt ionisiertes 
Eisen in der Milzpulpa, den KUPFFERSchen Sternzellen und den Leberzellen 
selbst auf. Akute und chronische Infektionskrankheiten fiihren zur Hămo
siderinablagerung in der Milz und auch nach Ablauf einer akuten Erkrankung 
bleibt dieselbe auf lăngere Zeit braun pigmentiert, ein Zeichen andauemder 
Retention. Die pemiziose Anămie fiihrt, wie seit QUINCKEs2 Untersuchungen 
bekannt ist, fast stets zum Bilde der "Siderose", an welcher Leber und Milz 
am stărksten beteiligt sind. Die Menge des abgelagerten Eisens ist aher nicht 
der Erythrocytenzersti:irung proportional, sondern zuweilen auch bei anscheinend 
hohem Grade des Blutzerfalls in der Milz iiberraschend gering: In dem mikro
skopisch fast eisenfreien Milzgewebe eines Falles von pernizii:iser Anămie fand 
ich3 chemisch 0,26%, in einem anderen Falle 0,19% Eisen in der Trockensubstanz 
ohne vorherige Entblutung, in der Leber 0,7 bzw. 0,5%. Die gleiche Beob
achtung wird neuerdings mehrfach erwăhnt. Es liegt der Gedanke nahe, daB 
unter diesen besonderen Umstănden das Hămoglobin nicht unter Abspaltung 
des Eisens abgebaut, sondern unmittelbar zur Bildung neuer Blutzellen wieder 
verwendet wird, ăhnlich wie bei der reversiblen Hămolyse. Bei Tieren hat 
QUINCKE4 das Bild der Siderose kiinstlich durch Transfusion von Blut ("kiinst
liche Plethora") hervorgerufen. Auch aus gri:iBeren lokalen Blutergiissen geht 
Eisen in den Stoffwechsel iiber und erscheini, in den Organen in Form brauner 
Korner; so sah ich bei hămorrhagischen entziindlichen Ergiissen der Pleurahohle 
Hămosiderinpigmentierung der Leber. Es unterliegt- keinem Zweifel, daB die 
Milz imstande ist, rote Blutki:irperchen aus dem stri:imenden Blute aufzunehmen 
und innerhalb der Pulpazellen in Hămosiderinki:imer umzuwandeln, das Neben
einandervorkommen von blutki:irperchen- und pigmenthaltigen Zellen bei er
hi:ihtem BlutzerfalllăBt keine andere Deutung zu. Da bei ist das Hămosiderinkom 
die einzige Schlacke, welche von den untergehenden Erythrocyten zuriickbleibt. 
Weniger klar ist es, auf welche Weise die Eisenablagerung in der Leber bei der 
Blutzersti:irung zustande kommt, vor allem die Beziehung der Gallenfarbstoff
bildung zur Eisenablagerung. 

Trotz der zahlreichen Untersuchungen, welche sich mit der Bildung des 
Gallenfarbstoffs beschăftigen, haben wir iiber gewisse Grundfragen noch keine 
sicheren Kenntnisse, so auch iiber die Form, in welcher der Blutfarbstoff der 
Leber zur Verarbeitung zugefiihrt wird, ob er in Li:isung oder noch an die roten 

1 LETTERER: . .Verh. dtsch. path. Ges. 1928, 347. 
2 QuiNCKE: Uber perniziose Anamie. Volkmanns Sammlung klinischer Vortrage 1876, 

Nr 100 - Arch. klin. Med. 20, 1 (1877); 25, 567 (1880). 
3 ScHMIDT, M. B.: Verh. dtsch. pathol. Ges. 1912, 91. 
4 QurscKE: Dtsch. Arch. klin. Med. 27, 401-{1880). 



1660 M. B. SCHMIDT: Eisenstoffwechsel. 

Blutkorperchen gebunden ist, ob letztere noch unberlihrt oder durch die Milz 
zum Abbau vorbereitet sind oder endlich, ob die Milz das Hamoglobin bis zu 
einer gewissen Stufe abbaut und diese erst der Leber libergibt. Physiologisch 
fehlen uns sichere Anhaltspunkte-; nur bei gewissen Tieren (Gansen) finden sich 
normalerweise in den KUPFFERschen Sternzellen diffuses Eisen und rote Blut
korperchen oder Trlimmer von solchen, welche auf eine blutzerstorende Tatig
keit dieser Zellen hinweisen; da aher bei diesen Tieren die Milz sehr klein ist, 
muB man damit rechnen, daB die Sternzellen als die ihren Zellen aquivalenten 
Gebilde eine groBere Tatigkeit entfalten, und kann aus dem genannten Befunde 
McNEEs nicht Schllisse auf andere Tiere und den Menschen ziehen. Versuche 
verschiedener Art zeigen, daB die Leber imstande ist, sowohl aus geschadigten 
Erythrocyten als aus Hamoglobiillosung Gallenfarbstoff und Eisen zu bilden; 
man wird aher mit der Anwendung dieser Beobachtungen auf die Physiologie 
sehr vorsichtig sein mlissen. Die Hauptfrage, wo der Gallenfarbstoff entsteht, 
kann noch nicht als abgeschlossen betrachtet werden und damit auch nicht 
diejenige nach dem Schicksal des dabei abgespaltenen Eisens. Man muB von 
vornherein einen Unterschied machen bezliglich dessen, wo er normal gebildet 
wird und wo er unter pathologischen Verhaltnissen gebildet werden kann. 
BmNDI1 hat eine vielbesprochene Erklarung gegeben: Die durch Toluylendiamin 
geschadigten roten Blutkorperchen werden in der Milz von Zellen aufgenommen 
("globulifere" Zellen) und mit diesen in die Leber eingeflihrt, ihr Farbstoff hier 
in Bilirubin und Eisen umgewandelt und letzteres durch "siderofere" Zellen 
wieder ausgeflihrt, liber den Organismus verteilt und besonders reichlich in der 
Milz festgehalten. Danach soli also die Milz nnr die einleitenden Schritte tun, 
sich aher an dem Abbau des Hamoglobins und der AuslOsung des Eisens nicht 
beteiligen. Seitdem wir liber die Verteilung des reticuloendothelialen Zellsystems 
in der Milzpulpa und den Capillarwanden der Leber und liber seine Fahigkeit, 
rate Blutkorperchen zu phagocytieren und geloste Substanzen zu speichern, 
unterrichtet sind, mlissen wir die globuli- und sideroferen Elemente in der Haupt
sache diesem Zellsystem und nicht den Leukocyten zurechnen, echte Leukocyten 
sind nicht Makrophagen; die in Milzpulpa und Lebercapillaren liegenden eisen
beladenen Zellen gehoren groBtenteils diesen Organen selbst an und haben an 
Ort und Stelle Erythrocyten oder ihre Derivate aufgenommen und verarbeitet. 

Damit soli nicht in Abrede gestellt werden, . daB bei starker Funktion die betreffenden 
Zellen sich verinehren, aus dem Verband lOsen und durch den Blutstrom fortgetragen werden 
kiinnen. 

Aus den klassischen Versuchen an den mit Arsenwasserstoff vergifteten 
Gansen zogen Ml:NKOWSKI und NAUNYN den SchluB, daB die Leber dasjenige 
Organ ist, in welchem das Hamoglobin zu Gallenfarbstoff verarbeitet wird, 
und daB sich in diese Tatigkeit die blutkorperhaltigen Zellen der Capillaren und 
die Leberzellen selbst teilen und dabei die letzteren die Hauptarbeit leisten, 
indem sie das im Plasma geloste Hamoglobin zerlegen. Sie berlicksichtigten 
auch den Verbleib des aus dem Hamoglobinmoleklil befreiten Eisens und fanden, 
daB sowohl die Sternzellen als die Leberzellen rostbraune Einlagerungen ent
halten, und in ersteren war auch Gallenfarbstoff nachzuweisen. Die Tatsache, 
daB Hamoglobininjektion die Bilirubinbildung steigert, auch wenn die Milz 
exstirpiert ist (GILBERT2), und neuere Beobachtungen, daB dies auch dann noch 
geschieht, wenn die Sternzellen vorher durch Metallablagerung blockiert sind 
(GREPPI3), wird als weiterer Beweis dafiir angesehen, daB die Hamoglobin-

1 BIONDI: Beitr. path. Anat. 18, 174 (1895). 
2 GILBERT: Presse med. 1912 (zitiert :i:lach GREPPI). 
3 GREPPI: Haematologica (Palermo) - Arch. itai. Ematologia 6, 1 (1923). 
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verarbeitung in den Leberzellen selbst vor sich geht. Es ist bekannt, daB McNEE, 
LEPEHNE, MAK!No1 u. a. die Gallenfarbstoffbildung dem intra- und extrahepati
schen reticuloendothelialen System zuschreiben unter Zugrundelegung von ver
schiedenartigen Versuchen mit Leberausschaltung, Sternzellenblockade usw., 
auf welche hier nicht eingegangen werden kann. Doch ist das Schicksal des 
Eisens dabei wenig verfolgt worden. EPPINGER2 verlegt bei hămolytischem 
Ikterus und verwandten Affektionen die Produktion des Gallenfarbstoffs und 
des Eisens in die Leber, aher nur ihre Sternzellen, und sieht die Aufgabe der 
Leberzellen darin, das fertige Produkt auszuscheiden. Nach ihm ist normaler
weise die Resistenz der roten Blutkorperchen in der Milzvene geringer als in der 
Milzarterie, steigt aher nach Splenektomie; er schlieBt daraus, daB normalerweise 
die Erythrocyten, wăhrend sie die Milz durchstromen, "angedaut" und ffu die 
Leber leichter angreifbar gemacht werden, und bringt damit die vielfach an
gezweifelte, von ibm selbst aher fiir manche Tiere bestătigte Beobachtung von 
PuGLIESE 3 in Zusammenhang, daB der Farbstoffgehalt der Galle nach Milz
exstirpation sich bis auf die Hălfte verringert. Die Existenz von Hămolysinen 
in der Milz begegnet allerdings starken Zweifeln (s. dazu SCHMINCKE 4 und 
NAEGELI5 ). 

Mit der zuerst genannten direkten Umwandlung der roten Blutkorperchen in ihrer 
Pulpa zu Hamosiderin hat diese zweite Funktion der Milz also nichts zu tun. 

Das bei der normalen Gallenbildung frei werdende Eisen entzieht sich dem 
Nachweis. Der Gedanke, daB die geringe Eisenmenge, welche in der normalen 
Galle regelmăBig vorkommt, mit ihm identisch ist, wird dadurch zweifelhaft, 
daB sie, wie STADELMANN 6 und BASERIN7 nachgewiesen haben, nach Hămoglobin
einspritzung bzw. Arsenwasserstoffvergiftung trotz des zunehmenden Farbstoff
gehalts nicht steigt. 

Auffallend ist folgender Unterschied: Bei der akuten Hămolyse durch Blut
gifte und bei Hămoglobineinspritzung steht die Pleiocholie, hăufig mit Ikterus 
verbunden, im Vordergrunde der Erscheinungen. Dagegen bei dem durch Blut
transfusion hervorgerufenen Erythrocytenzerfall beherrscht die Siderose der Milz, 
der Leber und des Knochenmarks das Bild. Bei der Pleiocholie tritt das Eisen 
zuriick und wird nur mikroskopisch aufgefunden: MrNKOWSKI und NAUNYN 
fanden es ·bei ihren Versuchen, wie erwăhnt, in den Sternzellen und faBten es 
als den aus dem Ha.matin abgespaltenen Eiseurest auf, sie sahen es auBerdem 
in den Leberzellen; LEPEHNE 8 wies es auch in der Ni:ere nach und glaubt, daB 
es aus den Reticuloendothelien bei der Gallenfarbstoffbildung frei und an das Blut 
abgegeben worden sei. Bei der "Plethora" dagegen fălit nur der abnorm hohe 
Eisengehalt der Organe ins Auge, und zwar in den Reticuloendothelien der Milz 
und Leber und des Knochenmarks, dagegen kann iiber das Schicksal des iibrigen 
Teils des Hămoglobinmolekiils nichts festgestellt werden, denn es tritt bei den 
Versuchstieren weder allgemeiner Ikterus noch Gallenfarbstoff oder Urobilin 
im Urin auf. 

Es ist denkbar, daB der Pleiocholie bzw. der Siderose zwei verschiedene Vor
gănge in der Verarbeitung der roten Blutkorperchen zugrunde liegen, bei letzterer 

1920. 

1 MAKINO: Beitr. path. Anat. 7~, 808 (1924). 
2 EPPINGER: Die hepatolienalen Erkrankungen, S. 67, 100 usw. Berlin: Julius Springer 

3 PuGLIESE: Zbl. Physiol. 1911, 1011 - Arch. f. Anat. 1899, 66. 
4 ScHMINCKE: Miinch. med. Wschr. 1916, 1005, 1047 usw. 
5 NAEGEU: Blutkrankheiten und Blutdiagnostik, 4. Aufl., S. 238 (1923). 
6 STADELMANN: Arch. f. exper. Path. 15, 337 (1882). 
7 MrNKOWSKI u. BASERIN: Arch. f. cxper. Path. ~3, 145 (1887). 
8 LEPEHNE: Zitiert auf S. 1655. 
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diese selbst von den Zellen aufgenommen werden, bei der ersteren das von ihnen 
abgeltiste Hămoglobin. BIONDI glaubte freilich, durch Abstufung der Dosen 
von Toluylendiamin den Eintritt von Hămoglobinurie und Ikterus bzw. von 
Siderose bestimmen zu konnen; letztere wăre das Ergebnis kleiner, erstere das
jenige groBer Giftmengen. Man muB fiir diese Verhăltnisse auch beriicksichtigen, 
daB die kiinstliche Hămolyse auf Kosten des vorhandenen Blutes geschieht und 
eine verstărkte Blutregeneration unter Wiederverwendung des frei gewordenen 
Eisens oder auch des geltisten und nicht abgebauten Hămoglobins zur Folge hat, 
wăhrend die kiinstliche Plethora in QUINCKES Versuch dem Korper viei neues 
Material zufiihrt, fiir welches kein Bedarf vorliegt. Fiir die zeitlichen Beziehungen 
der Bilirubinbildung und Eisenabspaltung sind die Beobachtungen von ScHURIG1 

wichtig: Er berechnete, daB nach Injektion von gel6stem Hămoglobin 36-43% 
zu Gallenfarbstoff abgebaut werden; die Bilirubinvermehrung setzt schon nach 
Stunden ein, dagegen die Eisenreaktion in der Leber erst nach Tagen. ScHURIG 
schlieBt daraus, daB das aus dem Hămoglobin ausgel6ste Eisen zunăchst in einer 
nicht reagierenden Bindung im Kreislauf bleibt und von anderen Organen, 
besonders Milz und Knochenmark, ionisiert und dann erst der Leber zugefiihrt 
wird. 

Nach Milzexstirpation tritt in den KuPFFERschen Sternzellen im Tier
experiment und beim Menschen korniges Eisen auf (M. B. SCHMIDT 2), LEPEHNE 
fand es auch in diffuser Form; wahrscheinlich ist dies als eine Verarbeitung der 
roten Blutkorperchen an Ort und Stelle als Ersatz fiir die Milz aufzufa'3sen. 

Die Aufnahme roter Blutkorperchen in die Leberzellen selbst und ihre Umwandlung zu 
Hamosiderin darin geschieht nur ausnahmsweise: Beim Menschen ist sie von RossLE3 bei 
Lebercirrhose gesehen worden, bei Tieren unter verschiedenen ktinstlich erzeugten Verhalt
nissen, z. B. von LEPEHNE nach Mi!zexstirpation mit Blutzerstorung. Sie gehort also nicht 
in den normalen Ablauf der Blutverarbeitung durch die Leber. 

Die Leber scheint auch Sammelstelle fiir dasjenige Eisen zu sein, welches 
beim Abbau von Zellen frei wird, also dem Funktionseisen derselben. Es wurde 
schon erwăhnt, daB iiber das Schicksal desselben fast nichts bekannt ist, jeden
falls ein mikrochemischer Nachweis, abgesehen vom Gehirn, nicht gelingt. Aher 
die Beobachtung von GoTTLIEB4, daB bei hungernden Tieren der Gehalt der 
Leber an Eisen betrăchtlich zunimmt, nămlich auf 0,169% gegeniiber 0,035% 
bei Fleischfiitterung, lăBt doch dic genannte Deutung zu. 

Eine weitere Quelle, welche fiir die Ablagerung in Milz und Leber in Be
tracht kommt, ist das im Darm resorbierte Eisen. In der Regel ist die Steigerung 
der Resorption mit einer Zunahme der mikrochemischen Reaktion der beiden 
Organe verbunden; einige abweichende Beobachtungen wurden friiher erwăhnt. 
An niederen Tieren, welche in eisenhaltigeni Schlamm und Wasser leben, fand 
R. SCHNEIDER5 enorme Mengen von Eisen in den inneren Organen, besonders 
in der Leber. Dariiber, auf welchen Wegen die alimentăre Anreicherung zu
stande kommt, ist das. Urteil nicht einheitlich. Das wăhrend der Resorption in 
dem Blutplasma der Darmvenen befindliche Eisen (s. oben) geht natiirlich zur 
Leber. Fraglich ist es aher, wohin das in den LymphgefăBen nachweisbare 
schlieBlich gelangt. GAULE 6 , A. HoFMANN7 u. a. haben nach der Fiitterung 
besonders die Milz als Empfangsorgan angesehen und GAULE deren Anreicherung 

1 SCHURIG: Arch. f. exper. Path. 41, 29 (1898). 
2 ScHMIDT, M. B.: Verh. dtsch. path. Ges. 1914, 156 - Z. Geburtsh. 86, 261 (1924). 
3 Ri:isSLE: Verh. dtsch. path. Ges. 1906, 157. 
4 GoTTLIEB: Hoppe-Seylers Z. 15, 371 (1891). 
5 ScHNEIDER, R.: Zitiert auf S. 1645. 
6 GAULE: Dtsch. med. Wschr. 1896, 373. 
7 HoFMANN, A.: Virchows Arch. 151, 488 (1898); 160, 235 (1900). 
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vermiBt, wenn er die eisenhaltige Lymphe des Ductus thoracicus nach auBen 
ableitete; HoFMANN und TARTAKOWSKY1 sahen den mikrochemischen Eisen
gehalt der Milz zunachst rascher zunehmen als den der Leber. Aher es ist bei 
diesen Untersuchungen nicht geniigend beriicksichtigt, daB der Gehalt beider 
Organe an Eisen an sich wechselt und mit der gewohnlich angewendeten makro
skopischen Schwefelammoniummethode sich feinere Unterschiede nicht fest
stellen lassen. Klarere Verhaltnisse bekommt man, wenn man die alten Vorrate 
aus den Organen durch moglichst eisenarme Fiitterung erst entfernt hat 2• Nach 
einer solchen Vorbereitung ist bei Mausen die Leber von mikrochemisch rea
gierendem Eisen ganz frei, die Milz behalt dagegen dauernd einen kleinen Bestand; 
offenbar stammt derselbe also aus den abgebauten roten Blutkorperchen und 
anderen Organzellen. Wenn man nunmehr ein Eisenpraparat, z. B. Ferrum 
oxydatum saccharatum, dem Futter zusetzt, erscheint zunachst gelOstes farb
loses Eisen im Protoplasma der Leberzellen, welches der normalen Leber der Tiere 
wohl zukommt, aher durch den vorherigen Eisenhunger zum Verschwinden ge
bracht war; es ist ohne Zweifel resorbiertes Nahrungseisen, welches von den Leber
zellen unmittelbar assimiliert worden ist. Erst spater steigt der Eisengehalt 
der Milz, und zwar inForm derselben braunen Korner, wie sie abgebaute Erythro
cyten hinterlassen, und dann erst kommt hinzu eine kornige Siderose der Leber
zellen gleich derjenigen bei perni7i6ser Anamie des Menschen. Die Sternzellen 
nehmen aher so gut wie nicht an dieser Speicherung teil, sondern biei ben gewohn
lich ganz frei. Ich kann nicht annehmen, daB die braunen Korner der Leberzellen 
nur das Kondensationsprodukt des diffus verteilten Eisens des Protoplasmas und 
beide gleicher Herkunft sind, sondern schlieBe aus der gesetzmaBigen Reihenfolge 
ihres Auftretens, daB das Nahrungseisen unmittelbar in der diffusen farblosen 
Form gespeichert wird und die braunen Komer das hămatogene Umsatzprodukt 
des assimilierten Eisens darstellen. In dieser Hinsicht ist die von HAMBURGER3 

gefundene Tatsache wichtig, daB die Eisenfiitterung das Harneisen erst vom 
5. Tag nach dem Beginn des Versuchs ab etwas steigert, also nachdem das auf
genommene Eisen einen starkeren Umsatz des Blutes hervorgerufen bat. 

Ob die Siderose in derselben mikroskopischen Form auch ohne Umweg tiber das :Blut 
unmittelbar durch Ablagerung des im Darm resorbierten Eisens zustande kommen kann, 
lasse ich dahingestellt. L. ScHw ARZ 4 ist nach seine:D Ftitterungsversuchen dieser Meinung; 
er bestiitigt meine Beobachtung, daB bei eisenreicher Erriihrung das Eisen zuerst in den Leber
zellen auftritt, und zwar zuniichst in geliister Form, dann in Qestalt der kiirnigen Siderose, 
hat aber die Hiimosiderinspeicherung in der Milz erst zuletzt gefunden und aus der normalen 
Erythrocytenzahl auf das Fehlen eines erhiihten Blutumsatzes geschlossen, was nicht zu. 
liissig ist. 

Ohne Zweifel ist also das diffus verteilte Eisen der _Leberzellen ein fiir die 
Blutbildung verwertbarer Vorrat, und da er zuweilen auch an Menschen und 
Tieren mit natiirlicher Ernăhrung gefunden wird, ist anzunehmen, daB es eine 
Phase des normalen Eisenstoffwechsels darstellt. DaB auch das in Form der 
Siderose in den Leberzellen liegende zum Hamoglobinaufbau benutzt werden 
kann, zeigen die alten Beobachtungen von QUINCKE, daB es verschwindet, wăhrend 
durch Aderlasse angeregt, eine verstarkte Blutregeneration im Gange ist. Ohne Ein
schrankung laBt sich also die Vorstellung von CHEVALIER5 nicht annehmen, daB 
dasjenige Eisen, welches auBerhalb des reticuloendothelialen Systems gefunden 

1 TARTAKOWSKY: Zitiert auf S. 1647. 
2 ScHMIDT, M. B.: Verh. dtsch. path. Ges. l9l2, 91. 
3 HAMBURGER: Hoppe-Seylers Z. 4, 706 {1880). 
4 ScHWARZ, L.: Verh. dtsch. path. Ges. l928, 118. 
5 CHEVALIER: La rate, organe de l'assimilation du fer. These de Paris 1913 (zitiert nach 

EPPINGER). 
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wird, besonders in Leberzellen und Harnkanălchen, in Ausscheidung begriffen 
ist. Auch mit der von EPPINGER1 und seinem Schiiler Kiscn2 ausgesprochenen 
Meinung, da.B die Siderose der Leberzellen bei Blutzerfall nur zustande kommt, 
wenn dieselben krank und unfăhig zur Ausscheidung sind, stehen meine Beob
achtungen iiber ihr Auftreten bei eisengefiitterten Măusen nicht im Einklang. 
Ich mu.B dieselbe fiir eine Ablagerungsform in der gesunden Leber bei erhohtem 
Blutumsatz halten, auch bei solchem, welcher durch starke Eisennahrung hervor
gerufen wird. 

Uber die Verănderungen am Eisengehalt des Knochenmarks unter den ver
schiedenen bisher besprochenen Bedingungen ist nichts Zuverlăssiges bekannt, 
weil er schon unter normalen Verhăltnissen einem gro.Ben Wechsel unterworfen 
ist. QurncKE fand die Zahl der Hămosiderinkorner nach Bluttransfusion ver
mehrt. Bei der perniziOsen Anămie des Menschen lă.Bt sich diese Speicherung 
nicht regelmă.Big nachweisen; ich fand die Eisenmenge niemals so erheblich ver
mehrt wie in der Leber. Uber die quantitativen Verhăltnisse liegen in der Litera
tur keine Angaben vor. 

Ich verfiige iiber die Eisenanalyse des Femurmarks in zwei Făllen von pernizioser 
Anămie, welche seinerzeit Herr Prof. GuRBER in Marburg fiir mich vorgenommen hat: Das 
eine Mal ergab sich ein Eisengehalt von 0,13%, das andere Mal von 0,055% der Trocken
substanz; da eine vorherige Entblutung nicht moglich war und mir keine Vergleichsanalysen 
von normalem Mark bekannt sind, lăBt sich aus der Beobachtung kein SchluB ziehen. 

Bei der Steigerung der Blutbildung durch eisenreiche Kost fehlt im Knochen
mark nicht selten jede nachweisbare Eiseneinlagerung. Andererseits schwindet 
bei Tieren der sonst konstante Eisengehalt vollig, wenn durch Blutentziehung 
eine erhohte Regeneration hervorgerufen wird. Diese Verhăltnisse zusammen
genommen, lassen erkennen, da.B es sich bei den Eisenablagerungen im Knochen
mark um eine echte Speicherung handelt, d. h. seine Menge die in jeder Zeiteinheit 
beim Abbau der roten Blutkorperchen frei gewordene und fiir die Bildung neuer 
Exemplare erforderliche Menge iiberschreitet. 

Dem reticuloendothelialen System kommt naturgemă.B fiir die Aufspeicherung 
des Eiseniiberschusses im Korper die Hauptrolle zu. In Ubereinstimmung mit 
dem, was uns iiber Sonderaffinităten der einzelnen Abschnitte des Systems 
bekannt ist, steht die Tatsache, da.B gewohnlich nicht alle Teile desselben gleich
mă.Big an dem Eisenstoffwechsel, auch dem kiinstlich gesteigerten, mitwirken, 
andererseits Abănderungen in der Eisenaufnahme vorkommen. G. W ALLBACH3 

fand in Versuchen an Tieren, da.B bei der Umbildung des Hămoglobins oder ganzer 
roter Blutkorperchen zu Hămosiderin der Grad der Zellaktivităt eine Rolle spielt 
und diese in Abhăngigkeit von den Immunitătsvorgăngen steht, und daB '7. B. 
Kaninchen bei erstmaliger Injektion gewaschener Hammelblutkorperchen die
selben in Leber, Milz, Lunge und Knochenmark phagocytieren und zu Hămosiderin 
verarbeiten, in entsprechend immunisierten Tieren dagegen dieselben Blut
korperchen nirgends aufgenommen und abgebaut werden. Ăhnlich ist wohl 
die Beobachtung von L. ScHWARZ4 zu deuten, daB die Milz der Măuse durch 
Rontgenbestrahlung schon nach wenig Stunden eine hochgradige Siderose auf
weist, wenn die Tiere nur mit Hafer, also mangelhaft, ernăhrt, dagegen keine 
Spur der Siderose, wenn sie reichlich mit Ei, Milch und Semmel gefiittert waren. 
Ăhnlich verschieden beziiglich des Auftretens des Eisens bei ungleich ernăhrten 
Tieren wirkte Streptokokkeninfektion. Hierbei bestimmte offenbar der Er-

1 EPPINGER: Zitiert auf S. 1661. 
2 KiscH: Wiener Arch. inn. Med. 3, 283 (1922). 
3 W ALLBACH, G.: Verh. dtsch. path. Ges. 1921, 163. 
4 SCHWARZ, L.: Verh. dtsch. path. Ges. 1928, liS. 
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nahrungszustand der Zellen das Speicherungsvermogen. SCHWARZ meint, da.B 
dabei nicht die Aufnahme, sondern die Wiederabgabe das Wesentliche ist. Der 
letztere Punkt ist sehr schwer zu beurteilen, denn es la.Bt sich nicht iibersehen, 
ob der wechselnde Eiwei.Bgehalt der Nahrung nur den Ernahrungszustand der 
Zellen und nicht auch den Speicherungsvorgang als solchen beeinflu.Bt. Welche 
Faktoren dabei mitspielen, lassen die oben angefiihrten Versuche LETTERERS 
erkennen. 

Eine durch ihre gro.Be Verbreitung pathologische Eisenspeicherung ist in 
der Hamochromatose (v. RECKLINGHAUSEN} des Menschen gegeben, bei welcher 
kărnige braune Eisenablagerungen iiber Milz, Lymphdriisen, Leber, Niere, 
Pankreas, Mundspeichel- und Tranendriisen, zuweilen auch Hautdriisen, Schild
driise, Nebenniere, Hypophyse und nach HERZENBERG1 auch das Gehirn aus
gebreitet sind in solcher Fiille, da.B die Organe fiir das blo.Be Auge rostbraun 
erscheinen. Das weitere Charakteristikum der Krankheit, das feinkornige gelbe 
und eisenfreie Pigment der glatten Muskulatur des Korpers, welches zuweilen 
bis in die kleinsten Muskellager hineinreicht, v. RECKLINGHAUSENs "Hamofus
cin", ist offenbar nicht auch hamatogener Abkunft, sondern eine Eiwei.Bschlacke 
und Ausdruck einer Stărung des Eiwei.Bstoffwechsels. Es gibt nicht selten Falle, 
in denen die Eisenablagerung in vollem Umfange vorhanden ist, die Farbung 
der Muskulatur aher fehlt. Allgemein gesagt, betrifft die Eisenablagerung das 
reticuloendotheliale System, das Bindegewebe, in welchem die Trager wohl die 
Histiocyten sind, und die Parenchymzellen der exkretorischen und inkretorischen 
Driisen; in der Leber beteiligen sich Sternzellen, Leberzellen und Bindegewebe, 
besonders bei gleichzeitig bestehender Cirrhose. Der Blutzustand bei Hamo
chromatose ist so selten genauer untersucht, daB sich dariiber nichts AbschlieBen
des sagen liWt. In der Regelliegen aher keine Anzeigen dafiir vor, daB ein ge
steigerter Blutzerfall und ein erhăhtes Eisenange bot eine Rolle spielen; es sind 
nur einige Falle bekannt, in welchen ein groBerer Blutungsherd im Kărper be
stand, welcher die Quelle fiir die Eisenausschwemmung abgegeben haben konnte. 
Fiir gewohnlich scheint die Eiseniiberschwemmung der verschiedensten Organe 
und Gewebe, wie ANSCHUTZ 2 zuerst ausgesprochen hat, auf einer Storung des 
Eisenstoffwechsels zu beruhen; sie ist in vielen Făllen mit einer solchen des 
EiweiBstoffwechsels verbunden, die zu der Pigmentierung der glatten Muskulatur 
fiihrt, und ein regelmaBiger Begleiter der GAUCHERschen Krankheit (PICK3}, der 
Storung im Lipoidstoffwechsel. Bei Krankheiten, wie der GAUCHERSchen, in 
welchen eine bestimmte Substanz im Korper ungewăhnlich reichlich aufgespeichert 
ist, liegt die Frage vor, ob die Ursache dieser Stauung in der Insuffizienz der 
Speicherzellen fiir die Verarbeitung oder in einer vermehPten Bildung auf eirier 
vorhergehenden Stufe des Stoffwechsels zu suchen ist. Fiir die Hamochromatose 
gilt sie in gleicher Weise. EPPINGER4 sucht den Ursprung der Storung in der 
Unfahigkeit der Milz und Leber, das bei der Zerlegung des Hamoglobinmolekiils 
abgespaltene Eisen in der gewăhnlichen Weise zu beseitigen, auch LUBARSCH5 

hat sich fiir diese Auffassung ausgesprochen, die mir ebenfalls die Tatsachen 
am besten zu erklaren scheint. Die Speicherung geht aher weit iiber die Grenzen 
des Gebietes hinaus, welches fiir die Aufnahme von Eiseniiberschiissen anderer 
Entstehung in Anspruch genommen wird. 

1 HERZENBERG: Virchows Arch. 260, 110 (1926). 
2 ANSCHUTZ: Dtsch. Arch. klin. Med. 62, 411 (1899). 
3 PrcK, L.: Erg. inn. Med. 29, 519 (1926). 
4 EPPINGER: Verh. dtsch. path. Gcs. 1921, 43. 
6 LUBARSCH: Verh. dtsch. path. Ges. 1921, 65 - Handb, d. spez. path. Anatomie III, 

631 (1927). 
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Die Bedeutung der Eisenspeicherung in Milz und Leber. 
Bei Tieren nimmt in der Milz die Eisenmenge mit dem Alter etwas zu, beim 

Menschen ist dies nicht der Fall; bei ihm findet also dauernd ein Verbrauch 
auch des als Hâmosiderin abg101lagerten Eisens statt. Da Hâmosiderin wie iiber
haupt ionisiertes Eisen widerstandsfâhig ist und nur durch Sâuren gelOst werden 
kann, lâBt sich nicht leicht erkennen, auf welche Weise es aus der Milz ver
schwindet. 

Wie sich am Milzinfarkt zeigen lăBtl, ist Nekrose des Gewebes eine Bedingung, unter 
welcher Hămosiderin wieder aufgeliist und ausgeschwemmt wird. Vermutlich geschieht dies 
unter der Wirkung von Săuren, welche bei der Autolyse entstehen. 

Nach den Untersuchungen von AsHER2 und seinen Schiilern GROSSEN
BACHER3, ZIMMERMANN4 und VoGEL5 iiber den Einfluf3 der Milzexstirpation auf 
die Eisenausscheidung bei Tieren geht das in der Milz aufgestapelte Eisen dem 
Korper nicht verloren, sondern wird weiterverwendet. Run. BAYERs 6 Beob
achtungen am Menschen sprechen im gleichen Sinne. AsHER 7 hâlt die Milz fiir 
das wichtigste Organ bei der Regulierung des Eisengehalts des Organismus. 
Seine Ansicht griindet sich darauf, daB nach ihrer Entfernung, vorausgesetzt, 
daB sie bis dahin gesund war, die tâgliche Eisenabgabe durch die Faeces erheblich 
zunahm: Wâhrend dieselbe bei normalen Hunden durchschnittlich tâglich 9,32mg 
betrug, stieg sie bei entmilzten auf mehr als das Doppelte, nâmlich 20,93 und 
24,58 mg; in verringertem MaBe lieB sich die verstârkte Ausfuhr noch 5 und 
sogar lO Monate nach der Milzexstirpation nachweisen. Beim Menschen ist die 
Steigerung etwas geringer. Da beim Hunger der Eisenverlust des entmilzten 
Tieres groBer ist als beim nichtentmilzten, andererseits subcutane Injektion und 
eisenreiche Kost keinen wese:ntlichen EinfluB haben, zog AsHER den SchluB, 
daB die Milzentfernung zu einer Mehrausscheidung des im Zellstoffwechsel frei 
werdenden Eisens fiihrt, also die Milz die Aufgabe hat, dem Korper dieses Eisen 
zu erhalten. Die Wiederholung der Versuche durch andere hat nicht immer die 
gleichen Resultate ergeben: lRGER8 hat bei Hunden die gesamte Eisenaus
scheidung durch Urin, Kot und Galle sowie den Eisengehalt des Blutes vor 
und nach der Milzexstirpation gepriift und keine Steigerung, zuweilen sogar 
eine Verringerung gefunden, das Bluteisen verânderte sich gar nicht. PEARCE, 
KRuMBHAR und FRAZIER9 fiihrel' die vermehrte Eisenabgabe nach Milzent
fernung, soweit sie bei Hunden iiberhaupt eintritt, auf die durch die Operation 
hervorgerufene Anâmie, nicht das Fehlen der Milz zuriick. Die Verhâltnisse 
sind also noch nicht iibersichtlich. Die allmahliche Abnahme des gesteigerten 
Eisenexports nach der Milzexstirpation zeigt, daB der Korper Ausgleichsmoglich
keiten besitzt. Dieselben liegen zum Teil darin, daB die KuPFFERschen Stern
zellen kompensatorisch fiir die Milz eintreten und bei Mâusen durch ihre Ver
mehrung eine Art neuen Milzgewebes in der Leber schaffen. AsHER und seine 
Schiiler ToMINAGA10 und ScHEINFINKEL11 legen diesem in wechselndem Grade 

1 ScHMIDT, M. B.: Verh. dtsch. path. Ges. 1908, 271. 
2 AsHER: Dtsch. med. Wschr. 1911, 1252. 
3 GROSSENBACHER: Biochem. Z. 17', 78 (1909). 
4 ZIMMERMANN: Biochem. Z. 17', 297 (1909). 
6 VoGEL: Biochem. Z. 43, 386 (1912). 
6 BAYER, Run.: Zitiert auf S. 1655. 
7 AsHER: Med. Klin. 1925, 1909. 
8 lRGER: Biochem. Z. 169, 417 (1926). 
9 PEARCE, KRUMBHAR u. FRAZIER: The spleen and Anemia. Philadelphia u. London 

1917 (zitiert nach lRGER). 
10 ToMINAGA: Biochem. Z. 156, 418 (1926). 
11 ScHEINFINKEL: Biochem. Z. 17'6, 341 (1926). 
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erfolgenden kompensatorischen Eintreten der Leber eine Bedeutung fiir den 
verschiedenen Ausfall der Versuche bei. Sie stellten mit einer besonderen mikro
chemisch-quantitativen Methode der Eisenbestimmung fest, welche Verschiebung 
des Eisengehalts in den Organen sich nach Milzexstirpation vollzieht, ersterer 
an Ratten, letzterer an Meerschweinchen: Bei beiden Tierarten trat eine er
hebliche, bis zu 60% gehende Steigerung des Eisengehalts der Leber ein, an 
Ratten auch eine solche der Nieren, welche fiir Ausdruck vermehrter Ausschei
dung gehalten wird, im Muskel dagegen eine Abnahme. 

Das Verhalten der Erythrocyten nach Exstirpation der Milz ist von den verschiedenen 
Autoren so wenig iibereinstimmend gefunden worden, daB man daraus keine Schliisse ziehen 
kann, ob der Eisenverlust die Blutbildung dauernd ungiinstig beeinfluBt. AsHER und VoGEL 
haben beobo:tchtet, daB eisenreiche Nahrung den Eintritt einer Anămie nach Milzentfernung 
verhindert; ich habe nach derselben Zahl und Fărbeindex der roten Blutkorperchen sehr 
wechselnd gefunden und keine GesetzmăBigkeit feststellen konnen. LAUDA1 fiihrte eine an 
Ratten im AnschluB an Milzexstirpation entstehende schwere Anămie nicht auf den Weg· 
fall des Organs, sondern auf eine durch denselben begiinstigte Infektion zuriick. 

Uber den Einflu.B einer Milzerkrankung auf die Eisenausscheidung durch 
den Darm liegen Beobachtungen von Run. BAYER vor: Bei einem an myeloischer 
Leukămie Leidenden war die Eisenabgabe gegeniiber einem Gesunden unter 
gleichen Versuchsbedingungen verringert, nach Rontgenbestrahlung stieg sie 
bei beiden stark an Die Vermehrung kann vielleicht aus dem durch die Strahlen 
bewirkten Zellzerfall erklărt werden, weniger die gesteigerte Retention vor der 
Bestrahlung, da der leukămische Zustand der Milz diejenigen Zellen der Pulpa, 
in welchen man die Trăger der Funktion sehen mu.B, erdriickt Auch bei BANTI
scher Krankheit blieb die Eisenausscheidung durch den Darm stark hinter der 
N orm zuriick, das exstirpierte Organ war ungemein reich an Eisen. 

Beziiglich des Schicksals des in der Leber gespeicherten Eisens bestehen 
mehr Unklarheiten. Sicher ist es, da.B dasselbe zum Aufbau von roten Blut
korperchen verwendet werden kann, wenigstens dasjenige alimentărer und 
hămatogener Herkunft. Die wiederholt erwăhnten Beobachtungen BuNGEs 
]assen sein allmăhliches Absinken in der Săuglingsperiode mit der Entwicklung 
des Blutes erkennen. Ferner wei.B man, da.B die Leber bei regenerativ verstărkter 
Blutbildung und bei verringerter Zufuhr von Eisen mit der Nahrung quantitativ 
eisenărmer·wird; bei solchen Tieren, welche no:::mal einen gewissen mikrochemisch 
nachweisbaren Eisengehalt in Leber- und Sternzellen aufweisen, verschwindet 
derselbe unter diesen Verhăltnissen, ebenso wie die Siderose, welche durch kiinst
liche Plethora erzeugt ist, durch Aderlăsse wieder vollstăndig aufgehoben wird. 
Da.B andererseits die Leber zum Zwecke der spăteren Ausscheidung speichert, 
ergibt sich aus dem Verhalten des intravenos injizierten .Eisens. STARKENSTEIN 
und WEDEN vermuten, da.B das inaktive Ferroeisen, mit welchem die Leber nach 
parenteraler Zufuhr angereichert wird, zur Hămoglobinbildung dient. Indessen 
fehlen dafiir noch die sicheren Grundlagen. Im Gegensatz dazu stellte LINTZEL2 

fest, da.B subcutan oder intravenos eingefiihrtes anorganisehes Eisen zwar in 
gro.Bem Umfange gespeichert, aher nicht in merklichem Grade fiir die Blutbildung 
verwendet wird. 

Eisen und Blutbildung. 
Die Beziehungen des Eisens zur Blutbildung sind im vorhergehenden schon 

mehrfach beriihrt worden. Wenn, wie angenommen wird, tăglich ca. 3% der 
gesamten Erythrocytenzahl zugrunde gehen und ersetzt werden miissen, so sind 
jeden Tag 0,06-0,072 g Eisen zum Aufbau von Hămoglobin notig. Der groBte 

1 LAUDA: Wien. Arch. inn. Med. 19~5, 292 - Virchows Arch. ~58, 529 (1925). 
2 LINTZEL: Zitiert auf S. 1652. 
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Teil, mindestens 80% des aus dem Hamoglobin abgespaltenen Eisen~, bleibt im 
Korper zuriick. NENCKI1 dachte daran, daB das Bilirubin als Vorstufe bei der 
Bildung des Blutfarbstoffs in der Leber verwendet werden konnte, machte aher 
selbst darauf aufmerksam, daB im embryonalen Korper Blutfarbstoff schon vor
handen ist, bevor die Leber existiert. Es ist auch dariiber nichts Sicheres bekannt, 
ob von dem Hamoglobin, welches durch die Wirkung von Blutgiften in groBer 
Menge aus den roten Blutkorperchen austritt und sich im Plasma lOst, ein Teil 
der gewohnlichen Zerlegung durch die Organe oder der Ausscheidung durch die 
Nieren entgehen und wieder zum Aufbau neuer Blutzellen verwendet werden 
kann, 'Wenn auch das Verhalten der Milz bei perniziOser Anamie darauf hindeutet 
(s. S. 1659). Jedoch haben wir sichere, zum Teil schon vorher erwahnte Hinweise 
darauf, daB der in Milz, Leber und Knochenmark aufgespeicherte Eisenvorrat, 
welcher taglich aus der Nahrung und durch den Untergang von Erythrocyten 
erganzt wird, fiir die Hamoglobinbildung verwendet wird. 

Welchen EinfluB das in der Nahrung zugefiihrte Eisen auf die Blutbildung 
besitzt, ist durch Versuche mannigfaltiger Art klargestellt worden: Wenn ein 
erwachsenes Tier langere Zeit hindurch mit einer ganz oder fast ganz eisenfreien 
Nahrung gefiittert wird, so bleibt sein Zustand vollig unverandert. 

Von den meisten Untersuchern wurde als sehr eisenarme Kost Milch und Reis benutzt. 
Nach ABDERHALDEN enthălt die Kuhmilch in 100 g Trockensubstanz ca. 2 mg Eisen, Reis 
ca. 1 mg. HALL2 hat eine ktinstlich ganz von Eisen befreite Mischung von Casein, Fett, 
Amylum und Salzen an Măuse verftittert; jedoch wird dieselbe nur wenige Wochen von 
den Tieren ertragen, offenbar wegen ihrer Vitaminarmut, und lăBt sich deshalb fiir lang 
dauernde Versuche nicht verwenden. 

Ich habe bei erwachsenen Mausen die Ernahrung mit Milch und Reis iiber 
1 Jahr dutchgefiihrt und keine Spur einer Anamie entstehen sehen, weder der 
Hamoglobingehalt noch die Zahl, noch die Beschaffenheit der Erythrocyten 
anderte sich. Wahrenddessen schwindet das mikrochemisch nachweisbare Eisen 
aus der Leber vollig, nur in Knochenmark und Milz bleibt ein kleiner Teil er
halten. Nach TARTAKOWSKYs quantitativen Untersuchungen geht der gesamte 
Eisengehalt auf 40 und sogar 33% zuriick. Demnach werden die Eisenvorrate 
des Korpers zur Blutbildung verwendet, und wenn die eisenfreie Fiitterung fort
gesetzt wird, so wird das aus den untergehenden roten Blutkorperchen befreite 
Eisen zum Bau neuer gebraucht. und geniigt dafiir; das in Milz und Knochenmark 
nachweisbare Hamosiderin ist offenbar das zur Wiederverwendung bestimmte 
Abbaueisen. 

Wenn eisenarm gefiitterte Tiere Junge werfen, nehmen Hamoglobingehalt 
und Erythrocytenzahl etwas ab, aher nicht viei; bei einem 14 Monate lang ge
fiitterten fand ich Sahli 78 und Zahl d. R. 7,9 Mill., bei einem 16 Monate lang 
gefiitterten, nicht trachtig gewordenen die normalen Durchschnittswerte Sahli 86 
und Zahl d. R. 8,7 Mill. Der Organismus verhalt sich also gegeniiber dem Eisen 
ahnlich wie gegeniiber dem Chior beziiglich des Festhaltens bei verringerter 
Zufuhr. 

Voraussetzung fiir die Erhaltung des normalen Blutzustandes trotz eisen
armer Fiitterung ist, daB die Tiere bei Beginn derselben ihre voile Blutmenge 
haben. Verwendet man unausgewachsene Tiere, so tritt nur ein gewisser Riick
gang in dcr Zahl der roten Blutkorperchen ein; HALL zahlte nach 3-4 Wochen 
6,78 Mill. statt 8-9 Mill., und auch andere Untersucher (FRANZ MuLLER3 , TARTA
KOWSKY u. a.) ha ben keine hoheren Grade der Anamie erzielt. Eine ausgesprochene 
Anamie durch eisenarme Fiitterung laBt sich indessen dadurch herbeifiihren, 

1 NENCKI u. SrEBER: Arch. f. exper. Path. 18, 401 (1884). 
2 HALL: Du Bois' Arch. f. Physiol. 1894, 455. 
3 Mii"LLER, FRANZ: Virchows Arch. 164, 436 (1901). 
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da.G man die Milch-Reis-Nahrung durch mehrere Generationen von Tieren fort
setzt (M. B. ScHMIDT). Offenbar beruht dies darauf, da.G die intrauterine Eisen
mitgift seitens der Mutter zwecks Aufbau des Hămoglobins wăhrend der Săug
lingszeit zu gering bleibt. Das Blutbild, welches dabei zustande kommt, steht 
demjenigen schwerer sekundărer Anămien sehr nahe: starke Hămoglobinver
armung der Blutscheiben, Poikilo- und Mikrocytose, starke Polychromasie, aber 
keine basophile Punktierung, keine Normoblasten und keine Megaloblasten. Ich 
babe die eisenfreie Fiitterung durch 4 Generationen fortsetzen konnen; dann 
horte die Fortpflanzungsfăhigkeit auf, weil die Eisenentziehung auch auf die 
Entwicklung des Gesamtkorpers einen gro.Gen EinfluB ausiibt (s. unten). Der 
Grad der Anămie nimmt mit den fortschreitenden Generationen zu. 

Natiirlich hăngt derselbc davon ab, wie hăufig das einzelne Tier wirft und wie groB 
die Zahl der Jungen ist. Zuweilen waren die Blutverănderungen bei eisenarmen Tieren 
zweiter und sogar dritter Generation noch mă13ig, andcre Male schon in der zweiten Generation 
so schwer, wie es bei denjenigen aus der vierten Generation regelmă13ig der Fali ist. Bei 
eisenarmen Tieren der zweiten Generation fand ich z. B. Sahli 48 und Zahl d. R. 6 Miii., bei 
solchen der vierten Generation Sahli 30 und Zahl d. R. 3,9 Miii. 

DaB dieser Zustand lediglich vom Eisenmangel abhăngt, ergibt sich daraus, 
daB der Zusatz von Ferrum oxydatum saccharatum oder Ferrum colloidale zu 
der sonst gleichbleibenden Kost schon innerhalb weniger Tage ein fast normales 
Blutbild herbeifiihrt. Die beiden genannten Eisenverbindungen und das ebenfalls 
verwendete Ferrum lacticum unterschieden sich dabei in keiner Weise. 

Die \Virkung der Eisenentziehung durch die Nahrung an trăchtigen Tieren ist anders 
als diejenige der Kalkentziehung, letztere macht sich beim Muttertier am Skelet bemerkbar, 
dagegen gar nicht oder in geringem Grade an den Jungen. 

Andere Untersucher haben den EinfluB des Eisens auf das Blut dadurch 
festzustellen gesucht, da.G sie Tiere durch Blutentziehung anamisch machten und 
priiften, ob die Regeneration bei eisenarmer und eisenreicher Nahrung in gleicher 
Weise vor sich ging. Die Versuche von KuNKELl, A. HoFMANN 2, FRANZ MuLLER3 , 

TARTAKOWSKY4 u. a. ergaben iibereinstimmend, da.G, solange der Korper noch 
Reserveeisen in den Organen hat, die Regeneration auch bei eisenarmer Kost 
glatt verlauft, daG sie aber, wenn dasselbe durch die wiederholten Aderlăsse er
schopft ist, fehlt und die Tiere anămisch bleiben, da.G dagegen diese Aderla.G
an~imie du~ch Zusatz von Liquor ferri sesquichlorati oder ăhnlichen Salzen ver
hiitet wird. Bei jungen, noch wachsenden Tieren trat die Anămie leichter ein als 
bei alten. 

F'ast a.Ue diese ălteren Untersuchungen zielten nur auf die quantitative Eisen- oder die 
spektroskopische Hămoglobinbestimmung hin, Angaben iiber das mikroskopischc Blutbild 
und die Zahl der Blutkorperchen fehlen fast vollkommen, nur _FRANZ MDLLER hat durch 
Zăhlung dcr Erythroblasten im Knochenmark die vermehrtc Neubildung bei cisenreicher 
Fiitterung festgestellt. 

Also durch beide Methoden, die der gestorten Blutentwicklung und die der 
gestărten Blutregeneration, lăBt sich der hohe Wert des der Nahrung zugesetzten 
Eisens fiir die Blutbildung nachweisen. Die genannten Versuche geben den 
unumstoBlichen Beweis dafiir, daB dasselbe ins HămoglobinmolekiH aufgenommen 
wird. BuNGES entgegengesetzte Meinung, daB das kiinstlich zugefiihrte Eisen 
nur dadurch wirkt, daB es die Ausnutzung des natiirlichen Eisengehalts der 
Nahrung im Darm steigert, selbst aber nicht zur Blutfarbstoffbildung benutzt 
wird, und diejenige v. NooRDENs 5, daB die giinstige Beeinflussnng der Chlorose 

1 KuNKEL: Pfliigcrs Arch. 61, 595 (1895). 
2 HoF~IANN, A.: Virchows Arch. 160, 235 (HJOO). 
a ~HiLLEH, FRANZ: Zitiert auf S. 1668. 
4 TARTAKOWSKY: Pfliigers Arch. JOI, 423 (1904). 
5 v. NoORDEN: Beri. klin. Wschr. 1895, 181. 
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durch Eisenmittellediglich auf einer Knochenmarksreizung beruht, konnen nicht 
mehr aufrechterhalten werden. Sie setzen voraus, daB der Korper in seinen 
Speichern und in der Nahrung Eisen zur Verfiigung hat. Bei der durch Gene
rationen fortgesetzten eisenarmen Ernahrung ist dies nicht der Fali. Auch 
A:BDERHALDEN1 , welcher an Ratten fand, daB aus Normalnahrung mehr Hamo
globin gebildet wird als aus einer eisenarmen und mit anorganischem Eisen ver
setzten, daB dagegen Zusatz von Hamoglobin bzw. Hamatin zur eisenarmen 
Kost ohne EinfluB auf die Blutbildung bleibt, und deshalb die Assimilation des 
anorganischen Eisens zu Blutfarbstoff fiir unsicher hielt, hatte nur Tiere vor 
sich, welche nicht extrem eisenarm gemacht waren. In neuester Zeit stellte 
LINTZEL 2 durch quantitative Bestimmung an wachsenden Ratten fest, daB, 
wenn dieselben mit eisenarmer Nahrung, der anorganisches Eisen zugesetzt ist, 
aufgezogen werden, der schlieBliche gesamte Eisengehalt des Hamoglobins die 
Gesamtmenge an Eisen, welche der ganze Korper urspriinglich besaB, iibersteigt, 
und schlieBt daraus auf die Verwendung des anorganischen Eisens zum Blut
aufbau; auch er fand, daB zur eisenarmen Nahrung zugesetztes Hamoglobin 
die Blutfarbstoffbildung nicht fordert, sondern die betreffenden Tiere sich wie 
die eisenarm gefiitterten verhalten. 

Dariiber, ob im gesunden Korper durch Zusatz von leicht ionisierbarem 
Eisen zur Nahrung die Hamoglobinbildung liber die Norm hinaus gesteigert 
werden kann, lauten die experimentellen Erfahrungen verschieden. GAULE 3 

fand bei Kaninchen nach Verwendung von Eisenchlorid in 3mal 24 Stunden 
eine Vermehrung des Hamoglobins von 60 auf 80, der Erythrocyten von 6,12 
auf 8,76 Mill., ahnlich ABDERHALDEN an Ratten, daB, wenn Eisenchlorid zu
gesetzt wurde, die absolute und relative Hamoglobinmenge stets gr6Ber war 
als bei den nur mit Normalnahrung gefiitterten Tieren, und daB auch hier Hama
tinzusatz ohne Erfolg blieb. Meine eigenen Untersuchungen an Mausen scheinen 
mir ebenfalls im positiven Sinne zu sprechen. Denn in manchen Fallen trat nach 
Eisenfiitterung gesunder Tiere ein erhebliches Ansteigen der Erythrocytenzahl 
(von 8-9 Mill. auf 11,13 und 14 Mill.) ein. Der Erfolg zeigte sich aher nicht 
regelmaBig. Wenn ich das gleichzeitige Verhalten der Organe beziiglich der 
Eisenablagerung beriicksichtige, komme ich zu der Vorstellung, daB die Eisen
fiitterung den Blutumsatz steigert und diese vermehrte Neubildung und Zer
storung sich haufig das Gleichgewicht ha,lten und so die Normalzahl erhalten 
bleibt, andere Male die Neubildung den Ahban iiberwiegt und so die Zahl steigt. 
DaB eine verstarkte Blutneubildung vorhanden ist, auch wenn die Zahl sich nicht 
andert, geht auch aus dem Ergebnis der Gaswechselversuche hervor: Bei den 
eisenreich ernahrten Tieren ergeben dieselben einen wesentlich hoheren Sauer
stoffverbrauch als bei Normaltieren. 

Die Wirkung der alimentaren Eisenzufuhr auf die Blutbildung ist also beim 
Tier eine doppelte: Sie liefert Material zum Hamoglobinaufbau und regt das 
Knochenmark zur Tătigkeit an, welche sich in der Bildung der Stromata aus
.driickt. 

Auf die menschliche Pathologie finden die tierexperimentellen Erfahrungen 
mehrfache Anwendung. Eine mangelhafte Zufuhr von Eisen ist kaum einmal 
verwirklicht, jedenfalls beim Erwachsenen nicht beobachtet, bei Kindern mit 
reiner Milchnahrung ist sie von vornherein denkbar, kommt aher tatsăchlich 
selten vor (RIETSCHEL4 ). Am ehesten findet die "physiologische Anămie frii.h-

1 ABDERHALDEN: Z. Biol. 39, 193, 483 (1900). 
2 LINTZEL: Z. Biol. 87', 97, 157 (1928). 
3 GAULE: Z. Biol. 35, 372 (1897). 
4 RIETSCHEL: z. arztl. Fortbildg 1918, Nr 14, 5. 
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geborener Kinder" eine Erklarung in der mangelhaften intrauterinen Eiseniiber
tragung von der Mutter auf das Kind, weil nach den Erfahrungen von KRuGER 
u. a. der Hauptteil der Fiillung der Speicher erst in den letzten Wochen vor 
der Geburt erfolgt. Dagegen liegen beziiglich der giinstigen Beeinflussung durch 
medikamentoses Eisen positive und zuverlassige Beobachtungen vor, welche sich 
mit den bei Tieren kiinstlich hervorgerufenen Verhaltnissen decken: D. GER
HARDT1 fiihrt Beschleunigung der Regeneration nach akuten Blutverlusten und 
die Beseitigung von posthamorrhagischen und sogar von Carcinomanamien an, 
und neuerdings betont NAEGELI2 mit Entschiedenheit die vollige und rasche 
Heilbarkeit der chlorotischen Anamien durch Anwendung groBer Dosen von 
Ferrum reductum; er erklart, entgegen anderweitigen Deutungen, diesen Erfolg 
aus einer Reizung des Knochenmarks zur Erythropoese. Ob sich der normale 
Mensch beziiglich der Reizbarkeit des Knochenmarks durch kiinstlich zugefiihrtes 
Eisen anders verhalt als Tiere, ist noch nicht klar: Eine Vermehrung der Hamo
globinmenge und der Zahl der roten Blutkorperchen tritt dabei nach NAEGELI 
nicht ein; nach den oben besprochenen Beobachtungen am Tier ist trotzdem ein 
erhohter Blutumsatz moglich. RoESSINGH3 hat aus der Zunahme der Sauer
stoffzehrung nach Eisengaben auf eine gesteigerte Neubildung geschlossen, in
dessen sind seine Versuche, wie MoRAWITZ und Kum.4 bemerkten, nicht an 
Gesu:riden, sondern an Kranken mit herabgesetztem Hamoglobingehalt vor
genommen worden und deshalb nicht entscheidend. 

Eisen und Korperwachstum. 
Beim erwachsenen Tier macht sich eine mangelhafte Zufuhr von Eisen mit 

der Nahrung ebensowenig wie an der Blutbeschaffenheit auch am gesamten 
Ernahrungszustand des Korpers bemerkbar. Fallt der Eisenmangel aher in die 
Wachstumsperiode, so stellt sich als eine sehr auffallende Insuffizienzerscheinung 
eine Verzogerung der Entwicklung ein, die sich in GroBe und Gewicht des Korpers 
und seiner Organe zeigt. ABDERHALDEN fand bei jungen Ratten, daB diejenigen, 
welche mit anorganischem Eisen als Zusatz zu eisenarmer oder normaler Nahrung 
gefiittert wurden, die Vergleichstiere an Korpergewicht iibertrafen. In hoherem 
Grade wirq die Bedeutung des· Eisens fiir die Gesamtentwicklung bei den Ver
suchen sichtbar, in welchen die eisenarme. Ernahrung mehrere Generationen 
hindurch fortgesetzt wurde5, weil hier die Verkiimmenmg von einer Generation 
zur anderen zunimmt bis zur Lebensunfahigkeit und der Zusatz von Eisen die 
Storung auBerordentlich deutlich wieder ausgleicht. Im allgemeinen tritt das 
Zuriickbleiben einige Wochen nach der Geburt in die Erscheinung, und von etwa 
der Halfte des 2. Lebensmonats an steht das Wachstum haufig still, Tiere aus 
der 4. eisenarmen Generation bleiben auf einer noch tieferen Stufe stehen und 
gehen bald ein, ohne fortpflanzungsfahig geworden zu sein. Im ganzen bleiben 
die Organproportionen dabei gewahrt, Ausnahmen machen nur die Thymus
driise und das Herz: Erstere ist aplastisch bis zu einem Grade, daB sie fiir das 
bloBe Auge nicht mehr aufzufinden ist, das Herz hypertrophisch, es erreicht 
bei jungen Tieren GroBen und Gewichte, welche bis zum 3fachen derjenigen bei 
ausgewachsenen Normaltieren ansteigen konnen. Ein Unterschied besteht aher 
zwischen den beiden Organen insofern, als die abnorme Kleinheit der Thymus 

1 GERHARDT, D.: Verh. d. 27. Kongr. f. inn. Med. 1910, 130. 
2 NAEGELI: Blutkrankheiten und Blutdiagnostik, 4. Aufl., S. 292 (1923). 
3 ROESSINGH: Klin. Wschr. 3, 673 (1924). 
4 MoRAWITZ u. KuHL: Klin. Wschr. 4, 7 (1925). 
6 ScHMIDT, M. B.: EinfluB eisenarmer und eisenreicher Nahrung auf Blut und Korper. 

Jena: G. Fischer 1928. 
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von der ersten Lebenszeit ab vorhanden ist, die VergroBerung des Herzens erst 
nach der Geburt zur Entwicklung kommt; erstere ist also den unmittelbaren 
Wirkungen des Eisenmangels zuzuzahlen, letztere den mittelbaren und vielleicht 
die Folge innersekretorischer Gleichgewichtsstorungen. Bei dem Kleinbleiben 
des Korpers und seiner Organe handelt es sich um eine rein quantitative Storung, 
bei der Gewebsatmung im W ARBURGschen Apparat verbrauchen die Organ
zellen der eisenarmen Tiere nicht weniger Sauerstoff als diejenigen normal oder 
eisenreich gefiitterter, und abgesehen von der Verfettung als Folge der Anamie 
ist auch der mikroskopische Aufbau unverandert. Zu jeder Zeit, auch dann, 
wenn die Entwicklungsverzogerung wochenlang bestanden hat, wird dieselbe 
durch Zusatz von Eisen zur Nahrung, ebenso wie die Anamie, ausgeglichen, und 
zwar auBerordentlich rasch: z. B. waren zwei in 2. Generation eisenarm gefiitterte 
Geschwistertiere nach fast 6 Lebenswochen erst bei 6,5 g Korpergewicht (anstatt 
etwa 14-16) angekommen; das eine unverandert eisenfrei weitergefiitterte Tier 
behielt in den folgenden ll Tagen das Gewicht bei, das andere stieg unter Eisen
zusatz zur Nahrung in derselben Zeit auf 9 g. Auch Tiere, welche schon am Ende 
des Wachstumsalters stehen und unter der eisenarmen Ernahrung etwa auf der 
Halfte des Normalgewichts geblieben sind, nehmen unmittelbar nach Einsetzen 
der Eisenfiitterung das Wachstum wieder auf und erreichen ganz oder annahernd 
das Gewicht eines normalen erwachsenen Tieres. Gleichzeitig mit dem Korper 
wachst die Thymus bis zum normalen Umfang heran und geht die Herzhyper
trophie zuriick. In seinem EinfluB auf die Entwicklung des Korpers besitzt das 
Eisen viel Ăhnlichkeit mit Wachstumsvitaminen, wenn auch die Wirkungsweise 
wohl eine andere ist als bei diesen. 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
HASELHOFF und BLANK: Lehrbuch der Agrikulturchemie 1 (1927). - Handbuch 

der Landwirtschaft, herausgegeben von AEREBOE, HANSEN und RoMER 2 (1929). -
KoSTYTSOHEW: Lehrbuch der Pflanzenphysiologie 1 (1926).- MAYER, Ad.: Lehrbuch der 
Agrikulturchemie 1.- PRJANISOHNIKOW, D.N.: Die Diingerlehre. 1923.- SoHNEIDEWIND: 
Die Ernahrung der landwirtschaftlichen Nutzpflanzen. - KLEEBERGER: Grundziige der 
Pflanzenernahrungslehre und Diingerlehre. 1915. - WoLFF: Aschenanalysen. - MENTZEL 
und LENGERKE: Landwirtschaftlicher Kalender. 1930. - D.L.G.: Diingertafel (Arbeiten 
der D.L.G. Nr. 160. 1927). - D.L.G.: Futtertafel (Ar bei ten der D.L.G. Nr. 153. 1922). 

Wenn man Pflanzen oder Pflanzenteile verbrennt, so unterscheidet man 
zwischen einem verbrennlichen, organischen Teil und einem unverbrennlichen, 
anorganischen; diesen letzteren bezeichnet man auch als Asche bzw. Mineral
stoffe. Man mu.B allerdings hierbei beriicksichtigen, da.B der nach der Verbrennung 
iibrigbleibende Teil, die Asche, nicht immer genau die Mineralbestandteile in 
gleichen Mengen und in denselben Formen wie vor der Verbrennung enthălt, 
weil in der Regel bei der Verbrennung geringe Mengen an Schwefel, Phosphor, 
Chior, die man im allgemeinen unberiicksichtigt lă.Bt, sich verfliichtigen. Ferner 
kommt hinzu, da.B aus der verbrennenden organischen Substanz Kohlensăure 
entsteht, die sich unter Umstănden mit Kalium, Natrium, Calcium, Magnesium 
zu kohlensauren Salzen vereinigt und als solche in der Asche erscheint. Sofern 
man genau den Aschegehalt in Pflanzen zu ermitteln wiinscht, mu.B man daher 
die Kohlensăure als solche bestimmen und von der kohlefreien Asche in Abzug 
bringen; man erhălt so die Reinasche; in den meisten Făllen, insbesondere fiir 
die Praxis, geniigt jedoch die Bestimmung der Rohasche. 

Die Tatsache, da.B Pflanzen beim Verbrennen einen unverbrennlichen Riick
stand hinterlassen, ist bereits verhăltnismă.Big recht lange bekannt: Uber die 
Funktionen, iiber die Aufgaben, die diesen unverbrennlichen Bestandteilen bei 
der Ernăhrung der Pflanze zukommen, herrschte îndes lange Zeit Unklarheit; 
es hing dies ohne Zweifel damit zusammen, da.B der prozentische Anteil der an
organischen Bestandteile im Gegensatz zu den organischen ein nur geringer war. 
Nach den ăltesten Anschauungen, die uns heute etwas eigenartig anmuten, be
trachtete man die Aschenbestandteile als Verbrennungsprodukte der Organis
men; spăter war vielfach die Meinung vorherrschend, da.B die Mineralbestandteile 
nur eine zufăllige Rolle spielten und ihnen auch keinerlei Bedeutung beigemessen 
wurde. 

Um daher iiber diese Dinge Klarheit zu bekommen, wurde im Jahre 1800 
von der Berliner Akademie der Wissenschaften eine Preisaufgabe nachstehenden 
Inhalts gestellt: Von welcher Art sind die erdigen Bestandteile, welche man mit 
Hilfe der chemischen Zergliederung in den inHtndischen Getreidearten findet ~ 
Treten diese in solche ein, wie man sie findet, oder werden sie durch die Wirkung 
der Organe der Vegetation erzeugt~ Diese Preisaufgabe wurde von ScHRADER 
in dem Sinne beantwortet - und man hielt auch diese Anschauung damals fiir 
richtig -, da.B die Aschenbestandteile durch den Lebensproze.B selbst erzeugt 
wiirden. Diese Beantwortung der Frage widersprach allerdings den schon damals 
gegriindeten Vorstellungen von der Unverwandelbarkeit der Elemente ineinander, 
von der Unerschaffbarkeit und UnzerstOrbarkeit der Materie, und kann nur inso
fern eine Erklărung finden, wenn man beriicksichtigt, welchen geradezu unheil
vollen Einflu.B die sog. Naturphilosophie auf die physiologischen Wissenschaften 
ausiibte. Sehr bald machten sich jedoch Stimmen geltend, die dieser Anschauung 
widersprachen, so unter anderen bereits SAUSSURE im Jahre 1804; spăter haben 
sich dann SPRENGEL und insbesondere LIEBIG sehr eingehend mit dieser Frage 
beschăftigt, und ersterer vertritt bereits schon in seiner Lehre vom Diinger 
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den Standpunkt von der Unentbehrlichkeit der Mineralbestandteile in der 
Pflanze. 

Immerhin waren die Dinge noch ungeklărt, so da.B sich die Universităt 
Gottingen fast 40 Jahre spăter nochmals veranla.Bt sah, eine Preisaufgabe in 
ahnlichem Sinne wie die bereits genannte zu stellen, nămlich: Ob die sog. an
organischen Elemente, welche in der Asche der Pflanze gefunden werden, auch 
dann in den Pflanzen sich finden, wenn sie denselben nicht dargeboten werden 
und ob jene Elemente so wesentliche Bestandteile des vegetabiliscben Organismus 
seien, daB dieser sie zu seiner volligen Ausbildung bediirfe 1 Der Preis wurde im 
Jahre 1842 WIGMANN und PoLSDORFF zuerkannt, die allerdings diesmal, gestiitzt 
nicht nur auf Aschenanalysen, sondern hauptsăchlich auf experimenteller Grund
lage, indem sie eine ganze Anzahl wichtiger Pflanzen unter den verschiedenen 
Bedingungen, mit und ohne Beigabe von Mineralbestandteilen, zogen, zu einem 
ganz anderem Resultat kamen. Sie beantworteten die gestellte Frage dabin, daB 
das W achstum der Pflanzen sehr behindert und fast ganz unterdriickt werde, 
sobald nicht eine gewisse Menge unorganischer Bestandteile im aufloslichen 
Zustand zugegen sei. So war einwandfrei der Nachweis erbracbt, daB die Mineral
stoffe unentbehrlich fiir das Wachstum der Pflanze sind, und da.B sie nicht durch 
den sog. LebensprozeB geschaffen werden konnen. 

Durch diese Erkenntnis waren nunmehr ganz andere Unterlagen fiir die 
Bedeutung und Wichtigkeit der Mineralbestandteile gescbaffen. Man băufte 
Bodenanalyse auf Bodenanalyse und glaubte so, bestimmte Unterlagen fiir das 
Diingebediirfnis der Boden zu haben; wie man jedoch diese durch die chemische 
Untersuchung gewonnenen Zahlen mit denen des Feldversuches verglich, ergab 
sich in den meisten Făllen, abgesehen von vielleicht einigen besonders extremen, 
keinerlei Ubereinstimmung; es zeigte sich vielmebr, da.B zablreiche Boden, die 
verhăltnismăBig reich an Năhrstoffen, trotzdem fiir eine Diingung dankbar 
waren, und nur dann zeigten die Pflanzen ein freudiges Wachstum. Wir wissen 
heute, da.B wir mit Hilfe der chemischen Untersuchung wohl den Gesamtvorrat 
an Pflanzennăbrstoffen feststellen konnen, nicht jedoch oder nur bedingt die
jenige Menge, die wirklich von der Pflanze aufnebmbar und verwertbar ist und 
hier kommt es in der Hauptsache doch nur darauf an. Es bat dann eines 
langen und arbeitsreichen Weges bedurft, um zu der Erkenntnis zu kommen, 
da.B das Diirigebediirfnis der Boden nur durch den Diingungsversuch selbst, 
sei es auf freiem Felde oder in Topfen - die Ietztere Methode ist be
sonders von MrTSCHERLICH1 grundlegend bearbeitet worden - ermittelt werden 
kann. 

Ebenso sei auch der neueren Methoden gedacht, wie sie von NEUBAUER2, 

WIESSMANN3 , v. WRANGELL4 , LEMMERMANN und anderen5 ausgearbeitet wurden, 
wobei insbesonders das Verfahren von NEUBAUER eine groBere Verbreitung 
gefunden hat. 

In der Asche von Pflanzen sind bisher folgende Elemente ermittelt worden: 
Schwefel, Phosphor, Arsen, Silicium, Titan, Bor, Chior, Brom, Jod, also fast 
alle Metalloide; an Metallen wurden gefunden: Kalium, Natrium, Litbium, Rubi
dium, Magnesium, Calcium, Barium, Strontium, Eisen, Aluminium, Zink, Man
gan, Kobalt, Nickel und Kupfer. Wenngleich die Zahl der so ermittelten Elemente 
eine recht groBe ist, so gestalten sicb die Dinge um deswillen erheblich einfacber, 

1 MrTSCHERLICH: Die Bestimmung des Diingerbediirfnisses des Bodens, 1930. 
2 NEUBAUER: Z. Pflanzenernăhrg u. Diingg A 1923, 229ff. 
3 WrESSMANN: Z. Pflanzenernăhrg u. Diingg B 8, 76 (1929). 
4 WRANGELL, v.: Landw. Jahrbiicher 7l, 149 (1930). 
5 KoNIG, J.: Die Ermittlung des Diingerbedarfs des Bodens 1929. 
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als daB von den eben genannten nur verhăltnismăBig wenige unumgănglich notig 
bzw. niitzlich fiir das Wachstum der Pflanze sind: es sind dieses nachstehende 
Elemente: Scbwefel, Phosphor, Kalium, Calcium, Magnesium, Eisen, ferner 
Chior, Silicium und Natrium; die drei letztgenannten pflegt man zu den niitz
lichen Elementen zu rechnen. Wie bereits erwăhnt, ist der prozentische Anteil 
der Asche m manchen Pflanzen ein verhăltnismăBig recht geringer, so ent · 
hălt z. B. 

Gras. 
Griiner Hafer 
Rotklee .. . 
Rii.ben ... . 

1,7% Asche 
1,5" 
1,4" 
0,6" 

wăhrend andere Pflanzen etwas reicher anAsche sind. Ferner ist auch zu beriick
sichtigen, daB die Aschenbestandteile je nach Boden und Diingung recht groBen 
Schwankungen unterworfen sein konnen; so wurde z. B. ermittelt, daB in 
100 Teilen Asche enthalten waren: 

bei Kleepflanzen . 
" Haferpflanzen 
" Haferpflanzen 
" Haferpflanzen 

9-50 Teile Kali 
4-38 Kalk 

18-54 Kali 
0-27 Natron 

Endlich liegen aus neuer Zeit "vergleichende Untersuchungen iiber den EinfluB 
verschiedener ăuBerer Faktoren, insbesondere auf den Aschengehalt, in den 
Pflanzen" von SEIDEN1 vor; hier sind als Wachstumfaktoren gepriift worden: 
Blattstand, Bodenfeuchtigkeit, Bodenart, Wachstumsperioden, Tageszeit, Licht
intensităt und Lichtfarbe, Temperatur, Kunstdiinger und endlich Regen. 

Schwefel. 
Wie durch zahlreiche Untersuchungen in einwandfreier Weise nachgewiesen 

ist, ist ein normales Wachstum der Pflanze unter AusschluB von Schwefel nicht 
moglich; fragen wir nach den Funktionen desselben, so wissen wir, daB der 
Schwefel ein unumgănglich notiger Bestandteil dcr EiweiBkorper ist, er schwankt 
zwischen 0,4-1,5%; gewisse Pflanzen, wie Senf, Knoblauch, Meerrettich usw., 
sind durch einen hohen Schwefelg-ehalt gekennzeichnet, da die in ihnen ent
haltenen scharfen Ole, wie Senf-Knoblauchol, schwefelhaltige, organische Ver
bindungen darstellen; ne ben dem organisch gebundenen Schwefel finden sich 
in den Zellen dcr Pflanze nicht selten anorganische Schwefelverbindungen. Als 
wichtigste Schwefelquelle client die bochste Oxydationsstufe desselben, also die 
Sulfate, wăhrend die freie Schwefelsăure, die Sulfite und Sulfide hierfiir nicht in 
Betracht kommen; diese sind vielmehr direkt als pflanzenschădlich anzusprechen 
und miissen erst oxydiert werden, um von der Pflanze verwertet werden zu 
konnen. Bei der Verarbeitung der schwefelsauren Salze in der Pflanze zu EiweiB 
und anderen organischcn schwefelhaltigen Korpern findet ein ReduktionsprozeB 
statt, wăhrend im Tierkorper wieder eine Oxydation stattfindet. Da der Bedarf 
der Pflanze an Schwefel nur ein geringer ist, auBerdem im Boden ge"'isse Vorrăte 
enthalten sind, wie auch durch manche kiinstliche Diingemittel, z. B. schwefel
saures Ammoniak, Kalisalze, Superphosphat Schwefel zugefiihrt wird, eriibrigt 
sich im allgemeinen eine Diingung hiermit. Nach KLEBERGER 2 sind allerdings 
eine groBere Anzahl von Versuchen, die mit Sch\vefel oder Schwefelkohlenstoff 
ausgefiihrt sind, unter einem anderen Gesichtswinkel zu betrachten; diese ha ben 

1 SEIDEN: Landw. Versuchsstat. 104, lff. (1926). 
2 KLEBERGER: a. a. 0., S. 121.· 
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vielfach eine indirekte giinstige Wirkung ergeben, und sofern die gewonnenen 
Resultate spateren Nachpriifungen standhalten, diirfte hier weniger eine chemi
sche als vielmehr eine biologische Wirkung in Betracht kommen. 

Einen recht beachtenswerten Beitrag zum Kreislauf des Schwefels im Boden 
ha ben KLEIN und LIMBERGER1 geliefert; hiernach sind die Thiosulfatbakterien 
befahigt, alle im Boden vorkommenden Schwefelquellen (elementarer Schwefel, 
Schwefelwasserstoff und dessen Verbindungen Sulfite und Hydrosulfite) zu Sulfat 
bzw. Polythionsauren zu oxydieren. Es konnte aber auch gezeigt werden, daB 
sie den Schwefel aus organischen schwefelhaltigen Verbindungen (Cystin, Albu
min, Nuclein, Fleischextrakt) zu verwerten vermogen und auch diesen Schwefel 
iiber elementaren Schwefel, der abgeschieden werden kann, zu Sulfat oxy
dieren. 

Weiter wurde ermittelt, daB neben der Schwefeloxydation bei Darreichung 
von KN03 in allen Fallen Nitrit gebildet wird, das bis zum Ammoniak reduziert 
werden kann. 

Bei Darbietung von NH4Cl als N-Quelle entstand iiberraschenderweise eben
falls in reichlicher Weise Nitrit, ein Vorgang, der auch wohl den Thiosulfat
bakterien zugeschrieben werden kann und eine neue Seite ihres Chemismus zeigt. 

In allen verwendeten anorganischen wie organischen, fliissigen wie festen 
Nahrmedien wurde elementarer Schwefel inForm von Tropfchen bzw. Kornchen 
oder Schollen abgeschieden, auf Agar aber fast immer in Form von reichlichen 
deutlichen Krystallen einer rhombischen Modifikation. 

Das Vorkommen von Keimen konnte nicht nur in W asser und verschiedenen 
Bodenarten, sondern auch haufig in der Luft nachgewiesen werden. Hiernach 
fălit der Gruppe der Thiosulfatbakterien im Stoffwechsel die bedeutende Rolle 
zu, neben mannigfacher Umwandlung der Stickstoffprodukte den Schwefel aus 
der verwesenden organischen Materie wiederum zum Sulfat, der einzigen Schwefel
quelle der hoheren Pflanze, umzuwandeln. 

Im AnschluB hieran mi:igen noch einige vergleichende Versuche iiber die 
Einwirkung der Selen-, Schwefel- und Tellursalze auf die Pflanzen von Bozo 
TURINA2 Erwahnung finden; wegen Einzelheiten sei auf das Original verwiesen. 

Phosphot·. 
In gleicher Weise wie der Schwefel ist auch der· Phosphor unumganglich 

notig fiir die Pflanze, und es ist auch hier der einwandfreie Nachweis erbracht, 
daB keine Pflanze unter AusschluB des Phosphors ein normales Wachstum auf
weisen kann; gegeniiber dem erstgenannten Nahrstoff liegen hier die Dinge 
allerdings insofern etwas anders, als daB einmal dcr Phosphor nicht selten nur 
in geringer, von der Pflanze aufnehmbarer Menge im Boden vorhanden ist, also 
leicht ins Minimum geraten kann, und daB ferner der Bedarf zahlreicher Kultur
pflanzen ein ziemlich groBer ist; so enthalten z. B. die Korner von Wintergetreide 
ca. 0,8%, die der eiweiBreichen Leguminosen ca. 1,3% P 20 5, wăhrend anderseits 
das Stroh dieser Pflanzen erheblich ărmer ist; hier schwankt der P 20 5-Gehalt 
zwischen 0,20-0,35%. Auch sonst besteht zwischen den beiden eben genannten 
Nahrstoffen insofern eine Ubereinstimmung, als daB, ebenso wie der Schwefel 
nur in der hi:ichsten Oxydationsstufe aufgenommen werden kann, der Phosphor 
in der Form von Salzen der Orthophosphorsăure von der Pflanze verwertbar ist; 
es liegen allerdings auch Versuche vor, wonach wohl bei Mangel an anorganischen 
Verbindungen organische ausgenutzt werden konnen. Phosphor, in elementarer 

1 KLEIN u. LIMBERGER: Biochem. Z. 143, 473ff. (1923). 
2 TURINA, Bozo: Biochem. Z. 129, 507ff. (1922). 
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Form, als Phosphorwasserstoff, unterpho8phorige und pho8phorige Salze konnen 
der Pflanze nicht als Năhr8toff dienen, 8ind 8ogar als Pflanzengifte anzu8prechen, 
also auch eine vollige Analogie mit dem Schwefel. 

Wir wi88en weiter, daB der Pho8phor ein integrierender Be8tandteil gewi88er 
EiweiBkorper, der Nucleoproteide, i8t, und daB die8e ohne Pho8phor iiberhaupt 
nicht aufgebaut werden konnen, ferner i8t auch 80n8t der Pho8phor ein regel
măBiger Begleiter der EiweiBkorper iiberhaupt, 80 daB er ohne Zweifel bei der 
Bildung, W anderung und Ablagerung eine gewi88e Rolle 8pielt, wie auch in der 
prozenti8chen Zu8ammen8etzung zwi8chen Pho8phor und Stick8toff gewi88e Rela
tionen be8tehen, 80 enthalten 

Korner von Roggen. 
" Weizen. 
" Gerste . 
" Hafer . 

im Mittel .... 
" Verhăltnis 1:2,3 

0,85% P20 5 

0,80" 
0,80" 
0,70" 

1,90% N 
2,00" " 
1,53" " 
1,70" " 
1,78% N 

Bei den Leguminosen und den Wurzelfriichten i8t da8 Verhăltni8 zwi8chen die8en 
beiden Năhrstoffen ein etwas weiteres, es schwankt zwischen l: 3-4. 

Da durch unsere Kulturpflanzen dem Boden jahrein, jahraus groBere Mengen 
Phosphorsăure entzogen werden, muB, wie das bereits LIEBIG betont hat, fiir 
einen Wiederer8atz Sorge getragen werden, sofern man dauernd gleichhohe Ertrăge 
erzielen will: Als phosphor8ăurehaltige Diingemittel stehen uns zur Verfiigung 
das Superphosphat, das die Phosphorsăure im wasserloslichen Zustand enthălt, 
ferner das Thomasmehl und in neuerer Zeit das Rhenaniaphosphat, die auf Grund 
ihres Gehaltes an citronensăurelOslicher bzw. citratlOslicher Phosphorsăure ge
handelt werden und endlich auch noch einige Phosphate, die die Phosphorsăure 
in 8chwerloslicher Form als tertiăres Salz enthalten; die Rohphosphate als 8olche 
konnen nicht direkt zur Diingung verwandt werden. Es wiirde iiber den Rahmen 
dieser Arbeit hinausgehen, eingehend den Wirkungswert dieser verschiedenen 
phosphorsăurehaltigen Diingemittel zu besprechen, nur auf das eine sei hin
gewiesen, daB die Anwesenheit von Kalk-, Magnesium-, Eisen- und Tonerde
verbindungen sehr wohl den Wirkungswert beeinflussen kann und hierauf u. a. 
das sog. "Zuriickgehen" der wasserloslichen Phosphorsăure im Superphosphat 
zuriickzufiihren ist. Ferner hat PRIANISCHNTKOFF1 an der Hand zahlreicher Unter
suchungen den Nachwei8 erbracht, daB man bei den Phosphaten unterscheiden 
kann zwischen solchen, die in ibrer Diingewirkung bei Gegenwart von kohlen
saurem Kalk nicht oder nur wenig beeinfluBt werden und soluhen, bei denen 
der Wirkungswert erheblich herabgesetzt werden kann, zu letzteren gehort u. a. 
auch da8 Knochenmehl, wie dieses auch von KELLNER und B6TTCHER2 bestătigt 
worden ist. Auch die Versuche von LEMMERMANN und WIESSMANN 3, die eine 
ertragssteigernde Wirkung der Kieselsăure bei unzureichender Phosphorsăure
ernăhrung feststellen konnten, sind ohne Zweifel beachtenswert. 

Neben der Form der aufzunehmenden Phosphorsăure interessiert vor allen 
Dingen auch weiter die Frage, innerhalb welcher Zeit die Aufnahme dieses Năhr-
8toffe8 erfolgt; aus der groBen Anzahl der hieriiber vorliegenden Ar bei ten 8ei u. a. 
auf die von 8TANISZKI4 und 8EIDLER5 hingewiesen; letzterer konnte zunăch8t die 

1 PRIANISCHNIKOFF: Landw. Versuchsstat. 75, 35;7ff. (1911). 
2 KELLNER u. Bi:iTTCHER: Dtsch.landw. Presse 1900, 665. 
3 LEMMERMANN u. WIE88MANN: Z. Pflanzenernăhrg u. Diingg A 1922, 185ff. 
4 STANITZKI: Bull. de l'Acad. des Sciences de Cracovie, Juni 1909. 
5 SEIDLER: Landw. Versuchsstat. 79/80, 563ff. (1913). 
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STANISZKISchen Beobachtungen bestatigen und kommt auf Grund eigener Ver
suche zu nachstehenden Resultaten: 

Die Aufnahme der Gesamtphosphorsaure verlăuft keineswegs immer mit der 
Bildung der Trockensubstanz parallel. 

Die anorganischen Phosphate werden, nachdem sie zunăchst in recht be
deutenden Mengen von der Pflanze aufgenommen sind, im Laufe der Vegetation 
in organische Verbindungen umgesetzt. 

Bei den organischen phosphorhaltigen Verbindungen handelt es sich bei der 
Gerste meistens um EiweiBkorper und Lecithine, wăhrend diese beim Hafer 
oft durch das Phytin iibertroffen werden. 

Die Phosphorsăure des Phythins, welche meistenteils nur einen geringen 
Bruchteil der Gesamtphosphorsaure bildet, nimmt bei den oberirdischen Teilen 
und der ganzen Pflanze fast immer bis zum Ende der Vegetation zu, bei den 
Wurzeln konnte dagegen eine beinahe stăndige Abnahme beobachtet werden. 

Das Verhăltnis der anorganischen zur organischen Phosphorsaure verschiebt 
sich mit zunehmender Vegetation bei der Gerste zugunsten der organischen 
phosphorhaltigen Verbindungen, beim Hafer konnte zwar auch diese Beob
achtung gemacht werden, doch blieb hier in den meisten Făllen die organische 
Phosphorsăure hinter der anorganischen zuriick; jedenfalls zeigen diese Versuche 
in Verbindung mit anderen, daB namentlich im Jugendstadium eine lebhafte 
Phosphorsăureaufnahme erfolgt, wăhrend die weitere Verarbeitung dem spăteren 
Vegetationsstadium vorbehalten ist. Abgesehen davon, daB der Phosphor ein 
integrierender Bestandteil mancher EiweiBkorper ist, wie dieses bereits erwahnt 
wurde, ist iiber die Funktionen dieses Nahrstoffes leider wenig bekannt. Die 
friiher gehegte Meinung, wonach der Zuckergehalt der Riiben und ebenso der 
Stărkegehalt der Kartoffeln durch die Phosphorsaurediingung beeinfluBt wiirden, 
ist nach Versuchen von HELLRIEGEL1 und ScHNEIDEWIND2 nicht zutreffend; dies 
gilt allerdings nur fiir ausgereifte Friichte. 

Kalium. 
Wăhrend die bisher besprochenen Năhrstoffe als Anionen, als Sulfate und 

Phosphate ·von der Pflanze aufgenommen werden, lernen wir in dem nunmehr 
zu besprechenden Kalium3 das erste basenbildende Kation kennen. Kalium 
findet sich in der Asche einer jeden Pflanze ader Pflanzenteiles; der Gehalt an 
Kali ist in den verschiedenen Pflanzen ein verschiedener, manche sind besonders 
reich hieran und werden daher direkt als Kalizehrer ader -fresser angesprochen; 
hierzu zăhlen in erster Linie die Knollengewachse, wie Riiben und Kartoffeln, 
ferner Tabak, Hopfen, Weinstock usw. In den verschiedenen Teilen der Pflanze 
ist das Kalium durchaus nicht immer in gleichen Mengen vorhanden, so sind 
bei den Samenpflanzen im Samen, bei den Knollenpflanzen in den Knollen 
groBere Mengen Kalium aufgespeichert. Von den mineralischen Gesamtmengen 
des Samens fallen z. B. 1/ 4 - 3/ 5 auf das Kali und von dem der Knollen 1/ 3 - 3/ 4 • 

Wahrend in beiden der Gehalt an Kali ein konstanter ist, trifft dies fiir andere 
Pflanzenteile, wie fiir die Blatter, nicht immer zu, so ermittelte z. B. MAYER3 

bei den Tabakblăttern Schwankungen bis zu 300%, wahrend diese in den Samen 
der gleichen Pflanze nur etwa 25% ausmachen. Im allgemeinen haben die 
Wurzel und Blătter der Knollengewăchse, die ja, wie bereits erwăhnt, als Kali
zehrer anzusprechen sind, gegeniiber den Getreidepflanzen einen erheblich hoheren 

1 HELLRIEGEL: Z. f. d. Riibenzucker-Industrie d. D. R. Juli 1893. 
2 SCRNEIDEWIND: a. a. 0., S. 112. 
3 KRISCRE: Jubilăums-Sonderausgabe 4 der Dtsch. Bergwerksztg. 1924, S. 76. 
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Kaligehalt; wahrend letztere in den Kornern etwa 0,5-0,7%, im Stroh 0,7 bis 
1,5% Kali aufweisen, enthalten in der Trockensubstanz: 

Futterriiben 
Zuckerriiben 
Kartoffeln . 

Wurzeln 
2,3% Kali 
0,9" " 
2,4" 

Bliitter 
2,6% Kali 
2,1" " 
3, 7" " 

Hiernach werden dem Boden durch die iiblichen Ernten unserer Kulturpflanzen 
erhebliche Mengen Kali entzogen: diese betragen nach Versuchen der Versuchs
wirtschaft Lauchstadtl pro Hektar fiir Futterriiben etwa 236,7 kg, wahrend die 
gleichen Zahlen fiir Getreide erheblich niedriger liegen, sie schwanken zwischen 
etwa 80 und 114 kg; beriicksichtigt man ferner, daB <4e verschiedenen Wiesengraser, 
sofern sie gut gediingt sind, auch reich an Kali sind, so geben diese Zahlen wert
volle Anhaltspunkte fiir den Kalihaushalt landwirtschaftlicher Betriebe; denn 
da gerade Riiben, Kartoffel, Heu vielfach in der eigenen Wirtschaft verfiittert 
werden, so erscheinen sie im Futter und im Kot und Harn wieder, kommen also 
der Wirtschaft wieder zugute; wesentlich anders liegen natiirlich die Dinge, 
sofern diese Stoffe der Wirtschaft durch Verkauf entzogen werden; auch Giiter 
mit schlechten Wiesen, leichten Boden werden der Kalidiingung ihre besondere 
Aufmerksamkeit zuwenden miissen. 

In gleicher Weise, wie der Kaligehalt in den verschiedenen Pflanzen ein 
verschiedener ist, wechselt er auch in den einzelnen W achstumsperioden: Im 
ailgemeinen falit der Hochstgehalt an Kali mit der starksten W achstumsenergie 
zusammen; auf Grund zahlreicher Versuche ist festgestellt worden, daB das Kali 
sich hauptsachlich dort in groBeren Mengen findet, woselbst die auBerordentlich 
wichtigen Kohlehydrate, Zucker und Starke, entstehen; diese Tatsache war 
bereits LIEBIG bekannt, indem er sagte, daB das Kali mit den Kohlehydraten 
vergesellschaftet sei. Die physiologische Rolle und Bedeutung des Kali in der 
Pflanzenernahrung aufzuklaren, ist Aufgabe zahlreicher Forscher gewesen; es 
seien hier nur die Namen NoBBE, HELLRIEGEL, WILLFARTH, WIMMER, RoMER, 
STOCKLASA 2 u. a. genannt; bereits N OBBE konnte feststellen, daB ohne Kali keine 
Bildung an organischer Substanz, insbesondere an Starke, stattfi•·1den kann; 
ebenso zeigten HELLRIEGEL und WILLFARTH3 , wie bei Zuckerriiben der Zucker
gehalt durch geniigende KalizufUhr giinstig beeinfluBt wurde, eine Beobachtung, 
die auch von MARKER4 bestatigt wurde, und das, was fiir die Zuckerriibe gilt, 
trifft auch fiir den Starkegehalt der Kartoffel zu. 

Im AnschluB hieran mogen noch einige Versuche Erwahnung finden, die 
die Wichtigkeit des Kaliums im Pflanzenorganismus im Laufe des Entwicklungs
prozesses dartun; so hat nach EBERT5 das Kalium dafiir zu sorgen, daB der Zell
inhalt nicht einen fiir die Pflanze schadlichen Grad von Saure erreicht, indem es 
die Saure in Form von Salzen abtransportiert und vielleicht durch Bindung von 
Kalk an besonderen Stellen zur Ablagerung bringt. Nach den Untersuchungen 
des Hollanders WEEVERS5 soli das Kalium auch bei der Bildung des Pflanzen
eiweiB eine Rolle spielen, wie auch die gleichen Beobachtungen von BREHMER 
gemacht worden sind: nach letzterem liegt in dem Zusammenwirken des :({ali 
mit dem EiweiB geradezu der Kern der Stoffwechselfrage bei der Kartoffel-

1 ScHNEIDEWIND: Landw. Jahrbiicber 36, 650 (1907). 
2 Vgl. bierzu KRISCHE: a. a. 0., S. 76. 
3 HELLRIEGEL u. WILLFARTH: Z. d. Vereins fiir die Riiben-Zuckerindustrie d. 

D. R. 1893, 
4 MXRKER: Arbeiten der D.L.G. 56 (1901). 
5 KRISCHE: a. a. 0., S. 76. 
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pflanze, indem eine ganz bestimmte Menge Kali in der Pflanze das Protoplasma. 
d. h. das EiweiB, in der Konsistenz erhălt, wăhrend anderseits ein Zuwenig wie 
auch Zuviel ungiinstig auf das Wachstum einwirkt. Ein weiteres Moment fiir 
die Wichtigkeit des Kali sind die sog. Kalimangelerscheinungen, wie sie bei 
ungeniigender Kalidiingung auftreten. Hier sind besonders neben anderen die 
Arbeiten der Bernburger Versuchsstation1 grundlegend gewesen. WIMMER 
ăuBert sich hieriiber folgendermaBen: Bei Getreide treten an den dunkelgriinen 
Blăttern braune .Flecken und Streifen auf. Da die Blătter ihre griine Farbe oft 
lănger beibehalten als die normal ernăhrten Pflanzen, ist man leicht geneigt, 
die Mangelpflanzen fiir gut ernăhrt anzusprechen. Die Reife verzogert sich 
ungemein lang. Wăhrend normal ernăhrtes Getreide schon goldgelbe Halme zeigt, 
findet man bei Kalimangel eine durch die braunen Flecke hervorgerufene 
schmutziggriine Farbe. Bei dem geringsten AnlaB legt sich derartiges Ge
treide. 

Bei Hackfriichten zeigen sich gleichfalls charakteristische Merkmale : Die 
Zuckerriibe, ăhnlich auch die Zichorie, verăndert ihre Blattform in ausgeprăgter 
Weise. Statt der breiten, nach auBen sich neigenden Blătter entstehen diinne, 
lanzettformige, gerade oder schrăg nach oben gerichtete Blătter, die Mittelrippe 
dieser Blătter ist meist etwas um die eigene Achse gedreht, so daB die Blătter 
schwach spindelformig erscheinen. Spăter werden sie an den Răndern braun 
und vertrocknen ohne Ubergang in Gelb mit dunkelbrauner Farbe. 

Die Stengel bei Kartoffeln werden verkiirzt, die Blătter kleinwellig nach 
unten gekriimmt. Zwischen den Blattadern und auch wohl an den Răndern der 
Blătter treten hellgriine bis gelbliche Flecken auf, die schnell in Braun und auch 
wohl in helles Grau iibergehen. In diesem Zustand kriimmen sich die Blătter, 
die konvexe Seite nach unten gerichtet, wobei hăufig die Blattrănder einreiBen. 
Die so beschădigten Blătter vertrocknen schnell und fallen bald ab. 

Bei anderen Pflanzen, namentlich Tabak, zeigen sich gleichfalls charakte
ristische Kalimangelerscheinungen. 

Die Kenntnis dieser Dinge ist um deswillen so besonders wichtig, weil diese 
Erscheinungen vielfach mit Pflanzenkrankheiten verwechselt werden. 

Ein gleichfalls wertvoller Beitrag iiber den EinfluB des Kaliums auf die 
Entwicklung der Pflanzen und ihren morphologischen und anatomischen Bau 
bei besonderer Beriicksichtigung der landwirtschaftlichen Kulturpflanzen liegt 
von WIESSMANN 2 vor; wegen Einzelheiten sei auf das Original verwiesen. 

Wie aus vorstehenden Ausfiihrungen hervorgeht, haben wir es in dem Kali 
mit einem auBerordentlichen wichtigen Năhrstoff zu tun, und es sei auch darauf 
hingewiesen, daB das dem Kalium chemisch nahestehende Natrium dasselbe 
nicht oder nur sehr bedingt vertreten kann; sofern es nun an Kali fehlt, ist fiir 
Beschaffung desselben Sorge zu tragen. Kali steht zur Verfiigung inForm der 
sog. Kalirohsalze, Carnallit und Kainit, die mit 9 bzw. 12-15% K 20 gehandelt 
werden und den konzentrierten, dem 20-, 30-, 40proz. Kalidiingesalz; abgesehen 
davon, daB die letzteren einen hoheren Kaligehalt aufweisen, unterscheiden sie 
sich auch insofern von den ersteren, daB diese einen erheblich hoheren Natron
und Chlorgehalt ha ben; so entfallen auf 100 Teile reines Kali 

N a tron Chior 
im Kainit . . . . . 143 245 
" 40proz. Kalisalz. 121 108 

1 KRUGER u. WIMMER: Mitt. d. Anhaltischen Versuchsstat 60/65, 204ff. (1927). 
2 WIESSMANN: Z. Pflanzenernăhrg u. Diingg A 1923, lff. 
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Dieses ist von Wichtigkeit und wird spater bei der Besprechung des Natriums 
und Chlors noch besonders beriicksichtigt werden. In den Kalisalzen ist das Kali 
wasserloslich, also in einer fiir die Pflanze leicht aufnehmbaren Form enthalten. 
Neben den genannten hatte man nun auch versucht, gemahlenes Eruptivgestein 
unter dem Namen Phonolith als kalihaltiges Diingemittel in den Handel zu 
bringen; das Kali ist hierin nur zu geringem Teil in verdiinnten Sauren loslich, 
wie auch sonst zahlreiche Versuche ergeben haben, daB die Wirkung im Ver
gleich zu den wasserloslichen Kalisalzen nur eine sehr bescheidene ist. 

Calcium. 
Das Calcium ist ein regelmaBig in den Pflanzenaschen wiederkehrender Be

standteil; er ist fiir das Pflanzenleben unentbehrlich: auch hier ha ben zahlreiche 
Untersuchungen ergeben, daB der Kalkgehalt in unseren Kulturpflanzen ein 
recht schwankender ist: Die Korner der Getreidearten, die Wurzel und Knollen 
unserer wichtigsten Kulturgewachse geben eine verhăltnismăBig kalkarme Asche, 
wăhrend anderseits im Stroh und den Blăttern Kalk im groBeren MaBstabe ab
gelagert ist; einige blattreiche Pflanzen, wie kleeartige Gewăchse, sind besonders 
kalkreich, so daB man ăhnlich wie von Kalipflanzen auch von Kalkpflanzen 
spricht. 

Uber die Rolle, iiber die physiologische Bedeutung des Kalkes fiir die Er
năhrung der Pflanze, ist zur Zeit nur wenig bekannt; fest steht auf Grund zahl
reicher Untersuchungen, daB der Kalk die Aufgabe hat, die Oxalsăure als unlOs
liches Calciumsalz zu binden, moglich ist es auch, daB er eine Rolle beim Zucker
transport in der Pflanze spielt, und zwar in der Weise, daB dieser als Saccharat 
wandert; endlich deutet das Auftreten von freiem Formaldehyd 1 bei Kalkmangel 
wahrend der Assimilation darauf hin, daB der Kalk bei der Verarbeitung dieses 
Zwischenproduktes wahrend der Photosynthese des Kohlenstoffs eine Rolle 
spielt, wie dieses auch STOCKLASA2 annimmt. 

Von Wichtigkeit und Bedeutung sind die Wirkungen des Kalkes insofern, 
als daB er einen EinfluB auf die Aufnahme und Verwertung anderer Pflanzen
nahrstoffe ausiibt, wie dieses u. a. in der allerdings noch viel umstrittenen Lehre 
vom Kalkfaktor, also dem Verhă.ltnis des Kalkes zur Magnesia, zum Ausdruck 
kommt: hier sind es in erster Linie Low3 und seine Mitarbeiter gewesen, die sich 
mit dieser Frage beschaftigt ha ben; erstgenannter auBert sich iiber die von ihm 
aufgestellte GesetzmăBigkeit hierzu folgendermaBen: 

"Zwischen Kalk und Magnesia bestehen besonders enge Beziehungen im 
Pflanzenkorper, obgleich die Funktionen beider Basen vollig verschieden von 
einander sind. Kalk iibt einen Antagonisrims gegen Magnesia aus, den Kali 
nicht auszuiiben vermag. Bei Abwesenheit von Kalk auBert Magnesia Gift
erscheinungen auf Pflanzen, und nur bei Anwesenheit von Kalk kann die Magnesia 
ihre wichtigen Funktionen ausfiihren. Bei Abwesenheit von Magnesia, aber An
wesenbeit des Kalkes in einer sonst vollen Năhrlosung, ist alle weitere Entwick
lung der Pflanzen sistiert, aber diese konnen in diesem Falle noch lange fortleben, 
bis sie schlieBlich einer Art von Hungertod erliegen. Wenn nun Kalk und Magne
sia zwar zugleich in die Pflanzen gelangen, aber bei einem groBen UberschuB 
der einen der beiden Basen iiber die andere, so muB eine Beeintrăchtigung der 
Entwicklung resultieren. Nur bei ganz bestimmten Mengenverhaltnissen beider 
ist eine Maximalentwicklung moglich." Dieser sehr prăzise ausgesprochenen 

1 GRAFE: Einfiihrung in die Biochemie, S. 227ff. 
2 STOCKLASA: Beitrăge zur Kenntnis der Zusammensetzung des Chlorophylls. 
3 Low: Friihlings Landw. Ztg 58, 355ff. (1909). 
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Forderung stehen auchandereAnsichten, so die von MEYER1 u.a., gegeniiber, die 
sich gleichfalls auf experimentelle Untersuchungen stiitzen; im allgemeinen wird 
man wohl sagen konnen, daB bei Getreide sich ein Verhaltnis von Kalk zu 
Magnesia wie l : l bzw. wie 2: l, bei Leguminosen wie 3: l bewahrt hat. Ăhnliche 
Wechselbeziehungen wie zwischen Kalk und Magnesia bestehen auch zwischen 
Kalk und Kali, wie diese in dem sog. Kalk-Kaligesetz zum Ausdruck kommen; 
dasselbe besagt kurz, daB durch starke Steigerung der Kalkzufuhr die Kali
versorgung der Pflanze zuriickgedrangt und so eine erhebliche Benachteiligung 
angebahnt werden kann. Einseitige Verstarkung der Kalidiingung vermag die 
Pflanze dann wieder vor Kalkiiberschwemmung zu bewahren und zur giinstigen 
Entwicklung zu bringen; wenngleich noch nicht vollig sichergestellt, hat dieses 
Gesetz immerhin durch eine Reihe von Versuchen Bestătigung gefunden; jeden
falls wird man den erwăhnten Einfliissen einer starken Kalkdiingung auf die Kali
versorgung der Pflanze Rechnung tragen miissen. 

Die Acidităt des Bodens. 
In einem auBerordentlich engem Zusammenhang mit der Kalkfrage steht 

die Aciditat des Bodens, die verschiedenen Formen derselben und ihre pflanzen
physiologische Bedeutung; hier sind es besonders die grundlegenden Ar bei ten 
KAPPENs 2 gewesen, die uns in dieser so wichtigen Frage ein gut Stiick weiter
gebracht ha ben: 

Bei der Acidităt des Bodens unterscheidet man drei charakteristisch von
einander verschiedene Formen; die erste, allerdings sehr selten vorkommende, 
ăuBert sich darin, daB schon beim Ausziehen des Bodens mit Wasser eine saure 
Reaktion nachzuweisen ist, die auf das Vorhandensein freier Saure, wohl der 
Schwefelsăure und der schwefelsauren Tonerde und Eisensalze zuriickzufiihren 
ist; diese Form ist von VEITH in zutreffender Weise als aktive oder wirkliche 
Aciditat bezeichnet worden. Die zweite Art der Acidităt, die sog. Ionenaustausch
acidităt oder auch schlechthin Austauschacidităt genannt, kommt bei der Be
handlung der Boden mit Losungen von echten Neutralsalzen durch das Sauer
werden dieser Losungen zustande. Die friiher gehegte Ansicht, wonach die 
Neutralzersetzung als ein wichtiger Beweis fiir das Vorhandensein von Humus
sauren galt, ist um deswillen nicht mehr zutreffend, weil diese Aciditătsform sich 
auch auf sauren Mineralboden vorfindet. Sie beruht auf dem Austausch der Ionen 
des auf den Boden zur Einwirkung gebrachten Neutralsalzes gegen Aluminium
und in geringem MaBe auch gegen Eisenionen, die in austauschfahiger Form 
in den kolloidalen Bestandteilen des Bodens enthalten sind. Sie tritt dadurch 
in Erscheinung, daB nach Entfernung des Calciums und der anderen Basen die 
Al- und z. T. auch die Fe-Ionen der Zeolithe, die die reaktionsfăhigen Bestand
teile der Boden darstellen, gleichfalls die Făhigkeit erlangen, beim Behandeln 
mit Neutralsalzen in Austauschreaktionen einzutreten und dadurch in Losung 
zu gehen. Diese in Losung gegangenen Al- resp. Fe-Verbindungen verursachen 
infolge hydrolytischer Spaltungsvorgănge die saure Reaktion. 

Was nun die dritte Form der Bodenaciditat anbetrifft, so ist es diejenige, 
die sich in der Befăhigung der Boden zur Zersetzung von solchen Salzen kund
gibt, die aus starken Basen und schwachen Săuren bestehen; erstere sind dadurch 
gekennzeichnet, daB sie beim Auflosen in W asser bereits in geringem Grade in 
Base und Săure zerlegt, d. h. hydrolytisch gespalten werden. Aus den Losungen 
solcher hydrolytisch spaltbaren Salze vermogen nun die sauren Boden einen Teil 

1 MEYER: Kalk- u. Magnesiadiingg, S. 48. 
2 Vgl. hierzu KAPPEN: Die Bodenacidităt l-9%9. 
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der Basen zu binden, und so wird d.ie entsprechende Menge Saure in Freiheit 
gesetzt; entsprechend diesem Vorgang wird d.iese Art der Bodensauerung als 
hydrolytisch angesprochen; sie findet sich auf allen sauren Boden, ist aher auch 
bei Mineralboden weit verbreitet. 

Fiir das Pflanzenwachstum liegen nun d.ie Dinge derartig, daB d.ie ge
fahrlichste Form der Acid.itat d.ie aktive Bodensaure darstellt; allerd.ings ist 
diese insofern fiir das Pflanzenleben von nur sehr geringer Bedeutung als 
nur auBerst selten Boden mit aktiver Aciditat vorkommen. Am wichtigsten 
ist hierfiir das Auftreten der Austauschaciditat, als bei ihrem Vorkommen 
leicht Schad.igungen des Pflanzenwachstums eintreten konnen. So haben die 
Untersuchungen KAPPENs1 und anderer gezeigt, daB gerade d.ie Austausch
aciditat auf den landwirtschaftlich genutzten Flachen die Ursache der Saure
schadigungen ist. Ob diese Schadigungen d.irekt durch die saure Reaktion be
d.ingt sind, oder ob es das Auftreten der Al-Ionen in der BodenlOsung ist, das 
d.iese Schaden verursacht, wie es z. B. von TRENEL 2 angenommen wird, ist 
noch nicht entschieden. 

Die hydrolytische Aciditat der Boden diirfte im allgemeinen nicht als 
pflanzenschădlich anzusprechen sein, wenn sie auch ein Anzeichen ist, daB der 
Boden weitgehend entkalkt und seiner Basen beraubt ist. Es bestehen also 
enge Beziehungen zwischen der Reaktion und dem Kalkgehalt der Boden. 

Hand in Hand mit dieser Erkenntnis sind nun eine groBere Reihe Methoden 
ausgearbeitet worden, um das Kalkbediirfnis der Boden, d.ie verschiedene Acid.ităt 
zu ermitteln; aus der groBen Zahl derselben seien nur die Untersuchungen von 
ARRHENIUS3 , 0HRISTENSEN4 und insbesondere d.ie von DAIKUHARA5 genannt, aus 
neuerer Zeit die Arbeiten von GEHRING6 und GoY7• 

Bei der ganzen Kalkfrage ist auBerdem zu beriicksichtigen, daB der Kalk 
unter Umstănden pflanzenschăd.igend wirken kann; bereits seit vielen Jahren 
spricht man daher von kalkholden und kalkscheuen Pflanzen8 ; aus d.iesem Grunde 
gedeiht der Klee nicht auf saurem Boden, wo die Kartoffel noch gut wăchst; 
ahnliche Unterschiede sind bei den verschiedenen Getreidearten beobachtet 
worden, wie auch das Auftreten gewisser Unkrăuter auf Fcldern und Wiesen 
dort, wo diese vorher nicht waren, uns wertvolle Anhaltspunkte gibt. Auf 
d.iese Zusammenhănge ist besunders von EICHINGER9 und STEYER10 hin
gewiesen worden. 

Was nun endlich die verschiedenen ·Formen der Kalkdiingung anbetrifft, 
so steht hier an erster Stelle der kohlensaure Kalk und der hieraus gewonnene 
Ătzkalk: Der erstgenannte Kalk ist in W asser unlOslich, W asser und Kohlensăure 
wirken jedoch auf ihn ein und verwandeln.das u.nlOslicbe Salz in das primare, 
lOsliche; beim CaC03 ist der Feinheitsgrad von Wicbtigkeit; weiter sind zu nennen 
die Naturmergel und Wiesenkalke, ferner die verschiedenen kalkhaltigen Abfălle 
der Industrie, wie Scheidescblamm, zuweilen auch Riickstănde der Acetylen
herstellung und endlich der Endlaugenkalk, bei dem allerd.ings Wirkungswert 
und geforderter Preis in einem MiBverbaltnis zueinander stehen; ferner wird 

1 Vgl. KAPPEN: a. a. O. 
2 TRENEL u. WUNSCHIK: Z. Pflanzenernahrg, Diingg u. Bodenk. A 17, 257 (1930). 
3 ARRHENIUS: Kalkfrage, Bodenreaktion und Pfla.nzenwachstum 1926. 
4 CHRISTENSEN: Intern. Mitt. f. Bodenkunden 14, 1 (1924). 
5 DAIKUHARA: Bull. lmp. Centr. Agr. Exper. Stat. Japan 2. 18. 
6 GEHRING: Z. Pflanzenernahrg, Diingg u. Bodenk A 8, 321 (1927). 
7 GoY: Dies. Zeitschr. A 13, 66 (1929). 
8 Vgl. hierzu MEVIUS: Reaktion des Bodens und Pflanzenwa.chstum 192'2', S. 6. 
9 ErcHINGER: Die Unkra.utpflanzen kalkarmer Biiden 192'2'. 

10 STEYER: Arbeiten der Biol. -Reichsa.nstalt f. Land- u. Forstwirtsch. 16, 325 (1928). 
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auch in gewissen Diingemitteln wie der Thomasschlacke, Kalksalpeter, Super
phosphat dem Boden gleichzeitig Kalk zugefiihrt; der friiher teilweise vertretene 
Standpunkt, wonach der Gips gleichfalls fiir Zwecke der Kalkdiingung Ver
wendung finden konne, ist nicht zutreffend. 

Zusammenfassend sei nochmals darauf hingewiesen, da.B von dem mehr 
oder minder reichlichem Vorhandensein der drei eben besprochenen Năhrstoffe, 
Phosphorsăure, Kalium und Calcium neben dem Stickstoff in hohem Grade die 
Fruchtbarkeit unserer Ăcker und Wiesen abhăngig ist; alle drei ha ben bei der 
Ernăhrung der Pflanze au.Berordentlich wichtige Funktionen zu erfiillen; der 
Reichtum des Ackerbodens an diesen Năhrstoffen ist ohne Zweifel dazu berufen, 
nicht nur den Gehalt unserer Kulturpflanzen an diesen Aschenbestandteilen zu 
bereichern, sondern auch den an organischer Substanz und damit natiirlich auch 
gleichzeitig ihren Wert fiir die tierische Ernăhrung erheblich zu erhohen. 

Magnesium. 
Wie bereits gelegentlich der Besprechung vom Kalkfaktor zum Ausdruck 

gekommen ist, gehort auch das M agnesium zu den unumgănglich notigen Pflanzen
năhrstoffen. Wăhrend jedoch der Kalk hauptsăchlich in dem Stroh und Blăttern 
abgelagert ist, findet sich das Magnesium mehr in den Kornern, so enthalten 
Getreidekorner 0,15-0,22, Getreidestroh 0,09-0,12% Magnesia. 

Uber die Funktion der Magnesia urteilt WILLSTĂTTER1 wie folgt: Die Assimi
lation der Kohlensăure ist eine Reaktion des basischen Metalls Magnesium, das 
seine gro.Be Verbindungsfăhigkeit bekanntlich auch in komplexen organischen 
Molekiilen · aufweist. Die Kohlensăureaufnahme ist wahrscheinlich ein Proze.B 
wie die GRIGNARDEche Synthese. STOCKLASA2, der neben dem Magnesium noch 
Calcium und Kalium in den Metallverbindungen des Chlorophylls nachweisen 
zu konnen glaubt, vertritt den Standpunkt, da.B das Magnesium im Pflanzen
organismus dazu bestimmt ist, die Phosphorsăure in die Nucleoproteide des 
Zellkerns sowie in die Chlorophyllorgane einzufiihren, da die Phosphorsăure am 
leichtesten aus Magnesiumphosphat abspaltbar ist. 

Fiir die Diingerlehre bzw. fiir die landwirtschaftliche Praxis ist nun die 
Frage von Wichtigkeit, ob und wieweit eine Diingung mit Magnesiasalzen in 
Betracht kommt; im allgemeinen wird eine solche nicht erforderlich sein; eine 
Ausnahme hiervon machen vielleicht extrem zusammengesetzte Boden, wie arme 
Sandboden' usw; nach den von MEYER3 und anderen durchgefiihrten Versuchen 
kann die Magnesia die Funktionen des Kalkes bis zu einem gewissen Grade 
iibernehmen und daher den Kalk in kalkbediirftigen B.Oden in der Wirkung 
teilweise ersetzen, wobei man allerdings auch wieder zwischen den verschiedenen 
Magnesiasalzen unterscheiden mu.B; Chlormagnesium und schwefelsaure Magnesia 
haben keine Ertragssteigerungen bewirkt, wăhrend nach kohlensaurer und auch 
citronensaurer Magnesia - letztere wird ohne Zweifel sehr bald in erstere um
gewandelt- erhebliche Mehrertrăge erzielt wurden, ăhnlich wie bei der Diingung 
mit kohlensaurem Kalk; dieses ist insofern von Wichtigkeit, als da.B man bei 
der Bewertung der dolomitischen Kalke, die aus kohlensaurer Magnesia und 
kohlensaurem Kalk bestehen, hier die Wirkung der Magnesia dem Kalk gleich
setzt. 

An einer spăteren Stelle werden wir uns nochmals mit den Magnesiasalzen 
zu beschăftigen haben. 

1 WILLsTXTTER u. STOLL: Untersuchungen iiber Chlorophyll 1913. 
2 STOCKLASA: Beihefte zum bot. Zentralbl. 30 1. H. 2. 235. 
3 MEYER: Kalk- und Magnesiadiingung S. 69. 
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Eisen. 

Als letzter gleichfalls unumgănglich notiger Năhrstoff ist nunmehr noch 
das Eisen zu nennen, das sich als regelmăBiger Bestandteil in jeder Pflanze, 
vorzugsweise in den griinen Organen, allerdings in auBerordentlich geringen 
Mengen findet. Das Fehlen von Eisen in der Nahrung der Pflanze macht sich 
insofern bemerkbar, als daB diese einen Mangel an Chlorophyll, an griinem Farb
stoff, zeigt; sie wird, wie man sich auszudriicken pflegt, chlorotisch, bleich
siichtig. Diese Erscheinung ist lange Zeit die Ursache gewesen, daB man das 
Eisen als einen integrierenden Bestandteil des Chlorophylls ansah, eine An
schauung, die heute nicht mehr als zutreffend angesehen werden kann. Neuere 
Forschungen haben vielmehr ergeben, daB das Eisen wahrscheinlich mit Nucleo
proteiden zu Verbindungen zusammentritt, die eine Rolle bei der Bildung des 
Blattfarbstoffes spielen, ohne daB das Eisen ein Bestandteil des Farbstoffes wird. 
CoRS0 1 vertritt auf Grund seiner Versuche folgende Anschauung: Das Eisen 
neutralisiert den Kalk und wirkt auf die Magnesiasalze, indem es diese freimacht 
und den Pflanzen zur Verfiigung stellt, er ist ferner der Meinung, daB die Chlorose 
.eher durch Mangel an Magnesia als an Eisen verursacht wird. Der Kalk ist zwar 
nicht die Ursache der Krankheit, wirkt aber verschlimmernd, besonders wenn er 
,im Verhăltnis zu Magnesia in groBen Mengen auftritt, also auch hier wiirde wieder 
der bereits friiher besprochene Kalkfaktor zum Ausdruck kommen. Ob und 
wieweit diese ganze Anschauung die richtige und zutreffende ist, muB durch spătere 
Versuche nachgepriift werden. 

Die Formen, in denen das Eisen aus dem Boden der Pflanze zugefiihrt wird, 
'Sind im allgemeinen die Oxyde; die sauerstoffărmeren Verbindungen, die Oxydule, 
gehen erfahrungsgemăB leicht in die hohere Oxydationsstufe iiber; es kommen 
in Betracht die Chloride, Sulfate, Phosphate wie auch in manchen Diingemitteln, 
.z. B. der Thomasschlacke, Eisen enthalten ist. Wenngleich das Eisen unumgăng
lich notig ist, braucht fiir eine Zufuhr desselben nicht Sorge getragen zu werden, 
da die im Boden vorhandenen Vorrăte ausreichend sind, den Bedarf der Pflanze 
an diesem Năhrstoff zu decken. 

Silicima, Chior und Natrium. 

Kieselsăure, Chlor und Natrium sind endlich noch diejenigen drei Năhr
stoffe, die zwar nicht unumgănglich notig, aber als niitzlich fiir die Pflanze anzu
sprechen sind. Da neben dem Sauerstoff das Silicium das verbreitetste Element 
auf der Erde ist, findet es seine ungezwungene Erklărung, daB es auch einen 
bestăndigen Teil der Pflanze bildet, der În dieser in Form von freier Kiesel
săure oder kieselsauren Salzen, und zwar in auBerordentlich schwankenden 
Mengen, abgelagert wird. Nach der urspriinglich vertretenen Ansicht, die aller
dings heute als nicht zutreffend widerlegt ist, sollte dem Silicium die Aufgabe 
zufallen, zur Festigung und Stiitzung der Pflanze zu dienen, wie man auch das 
sog. Lagern des Getreides auf einen Mangel an Silicium zuriickzufiihren glaubte, 
wobei man allerdings iibersah, daB weniger die tragenden Halme, als hauptsăch
lich die Blătter besonders kieselreich sind; heute wissen wir, daB das Lagern 
des Getreides auf andere Ursachen zuriickzufiihren ist, nămlich auf starke Stick
stoffdiingung, zu dichte Aussaat, reichliche Niederschlăge; wo man also mit 
Lagerung zu rechnen hat, wird man diesen Dingen Rechnung tragen miissen, 
ebenso hat hier die Pflanzenziichtung einzusetzen, um ein moglichst lagerfestes 
Getreide zu ziichten. Im Gegensatz zum Phosphor und Schwefel weist das Vor-

1 CoRSo: Zbl. Agrikulturchem. 191~, 530ff. 
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kommen der Kieselsaure fern von den Orten lebhaftesten Wachstums und regsten 
Stoffwechsels darauf hin, da.B sie am Lebensproze.B der Pflanze nur in geringem 
MaBe beteiligt ist. Die Kieselsaure findet sich in gro.Berer Menge in gewissen 
Teilen der Pflanze, wie alteren Blattern, Stengeln, Spelzen und Grannen der 
Getreidearten und in den Rinden der Baume wie auch in gewissen Pflanzen
gruppen, dessen Harte und geringe Verdaulichkeit durch einen hohen Kiesel
sauregehalt bedingt ist; verascht man z. B. vorsichtig kieselsaurereiche Spelzen 
von Getreide, so bleibt das sog. Kieselskelet iibrig, das noch deutlich die Struktur 
des betreffenden Gewebes zeigt. Ohne Zweifel diirfte die Niitzlichkeit des Sili
ciums dariu bestehen, daB es durch seine Einlagerung in die Zellhaut diese wider
standsfahiger macht gegen gewisse von auBen herantretende Schadlinge tierischer 
Art, Bakterien, Pilze usw. Bereits recht weit zuriickliegende Versuche von WoLFF 
und KREUTZHAGE1 kommen zu dem Ergebnis, daB es sehr wohl Verhaltnisse geben 
kann, wo selbst die Kieselsaure in der NahrlOsung erwiinscht ist. Man wird ohne 
Zweifel den Ausfiihrungen PFEFFERS2 beitreten konnen, der sich liber die Rolle 
derartig niitzlicher Stoffe wie folgt au.Bert: Die nicht normale Befriedigung einer 
an sich nebensachlichen und nicht zu dem eigentlichen Betriebe gehorigen Funk
tion kann schon die Hemmung in der Gesamttatigkeit der Pflanze herbeifiihren. 
Auf Grund dieser Erscheinung ist vielleicht die Notwendigkeit des Kalkes zu 
erklaren, auch ist es nicht unmoglich, daB die Kieselsaure in ahnlicher Weise fiir 
manche Pflanzen notig ist. 

Auf die LEMMERMANNschen Versuche, wonach bei unzureichender Phos
phorsaurediingung die Kieselsaure eine ertragssteigernde Wirkung ausiiben kann, 
ist bereits an einer friiheren Stelle hingewiesen worden. 

Im AnschluB hieran sei noch eine Arbeit von lMMENDORFF 3 erwahnt, die 
sich mit der fiir die Praxis auBerordentlich wichtigen Frage beschaftigt, ob und 
wieweit durch eine Diingung mit kieselsaurereichen Kalken eine Verhartung 
des Ackerbodens eintreten konne, eine Befiirchtung, die von zahlreichen Agri
kulturchemikern geteilt wurde, ohne allerdings hierfiir exaktes Beweismaterial 
zu bringen. Nach den Untersuchungen dieses Autors hat sich nun gezeigt, daB 
durch die Diingung mit kieselsaurereichen Kalken die Eigenschaften des Bodens 
genau so beeinflu.Bt werden, wie es vom gebrannten Kalk bekannt ist. Zement
artige Verhartungen, hervorgerufen durch d~e losliche Kieselsaure solcher Diinge
kalke, sind im Ackerboden vollstandig ausgeschlossen~ wenn der Kalk in regel
rechter Weise ausgestreut und bei einigermaBen guter Witterung mit dem Boden 
gut durchmischt wird. 

Die hydratische Kieselsaure wird zumeist noch einen giinstigen EinfluB 
dadurch ausiiben, daB durch sie die Absorptionskrafte des Bodens vermehrt 
werden. 

Das verhaltnismaBig verbreitete Vorkommen des Chlors im Boden, natiirlich 
nur in gebundener Form, und zwar hauptsachlich als Kochsa.lz, bringt es ohne 
Zweifel mit sich, daB sich dieser Stoff ziemlich regelmaBig in der Pflanzenasche 
findet, allerdings hier auch wieder in verschiedenen Mengen; so sind Blatter und 
Stroh im allgemeinen hieran etwas reicher wie Korner und Wurzeln, wie auch 
durch eine ChJordiingung erstere Stoffe hiermit angereichert werden konnen. 
Was nun die physiologische Bedeutung des Chlors anbetrifft, so scheint diese 
dariu zu bestehen, daB bei Mangel an Chior dem Starkemehl die W anderungs
fahigkeit fast vollstandig genommen ist, und daB nur die chlorhaltige oder 
wohl richtiger die chlorkaliumhaltige Zellfliissigkeit die Fahigkeit habe, die 

1 WoLFF u. KREUTZHAGE: Landw. Versuchsstat. 6, 224ff. 
2 PFEFFER: Pflanzenphysiologie, 2. Aufl., 1, 409 (1897). 
3 lMMENDORFF: Landw. Versuchsstat. 1'9/Sct; 89lff. (1913). 
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Starkekorner in der Weise zu losen, wie es zu deren Wanderung notwendig ist; 
auch ist anzunehmen, daB das beobachtete Fehlschlagen der Bluten nur eine 
sekundare Erscheinung sei, indem denselben unter den bezeichneten Umstanden 
nicht genugende Mengen von durch die Blatter assimilierter Substanz zu
gefiihrt werden. 

Da in den Kalisalzen, hauptsachlich den Kalirohsaizen, dem Boden er
hebliche Mengen Chlor zugefiihrt werden, ist natfulich die Frage von Wichtig
keit, wie sich unsere verschiedenen Kulturpflanzen gegenuber dem Chior ver
halten; wahrend das Getreide im allgemeinen hiergegen ziemlich unempfindlich 
ist, drucken gr6Bere Chlorgaben den Starkegehalt der Kartoffeln herunter, auch 
der Tabak ist gegen Chlorgaben auBerst empfindlich insofern, als daB hierdurch 
die Brennbarkeit desselben leidet, es findet vielmehr ein Verkohien statt. 

Wie bereits erwahnt, findet sich das Chior hauptsachlich in den Saizen der 
Alkalien, wie Chlorkalium-Natrium; Verbindungen wie Chlormagnesium und 
Chiorcalcium stellen keine gunstigen Formen fUr die Pflanze dar, und das im 
Chilisalpeter zuweilen vorkommende Perchlorat hat sich als ein starkes Pflanzen
gift erwiesen. 

In einem auBerordentlich engem Zusammenhang mit dem eben besprochenen 
Nahrstoff steht das Natrium, das in gieicher Weise wie das Chlor gegenuber den 
Kornern und Wurzeln vorzugsweise im Stroh und in den Biattern angereichert 
ist; auch hier ist das Verhaiten der verschiedenen Kulturpflanzen wieder ein ver
schiedenes; wahrend eine Kochsalzdungung bei Getreide und Ruben sich als 
giinstig erwiesen hat, sind hierfur die Kartoffel wieder wenig empfanglich. 

Mit Rucksicht auf die Bedeutung des Natriums fUr die Pflanze und die sog. 
Kochsalzdungung ist diese natfulich Gegenstand zahlreicher Bearbeitungen und 
Untersuchungen gewesen; man wird nach BLANK1 die hierbei gewonnenen Er
gebnisse kurz folgendermaBen zusammenfassen konnen: 

Das Natrium ist kein unentbehrlicher Bestandteil der Pflanzen, und eine 
Vertretung des Kalis durch Natron erfolgt nicht, wenn man unter einer solchen 
eine nach bestimmten GesetzmaBigkeiten sich vollziehende Erscheinung ver
steht; dieses schlieBt allerdings nicht aus, da~ ein teilweiser Ersatz in geringen 
Mengen mogiich ist und auch wohl zu bestehen scheint. 

Die Wirkung einer Kochsaizdungung auf die Pflanzen, und zwar besonders 
auf gewisse Pflanzen, wie namentlich Ruben, ist wohi zur Hauptsache als Foige 
eines indirekten Einflusses zu betrachten, indem das Natrium als eine Art Full
masse bei der Ernahrung der Pflanze auftritt, um den Aschenhunger derselben 
zu stillen. Allerdings scheint fUr einen soichen Vorgang das Natrium besonders 
geeignet zu sein, insofern es nicht nur die Aufnahme des unentbehrlichen Kaliums 
erleichtert, sondern sogar fUr dessen Fortbewegung in der Pflanze von Be
deutung ist. 

Fur die Ruben erhalt die Kochsalzdungung insofern eine besondere Bedeu
tung, als diese natronliebende Pflanzen sind und die infolgedessen sonst in Ver
bindung mit einer Kochsalzdiingung Ieicht auftretende physikalische Boden
verschlechterung nicht auftreten kann. Wie bereits eben zum Ausdruck ge
kommen, konnen groBere Natrongaben, wie dieses bei starker Kaiidungung, 
besonders mit den Rohsalzen wie auch bei regelmaBiger Saipeterdiingung sehr 
wohl der Fall sein kann, ungiinstig die Kiumelstruktur des Bodens beeinflussen; 
sie verkrusten den Boden, und hier muB man nun wieder versuchen, diese un
liebsame Eigenschaft durch geeignete mechanische oder chemische Mittel wie 
Kalkdiingung zu beseitigen. 

1 BLANK: Fiihlings Landw. Ztg 1916, 44lff. 
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Ebensowenig wie eine direkte Chlordiingung diirfte, abgesehen vielleicht von 
Ruben, eine solche mit Natrium nicht in Betracht kommen. 

Neben diesen genannten Stoffen finden sich nun, wie bereits einleitend 
erwahnt, noch viele andere; aus der groBen Zahl derselben mogen nur einige 
wenige herausgegriffen werden: Bei der auBerordentlichen Verbreitung des 
Mangan und der Tonerde im Boden ist es erklarlich, wenn diese Stoffe auch in 
geringer Menge in der Pflanze wiedergefunden werden, wenngleich sie wohl als 
entbehrlich angesprochen werden konnen; auch das Aluminium findet sich in 
einer Reihe von Pflanzen. Ein Element soll hier besonders erwahnt werden, 
das in den letzten Jahren eine besondere Beachtung gefunden bat, namlich das 
Jod. Im Zusammenhang mit Arbeiten iiber die Verbreitung des Kropfs wurde 
von v. FELLENBERG1 festgestellt, daB sich in allen Pflanzen Jod, allerdings nur 
in geringer Menge, findet. Durch Joddiingung wie auch durch Bespritzen mit 
Jodlosungen laBt sich, wie die Versuche von HILTNER 2 und anderen3 gezeigt 
haben, die Menge an Jod in den Pflanzen betrachtlich erhohen, wahrend eine 
Einwirkung auf den Ertrag im allgemeinen nicht stattfindet. STOCKLASA4 kam 
auf Grund seiner Versuche zu der Annahme, daB das Jod in dem LebensprozeB 
der Halophyten eine bedeutsame Rolle spielt, indem es einerseits die Zufuhr 
der anderen Halogene regelt, anderseits die Atmungsintensitat erhoht. Diese 
Versuchsergebnisse STOCKLASAs haben sich jedoch nicht ganz bestatigen lassen6 , 

wie iiberhaupt die Frage, ob das Jod ein biogenes Element ist, d. h. zur Er
haltung des Lebens auch in der Pflanze unbedingt notwendig ist, infolge der 
Schwierigkeiten der Untersuchungen noch nicht hat entschieden werden konnen. 

ReizBtoffe und SaatgutBtimulation. Im AnschluB hieran mogen noch die 
Versuche kurz Erwahnung finden, die sich mit der Wirkung der sog. Reiz
stoffe auf das Pflanzenwachstum beschaftigten und damit in einem mehr oder 
minder engem Zu8ammenhang mit dem l\'Iineral8toffgehalt der Pflanzen 8tehen; 
80 liegt u. a. ein Beitrag von V AGELER6 zur Frage der Wirkung von Mangan, 
Eisen und Kupfer auf da8 Wach8tum der Pflanze vor; die Ergebni8se sind aller
dings mehr als bescheiden; genannter Verfasser gibt in 8einer Einleitung einen 
Uberblick iiber die hieriiber vorliegende recht umfangreiche Litera tur. SchlieBt 
man sich dem von PFEIFFER7 ausge8prochenen Standpunkt an - und dieser 
diirfte zutreffend sein -, "daB fiir die lanJwirt8chaftliche Praxi8 nur solche 
Versuchsergebnisse wirklichen Nutzen 8tiften konnen, die der objektiven Kritik 
der Wahrscheinlichkeitsrechnung 8tandzuhalten vermogen, wahrend da8 samtliche 
iibrige Materiallediglich zu einer Vermehrung der 8chon herr8chenden Verwirrung 
beitragen kann, 80 schrumpft die Zahl wirklich brauchbarer Versuche auf ein 
Minimum zusammen; wenngleich diese Versuche immerhin ein theoretisches 
Interesse haben, i8t wohl bi8her fiir die Praxis hierbei wenig herausgekommen. 

Diese ganze Frage ist nun durch die PoPOFFschen8 Arbeiten, die er als Saat
gutstimulation anspiicht, in ein neues Stadium getreten: Ziel seiner Versuche 
ist natiirlich auch, durch Reiz8toffe, durch Stimulantien das Saatgut derartig 
zu beeinflussen, daB hohere Ernteertrage erzielt werden. Das nach ihm genannte 
Verfahren der Saatgutstimulation ist dadurch gekennzeichnet, daB auf Grund 

1 v. FELLENBERG: Das Vorkommen, der Kreislauf und der Stoffwechsel des Jods. 
Erg. Physiol. 25, 175 (1926). 

2 HILTNER: Fortschr. Landw. 3, 1 (1928). 
3 Vgl. GAU8 u. GRIE8BACH: Z. Pflanzenernăhrg, Diingg u. Bodenk A 13, 321 (1929). 
4 STOCKLASA: Fortschr. Landw. 1, 597 (1926). 
6 Vgl. hierzu ScHARRER: Chemie und Biochemie des Jods 1928. 
6 V AGELER: Landw. Versuchsstat. 1916, 159ff. 
7 PFEIFFER: Die Saatgutstimulation nach Popoff. 
8 POPOFF: Landw. Versuchsstat. 101, 286 (1923). 
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seiner bisherigen Erfahrungen und Beobachtungen die Samen vor der Aussaat 
in bestimmten Stimulationslosungen bei feststehender Konzentration und Ein
wirkungszeit im Tauchverfahren behandelt, hierauf oberflăchlich getrocknet und 
sodann ausgesăt werden. Als hauptsăchliche Stimulantien kommen Magnesium
chlorid, Magnesiumsulfat, Mangannitrat und auch in einem Falle Kaliumbromid 
in Betracht, also Stoffe, die wir schon teilweise kennengelernt ha ben; weiter 
sind nun auch genaue Vorschriften iiber die Behandlungsweise gegeben, also 
einmal iiber die fiir das verschiedene Saatgut zu verwendenden Stimulations
mittel, ferner iiber die benotigten Mengen an Saatgut, Wasser und Einwirkungs
zeit. Wenngleich PoPOFF sich nun auch bemiiht, eine wissenschaftliche Er
klărung fiir das Wesen der Stimulation zu geben, so diirften die sich abspielenden 
Vorgănge zunăchst noch nicht restlos geklărt sein, wie iiberhaupt die hoch
gespannten Hoffnungen, die PoPOFF und andere an sein Verfahren gekniipft 
hatten, sich nicht haben erfiillen lassen. 
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Das vegetative Nervensystem hat die Aufgabe, die Organfunktionen zu 
steuern und sie im Dienste des GesamtorganiEmus einheitlich zm:ammenzufassen. 
Es ist zu erwarten, daB auch die Stoffwechselvorgănge im engeren Sinne seinem 
regulierenden Einflusse unterliegen, um sie den wăhrend des Lebens stetig 
wechselnden Bediirfnissen des Korpers anzupassen. Freilich folgen die chemischen 
Prozesse auch im Organismus eignen Gesetzen, aher sie werden weitgehend vom 
vegetativen Nervensystem reguliert und durch Hormone aktiviert. 

Nervensystem und Hormone bilden hinsichtlich der R(gulation des Stoff
wechsels eine funktionelle Einheit: das von FRIEDRICH KRAUS sog. vegetative 
System. Diese Einheit kommt z. B. darin zum Ausdruck, daB sowohl Nerven
system wie auch Hormone vielfach gleiche Wirkungen ausiiben, also fiir einander 
eintreten konnen, daB ferner einerseits durch Impulse vom Nervensystem die 
Abgabe von Hormonen beeinfluBt wird, diese anderseits auch stimulierend auf 
die nervosen Mechanismen einwirken konnEn. Auf dem harmonischen Wechsel
spiel dieser Vorgănge beruht letzten Endes der normale Ablauf der Regulationen. 

Die Regulationen, die diese Systeme vermitteln, beziehen sich auf Erhaltung 
der Korpertemperatur und Sicherstellung der energetischen Leistungen des 
Organismus. Diesen Aufgaben dienen in erster Linie Kreislauf und Stoffwechsel. 
Ihr Zusammenspiel ist dadurch gewahrt, daB sich im Zwischenhirn ein vegetatives 
Zentrum findet, dem Regulierung von Kreislauf und Stoffwechsel sowie der 
Korpertemperatur obliegt. Dann alle Ănderungen des Stoffwechsels sind von 
solchen der Durchblutung und der Wărmebildung begleitet. Im folgenden soli 
entsprechend der Anlage dieses Handbuches nur der Teil des einheitlichen Re
gulationsmechanismus einer Betrachtung. unterzogen werden, der die Regu
lierung des organischen Stoffwechsels betrifft. 

1. Regulation des l{ohlehydratstoffwechsels. 
1. Die Lebensnotwendigkeit der Kohlehydrate als Betriebsstoff 

des tierischen Organismus. 

"Die physiologischen oder krankhaften Funktionen sind Resultanten einer 
kleinen Zahl von ,actions elementaires', die sich zmammenfiigen, so wie die 
lebenden Korper selbst Aggregate von Elementen sind, die sich in der Bildung 
der Organe zusammenfinden1." Die Aufrechterhaltung eines Kohlehydrat
(KH-) Umsatzes in bestimmtem Umfange, vor allem erkenntlich an der Kon
stanz des Blutzuckerspiegels, der auf allen Stufen des Wirbeltierreiches sich 
auf nahezu gleicher Hohe bewegt, tritt uns als gemeinsame Eigenschaft der tieri
schen Organismen entgegen. Im Sinne obigen Ausspruchs von CLAUDE BERNARD 
muB man den Umsatz des Zuckers im Warmbliiterkorper als action elementaire 
bezeichnen. 

1 BERNARD, CL.: Lec;ons sur la chaleur animale, S. 5. Paris 1876. 
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Die Regulation des Blutzuckers ist fiir die einfache Beobachtung der sicherste 
MaBstab. Feststellungen der Blutzuckerschwankungen unter verschiedenen Be
dingungen des Lebens sowie des Experimentes fiihrten zu der Erkenntnis 
der Lebenswichtigkeit der Kohlehydrate (KH). CL. BERNARD1 formulierte dies 
in folgender Weise: "Nous avons montre que l'absence du sucre dans le sang est 
le phenomene reellement morbide, c'est a dire incompatible avec la vie." Alle 
krankhaften Erscheinungen infolge Absinkens des Blutzuckers treten dann in 
Erscheinung, wenn KH nicht mehr in den Anforderungen der Gewebe ent
sprechendem MaBe vom Blute aus nachgeliefert wird. Das Problem der Blut
zuckerregulierung hat erst dann einen tieferen Sinn, wenn im Zentrum derBe
trachtung der Mechanismus der Aufrechterhaltung normalen KH-Umsatzes der 
Organe steht. Die Erhaltung einer bestimmten Blutzusammensetzung selbst 
kann nie Endzweck organischer Regulationen sein. Man konnte fast sagen, daB bei 
verandertem KH-Umsatz der Gewebe die Dauerverschiebungen des Blutzucker
.spiegels nur regulatorische Einstellung auf eine neue individuelle Norm darstellen. 

Es drangt sich daher die Frage auf: Kann ein tierischer Organismus ohne 
KH existieren 1 Der Kraftstoffwechsel aller Organe scheint auf Verwertung des 
Zuckers eingestellt zu sein. Gănzliche Erschopfung der Zuckervorrate des Orga
nismus tritt ein bei iibertriebenen Bewegungsleistungen und im Experiment 
durch vollstăndigen Entzug der Nahrungs-KH oder wenn durch Insulin oder 
Phlorrhizin kiinstlich alle Reserven erschopft werden. Gleiches kann ferner 
durch operative Ausschaltung der Leber, der einzigen Zuckerquelle des Blutes, 
erzielt werden. Solche Tiere sterben dann, sofern nicht Zucker von auBen zu
gefiihrt wird, unter allen Zeichen der Hypoglykamie. Bleibt unter der Wirkung 
bestimmter Gifte, wie der Monojodessigsaure 2, die Spaltung des Zuckers zu 
Milchsaure aus, so sterben die Versuchstiere ebenfalls, in diesem Falle unter 
dem Bilde volliger starrer Lahmung der quergestreiften Muskulatur. Da bei 
kann der Zuckergehalt der Organe unverandert bleiben. Im Zustande des kom
pletten Pankreasdiabetes findet dagegen noch eine gewisse Verwertung des 
Zuckers in den Organen statt. Trotz erheblicher Zuckerausscheidung und 
starker Hyperglykamie ist hier der Zuckerverbrauch auf etwa ein Viertel des 
Normalumsatzes vermindert, wie LESSER3 aus den Untersuchungen MA.NNs und 
1\'lA.GHATs an leberlosen Hunden abgeleitet h!tt. Die Verbrennung des Zuckers 
ist im totalen Pankreasdiabetes nur verlangsamt, nicht aufgehoben. "Ein Wirbel
tier, das die Fahigkeit der Zuckerzersetzung vollig verloren hatte, ist nach dem 
heutigen Stande unserer Kenntnisse nicht vorstellbar" (LESSER). 

Ein Teil der energetischen Vorgange scheint dann durch Fettverbrennung 
gedeckt werden zu konnen. MEYERHOF4 hat dies fiir die Resynthese der Milch
saure im quergestreiften Muskel bereits in Erwagung gezogen: nur bei geniigen
dem KH-Angebot wird der Arbeitsumsatz allein von KH bestritten. Im Nerven
gewebe wird freilich die KH-Synthese vorwiegend durch Verbrennung von 
Fett und EiweiB vollzogen (MEYERHOF). Auch im schlagenden Herz scheint 
·die Resynthese des zu Milchsaure gespaltenen Glykogens durch Verbrennung 
von Nicht-KH stattzufinden (WERTHEIMER5). 

Bei volliger Entziehung der KH aus der Nahrung hat aber der Organismus 
immer noch die Moglichkeit, intermediar aus Nicht-KH Zucker zu bilden. Es 

1 BERNARD, CL.: Le9ons sur le diabete, S. 133. Paris 1877. 
2 LUNDSGAARD, E.: Biochem. Z. ~17', 162 (1930). 
3 LESSER, E. I.: Die innere Sekretion des Pankreas. Oppenheimers Handb. der Bio

chemie 9, 2. Aufl. Jena: G. Fischer 1924. 
4 MEYERHOF: Die chemischen Vorgănge iru Muskel. Berlin: Julius Springer 1930. 
5 WERTHEIMER: Pfliigers Arch. 1~5 (1930). 
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ist immer noch unentschieden, ob dafiir auch Fett als Ausgangssubstanz in Be
tracht kommt, wie neuerdings besonders MAcLEOD1 und GEELMUYDEN2 an
nehmen. Darauf kann hier nicht eingegangen werden. DaB aus EiweiBabbau
produkten KH entstehen kann, ist allgemein anerkannt. 

Die Frage der Zuckerneubildung aus Nicht-KH ist fiir die Eri:irterung der 
Lebensnotwendigkeit der KH von hi:ichster Bedeutung. Da die energetischen 
Leistungen keineswegs nur von Fett oder EiweiB bestritten werden ki:innen~ 
kann bei herabgesetzter Zuckerverwertung oder chronischem KH-Mangel wohl 
ein Nachschub durch Zuckerbildung aus EiweiB unterstiitzend wirken, akute: 
Entleerung der KH-Depots des Organismus kann jedoch durch keinen inter
mediaren Mechanismus des Stoffwechsels ausgeglichen werden. Weder fiir die 
Arbeits- noch fiir die Insulinhypoglykamie kann schnell genug eine Neubildung 
von KH eintreten. Schon LESSER betont, daB beim glykogenarmen Hungertiere 
die Insulinhypoglykamie nicht zu Zuckerbildung aus EiweiB fiihrt, die bei 
pankreasdiabetischen oder Phlorrhizintieren in so hohem MaBe stattfindet. 
Das Gesetz der isodynamen Vertretung einzelner Nahrungsstoffe ist zwar ener
getisch berechtigt, aher die gegenseitige Vertretbarkeit muB unter dem Gesichts
punkte betrachtet werden, "welchen EinfluB die Zersetzungsgeschwindigkeit 
des Zuckers auf die Zersetzungsgeschwindigkeit des EiweiBes ausiibt" (LESSER). 
Deshalb muB fiir den Ersatz der KH aus EiweiB oder Fett im Kraftstoffwechsel 
auch der Zeitfaktor als wesentlich mitberiicksichtigt werden. Man kann daher 
auch sagen: Ein Wirbeltier, das zwar die Mi:iglichkeit der Zuckerverwertung hat 
und Zuckerneubildung aus Nicht-KH vollziehen ki:innte, jedoch eine vi:illige akute 
Erschi:ipfung seiner Zuckervorrate aufweist, ist nicht mehr lebensfahig, da eine 
Neubildung von KH nicht entsprechend schnell stattfinden kann. Im Wirbeltier
organismus ist KH daher lebensnotwendiges energielieferndes Substrat. 

Es soli in Folgendem darzulegen versucht werden, nach welchem Grund
gesetz die KH in den Regulationsstoffwechsel einbezogen werden und wie Um
fang und Schnelligkeit des Fett- und EiweiBstoffwechsels in erster Linie von 
der Umsatzgeschwindigkeit der KH bestimmt werden. Die Einheit des Stoff
wechsels kommt nicht allein in gegenseitiger chemischer Verwandlungsfahigkeit der 
organischen Baustoffe ineinander zum A usdruck, sondern am deutlichsten in dieser 
sinnvollen und letzthin untrennbaren Einheit der energetischen Beziehungen der 
Stoffwechselsubstrate zueinander. 

2. Zentralnervose Regulation des Kohlehyd1·atstoffweeh sels. 
CLAUDE BERNARD 3 fand nach Durchschneidung der Gesamtbahn des Sym

pathicus oberhalb seiner Austrittstellen aus dem Riickenmark vi:illige Aufhebung 
der dissimilatorischen Funktionen im KH-Umsatz, vor allem in der Leber: 
Nach Durchtrennung des Riickenmarkes zwischen letztem Halswirbel und erstem 
Dorsalwirbel beobachtete er Absinken des Blutzuckers und manchmal vi:illiges 
Schwinden desselben, wahrend das Glykogen der Leber sich nicht verminderte. 
Gleichzeitig stellte er fest, daB die Ki:irpertemperatur der Tiere absank. Nach 
Ausschaltung des Sympathicus bleibt also der Zuckernachschub von der Leber 
zur Peripherie aus, und die der Erhaltung der Korperwarme dienenden Ver
brennungsprozesse sinken ah. Das vorher homoiotherme Tier ist durch diesen 
Eingriff poikilotherm geworden. Im weiteren Verlauf seiner Untersuchungen 
unternahm CL. BERNARD auch den Versuch, durch Reizung des Vaguskernes in 
der Medulla oblongata den gleichen Effekt wie durch Sympathicusausschaltung 

1 MACLEOD: Erg. Physiol. 30, 407 (1930). 
2 GEELMUYDEN: Erg. Physiol. .30, 1 (1930). 3 BERNARD, CL.: Zitiert auf S. 1692. 
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zu erzielen, nămlich Glykogenanreicherung in der Leber, wobei er von der An
nahme ausging, der Nervus vagus sei der assimilatorische Nerv im KH-Stoff
wechsel. Anders wie er erwartet stellte sich aber nach Einstich in die Gegend 
des Vaguskernes Hyperglykămie und Glykosurie ein (Zuckerstich). Es hatte 
nur Sympathicusreizung stattgefunden; denn von der gereizten Stelle pflanzt 
sich die Erregung, wie schon CL. BERNARD selbst feststellte und spătere Unter
sucher ergănzten, auf sympathischen Bahnen fort. Daher hebt Durchschnei
dung des Halsmarkes ebenso wie Durchtrennung des Brustmarkes bis zur 
Hohe des 5. Segmentes und Durchschneidung der Nervi splanchnici die Wirkung 
der Piqure aufl. 

Die Frage, ob der Zuckerstich auf dem Umwege iiber die Nebennieren durch 
Adrenalinausschiittung zuckermobilisierend wirkt oder ob der nervose Reiz durch 
den Nervus splanchnicus unmittelbar zur Leber gelangt, hat zahlreiche Unter
suchungen zur Folge gehabt, auf die hier im einzelnen nicht eingegangen zu 
werden braucht 2 • Man faBt die Wirkung der Piqfue heute so auf, daB sie teils 
auf direkter Reizung sympathischer glykosekretorischer Lebernerven beruht, 
teils und wahrscheinlich zur Hauptsache auf einer iiber die Nebennieren aus
gelOsten Adrenalinămie, durch welche die gleichen Lebernerven peripher in 
Erregung versetzt werden. 

In neuerer Zeit glaubten BRUGSCH, DRESEL und LEWY3 den Nachweis gefiihrt 
zu haben, die Ursprungszellen der den Zuckerstich peripherwărts leitenden 
sympathischen Bahnen lăgen im Bereiche des sog. dorsalen Vaguskernes. Nach 
SPIEGEL4 spricht aher nichts dafiir, daB dieser Kern Ursprungsort sympathischer 
Bahnen ist, vielmehr vermutet er, daB es sich beim Zuckerstich um Reizung 
von Zellen oder Bahnen der Formatia reticularis handle, um so mehr, als von 
dieser aus Erregung der zu Leber und Nebennieren fiihrenden Sympathicus
fasern erzielt werden kann. Auch zentralwărts von der Medulla oblongata lăBt 
sich durch Reizung der gleiche sympathicomimetische Effekt wie durch die 
"Piqure" erzielen. AsCHNER5 fand als erster, daB durch Verletzung einer be
stimmten Stelle im Zwischenhirn, nămlich der Regio hypothalamica, ebenfalls 
Glykosurie hervorgerufen werden kann (Hypothalamus-Zuckerstich). Diese Stelle 
entspricht dem von KARPLUS und KREIDL festgestellten sympathischen Zentrum 
des Zwischenhirns. Spăter sah auch DRESEL6 :::1ach Lăsion der hypothalamischen 
Region voriibergehende Glykosurie, ebenso CAMUS und Mitarbeiter 7 sowie 
SACHS und MACDONALD 8 • Ein um den 3. Ventrikel gelagertes Kerngebiet, der 
sog. Nucleus periventricularis, soll nach DRESEL und LEWY fiir die Regulation 
des Zuckerstoffwechsels besondere Bedeutung haben. 

Auch vom Corpus striatum aus lăBt sich die Hohe des Blutzuckerspiegels 
beeinflussen. Nach Abtrennung beider Corpora striata soli nach DRESEL und 
LEWY9 langdauernde Hyperglykămie eintreten, die im Gegensatz zur Piqure
und Hypothalamus-Hyperglykămie nicht voriibergehend sei, sondern bis zum 
Tode der Versuchstiere anhalte. 

DaB schlieBlich auch vom GroBhirn aus unter bestimmten Bedingungen 
(psychische Erregungen, Hirntraumen usw.) Steigerungen des Blutzucker
gehaltes ausgelOst werden konnen, ist schon seit langem aus Erfahrungen der 

1 Vgl. IsAAC u. SIEGEL: Ds. Handb. 5, 545 (1929). 
2 Vgl. IsAAC u. SIEGEL: Ds. Handb. 5, 546 (1929). 
3 BRUGSCH, DRESEL u. LEWY: Z. exper. Med. 37, 373 (1923). 
4 SPIEGEL: Zusammenf. Darstell. S. 101. 5 AscHNER: Pfltigers Arch. 146, l (1912). 
6 DRESEL: Z. exper. Med. 37, 373 (1923). 
7 CAMUS, GOURNEY u. LE GRAND: Presse med. 1925, 249. 
8 SACHS u. MACDONALD: Arch. of Neur. 13, 335 (1925). 
9 DRESEL u. LEWY: Z. exper. Med. 26, 95 (1922). 
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menschlichen Pathologie bekannt. Entfernung des GroBhirns soli nach Angaben 
einzelner Autoren Hyperglykamie im Gefolge ha ben; doch scheint nach Unter
suchungen von MoRITA 1 (unter H. H. MEYER) Hirnexstirpation ohne jeden 
EinfluB auf den Blutzuckerspiegel zu sein. Bemerkenswert ist, daB die friiher 
als psychisch aufgefaBte Fesselungshyperglykămie der Katzen durch Enthirnung 
nicht verhindert wird. 

Berechtigen nun alle diese experimentellen Befunde, wie es neuerdings viel
fach geschieht, von einem "Zuckerzentrum" im Gehirn zu sprechen, d. h. von 
einer umschriebenen Stelle, von wo aus der Zuckerstoffwechsel reguliert wird ~ 
Strenggenommen ist nur der SchluB erlaubt, daB von den verschiedenen oben
erwăhnten Stellen aus voriibergehende Erhohungen des Blutzuckerspiegels 
hervorgerufen werden konnen, ohne daB man aber weiB, ob Bahnen oder Zellen 
gereizt, ob im einzelnen Falle gereizt oder ausgeschaltet wird. Man kann auch 
weiter ableiten, daB zentrale Sympathicusreizung, wo immer sie angreift, Hyper
glykămie im Gefolge hat. Die meisten Hyperglykămie und Glykosurie aus
losenden pharmakologischen Substanzen, die an anderer Stelle dieses Hand
buches2 besprochen sind, wirken durch Reizung des Sympathicus. Auch Sinken 
des Blutzuckers iibt, wie besonders die Forschungen iiber Insulin gelehrt haben, 
starken Reiz auf das Zentralnervensystem aus, und zwar scheinen die sym
pathischen Gebiete am empfindlichsten zu sein, indem sie bei abnehmendem 
Gehalt des Blutes an Zucker in erster Linie erregt werden. Folge dieser Erregung 
des Sympathicus ist die bei sinkendem Blutzucker einsetzende Mobilisation von 
Zucker aus Leberglykogen, die den regulatorischen Wiederanstieg des Blutzuckers 
vermittelt. Ob diese Sympathicusreizung an dem im Hirnstamm befindlichen 
sympathischenZentrum primar angreift, wie DE LAPAz3 meint, oder ob sie einen 
hoheren Reflexbogen hat, ist noch unbekannt. Jedenfalls sind wir bis jetzt 
noch nicht berechtigt, von einem besonderen Blutzuckerregulationszentrum zu 
sprechen. (Uber die Beziehung zu dem "vegetativen Reaktionszentrum" s. Kap. V: 
Gesamtstoffwechsel.) 

Wie oben erwăhnt, suchte CL. BERNARD durch unmittelbare Reizung des 
Vaguskernes Glykogenaufbau zu erzielen, was ihm aher nicht gelang. Seine An
nahme, dieser Nerv habe besondere Beziehungen zum Zuckerstoffwechsel, erwies 
sich jedoch als richtig. Zwar war den Gedankengăngen seiner Zeit die Vorstellung 
noch fremd, daB die Vaguswirkung auf den KH-Stoffwechsel auf dem Umwege 
der Sekretion eines besonderen Hormons zustande kăme. Heute wissen wir, 
daB durch Vagusreizung die Sekretion des Hormons der LANGERHANsschen 
Inseln angeregt wird. Legt man nămlich den Zuckerstich so an, daB nur der 
vordere Teil des dorsalen Vaguskernes verletzt wird, so sinkt der Blutzucker 
(BRUGsc:a-4, DRESEL und LEWY). Auch LA BARRE5 zeigte in einer groBen Reihe 
von Arbeiten, daB durch Vagusreizung Insulinausschiittung ins Blut hervor
gerufen werden kann. 

Es unterliegt nach den zahlreichen unter verschiedensten Bedingungen aus
gefiihrten Experimenten dieses Forschers keinem Zweifel mehr, daB die innere 
Sekretion des Pankreas durch nervose Impulse, die ihren Ursprung im Vagus 
haben, beeinfluBt wird. Von besonderem Interesse ist die Tatsache, daB die 
nach intravenoser Injektion von Traubenzucker einsetzende Hyperinsulinămie 

1 MoRITA: Arch. f. exper. Path. 1'8, 188 (1915). 
2 IsAAc u. SIEGEL: Ds. Handb. 5, 550 (1929). 
3 DE LA PAZ: Arch. f. exper. Path. 109, 318 (1925). 
4 BRUGSCH, DRESEL u. LEWY: Zitiert auf 8. 1695. 
• LA BARRE: C. r. Soc. Biol. Paris 96, 193 (1927); 99, 1874 (1928) - Arch. internat. 

Physiol. 29, 227 (1927). 
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des Pankreasvenenblutes ausbleibt, wenn den Versuchstieren die Vagi vorher 
durchschnitten oder durch Atropin geliihmt waren. Die nach Glykoseinjektion 
folgende Hyperglykiimie erregt offenbar den Vagus oder ihm iibergeordnete 
Zentren und IOst gleichsam auf dem Wege eines Reflexes Insulinsekretion aus 
(s. auch S. 1706). 

Wie die Inseln des Pankreas dem Sekretionsreiz des Vagus unterstehen, so 
sind dem sympathischen Nervensystem Schilddriise, Nebennieren und Hypo
physe angeschlossen. Denn Sympathicuserregung fiihrt zu verstiirkter Aus
schwemmung besonders von Schilddriiseninkretl und Adrenalin. 

Die Verbindung der Inkretdriisen, deren Hormone Aktivatoren chemischer 
Prozesse in den Z:Jllen und am Nervensystem sind, mit dem autonomen Nerven
system, unterstiitzt dessen Stoffwechselwirkung. 

Der erweiterte Begriff des sympathischen Systems umfa(Jt daher die Gesamt
verzweigung des sympathischen N ervensystems mit den ihm angeschlossenen 1 nkret
drusen, vor allem Schilddr11se und N ebenniere. Das vagische System wird durch 
den Nervus vagus und den Inselapparat des Pankreas dargestellt. 

3. Das dissimilatorische sympathische System. 
Nach Durchtrennung der sympathischen Bahnen im Halsmarke tritt, wie 

erwiihnt, Absinken des Blutzuckers ein, wiihrend der Glykogengehalt der Leber 
sich kaum vermindert (CL. BERNARD). Dieser Befund legt die Annahme nahe, 
daB schon im ruhenden Organismus das Leberglykogen unter dem EinfluB eines 
"nervosen Tonus" dauernd zum Abbau gebracht wird. Diese Wirkung des 
Nervensystems wird wohl vorwiegend durch den BlutgefiiBapparat der Leber 
vermittelt: Ein bestimmter Grad der Durchblutung stellt in der Zeiteinheit 
den Abtransport gleicher Zuckermengen mit dem Lebervenenblut sicher, das 
in niichternem Zustande stets hoheren Zuckergehalt als das Portalblut zeigt. 
DaB also nach Durchschneidung siimtlicher zur Leber verlaufenden vegetativen 
Nerven eine gewisse Diimpfung der Zuckerabgabe eintritt, wie DEPISCH, HASEN
OHRL und SCHONBAUER2 neuerdings zeigten, ist verstiindlich. Es muB aher 
betont werden, daB auch nach Ausschaltung der sympathischen Nervenendi
gungen in der Leber, z. B. durch Splanchnicusdurchschneidung, im Ruhezu
stande auch ohne Impulse vom Zentralnerv!:msystem gleichmiiBige Abgabe von 
Zucker stattfinden kann, unter Voram;setzung intakter Durchblutung und un
veriinderter hormonaler Beeinflussung (Rurr3). 

Stiirker jedoch tritt der EinfluB des Nervensystems hervor, wenn sich in 
akuter Weise starker Zuckerbedarf der peripheren Organe {linstellt, wie bei starker 
Arbeitsleistung oder bei erheblicher Zuckerverarmung der Peripherie, etwa 
infolge iibermiiBiger Insulinwirkung. Der jetzt plOtzlich notwendig werdende 
Nachschub von Zucker aus der Leber scheint ohne Vermittlung des Nerven
systems nicht moglich zu sein. So zeigte RuPP, daB nach Durchschneidung der 
Nervi splanchnici und Injektion von Insulin der Blutzucker sehr lange auf hypo
glykiimischen Werten verharrt und meist erst am niichsten Tage seinen Aus
gangspunkt wieder erreicht. Offenbar veranlaBt Sinken des Blutzuckers regu
latorisch zentrale Sympathicusreizung, die ihrerseits die reparatorische Blut
zuckersteigerung auslost, worauf schon kurz hingewiesen wurde. Letztere ist. 
Folge vermehrter Diastasierung von Leberglykogen. Diese kann auch allein 
durch Nervenreiz zustande kommen, da z. B. die Piqure auch nach Entfernung 

1 Siehe lsENSCHMID: Ds. Handb. 161, 287. 
2 DEPISCH, HASENOHRL u. ScHONBAUER: Wien. klin. Wschr. 1930, Nr 11. 
3 RuPP: Z. exper. Med. 44, 476 (1925). 
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der Nebennieren noch wirksam ist. Ob bei der Nervenwirkung nur Ănderung 
der Durchblutungsgeschwindigkeit oder des portalen Blutdrucks oder etwa 
direkte Zellwirkung ("Freilegung der Diastase", LESSER) in Betracht kommt, 
laBt sich nicht sagen; im intakten Organismus spielt aher hormonale Zwischen
schaltung eine groBe Rolle. Diese scheint unbedingt notwendig, wenn es sich 
um die eben erwahnten "NotfaUsreaktionen" handelt. Fand man doch im 
Insulinshock, einer typischen Notstandssituation, Ausschiittung von Adrenalin 
in den Kreislauf, die so stark sein kann, daB volliger Verlust der Chromierbarkeit 
des Nebennierenmarkes eintritt (CANNON u. a.l). Die vermehrte Adrenalinsekre
tion wird durch die mit der Hypoglykamie verbundene zentrale Sympathicus
reizung verursacht, denn sie bleibt nach Riickenmarksdurchtrennung oder Durch
schneidung des Splanchnicus aus (ABE2, BuRN und MARKs3). Adrenalin seiner
seits unterstiUzt aber in N otfallssituationen die Sympathicuswirkung hinsichtlich 
der Aktivierung des diastatischen Prozesses in der Leber. So bringt der Sympathicus 
auf dem Wege stark vermehrter Inkretsekretion seinen Tonus auf einen erhohten 
Spannungszustand. 

Man kann im Hinblick auf diese Wirkung des Adrenalins fragen, ob nicht 
schon die Zuckerabgabe der Leber unter normalen Verhaltnissen, d. h. im Ruhe
zustand, dem EinfluB des Adrenalins unterliegt. Es ist aber bekannt, daB das 
Blutzuckerniveau nebennierenloser Ratten konstant bleibt (Coru4), ferner, daB 
die Hyperglykamie pankreasdiabetischer Runde auch nach Entfernung des 
Nebennierenmarkes nicht abnimmt (STEWART und RoGOFF5). Daher ist nicht 
wahrscheinlich, daB Adrenalin im Ruhezustande in derjenigen Menge im Blute 
kreist, die einen erheblichen sympathicotonischen EinfluB ausiiben konnte. Die 
Ruhekonzentration des Adrenalins ist offenbar zu gering, um die Glykogenhydrolyse 
zu steigern (SIEGEL6). Anderseits weist die nach Nebennierenexstirpation ein
tretende schnelle Verarmung der Leber an Glykogen darauf hin, daB das im Ruhe
zustande kreisende Adrenalin im KH-Stoffwechsel eine andere Aufgabe als die 
Beschleunigung des diastatischen Prozesses hat. Gibt man namlich hungernden 
Tieren langere Zeit kleinste Adrenalinmengen, so bildet sich wieder Glykogen 
in der vorher glykogenfreien Leber (PoLLAK 7). In Bilanzversuchen wiesen 
C. E. CoRI und G. T. CoRr8 nach, daB dies neugebildete Glykogen der im Muskel 
gebildeten Milchsaure entstammt. Daraus scheint hervorzugehen, daB zum 
Aufbau von Leberglykogen aus der im Mu~kel freiwerdenden Milchsaure kleinste 
Adrenalinmengen notwendig sind. Die Verarmung der Leber an Glykogen bei 
nebennierenlosen Tieren ware also Folge ungeniigender Glykogenneubildung, 
Adrenalin in kleinster Dosierung ein Aufbauhormon des Leberglykogens. Die durch 
EMBDEN zuerst erkannte, in der Leber stattf.indende Resynthese eines Teiles der 
im Muskel gebildeten Milchsaure zu Glykogen findet durch Adtenalin ihre hormo
nale Forderung ("Kreislauf der KH"). 

Die vorher besprochene hyperglykamisierende Wirkung des Adrenalins nach 
Injektion gr6Berer Dosen oder in Notstandssituationen wird nun hinsichtlich 
des Effekts der Blutzuckererhohung noch dadurch unterstiitzt, daB Adrenalin 
die Muskelmembranen fiir Zucker abdichtet (H. LANGE9). Infolgedessen wird 

1 CANNON u. Mitarbeiter: Amer. J. Physiol. 61 (1923); 69 (1924) - Erg. Physiol. 2'2' 
(1928). 

2 ABE: Arch. f. exper. Path. 103, 73 (1924). 
3 BuRN u. MARK: J. of Physiol. 60, 131 (1925). 
4 CoRI u. CoRI: J. of biol. Chem. '2'4, 473 (1927). 
5 STEWART u. RoGOFF: Amer. J. Physiol. 65, 319 (1923). 
6 SIEGEL, R.: Klin. Wschr. 1929, 1655. 7 POLLAK: Arch. f. exper. Path. 61,149 (1909). 
8 CoRI, C. E., u. G. T. CoRI: Biochem. Z. 206, 45 (1929). 
9 LANGE, H.: Hoppe-Seylers Z; 120, 249 (1922). 
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der ins Blut gesandte Zucker nicht sofort der Verbrennung zugefiihrt, sondern 
kreist langere Zeit, so daB der Glykogenvorrat unter EinfluB der Adrenalin
wirkung sich nicht zu schnell erschopft. Bliebe die Permeabilităt der Muskeln un
beeinfluBt, so ware, um den Blutzucker in dem der Adrenalinamie entsprechen
den Zeitraum auf analoger Hohe zu halten, eine weit gr6Bere Menge von 
Zucker notwendig, als im Leberglykogen enthalten ist (CoRI1). Denn der Um
stand, daB bei steigendem Blutzucker die Tendenz zur Verzuckerung des Leber
glykogens sinkt, wie CoRI sowie BERNHARD2 fanden, beugt einer zu schnellen 
Glykogenverarmung der Leber vor. 

Wahrend also Adrenalin nur unter besonderen Bedingungen den Diastasie
rungsprozeB in der Leber beschleunigt, wird dieser durch das Inkret der Schild
driise dauernd im Sirme erhohten Glykogenabbaues beeinfluBt. Aus Versuchen 
von R. SrEGEL3 iiber die Glykogenolyse in der ausgeschnittenen Leber mit 
Thyroxin vorbehandelter Tiere sowie aus Durchstromungsversuchen, die BLAU 4 

unter Thyroxinzusatz an der Kaltbliiterleber ausfiihrte, kann man schlieBen, 
daB das Inkret der Thyreoidea aktivierendes Prinzip des glykogenverzuckernden 
Fermentkomplexes in der Leber ist 5 . Daher entspricht auch in Zustanden von 
Hyperthyreoidismus dem erhohten Sauerstoffverbrauch gesteigerter Nachschub 
von KH in die Verbrauchsorgane. Ebenso wie in der Leber scheint Thyroxin 
auch in der Muskulatur die anaeroben Abbauprozesse zu beschleunigen, vielleicht 
auf dem Wege peripherer Sympathicusreizung, die ihrerseits zu vermehrter Milch
saurebildung fiihrt6 • 

Der prinzipielle Unterschied der Glykogenverzuckerung in Leber und Muskel 
durch Adrenalin und Thyroxin besteht darin, da{J ersteres der labile, nur kurze Zeit 
wirksame, letzteres der stabile Daueraktivator sympathisch-dissimilatorischer Prozesse 
ist. Man muB wohl annehmen, daB das Schilddriiseninkret auch an den sym
pathischen Nerven angreift (AEELIN7), denn zahlreiche Versuche zeigten, daB 
fiir die stimulierende Wirkung des Thyroxins eine gewisse Latenzzeit erforder
lich ist. Ob es auch unmittelbar in die Zellprozesse eingreift, ist fiir seine oxy
dationssteigernde Wirkung noch unentschieden. Diese ist Haupteigenschaft des 
Thyroxins. Die Forderung der Verbrennungsprozesse durch Thyroxin erstreckt 
sich ebensosehr wie auf KH auch auf andere Substrate und bedingt daher die Hohe 
des Grundumsatzes. Auch dem Adrenalin scheint eine oxydationssteigernde Wir
kung zuzukommen, worauf an anderer Stelle emgegangen wird (siehe S. 1723). 

Nicht nur der KH-Stoffwechsel der Leber, sondern auch der Muskeln wird 
durch die sympathische Innervation reguliert. Ausschaltung des sympathischen 
Nervensystems hat bemerkenswerte Folgen fiir den Muskelstoffwechsel. Man 
fand beim Frosche nach Durchschneidung der Rami. communicantes einer 
Seite erhohten Glykogengehalt in den Muskeln der betreffenden Extremitat 
(BUTTNER8). Selbst nach starken Strychninkrampfen enthalten Muskeln, die 
nicht mehr vom Sympathicus innerviert sind, mehr Glykogen als die normal 
innervierten Kontrollmuskeln (HoFFMANN und WERTHEIMER9). Auch nach Adre
nalingaben, die den Glykogengehalt der Muskeln deutlich verringern, verliert 
der nicht mehr unter Herrschaft des Sympathicus stehende Muskel weniger 
Glykogen als der normale Kontrollmuskel (WERTHEIMER10). Gleiches ist im 

1 CORI: Zitiert auf S. 1698. 2 BERNHARD: Biochem. Z. 151', 396 (1925). 
3 SIEGEL, R.: Klin. Wschr. 19~9, 1069. 
4 BLAU, N., u. H. McNAMARA: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. ~5, 659 (1928). 
5 Siehe auch ISAAC u. SIEGEL: Ds. Handb. 5, 549. 
6 HAFFNERi Klin. Wschr. 19~1', 1932. 7 ABELIN: Ds. Handb. 161. 
8 BuTTNER: Verh. d. Kongr. inn. Med. 19~6, 293. 
9 HoFFMANN u. WERTHEIMER: Pfliigers Arch. ~18, 176 (1927). 

10 WERTHEIMER: Pfliigers Arch. ~15, 779 (1927). 
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Stadium der Insulinhypoglykamie (DALE) oder bei Abkiihlung (FREUND und 
JANSEN1) der Fali. Manches spricht nach WERTHEIMERs Untersuchungen daftir, 
daB nicht etwa der nach Durchschneidung der Rami communicantes herabgesetzte 
GefaBtonus Ursache des verminderten Glykogenverbrauchs ist, sondern vielmehr 
die sympathische Innervation direkt in den Stoffwechsel des Muskels eingreift, 
und zwar im Sinne erhohten Abbaues von Glykogen. Ausschaltung des Sympa
thicus hat also Verlangsamung bestimmter Stoffwechselprozesse im Muskel zur 
Folge. Der erhohte Glykogengehalt nach Durchschneidung der Rami communi
cantes spricht ebenfalls fiir Verminderung des Glykogenabbaues. Aber auch die 
mit dem Glykogenaufbau in Zusammenhang stehenden Prozesse sind nach Aus
;achaltung des Sympathicus gestort. Durchschneidet man namlich nach vor
.ausgegangener ermiidender Muskelarbeit die Rami communicantes einer Seite, 
so haben die denervierten Muskeln hoheren Gehalt an Milchsaure, aber einen 
bis zu 30% geringeren Glykogengehalt als die Muskeln der nichtoperierten Seite 
'(BUTTNER2, GABBE3). Daraus kann man schlieBen, daB die Resynthese der 
Milchsaure ebenfalls gehemmt ist. Da die oxydative Synthese von Milchsaure zu 
-Glykogen meist durch Verbrennung von Glykogen ermoglicht wird, ist vielleicht 
·diese verminderte Resynthese durch verlangsamten Glykogenabbau zu erklaren 
und somit der AnschluB an die Befunde von WERTHEIMER gefunden. 

Damit ist noch nicht entschieden, ob durch die sympathische Innervation 
.auch die Oxydation der KH unmittelbar gefordert wird. Trotz spezieller Unter
suchungen ist diese Frage auch heute noch strittig. FREUND und JANSEN4 fanden, 
daB nach Entfernung der periadventitiellen Nerven der groBen BeingefăBe an 
der betreffenden Extremităt keine regulatorischen Veranderungen bei Schwan
kungender AuBentemperatur oder im kiinstlichen Fieber mehr auftraten, freilich 
.auch kein Glykogen zersetzt wurde. Der Sauerstoffverbrauch der entnervten 
Muskeln stieg nicht an, auch wenn Kăltereize appliziert wurden. Demnach 
.scheint die Regulation der KH-Verbrennung ebenfalls an die Unversehrtheit 
·der sympathischen Innervation gebunden. Allerdings hat NAKAMURA6 keinen 
EinfluB des Sympathicus auf den Sauerstoffverbrauch des Muskels finden konnen 
und GRAFE6 meint, das Absinken der Verbrennungsprozesse wăre allein durch 
Ănderungen der Durchblutung geniigend erklărt. 

Zusammenfassend kann man die wesentliche Funktion des sympathischen 
Systems in A ufrechterhaltung normaler Zuc_kerversorgung aller Gewebe sehen. Im 
Normalzustande entwickelt sich durch den sympathischen Dauertonus in der 
Leber eine den Anforderungen des Ruheumsatzes entsprechende Menge kreisen
den Blutzuckers. Infolge der Sympathicusinnervation der Muskulatur im Verein 
mit der Wirkung des Adrenalina wird immer Milchsăure zur Leber zuriickgefiihrt, 
·die als wichtigste Blutzuckerquelle den Glykogenvorrat erganzt. Denn im 
extremen Hungerzustande verbrennt der Korper kaum Kohlehydrat, sondern 
macht nur seine anaerobe Zersetzung den lebensnotwendigen Funktionen dienst
bar. Treten hohere Anforderungen an den KH-Stoffwecb.sel heran (Notfall
:situation), so steigert sich der sympathisch-nervose Tonus im ganzen, und 
durch Adrenalinausschiittung in erheblicher Konzentration wird in allen Organen 
der Umsatz der KH noch weiter beschleunigt; wir sehen dann neben dem Ein
treten der KH-Oxydationen auch erhebliche Glykogenhydrolyse in der Leber 

1 FREUND u. JANSEN: Pfliigers Arch. 200, 96 (1923). 
2 BuTTNER: Hoppe-Seylers Z. 161, 282 (1926). 
3 GABBE: Verh. d. Kongr. inn. Med. 1928, 129. 
4 FREUND u. JANSEN: Pfliigers Arch. 200, 96 (1923). 
5 NAKAMURA: J. of Physiol. 55, 100 (1921). 
6 GRAFE: Handb. der Biochemie, 2. Auft, 9 (1925). 
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durch Adrenalin eintreten, wahrend mehr Milchsaure aus der Peripherie (Muskeln) 
zur Leber hinstromt. 

Ziemlich unabhangig sowohl vom Ruhetonus wie auch von der anfallweisen 
Steigerung sympathischer Funktionen ist die Einstellung des Grundumsatzes 
durch das Schilddriisenhormon. Sinnvoll den feinen Abstufungen des Lebens 
angepaBt erscheint das sympathische System jedoch nur bei vollig intaktem 
Zusammenspiel seiner nervosen und hormonalen Anteile. 

Die Darstellung des sympathischen Systems ware unvollstandig, wiirden 
wir hier nicht noch zweier anderer Inkretorgane gedenken, die ebenfalls in enger 
Beziehung zu ihm stehen: der Hypophyse und der Nebennierenrinde. 

Hypophyse. Wahrend die Bedeutung der Hormone von Schilddriise und 
Nebennierenmark fiir die Regulation des KH-Stoffwechsels weitgehend klar 
ist, sind unsere diesbeziiglichen Kenntnisse hinsichtlich der Hypophyse noch sehr 
gering. DaB aher Beziehungen derselben zum KH-Stoffwechsel bestehen, legt 
z. B. die schon lange bekannte Tatsache des Vorkommens von Glykosurie bzw. 
Hyperglykamie bei verschiedenen hypophysaren Erkrankungen nahe. 

Injektionen des Gesamtextraktes des Hinterlappens rufen Hyperglykamie 
und Glykosurie hervor. W ahrscheinlich kommt dieser Effekt dem neuerdings 
isolierten, auf GefaBe und Darm wirkenden besonderen Hormon des Hinter
lappens zu, wenn auch spezielle Untersuchungen dariiber noch ausstehen. Die 
Pituitrinhyperglykamie ist Folge der Hydrolyse von Leberglykogen, denn sie 
bleibt nach Exstirpation der Leber aus, ebenso wie bei glykogenarmen Tieren 
(CLARK1}. Fiir die Leber als Angriffspunkt sprechen z. B. auch Versuche von 
LAMPE2• Er fand in Leberdurchstromungsversuchen mit Pituitrin Verengerung 
der LebergefaBe. Sein Angriffspunkt ist also ebenso wie der des freilich weit 
wirksameren Adrenalins in den zufiihrenden Abschnitten des Leberkreislaufs 
zu suchen. Merkwiirdig ist, daB die Pituitrin-Hyperglykamie nicht wie die 
Adrenalin-Hyperglykamie durch Ergotamin aufgehoben wird3, was im Sinne 
direkten Eingreifens in die Zellstruktur sprechen konnte. 

Ebenso wie Adrenalin vermag auch Hypophysin die Insulinwirkung ab
zuschwachen bzw. anfzuheben (BURN und DALE 4, LAWRENCE und HEWLETT5). 

Damit steht im Einklang, daB Entfernung der Hypophyse zu erhtihter Insulin
empfindlichkeit fiihrt (GEILING6 ). Man kann !l.nnehmen, daB auch Hypophysin 
gleich dem Adrenalin in Notstandssituationen in gesteigerter Menge ins Blut 
abgegeben wird. UNo 7 fand bei Ratten nach langdauernder Erregung Ver
minderung des Gehaltes des Hinterlappens an darmwirksamer Substanz. So
mit greijt das Hinterlappeninkret im Sinne sympathischer Blntzuckerregulation in 
bereits besprochene Mechanismen ein. Die Zuckerverbrerinung selbst wird durch 
Pituitrin nicht beeinfluBt; denn der Sauerstoffverbrauch bleibt nach Injektion 
von Pituitrin unverandert. Dieses beseitigt also nur die Insulinhypoglykamie, 
nicht aher die durch Insulin eingeleitete Mehroxydation von KH. 

Die Hormone des Vorderlappens iiben keinen direkten EinfluB auf den 
Blutzuckerspiegel aus (LAMPE 8 , DEPISCH und HASENOHRL9). Aher auch bei 

1 CLARK, G. A.: J. of Physiol. 6~, 8 (1926). 
2 LAMPE, W., u. J. NrnHEs: Arch. f. exper. Path. 119, 66 (1926). 
3 DALE: Biochemic. J. 4, 427 (1909). 
4 BURN u. DALE: Lancet 19~3, 989. 
5 LAWRENCE u. HEWLETT: Brit. med. J. 19~5, 998. 
6 GEILING, E. M., K. u. Mitarbeiter: J. of Pharmacol. 31, 247 (1925). 
7 UNO, T.: Amer. J. Physiol. 61, 203 (1922). 
8 LAMPE: Arch. f. exper. Path. 119, 66 (1926). 
9 DEPISCH u. HASENOHRL: Klin. Wschr. 9, -345 (1930). 
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Erkrankungen des Vorderlappens, besonders der Akromegalie, wird Glykosurie 
und selbst Diabetes beobachtet. Wahrscheinlich handelt es sich um indirekte Wir
klmgen, worauf an anderer Stelle zuriickzukommen sein wird (8.1711). Manches 
spricht nămlich dafiir, daB durch Hyperfunktion des Vorderlappens, wie sie bei 
den Hypophysenadenomen der Akromegalen vorhanden ist, Aktivierung der 
Schilddriisentătigkeit stattfindet und hierdurch indirekt der Kohlehydratstoff
wechsel beeinfluBt wird (siehe S. 1711). Wollte man den beiden Lappen der 
Hypophyse ihre Stellung im Regulationssystem des KH-Stoffwechsels anweisen, 
so konnte man sagen: Der H interlappen unterstiitzt die labile adrenale, der V order
lappen die kontinuierliche thyreogene Einstellung des KH-Stoffwechsels. 

Die bisher besprochenen Hormondriisen des dissimilatorischen Systems 
scheinen nicht absolut lebensnotwendig zu sein. Konnte doch CANNON 1 Katzen 
am Leben erhalten, nachdem er nacheinander sămtliche nervose Anteile des 
sympathischen Systems und auBerdem Hypophyse, Schilddriise und Neben
nierenmark operativ zerstort hatte. Die so behandelten Tiere wiesen, abgesehen 
von niedrigerer Einstellung der Korpertemperatur, keine erheblichen Stărungen 
auf, sofern der Organismus nicht beansprucht wurde. Sie zeigen sich aber insuffi
zient, wenn sie Arbeit leisten sollen oder der Kălte ausgesetzt werden, konnen 
also keine Notfallsreaktionen ausfiihren. 

Dagegen wird durch Entfernung einer anderen bisher noch nicht erwăhnten 
Inkretdriise, der Nebennierenrinde, die Lebensfăhigkeit des Organismus aufs 
hochste gefăhrdet. Es ist bisher noch keinem Experimentator gelungen, nach 
Enternung der Nebennierenrinde Tiere lănger als wenige Stunden oder Tage 
am Leben zu erhalten. Schon geringe Reste des Rindenparenchyms geniigen, 
um den Tod zu verhindern. So lange es keine Methode gibt, um das Hormon 
der Nebennierenrinde darzustellen, wird es nicht moglich sein, seinen Stoffwechsel
mechanismus zu klăren. Wenn auch nicht anzunehmen ist, daB seine Bedeutung 
auf unmittelbarer Beeinflussung des KH-Stoffwechsels beruht, so beobachtete 
man aber doch nach Entfernung der Nebennierenrinde schwerste Storung im 
KH-Stoffwechsel. Die Tiere unterkiihlen sich sehr stark, der Sauerstoffverbrauch 
sinkt erheblich, wobei der respiratorische Quotient nicht vermindert zu sein 
scheint. Gleichzeitig sinkt der Blutzucker auf niedrige Werte ab. Die Adynamie 
beim Morbus Addison scheint mi"L diesen Stărungen im engsten Zusammenhang 
zu stehen. Man hat den Eindruck verminderter Erregbarkeit des ganzen sym
pathischen Systems. In diesem Sinne spricht auch das Auftreten starker Durch
fălle nach Nebennierenentfernung, wie sie ăhnlich nur nach vi:illiger Entfernung 
der zum Darm fiihrenden sympathischen Bahnen beobachtet werden. Auch 
durch fortgesetzte Adrenalininjektionen lăBt sich das Leben dieser Tiere nicht 
erhalten, sie sterben, allerdings nicht unter den Erscheinungen der Temperatur
senkung. Es ist schwer, die Wirkung des Rindensystems auf eine einheitliche 
Formei zu bringen. Anscheinend ist sie fiir Erhaltung der Funktion des Nerven
systems, vor allem des sympathischen Anteiles, von groBter Bedeutung. Man 
kann die Lebenswichtigkeit der Nebennierenrinde nur noch mit der Bedeutung 
zweier anderer Inkretdriisen vergleichen: den Nebenschilddriisen und dem 
Inselsystem des Pankreas. 

Die Bedeutung der Epithelkorperchen fiir den KH-Stoffwechsel ist noch gănz
lich ungeklărt. Nach Exstirpation derselben wurde der Blutzucker teils un
verăndert, teils erhoht oder erniedrigt gefunden. Das COLLIPsche Hormon 
scheint keinen EinfluB auf den Stand des Blutzuckerspiegels auszuiiben. Auch 
die Angaben iiber den KH-Stoffwechsel bei Tetanie entbehren der Einheitlichkeit. 

1 CANNON: Amer. ,J. Physiol. 89, 84 (1929). 
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Es ist daher bislang nicht moglich, zu sagen, ob und welche Stellung dem Hormon 
der Epithelkorperchen im Regulationssystem des KH-Stoffwechsels zukommtl. 

4. Das assimilatorische vagische System. 

Das vagische System ist wesentlich einfacher aufgebaut als das sympathische. 
Fiir die Stoffwechselregulation kommt vor allem nur der abdominale Teil des 
Nervus vagus in Betracht. Zwei Drittel des Nervus vagus gehen unterhalb des 
Zwerchfells in den Plexus coeliacus iiber. Von hier aus begleiten die Nervenfasern 
die GefăLle, die zu den gro13en Driisen, Darm und Nieren, fiihren. Die einzige 
inkretorische Driise, die dem vagischen System ohne Zweifel zugeteilt ist, stellt 
das System der LANGERHANSschen Inseln dar. Gelegentlich geău13erte Ver
mutungen iiber die Zugehorigkeit anderer Driisen, etwa der Nebenschilddriisen, 
zum assimilatorischen System miissen als verfriiht gelten, da gesicherte experi
mentelle Unterlagen noch fehlen. 

Der Nervus vagus ist der Sekretionsnerv desjenigen Hormons, das der Assi
milation mit der Nahrung zugefiihrten Zuckers dient, des Insulins. Damit der 
Mechanismus vagischer Regulationen verstăndlich wird, muB auf das Problem 
der Insulinwirkung im tierischen Organismus kurz eingegangen werden, ohne 
daB alle Einzelheiten, die ausgedehnte physiologische Forschung nach der Iso
lierung des Hormons durch BANTING und BEST seit 1923 kennen gelehrt hat, 
beriicksichtigt werden k6nnen2 • 

a) Wirkung des lnsulins auf den KH-Umsatz. Die Analyse der Insulin
wirkung am Gesamttier durch LESSER3 und CoRI4 hat ergeben, daB bei intra
peritonealer oder peroraler Zuckergabe unter gleichzeitiger subcutaner In
sulingabe erhohte Zuckeroxydation einsetzt. Der respiratorische Quotient 
steigt auf etwa l an. Je nach Dosierung oder Tierart ist der prozentual, 
Anteil oxydierten Zuckers verschieden. Verschieden ist auch die im gleichen 
Zeitraum innerhalb des Organismus aus zugefiihrten Zucker neu gebildete Gly
kogenmenge. Das Verhăltnis oxydierten zu synthetisierten KH ist durch Ver
ănderung der Insulindosierung jederzeit abzuwandeln. Bilanzen ergaben, daLl 
eine dritte Form, in der der Zucker verschwinden konnte, nicht besteht. 

Unter Insulinwirkung kann jedoch n.rr bei gleichzeitiger Zuckerzufuhr 
Glykogen aufgebaut werden. Gibt man niichternen Tieren nur Insulin, so steigt 
der respiratorische Quotient vom Ruhewert des Hungertieres (etwa 0,7) an; 
die Glykogenreserven schwinden. Schlie13Iich treten die Erscheinungen der 
Zuckerverarmung der Gewebe auf: der hypoglykămische Anfall. In jedem Falle 
tritt also unteT der Wirkung des zugefuhrten lnsulins Mehrverbrennung von KH 
ein, Aufbau von Glykogen aher nur bei gleichzeitiger Zuckerzuj1thr. 

Der physiologische Mechanismus der Insulinsekretion ist streng an alimentăre 
Zuckerzufuhr gebunden. Je nach der zugefiihrten Zuckermenge sondert das 
Pankreas mehr oder weniger Insulin ab (siehe 8.1706). Dies lăLlt sich annăhernd 
zahlenmă13ig durch Bestimmung der insulinartigen Wirkung des Blutes gefiit
terter Tiere im Gegensatz zu Niichternblut anschaulich zeigen (Traugott-Staub
Effekt). 

1 Siehe PoLLAK: Erg. inn. Med. 23, 336 (1923). - TAKAHASHI: Zbl. Neur. 48, 224 
(1927). - RAAB: Fortschr. Organother. 3, 80. - MACLEAN u. SuLLIVAN: Proc. Soc. 
exper. Biol. a. Med. 23, 425 (1925). 

2 Siehe S. IsAAC u. R. SIEGEL: Ds. Handb. 5, 569 (1929). - STAUB: Ebenda 16 I, 557ff. 
(1930). 

" LESSER, E. J. u. BISSINGER: Biochem. Z. 153, 39 (1924); 168, 398 (1926). 
1 CoRI, C., u. G. CoRI: J. of biol. Chem. 70, 557 (1926) und zahlreiche Publikationen in 

spăteren .Jahrgangen ebenda. 
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Es sei betont, daB keines der bisher unternommenen Experimente den 
physiologischen Mechanismus der Insulinsekretion nachahmt. Man muB daher 
versuchen, die vorliegenden Untersuchungen moglichst in diesem Sinne aus
zuwerten und bei ganz unphysiologischer Anordnung auftretende Widerspriiche 
als experimentelle Kunstprodukte bewerten. Von diesem Standpunkt aus ergibt 
sich, daB unter Insulinwirkung nur ein Bruchteil von KH oxydiert wird; ein 
groBerer Anteil wird als Glykogen gespeichert. Untersuchungen des Sauerstoff
verbrauches nach peroraler KH-Zuckerzufuhr lassen darauf schlieBen, daB der 
oxydierte Anteil einer Gabe von 50 g Traubenzucker 13 g, d. h. etwa 25% 
betrăgt. Dies wăre vielleicht der Oxydationsquotient des endogenen Insulins. 
Es ist irrefiihrend, diesen Sauerstoffverbrauch als spezifisch-dynamische Wirkung 
des KH zu bezeichnen. 

Trotz vorhandener Insulinsekretion kann auch nach Zuckerzufuhr bei 
Phlorrhizintieren oder glykogenfreien Hungertieren keine Synthese von Glykogen 
stattfinden, da hierzu anscheinend Glykogen verbrannt werden muB. Daher 
beobachtet man alimentăre Hyperglykămie bei lange Zeit kohlehydratfrei er
năhrten Individuen1 . Die unmittelbare Oxydation von Hexose unter Insulin
einfluB ist anscheinend unmoglich. Dies bedeutet, daB unter Insulin nur bei 
vorhandenen, wenn auch minimalen Glykogenbestănden aus Blutzucker Glykogen 
neu gebildet werden kann. Da bei der KH-Synthese oxydative Energie notwendig 
ist, bringt also die Einleitung der Glykogenverbrennung unter dem EinfluB des 
Insulins den ProzeB der Glykogensynthese aus Zucker2 erst in Gang. Alleinige 
Oxydation anderer Substrate erscheint hierzu unzureichend. Anwesenheit von 
Glykogen ist Voraussetzung dafiir, daB Insulin die KH-Oxydation anfacht, was 
spăter genauer begriindet wird. 

Die Absonderung von Insulin hăngt von der KH-Zufuhr ab. Daher sichert 
die der KH-Zufuhr adăquate, endogene Insulinsekretion den Glykogenaufbau 
aus Nahrungszucker unter oxydativer Verwertung eines Teils dieses KH. Darum 
ist es als sinnvoll zu betrachten, daB unter normalen Verhăltnissen die Insulin
wirkung im peripheren Gewebe vor allem der Muskulatur nicht maxima! verlăuft 
(Coru3), sondern stets leichte alimentăre Hyperglykămie zustande kommt. 

Wird freilich durch iibermăBige Insulindosierung die Oxydation des Gly
kogens zu stark aktiviert, so muB da;~ eben gebildete Glykogen unverziiglich wieder 
zerfallen. Trotz unu:nterbrochener ~ynthese nimmt bei anhaltender Insulin
wirkung der Glykogenbestand progressiv ab: Dies gilt im ganzen nur fiir kiinst
liche Insulindosierung und kommt im Organismus nur bei den seltenen Adenomen 
der LANGERHANSschen Inseln mit ihrer gesteigerten Insulinproduktion in Betracht 
(s. auch S. 1713). 

Die Bedeutung des Insulins fur den KH-Stoffwechsel beruht also darauf, da{J 
die KH-Oxydation mit Glykogensynthese aus Zucker einhergeht. In anderer Weise 
wăre eine assimilatorische Wirkung dieses Hormons nicht vorstellbar. Denn an 
den oxydativen Effekt anderer Hormone, etwa des Thyroxins und Adrenalins, ist 
keineswegs gleichzeitige Glykogensynthese gekoppelt. Wichtig ist also die Kennt
nis des Mechanismus dieser Doppelreaktion. Eine ăhnliche Reaktion spielt sich 
auch in der Erholungsphase der Muskelzuckung ab. Hierbei wird aus Glykogen 
Milchsăure gebildet. Bei Anwesenheit von Sauerstoff verlăuft dieser ProzeB 
reversibel unter Verbrennung von Milchsăure und gleichzeitiger Glykogensynthese. 
Man nennt diese Reaktionskoppelung den MEYERHOFschen ProzeB. 

1 FRANK, E.: Med. Klin. 19~9, 1841. 
2 Dies ist streng zu scheiden von der Glykogensynthese aus Milchsăure. Siehe MEYER

HOF: Chem. Vorgănge im Muskel, S. 58. Berlin 1930. 
3 CoRI, C., u. G. CoRI: Biochem,Z. ~06, 39 (1929). 
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Die Glykogensynthese aus Milchsăure ist nicht unbedingt an die Zucker
verbrennung gebunden. Zur Glykogensynthese aus zugefiihrtem Zucker ist da
gegen die Oxydation des KH stets notwendig. Nur dieser ProzeB wird durch 
Insulin beschleunigt. Gleichzeitig treten andere Prozesse, EiweiBverbrennung 
oder Fettverbrennung, in den Hintergrund (DALE, LESSER1 ). 

Aus diesen Darlegungen geht bereits hervor, daB Insulin den oxydativen 
Umsatz von Fett und EiweiB herabsetzt. Am Gesamttier ist der Sauerstoff
verbrauch nicht wesentlich gesteigert, wenn gleichzeitig mit Insulin Zucker 
zugefiigt wird (CoRI 2 ). Beim Auftreten oder stărkeren Hervortreten von KH
Umsatz unter Insulin ist jedoch der EiweiB- und Fettumsatz verlangsamt, ohne 
daB der Gesamtumsatz sich wesentlich ăndert, der respiratorische Quotient steigt 
auf 1 an. Am komplett pankreasdiabetischen Tiere ist der KH-Umsatz auf 
ca. 25% der Norm herabgesetzt (LESSER}, der Fettumsatz ist erhi:iht, der Stick
stoffumsatz auf das Drei- bis Vierfache gesteigert. Erst Insulinzufuhr ermi:iglicht 
ausreichende KH-Verwertung und senkt Fett- und EiweiBverbrauch. Ăhnlich 
steigt bei halsmarkdurchschnittenen Tieren der EiweiBumsatz, da bei ihnen der 
KH-Verbrauch verlangsamt ist. Kiinstliche Zuckerzufuhr oder Adrenalingaben, 
welche die Verwertung endogenen Zuckers verbessern, schrănken bei diesen Tieren 
den EiweiBzerfall sofort ein. Ebenso sehen wir, daB bei Morbus Basedow oder 
im Fieber reichliche KH-Zufuhr eiweiBsparend wirkt. Steigert sich unter Insulin 
die KH-Verwertung durch Einschrănkung des EiweiB- und Fettumsatzes, so 
ki:innte man das Sinken des Nicht-KH-Umsatzes auf eine unmittelbar hemmende 
Hormomvirkung zuriickfiihren. Beobachtung einer lăngerdauernden Unter
kiihlung von Tieren nach Insulinshock3 , wenn bereits der Blutzucker durch 
Zuckerzugabe zur Norm zuriickgekehrt ist, deuten vielleicht auf eine Hemmungs
wirkung des Insulins im Fettstoffwechsel hin. 

Ob Insulin direkt in der Zelle angreift, bat sich bis heute noch nicht mit 
Sicherheit entscheiden lassen. Jedenfalls sind alle bisher darauf gerichteten Ver
suche, im isolierten Gewebe Insulinwirkung nachzuweisen, als gescheitert zu be
trachten. Bemerkenswert in diesem Zusammenhang sind Versuche von BEST 
und DALE4• Nach Nervendurchschneidung einer Extremităt behielten auch im 
schwersten hypoglykămischen Shock ihre des Zusammenhangs mit dem Zentral
nervensystems be~aubten Muskeln unverănderten Glykogenvorrat. Freilich ist 
nach Durchtrennung der Innervation auch der anaerobe Stoffwechsel herab
gesetzt (s. S. 1722). Ob daher durch diesen Eingriff ni:tr eine Vorbedingung der 
Insulinwirkung im Gewebe fortfăllt oder Insulin am Nerven selbst seinen Angriffs
punkt findet, lăBt sich aus diesen Versuchen noch nicht entscheiden. Sicher 
scheint jedoch bei intakter sympathischer Innervation die Insulinwirkung ge
fi:irdert zu werden (WERTHEIMER). Beobachtungen von MARTON5 und STAUB6 

zeigten, daB bei ausreichender Insulinversorgung erhi:ihte Erregbarkeit des Nerven
systems eintritt. Da das Nervensystem wie alle anderen Gewebe einen anaeroben 
Ruheumsatz an KH besitzt, wăre verbesserte KH-Verwertung im Nervensystem 
als Vorbedingung erhi:ihter Erregbarkeit zu betrachten. Andererseits vollziehen 
sich die Oxydationsvorgănge im Nervensystem vorwiegend nicht durch KH
Verbrennung. Und wenn im hypoglykămischen Shock schon Zufuhr von Zucker 
zum Gehirn den Krampfanfall aufhebt, so spricht das weniger fiir einen 

1 Siehe MACLEOD: KH-Stoffwechsel u. Insulin, S. 252ff. Berlin: Julius Springer Hl27. 
2 Com: Zitiert auf S. 1704. 
3 RosENTHAL, LICHT u. FREUND: Arch. f. exper. Path. 103 u. 106. 
4 BEST, DALE, HoLT u. MARKS: Proc. roy. Soc. Lond. B 100, 51 (1926). 
5 MARTON: Wien. Arch. inn. Med. 16, 209 (1929). 
,; STAUB: Ds. Handb. 161 (Pankreas). 
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primăren Angriff des lnsulins im Gehirn, als daB die geringen Glykogenvorrăte 
des Zentralnervensystems durch die Insulinvergiftung erschopft waren und 
hierdurch zu dem Reizzustande fiihrten. 

Es ist daher wahrscheinlich, daB lnsulin den KH-Stoffwechsel in allen 
Zellen gleichartig beeinfluBt, nicht nur im Zentralnervensystem angreift. Wenn 
seine Wirkung nach Enervierung des Gewebes oder Entfernung aus dem Korper
zusammenhang ausbleibt, so wird wohl der Grund sein, daB bei fehlender Inner
vation bestimmte Strukturen in den Zellen gestort werden, an welche die oxy
dationssteigernde Wirkung der Hormone und die Nutzbarmachung der che
mischen Energien fiir biologische Prozesse gebunden ist. 

b) Einflu{J des Vagus auf den assimilatorischen KH-Stoffwechsel. Das Aus
maB der Insulinproduktion entspricht im allgemeinen dem Zuckerangebot. 
Ein entnervtes, ebenso wie ein unter die Haut transplantiertes Pankreasstiick 
sind den feinen regulatorischen Schwankungen der Insulinsekretion entzogen. 
Die Zuckerverwertung ist dann verlangsamt. Daher lăBt sich unter diesen Be
dingungen auch stărkere Hyperglykămie nach Zufuhr von Zucker beobachten. 
Versuche von E. GRAFEl, der das Pankreas von Hunden in situ mit konzen
trierten ZuckerlOsungen durchstromte, scheinen jedoch dafiir zu sprechen, daB 
ein gewisser Grad von Selbstregulierung der Insulinsekretion durch die Hohe des 
Blutzuckerspiegels moglich ist. LOMBROS0 2 berechnete aher, daB im Vergleich 
zur Ruhesekretion des lnsulins seine Mehrsekretion nach Nahrungszufuhr im 
enervierten Pankreas nur um das Zwei- bis Dreifache stieg, wăhrend eine unter 
NerveneinfluB stehende Bauchspeicheldriise ungefăhr das Zwanzigfache zu 
produzieren vermochte. Entsprechend zeigte LA BARRE 3 in seinen Parabiose
versuchen, daB Steigerung des Blutzuckerspiegels in den GehirngefaBen allein 
bereits Insulinausschiittung hervorzurufen vermag (zentrale Vagusreizung). 
Blutzuckersteigerung allein geniigt jedoch nicht, sofern das Pankreas seinen 
Zusammenhang mit dem Nervensystem verloren hat. Offenbar reguliert der 
Vagus nur den erhohten lnsulinbedarf nach KH-Zufuhr, wahrend die Ruhe
sekretion ohne nervose Beeinflussung erfolgt. 

Ein EinfluB des Nervus vagus auf den KH-Stoffwechsel der Leber ist nicht 
bekannt. Auch tritt nach Vagusdurchschneidung keine Storung im Glykogen
aufba't/. ein. Wăhrend Reizung. des Sympathicus allein den Glykogenabbau 
fordert, scheint der Vagus beim Aufbau von_Glykogen nicht unmittelbar, sondern 
nur durch Anregung der Insulinsekretion beteiligt zu sein. In dieser Beziehung 
kann man also von einem Antagonismus beider Nerven in der Leber nicht 
sprechen. Bei allgemeiner sympathischer Reizung wird durch Adrenalin nicht 
nur Zucker mobilisiert, sondern gleichzeitig das vagische Assimilationshormon 
des Kohlehydratstoffwechsels (Insulin) in erhohtem MaBe sezerniert; denn 
Adrenalin regt im Pankreas die Insulinabgabe an (LA BARRE). Die Koppelung 
beider Systeme wird auch durch die Tatsache demonstriert, daB Acetylcholin, 
das vagomimetische Hormon, seinerseits die Adrenalinsekretion erheblich steigert. 
Auch in anderer Beziehung besteht kein Antagonismus zwischen den den beiden 
Hormonen, dem Insulin und dem Adrenalin. Vielfach schrieb man im 
Gegensatz zur glykogenmobilisierenden Wirkung des Adrenalins dem Insulin 
eine glykogenfixierende zu, obschon bisher letztere sich im Experiment nicht 
nachweisen lieB4 • Auch R. SIEGEL5 glaubte zunăchst eine glykogenfixierende 

1 GRAFE, E. u. MEYTHALER: Arch. f. exper. Path. 136, 360 (1928). 
2 LOMBROSO: Scientia (Milano) 44, 247 (1928). 
3 LA BARRE: Zitiert auf S. 1696. 
4 Siehe E. J. LESSER: lnnere Sekretion des Pankreas. Oppenheimers Handb. der 

Biochemie 9 (1927). 
5 SIEGEL, R.: Klin. Wschr. 1929, 1069. 
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Wirkung erkennen zu konnen, doch zeigte sich bei weiterer Verfolgung des Pro
blems, daB die Aktivitat des diastatischen Fermentkomplexes nach Insulin
gaben dem Glykogengehalt parallel ging. Neuere Experimente, die im Gegenteil 
sogar Glykogenmobilisation durch Insulin beweisen sollten (BDRGER1, WICHELS 2), 

konnten bei Verwendung reinen krystallinischen Insulins nicht bestatigt werden 
(NEUWIRTH, Co Tm und WALLACE3). Es handelte sich offenbar um glykami
sierende Wirkung anderer Substanzen, die dem nichtkrystallinischen Insulin 
anhaften und bei den von den genannten Experimentatoren angewandten groBen 
Dosen zur Wirksamkeit kommen. 

Auch Versuche von E. FRANK4 , der bei sehr kleiner Dosierung des Insulins 
bei Kaninchen Glykogenanreicherung in der Leber erzielte, konnen nicht im 
·Sinne vermehrter Glykogenfixation verwertet werden. Es handelt sich hier um 
denselben ProzeB wie in der Muskulatur, namlich Glykogenansatz bei gleich
zeitiger Zuckerverbrennung. Gibt man im Gegen::;atz zu dieser Versuchsanordnung 
sehr groBe Mengen von Insulin, so kann infolge der starken Beschleunigung der 
Zuckeroxydation das Glykogen sogar ganzlich aus der Leber schwinden. 

Nicht geklart ist bislang, weshalb die diabetische Leber ihr Glykogen nicht 
zu fixieren vermag. In seinen bereits erwahnten Versuehen hatte SIEGEL dem 
Thyroxin eine die Diastase der Leber aktivierende Kraft zugeschrieben. Ent
weder tritt also regulatorisch vermehrt Thyroxin in die Leber iiber oder ein anderer 
iiber das sympathische Nervensystem geleiteter Reiz stellt die Zuckerabgabe 
seitens der Leher auf ein hoheres Niveau ein. Schon die erhohte Fettverhrennung 
im Diabetes spricht fiir eine Mehrbeteiligung von Thyroxin gegeniiber dem nor
malen Stoffwechsel. Aher auch bei Durchstromung isolierter normaler Lehern mit 
Thyroxin war vermehrte Zuckerausscheidung der Leber nachzuweisen. Daraus 
.kann man aher keinen unmittelharen Antagonismus zwischen den heiden Hor
monen Insulin und Thyroxin ableiten, sondern nur, daB durch Verminderung 
der Zuckerassimilation bei Insulinmangel ein starkerer EinfluB von Thyroxin 
und Sympathicus auf die Glykogenverzuckerung sich geltend machen. DaB 
Adrenalin im Normalzustande nicht an der Glykogenverzuckerung beteiligt ist, 
war bereits besprochen worden (S. 1698). 

Wir kommen daher in der Erkenntnis der Wirkung des vagischen Systems 
zur Auffassung, daB es durch Insulin nur die Oxydation des Glykogens be
schleunigt und die dabei freiwerdende Energie der Glykogensynthese aus 
Traubenzucker nutzbar macht. Die Zusammenwirkung mit dem sympathischen 
Nervensystem ist hierbei Vorbedingung, so daB man von einem Antagonismus 
beider Systeme nicht sprechen kann. Die anderen Wirkungen des Insulins im 
Stoffwechsel (Herabsetzung des Fett- und EiweiBstoffwechsels s. 8.1718) scheinen 
hiermit eng verbunden, worauf wir spater zuriickkommen. Einfliisse des vagi
schen Systems auf den Stoffwechsel, die nicht mit Insulinwirkung in Zu
sammenhang stehen, sind unbekannt. 

II. Regulationen des Kohlehydratstoffwechsels in Hinsicht auf 
die menschliche Pathologie. 

Storungen in der Regulation des KH-Stoffwechsels konnen Folge funktionel
len Uberwiegens eines der beiden im vorangehenden Abschnitten heschriebenen 
vegetativen Systeme sein. Reine Typen derartiger Storungen sind sehr selten, 

1 BuRGER: Klin. Wschr. 1930, 104. 2 WICHELS: Z. exper. Med. 69, 57 (1929). 
3 NEUWIRTH, Co TUI u. WALLACE: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 27, 94 (1929). 
~ FRANK, E., HARTMANN u. NoTHMANN: Klin. Wschr. 1925, 1067. 
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denn Uberfunktion des einen Systems fiibrt zwangslăufig zu erhohter Aktivităt 
des anderen, ein Ausgleich, den man Gegenregulation nennt und der als Wechsel
spiel zweier Mechanismen gedacht ist, die sich gegenseitig aufzuheben scheinen 1 • 

Diese Anschauung ist abgeleitet aus der antagonistischen Steuerung der Organe 
mit glatter Muskulatur. Ihre uneingeschrănkte Ubertragung auf die Stoffwechsel
vorgănge scheint uns aber nicht zulăssig, denn bei năherer Betrachtung der 
chemischen Vorgănge, auf denen letzten Endes das Leben des Organismus beruht, 
trifft die Vorstellung einer antagonistischen Wechselwirkung an dem gleichen 
Angriffsort nicht zu. Wir kennen z. B. keine chemischen Prozesse, die etwa 
durch zwei Hormone im entgegengesetzten Sinne gesteuert werden. In der chemi
schen Stoffwechselregulation gibt es keinen Antagonismus, ebensowenig wie man 
von einem Antagonismus zwischen Arbeit und Erholung sprechen kann. Dies 
wurde am Beispiel des scheinbaren Antagonismus zwischen Insulin und Adre
nalin bereits ausgefiihrt. Wir erkennen daran, wie funktionelle Storungen eines 
Systems Reaktionen des anderen zur Erhaltung des Gleichgewichts auslăsen. 

1. Hyperfunktion des sympathischen Systems. 

Diese kann sowohl durch rein nervose als auch durch rein hormonale Momente 
bedingt sein, wobei aber zu beriicksichtigen ist, daB vielfach derartig schemati
sierende Trennung nicht angăngig ist, da, wie friiher betont, Nervensystem und 
Hormonorgane in enger funktioneller Verkniipfung stehen. 

a) Zentral-nervose Storungen des Kohlehydratstoffwechsels. 
Die Tatsache, daB von verschiedenen Stellen des Gehirns durch experi

mentelle Eingriffe Glykosurie und Hyperglykămie erzeugt werden kann, IăBt 
verstehen, daB auch Erkrankungen und Traumen des Gehirns voriibergehende 
Glykosurie im Gefolge haben konnen. Wahrscheinli0h strahlen in solchen Făllen 
vom Krankheitsherde Erregungen auf die vegetativen Zentren im Zwischenhirn 
aus, die zu transitorischer Steigerung der Zuckerabgabe seitens der Leber fiihren. 
Es handelt sich also um vorii bergehende Regulationsstorungen; in den seltenen 
Făllen, wo sich im AnschluB an schweres Kopftrauma echter Diabetes entwickelte, 
muB man annehmen, daB durch die Schădigung des Zentralnervensystems auch 
die innersekretorische Funktion de& Pankreas, die wir sahen, weitgehend nervosen 
Einfliissen unterliegt, in irgendeiner Weise schwer in Mitleidenschaft gezogen 
wurde. Denn es ist schwer vorstellbar, daB durch dauernde Erregbarkeits
steigerung im Nervensystem Dauerglykosurie hervorgerufen werden kann, ohne 
daB ein normales Pankreas kompensatorisch eingreift. Wir ki:innen uns daher 
auch nicht der Ansicht von UMBER und RosENBERG anschlieBen, daB manche 
Fălle harmloser Dauerglykosurie (sog. Diabetes innocens) nur durch erhohten 
Sympathicustonus bedingt seien. 

Găbe es cine auf einseitige Steigerung des Sympathicustonus beruhende 
Regulationsstorung der Blutzuckereinstellung, so miiBte sie besonders bei 
Menschen vorhanden sein, die vom Kliniker als Sympathicotoniker bezeichnet 
werden. Dies ist aber nicht der Fall. Selbst bei schwerem Morbus Basedow, 
wo stărkster Grad sympathicotonischer Dauererregung besteht, ist Diabetes 
als komplizierende Erkrankung groBe Seltenheit, weil eben, wie wir annehmen, 
das Pankreas regulierend eingreift. 

Meist bedarf es besonderer Hilfsmittel, um bei Sympathicotonikern leichte 
Storungen im KH-Stoffwechsel manifest werden zu lassen. So kann Verabfolgung 

1 Vgl. hierzu die Arbeiten von H. ZONDEK und G. v. BERGMANN in ds. Handb. 161 
(1930). 
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von Traubenzucker, vielleicht infolge erhohter dissimilatorischer Bereitschaft 
der Leber, leichter zu alimentarer Hyperglykamie und Glykosurie als beim nor
maieu Menschen fiihren. Auch die hyperglykamisierende Wirkung injizierten 
Adrenalins ist starker (BILLIGHEIMER1 u. a.), wahrend anderseits cler blutzucker
senkende Effekt zugefiihrten Insulins geringer als bei Normalpersonen ist 
(STAMM 2). 

Wenn jedoch unter gewohnlichen Bedingungen Hypertonus des Sympathicus 
Regulationsstorungen des KH-Stoffwechsels nicht nach sich zieht, so kommt 
dies daher, weil, wie schon hervorgehoben, Tonuserhohungen des sympathischen 
Systems mit Gegenregulationen seitens des anderen Systems beantwortet werden. 
Gegen Erhohung des Blutzuckerspiegels reagiert cler Organismus mit Insulin
sekretion, die wahrscheinlich zum Teil auf dem Wege iiber elen Vagus am!gelOst 
wird, zum Teil durch die Adrenalinămie selbst veranlafit ist (S. 1706). Dieses 
Wechselspiel "antagonistischer" Krafte, das hier cler Konstanterhaltung des 
Blutzuckerspiegels client, ist wohl nur ein Spezialfall des allgemeinen Gesetzes, 
wonach cler Organismus bei einseitigen Tonuserhăhungen einen Ausgleich zu 
schaffen sucht. In diesem Sinne beobachten wir auch im klinischen Bilele des 
Basedowikers "vagotonische" Ziige, wahrend anderseits bei "Vagotonikern" 
sympathicotonische Symptome keine Seltenheit sind (EPPINGER und HEss, 
v. BERGMANN). Die so haufige Vermischung vagotonischer und sympathi
cotonischer Erscheinungen beim gleichen Individuum, die wir als "vegetative 
Neurose" bezeichnen, ist eben Ausdruck cler Tatsache, dafi Tonuserhohung 
in einem Teile des vegetativen Nervensystems verstarkte Reaktion auch im 
anderen Teile nach sich zieht, wodurch beide Teile schliefilich in erhohten 
Funktionszustand versetzt werden. 

Bei elen vielfachen Beziehungen, die zwischen Hirnrinde und vegetativen 
Zentren bestehen, bleibt bei stărkeren psychischen Emotionen wohl kein inneres 
Organ von diesen ganzlich unbeeinflufit. Deshalb ist begreiflich, dafi schweres 
psychisches Trauma gelegentlich auch zum Auftreten von transitorischer 
Glykosurie fiihren kann. Wird dies auch relativ selten beobachtet, so ist zu 
bedenken, dafi bei elen verschiedenen Menschen die individuelle Erregbarkeit 
des sympathischen Nervensystems und seiner Teile eine sehr verschiedene ist, 
auch die Starke des in die Sympathicusbahn gelangenden Reizes nicht immer 
die gleiche ist. Die Ansprechbarkeit cler sympathischen Zentren fiir einfallende 
Reize ist sehr wechselnd, je nach Personlichkeit und auch ihrer augenblicklichen 
Einstellung. Daher die verschiedene Auswirkung objektiv gleicher Ursachen. 
Dafi auBerdem die kompensatorische Reaktion seitens des pankreatischen Insel
organs hier im Sinne unserer obigen Ausfiihrungen eine .grofie Rolle spielt, er
kennt man auch aus dem Verhalten vieler Diabetiker, die psychische Traumen 
uncl Erregungen haufig mit stărkerer Glykosurie beantworten. 

Auch bei Geisteskranken scheinen zentralnervos beclingte Regulations
st6rungen selten zu sein, trotzdem gerade bei manchen Psychosen Funktions
storungen im Bereich cler vegetativen Zentren vielleicht nicht nur fiir clie Genese 
psychischer Erscheinungen (manische, clepressive), sondern auch fiir markante 
Ănderungen des Stoffwechsels uncl des Ernăhrungszustandes mafigebend sind. 
Meist verbinden sich Hyperglykamie und Glykosurie mit elen Hohepunkten 
clepressiver uncl anderer Affekte (Affekthyperglykămie), wobei die augenblick
liche Ansprechbarkeit des vegetativen Nervensystems oder cler Hormonorgane 
ebenfalls eine wichtige Rolle spielen mag. 

1 BILLIGHEIMER: Arch. klin. Med. 136, 1 (1921). 
2 STAMM: Arch. Verdgskrkh. 48, 104 (1930). 
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b) Storungen der Hormonsekretion. 

Hyperadrenaliniimie. Ob beim Menschen dauernd vermehrte Adrenalin
produktion zu Storungen des KH-Stoffwechsels AnlaB geben kann, ist noch eine 
offene Frage. Die bei an arterieller Hypertension leidenden Kranken in einer 
kleinen Zahl von Făllen beobachtete Hyperglykămie glaubte man eine Zeitlang 
auf erhohte Adrenalinsekretion zuriickfiihren zu konnen. Jedoch ist hier der 
Nachweis von Hyperadrenalinămie bisher nicht gegliickt, auch besteht kein 
gesetzmăBiger Zusammenhang zwischen Hohe des Blutdrucks und Hyper
glykămie1. 

Es gibt jedoch vereinzelt Fălle von Adenom des N ebennierenmarkes, wo 
Glykosurie und Hypertonie bestand 2 • Besonders charakteristisch ist der von 
BIEBL und WICHELS mitgeteilte Fall. Es liegt nahe, die Glykosurie hier auf 
Hyperadrenalinămie zuriickzufiihren, wobei der chronisch erhohte Adrenalin
zufluB durch Insulin nicht geniigend kompensiert wird im Gegensatz zur transi
torischen Adrenalinămie bei voriibergehender Sympathicusreizung (s. S. 1698). 
Manchmal scheint allerdings auch die Pankreasfunktion gleichzeitig gestort 
zu sein; in einem von ScHRODER3 mitgeteilten Falle fand sich bei der Sektion 
neben doppelseitiger Geschwnlst des Nebennierenmarkes ein atrophisches 
Pankreas. In den seltenen Făllen von Nebennierenrindentumoren fand sich eben
falls Glykosurie, wohl infolge der Dauererhohung des Sympathicustonus3 , die 
ihrerseits zu gesteigerter Adrenalinproduktion fiihren konnte 4 • Das Gegenstiick 
stellt die Insuffizienz der Nebennierenrinde dar. Bei ADDISONscher Krankheit 
kann bekanntlich der Blutzuckerspiegel erniedrigt sein, es findet sich eine flache 
glykămische Kurve nach Belastung mit Traubenzucker und vielfach sehr aus
gesprochenen posthyperglykămische Hypoglykămie (LICHTWITZ 5 ). 

Hyperthyreoidismus. Erhebliche Sti:irungen des KH-Stoffwechsels bei Hyper
thyreoidismus sind selten. In der Mehrzahl der Fălle von BASEDOWscher Krank
heit ist der Niichternwert des Blutzuckers normal 6 • Die hăufig vorhandene Nei
gung zu alimentărer Hyperglykămie und Glykosurie ist wohl Folge erhohter 
Diastasierungsbereitschaft cler Leber (SIEGEL 7 ). Denn Zuckerzufuhr fiihrt be
kanntlich schon in der Norm zu geringer initialer Glykogenverzuckerung. 
Trotzdem bewirkt Hyperthyreoidismus und sein stărkster Grad, die BASEDOWsche 
Krankheit, allein nicht Diabetes. Auch hierin vermogen wir das Vorhandensein 
eines Regulationsmechanismus zu erkennen. Bekanntlich ist Folge der durch 
das Schilddriiseninkret bedingten Erhohung cler Oxydationsprozesse Steigerung 
aller Organfunktionen. Wir miissen annehmen, daB dies auch fiir die Tătigkeit 
cler LANGERHANSschen Inseln zutrifft. An dieser Steigerung der innersekre
torischen Funktion des Pankreas kommt- die Mitregulation des sog. anta
gonistischen Systems zum Ausdruck. DaB diese sich nicht nur auf elen Insel
apparat erstreckt, zeigen die zahlreichen vagotonischen Symptome, die man 
vielfach bei Hyperthyreotischen findet. Was das Pankreas betrifft, so handelt 
es sich nur um eine Ausgleichstătigkeit. Eine Gegenregulation gegen elen er
hohten Grundumsatz gibt es nicht. 

1 Literatur bei C. v. NoORDEN u. S. IsAAC: Zuckerkrankheit. 1927. 
2 BIEBL, W. u. WICHELS: Virchows Arch. 257, 182 (1925). - WuLLENWEBER: Miinch. 

med. Wschr. 1930, 144. 
3 ScHBODER: Virchows Arch. 268, 291 (1928). 
4 W"ULLENWEBER: Miinch. med. Wschr. 1930, 44. - Siehe auch J. BAUER: Wien. klin. 

Wschr. 1930, 582. 
5 LICHTWITZ: Verb. d. Kongr. inn. Med. 1930, 45. 
6 Siehe v. NoORDEN u. IsAAc: Die Zuckerkrankheit, 8. Aufl. (1927). 
7 SIEGEL: Klin. Wschr. 1929, l069. 
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Es ist verstăndlich, daB bei bestehendem Diabetes Komplikation mit Hyper
thyreoidismus die Stoffwechselstorung ungiinstig beeinfluBt. Leichte Diabetes
fălle konnen sich in schwere verwandeln, weil bei ungeniigender Insulinsekretion 
die vermehrte Zuckerabgabe seitens der Leber nicht iiberkompensiert wird. 
Es ist auch bekannt, daB Thyroxin die Insulinwirkung abschwăcht, um
gekehrt thyreoprive Tiere insulinempfindlicher werden 1 . (Scheinbare Insulin
resistenz.) 

Erkrankungen der Hypophyse. Die Akromegalie fiihrt in beinahe 40% der 
Fălle zu Glykosurie und Diabetes. Da die Hormone des Vorderlappens nicht 
direkt hyperglykămisierend wirken, muB der Diabetes der Akromegalen indirekt 
durch die Erkrankung des Vorderlappens ausgelOst werden. Man dachte z. B. 
an Druckwirkung aufs Zwischenhirn; die Erfahrungen bd Hirnkrankheiten 
sprechen aher nicht dafiir, daB durch mechanischen Dauerreiz nervoser Anteile 
des sympathischen Systems permanente Hyperglykămie bzw. Glykosurie hervor
gerufen werden kann. Unseres Erachtens ist die Existenz eines sog. Zwischen
hirndiabetes nicht bewiesen. Ebenso ist unsicher, ob bei Tumoren des Hypo
physenvorderlappens etwa durch Reizwirkung auf den Hinterlappen vermehrte 
Hormonausschiittung seitens desselben stattfindet. Die friiher erwăhnte, den 
Blutzucker steigernde Wirkung des Hypophysins, konnte dann zu Glykosurie 
fiihren. Manche Autoren (FALTA2, MAHLER und PASTERNY3 , ULRICH4 ) sind 
geneigt, derartigen Zusammenhang anzunehmen. Dagegen spricht aher, daB, 
wie VELHAGEN 5 zeigte, wiederholte Injektionen von Hinterlappenextrakt im 
Gegensatz zu Adrenalin dauernde Hyperglykămie nicht hervorrufen konnen. 
Die Pituitrinwirkung scheint sich, was Erzeugung von Glykosurie betrifft, all
măhlich zu erschopfen. Analog dazu fand auch HowELL 6 eine "Immunităt" 
anderer Organe gegeniiber wiederholter Hinterlappenwirkung. Anscheinend krdst 
das Inkret des Hypophysenhinterlappens ebenw wie andere It krete des sym
pathischen Systems nur in Notstandssituationen in vermehrter Menge im Orga
nismus. 

Man kann aher bei den engen funktionellen Beziehungen, die zwischen 
Hypophysenvorderlappen und Schilddriise bestehen, an eine ursăchliche Rolle 
der letzteren beim Zustandekommen des Diabetes der Akromegalen denken. 
In einer groBen Zahl dieser Fălle bestehen nămiich thyreotoxische Erscheinungen 
bis zum ausgesprochenen Morbus Basedow·. Vielleicht stimuliert der hyper
trophische Vorderlappen die Tătigkeit der Schilddriise·. Sehen wir doch ander
seits, daB bei wachsenden Tieren Entfernung der Schilddriise zu H:ypophyse zu 
Atrophie der Schilddriise fiihrt. Es wăre nach allem moglich, daB die Hyper
thyreose bei Akromegalie sekundăr zu diabetogener Storung des KH-Stoffwechsels 
fiihrt. Aher es wurde o ben darauf hingewiesen, daB bei Morbus Basedow Diabetes 
wegen der kompensierenden Insulinwirkung selten auftritt. Man muB daher zur 
Hilfshypothese greifen, daB auBerdem noch eine Storung der Inselfunktion vor
liegt, also eine pluriglandulăre Storung, die bei Akromegalie Diabetes bedingt. 
Tatsăchlich hat denn auch CusmNG 7 in einem hohen Prozentsatz aller Akro
megaliefălle anatomische Verănderungen der LANGERHANSschen Inseln gefunden. 
Auch ohne Schilddriisenverănderungen wăre daher in vielen Făllen das Auf-

1 Siehe IsAAC u. SIEGEL: Ds. Handb. 5, 549 (1929). 
2 FALTA: Klin. Wschr. 1924, Nr 29. 
3 MAHLER u. PASTERNY: Med. Klin. 1924, Nr 11. 
4 ULRICH: Arch. int. Med. 41, 875 (1928). 
5 VELHAGEN: Arch. f. exper. Path. 142, 127 (1929). 
6 HOWELL: Zitiertnach TRENDELENBURG: Hormone, 8.138. Berlin: JuliusSpringer 1929, 
7 CusmNG u. DAVIDOFF: Arch. int. Med. 39, 751 (1927). 
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treten von Diabetes verstăndlich. Im ganzen ist aher in dieser Frage ein ab
schlieBendes Urteil zur Zeit noch nicht moglich, es sei auch auf die Ausfiih
rungen von 0PPENHEIMER1 und von LICHTWITZ 2 hingewiesen. 

2. Funktionsstorungen im vagischen System. 
a) "Vagotonie". 

Man spricht bekanntlich von vagotonischer Einstellung und bezeichnet seit 
EPPINGER und HESS solche Menschen als Vagotoniker, die die Kriterien des er
hohten Vagustonus zeigen: Bradykardie, arterielle Hypotension, respiratorische 
Arrhythmie, Bulbusdruckphănomen von AscHER. Mit diesen Zeichen verbinden 
sich hăufig die Erscheinungen allgemeiner Asthenie, Spasmenbildung im Bereich 
des Magendarmkanals, Asthma, Neigung zu Ohnmachten und Kollapsen u. a. m. 
Es lieBe sich denken, daB vom Vaguszentrum eine Dauererregung unphysio
logischen Grades ausgehe, oder wie E. FRANK3 meint, die Nervenendigungen 
durch dauernde Ladung mit im UberschuB kreisenden Mengen des physio
logischen Vagomimeticums (Acetylcholin) tonisiert wiirden. Aher FRANK hebt 
auch hervor, fiir die klinischen Erscheinungen sei der Zustand des sympathischen 
Systems nicht gleichgiiltig; die vagotonische Konstellation falle nicht selten mit 
Hypoplasie des chromaffinen Systems zusammen, die ihrerseits wieder un
g~niigende Stimulierung des Sympathicus zur Folge habe. Sofern man fiir das 
Ubergewicht des vagischen Systems Minderfunktion des Sympathicus verant
wortlich macht, konnte man neben Schwăche des Adrenalsystems auch an 
funktionelle Minderwertigkeit der Nebennierenrinde, die wahrscheinlich fiir 
die Erhaltung eines bestimmten Ruhetonus im sympathischen System von 
Bedeutung ist (S. 1702}, denken. 

Wie dem auch sei, in bezug auf den KH-Stoffwechsel treten Storungen bei 
Vagotonikern kaum in Erscheinung. Daher findet man auch im allgemeinen keine 
abnorm niedrigen Werte des Niichternblutzuckers, wie gegeniiber einzelnen 
entgegengesetzten Angaben der Literatur 4 hervorgehoben sei. Von vagotonischer 
Einstellung des Niichternblutzuckers kann man nicht sprechen. Wenn im 
24stiindigen Tagesablauf zur Zeit des tiefsten Schlafs der Blutzucker die relativ 
niedrigsten (aher noch in phyşiologischen Grenzen liegenden) Werte zeigt 5 , so 
diirfte dies wohl weniger Folge von Ubenyiegen des Vaguseinflusses, als starken 
Zuriicktretens der KH im Ruhestoffwechsel sein. Bemerkenswert ist auch die 
erhohte Insulinempfindlichkeit des Vagotonikers. Wie STAMM6 auf unserer 
Klinik zeigte, sinkt der Blutzucker nach ganz geringen intravenosen Insulin
dosen, im Gegensatz zum Verhalten beim Normalmenschen, in wenigen Minuten 
so steil ab, daB hypoglykămische Erscheinungen auftreten konnen. Auch diese 
Beobachtung spricht dafiir, daB beim Vagotoniker die Reizschwelle des 
Sympathicus gegenilber Senkungen des Blutzuckerspiegels hăher liegt als in der 
Norm, so daB dieser auf relativ niedrige Werte heruntergehen muB, bis es zur 
Gegenregulation kommt. Spricht dann aher der Ş,ympathicus an, so kommt 
es zu prompter Ausgleichsreaktion, indem der Blutzucker in kiirzester Zeit in 
raschem Wiederanstieg der Kurve sein Ausgangsniveau wieder erreicht. 

Man kann daher E. FRANK nicht ganz zustimmen, wenn er meint, der Sym
pathicus des Vagotonikers entbehre, wenn krăftige Aktionen von ihm verlangt 

1 OPPENHEIMER: Klin. Wschr. 1930, 17. 
2 LICHTWITZ: Hypophysare Symptome usw. Verh. d. Kongr. inn. Med. 1930, 45. 
3 FRANK, E.: Zusammenf. Darstell. S. 1692. 4 NIELSEN: J. nerv. Dis. 63,456 (1928). 
5 LANGE u. ScHLoss: Arch. f. exper. Path. 139, 274 (1929). 
6 STAMM: Arch. Verdgskrkh. 48, 104 (1930). 
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werden, der Gefolgschaft des gleichsinnigen Hormons, dessen Ausschiittung unter 
seiner Herrschaft steht. Wenigstens hinsichtlich der Blutzuckerregulation versagt 
der Sympathicus des Vagotonikers auch in Notstandssituationen nicht, soweit 
es sich nicht um ganz auBergewohnliche Fălle handelt. 

Der eben erwâhnten verspâteten, aher der Norm adăquaten sympathischen 
Reaktion des Vagotonikers, die erst in einer gewissen Zone der Hypoglykămie 
eintritt, lăBt sich eine andere Reaktion an die Seite stellen, die ebenfalls Ausdruck 
verănderter Reaktionsbereitschaft des Sympathicus ist. Man findet nămlich 
beim Vagotoniker nach Belastung mit Traubenzucker stark ausgeprăgte post
hyperglykămische Hypoglykămie (WILDERl, eigene Beobachtungen). Wăhrend 
beim normalen Menschen die iiberschieBende Insulinsekretion nach Zuckergabe 
so weit abgebremst wird, daB Hypoglykămie nicht eintritt, tritt auch hier beim 
Vagotoniker die verspătete sympathische Reaktion darin in Erscheinung, daB 
es zu stărkerer Senkung des Blutzuckers kommt. Sie ist ebenfalls Ausdruck der 
besprochenen schwereren Reizbarkeit des sympathischen Systems. 

b) Storungen der Insulinsekretion. 
Adenom der Langerhansschen Inseln. In neuerer Zeit sind Fălle, meist aus 

der amerikanischen und englischen Litera tur, bekannt geworden, wo ein Adenom 
der Inseln bestand und der hierdurch bedingte Hyperinsulinismus zu schwerer 
Regulationssti:irung des KH-Stoffwechsels im Sinne einer Dauerhypoglykămie 
fiihrte 2• Es handelt sich um ein neuartiges Krankheitsbild, dessen Analyse erst 
durch die Kenntnis der Insulinhypoglykămie moglich war. Die Krankheit be
ginnt mit eigenartigen nervosen Storungen, an die sich Verwirrtheitszustănde, 
epileptiforme Krămpfe, zuerst seltener, spăter oft mehrmals auftretend, an
schlieBen konnen. In schweren Făllen kann Koma und Tod eintreten. Der Blut
zucker sinkt wăhrend schwerer Anfălle auf Werte von 30 mg% und weniger 
herunter. Charakteristisch ist der Zusammenhang der Erscheinungen mit KH
Zufuhr, indem sie besonders auftreten, wenn der Kranke lange Zeit keine KH 
zu sich genommen hat. Daher konnen sich leichtere Anfălle am friihen Morgen 
darin ăuBern, daB der Patient schwer zu erwecken ist oder immer wieder ein
schlăft, bis.er sein Friihstiick zu sich genommen hat. Durch Zufuhr von Zucker 
konnen selbst schwerste Erscheinungen riickgăngig gemacht werden. 

Die spontane Hypoglykămie ist also so stark, d.aB jede Gegenregulation 
des Organismus versagt und nur die erwăhnten therapeutischen MaBnahmen 
rettend wirken konncn. Denn die sympathische Gegenregulation kann nur die 
letzten KH-Reserven im Organismus mobilisieren, um sie dem im UbermaB 
kreisenden Insulin auszuliefern. Da der innere Mechanismus der Insulinwirkung 
darin besteht, die Verbrennung von KH vor derjenigen von Fett und EiweiB 
in den Vordergrund zu stellen, existiert bei unverăndert hoher Insulinămie kein 
Mechanismus, der geniigend KH aus Nicht-KH schaffen konnte. Auch hier 
arbeitet das sympathische System im Sinne erhohten KH-Nachschubs aus den 
KH-Reserven parallel zur erhohten Insulinproduktion, aher kein Mechanismus 
greift ein, die Insulinproduktion primar einzuschrănken oder schnell genug aus 
Nicht-KH KH zu schaffen. 

Hypophysăre Spontanhypoglykămie. WILDER3 beschrieb neuerdings Fălle, 
von wo sich bei Kranken mit hypophysăren Erscheinungen die o ben beschriebenen 

1 WILDER: Dtsch. Z. Nervenheilk. ll2, 192 (1929). 
2 WILDER, R. u. Mitarbeiter: J. amer. med. Assoc. 89, 348 (1929). - WADI: Klin. 

Wschr. 1928, 2107. - THALKIMER u. MuRPHY: J. amer. med. Assoc. 91, 89 (1929). - STEN

STROM: Arch. klin. Med. 153, 181 (1929) u. a. 
3 WILDER, J.: Med. Klin. 1930, 616. 
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StOrungen ausbildeten. Er fiihrt sie ebenfalls auf Hyperinsulinismus zuriick und 
nimmt an, adenomatose Prozesse im Hypophysenvorderlappen seien zum Still-. 
stand gekommen, aher die unter dem EinfluB der Hyperfunktion des Vorder
lappens sich ausbildende Splanchnomegalie, die auch zu VergroBerung des 
Pankreas gefiihrt habe, sei bestehen geblieben und dadurch Ursache gesteigerter 
Insulinproduktion. Ob diese Erklarung zutrifft, moge dahingestellt bleiben. 
Sicher ist aher, daB bei hypophysarer Kachexie (ZerstOrung des Vorderlappens) 
die oben beschriebenen Storungen im KH-Stoffwech<el vmkommen. LICHTWITZ1 

wies namlich darauf hin, daB bei SIMMONDscher Krankheit sich ein abnorm 
niedriger Blutzuckerspiegel findet, der "die Grenze der hypoglykamischen Krank
heit bereits erreicht und vielleicht fiir das Verstandnis der Schlafsucht und der 
Hinfalligkeit derartiger Menschen in Betracht kommt". Auch findet sich, was 
schon CusHING 2 betonte, niedrige glykamische Kurve und abnorm ausgepragte 
posthyperglykamische Hypoglykamie nach Belastung mit Traubenzucker. Ob 
es sich hier um gesteigerte Einwirkung des Vorderlappens auf das Inselorgan 
handelt oder ob die bei SIMMONDscher Krankheit nachgewiesene sekundare 
Atrophie der Nebennierenrinde der Uberlegenheit des Inselsystems zugrunde 
liegt, laBt LICHTWITZ unentschieden. 

Zusammenfassend betrachtet, handelt es sich bei den Stărungen des vegetativen 
Systems nicht darum, dafJ beide Systerrie gegeneinander reagieren, sondern die 
Reaktionsbreite des einen Systems hinter der des anderen zuruckbleibt. Kein Ant
agonismus, sondern der Synergismus ist unharmonisch geworden. Weitgehende 
Verschiebung des gegenseitigen Niveaus fiihrt zu irreversiblen Storungen und 
Aufhebung der Regulationsmoglichkeit, was nicht mit dem Fortbestand des 
Lebens vereinbar ist. Darauf beruht der Unterschied gegeniiber der vegetativen 
Neurose (Sympathicotonie, Vagotonie), bei der die gegenseitige Verschiebung 
im Rahmen biologischer Proportionen bleibt. Die schweren Disharmonien 
treten nur bei Erkrankungen der Inkretdriisen auf, sowohl Hyper- wie Hypo
funktion derselben, nicht aher bei Storungen des Nervensystems. Denn 
Tonusveranderungen des sympathischen Systems finden ihren Ausgleich durch 
entsprechende Funktionssteigerung des vagischen Systems. Verminderte Reiz
barkeit des sympathischen Systems, wie wir sie beim Vagotoniker finden, 
fiihrt nur zu groBeren Ausschlagen des Regulationsapparates. Diese konnen 
schlieBlich zu Uberkompensation des . primar-hypotonischen sympathischen 
Systems fiihren (hyperthyreotisch-sympathicotone Symptome beim Vagotoniker). 
In diesem Sinne konnen wir uns den Ausfiihrungen v. BERGMANNs (ds. Handb. 
Bd. 16 I) anschlieBen, sofem er vom Mischtyp der vegetativen Neurose spricht. 
Aher auBerdem ist es vielleicht doch berechtigt, von vagotonischen bzw. 
sympathicotonen Individuen zu sprechen, wenn man vorwiegend die Genese 
ins Auge faBt. 

Auch Mangel an Hormon fiihrt zu endogenen Regulationen. Gerade am 
Beispiel des Diabetes erkennt man, wie lange bei Unterfunktion des vagischen 
Systems das sympathische Systcm den Insulinmangel, d. h. die verminderte 
Zersetzungsgeschwindigkeit des Zuckers, durch vermehrtes Zuckerangebot aus
zugleichen sucht, femer notwendige Leistungen durch Nicht-KH moglich werden. 
Wird jedoch der Insulinmangel zu hochgradig, dann tritt der Tod ein, aher nicht 
infolge einer Regulationsstorung, sondem wegen der Unmoglichkeit weiterer 
Regulationen gegen die auf ein Minimum gesunkene Zersetzungsgeschwindigkeit 
des Zuckers und deren Folgeerscheinungen. 

1 LICHTWITZ: Zitiert auf S. 1712. 
2 CusHING: Zitiert nach LICHTWITZ. 
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III. Regnlation des Fettstoffwechsels. 
Das Regulationssystem des Fett- und KH-Stoffwechsels dient in seiner 

Zusammenarbeit der Warmeregulation und Arbeitsleistung unter EiweiB
ersparnis (Genaueres s. Kap. V, S. 1721). Im gegenseitigen Ineinandergreifen 
erganzen sich Fett und KH-Umsatz vielfach und vertreten einander. DaB Fett 
aber energetisch vollig von KH zu ersetzen sei, ist sehr unwahrscheinlich. So 
wird z. B. im Nervensystem ein Teil des Stoffwechsels nicht von KH bestritten, 
auch wenn es im Uberangebot zur Verfiigung steht (MEYERHOF1). Infolge ihrer 
Zugehorigkeit zur Aufbausubstanz der Zelle (Lipoidmembranen usw.) miissen 
wir Fette und Lipoide als ebenso lebenswichtig im Betriebsstoffwechsel des 
Korpers ansehen wie KH. Fiir kurzfristige Anforderungen mechanischer Arbeits
leistungen und in allen Notstandssituationen kommt freilich Inanspruchnahme 
der Fettbestande nie in Betracht. Fiir diesen Zweck stehen die weit labileren 
KH-Reserven zur Verfiigung. Die Bedeutung der Fette fiir die Stoffwechsel
regulation bei chronischem KH-Mangel liegt in weitgehendem Ersatz der KH
Verbrennung durch Verbrennung von Fettsauren. Dagegen erscheinen bei 
reichlicher Zufuhr von Zucker die Fette vielleicht sogar voriibergehend entbehr
lich, zumal das lebensnotwendige Fettminimum zur Erhaltung der Strukturen 
synthetisch aus EiweiB gebildet werden kann. 

Die erste regulative Funktion im Fettstoffwechsel liegt in Aufstapelung 
der Fette nach ihrer Resorption im Darme. In seiner Stapelform ist Fett am 
Stoffwechsel nicht beteiligt. Im ruhenden Kaltbliitergewebe findet die Zell
atmung nach Isolierung aus dem Korper ganz auf Kosten von KH statt, solange 
dies als Brennmaterial zur Verfiigung steht. In Ubereinstimmung damit betragt 
der respiratorische Quotient eines entleberten Tieres 1, solange im Blute sich 
Zucker findet. Denn nur in der Leber werden die Neutralfette in niedrige, fiir 
die Muskeln erst angreifbare Fettsauren abgebaut. Erst dieser vorbereitende 
Abbau in der Leber ermoglicht im intakten Gesamtorganismus den Ersatz der 
KH-Verbrennung durch Fettverbrennung. 

Wir miissen annehmen, daB regulatorische Einrichtungen bestehen, die 
nach MaBg~be des Bedarfs die Mobilisierung des Fettes aus den Depots und 
seinen Transport in die Leber einleiten. Wieprazis dieser Mechanismus arbeitet, 
ergibt sich aus der weitgehenden Konstanz des Fettg~haltes des Blutes. Nur 
unter besonderen pathologischen Verhaltnissen, z. B. im extremen Hunger, im 
schweren Diabetes, bei Phosphorvergiftung, ist der Transport des Fettes durch 
die Blutbahn so gesteigert, daB auch der Fettgehalt des Blutes sich erhoht. 
Wie besonders die Arbeiten von RosENFELD gelehrt haben, ist diese erhohte 
Fettmobilisierung ein regulatorischer Vorgang, der bei bestehendem Mangel an 
KH stărkere Einbeziehung des Fettes in die Verbrennungsprozesse moglich 
macht. In welcher Weise diese Heranziehung des Fettes, d. h. die Fett
mobilisierung, ausgelost wird, ist bis jetzt nur wenig untersucht worden2 • 

F. HoFMEISTER3 sprach in einem Vortrage im Jahre 1912 die Vermutung aus, 
es konne sich bei Fettmobilisierung nur um chemische Regulationen handeln, 
da das Fettgewebe jeglicher nervoser Einrichtungen entbehre, durch die es 
Kunde von dem den Geweben drohenden Mangel erhalte und zu Abgabe 
seines Vorrates veranlaBt werde. 

1 Vgl. ds. Handb. 5, 533 (IsAAc-SIEGEL). 
2 Siehe z. B. RAAB: Das hormonal·nervose Regulationssystem des Fettstoffwechsels. 

Z. exper. Med. 39, 179 (1926). 
3 HoFMEISTER: Chem. Steuerungsvorgănge im Tierkorper. Schr. d. Wissenschaftl. 

Ges. zu StraBburg H. 17. 
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Man darf aher wohl annehmen, daB auch das Fettgewebe, wie alle anderen 
"passiven Gewebe", unter dem Einflusse des Nervensystems steht. Als Teil 
des Bindegewebes diirfte es gleich diesem sympathische N ervenendigungen ha ben. 
A.uch klinische Beobachtungen lehren sowohl bei Erkrankungen des Zwischen
hirns als auch bei A.ffektionen des Riickenmarks und peripherer Nerven das 
A.uftreten von Storungen in A.nsatz und Verteilung des Fettes und weisen also 
auf Beziehungen zwischen Nervensystem und Fettgewebe hin1 . 

DaB speziell der Vorgang der Fettmobilisierung nervoser Regulation unter
steht, geht auch aus experimentellen Befunden hervor. MANsFELD und MuLLER2 

fanden bei hungernden Meerschweinchen nach Durchtrennung des Nervus 
ischiadicus die gelahmte Extremitat fettreicher als die noch unter NerveneinfluB 
stehende. Demnach konnen die Fettreserven nur bei intakter Innervation 
mobilisiert werden. Damit iibereinstimmend zeigte WERTHEIMER3 , daB bei 
phlorrhizinvergifteten Hunden nach Durchschneidung des Riickenmarks in Hohe 
von D 1-D 7 die Fettwanderung ausbleibt. DaB es sich um Einwirkung auf 
die Fettdepots handeln miisse, schlieBt dieser Forscher daraus, daB Entnervung 
der Leber allein ohne EinfluB auf Fettwanderung und Fettablagerung in der 
Leber ist. 

Uber den EinfluB der Hormone auf die Mobilisierung der Fettdepots ist 
noch wenig bekannt. Es scheint aher Adrenalin fettmobilisierend zu wirken. 
Denn in zahlreichen Versuchen fand sich nach Injektion von A.drenalin bei 
normalen und phlorrhizindiabetischen Tieren Erhohung des Blutfettspiegels und 
bei hungernden Tieren wurde Zunahme des Fettgehaltes der Leber beobachtet. 
Nach Injektion von Schilddriisenpriiparaten zeigte sich keine Ănderung im Fett
gehalt des Blutes (RAAB 4 ). 

Daraus zu schlieBen, das Schilddriisenhormon habe keinen EinfluB auf die 
Fettmobilisierung, ist jedoch nicht angangig, da kurzdauernde Versuche zur 
Entscheidung gerade dieser Frage nicht geeignet sein diirften; denn im Gegen
satz zum A.drenalin pflegt die Wirkung des Hormons der Thyreoidea nie in 
akuter Weise in Erscheinung zu treten. Dem Hormon des Hypophysenhinter
lappens soli nach RAAB eine wichtige Rolle bei der Fettmobilisierung zukommen, 
doch bediirfen gerade diese UntPrsuchungen noch weiterer Bestatigung. Insulin 
soll, wie WERTHEIMER meint, · die Fettmobilisierung hemmen. Wahrscheinlich 
kommt aher keine direkte Einwirkung des Insulins auf das Fettgewebe in Be
tracht, sondern es diirfte sich eher, wie bereits auf S. 1705 erortert, darum 
handeln, daB bei stărkerer KH-Verbrennung, wie sie unter EinfluB von In
sulin stattfindet, EiweiB und Fett aus der Zersetzung verdrangt wird, worin 
an sich schon ein Moment fiir geringere Mobilisation von Fett aus den Depots 
gegeben ist. 

Es ist zur Zeit noch nicht moglich, sich theoretische Vorstellungen iiber 
die Vorgănge bei der Fettmobilisierung im Depotorgan zu machen. Wir wissen 
nicht, wie Fett aus den Depots in die Blutbahn gelangt. Da sich in ihr nur 
Neutralfett findet, ware denkbar, daB feine Fetttropfchen die Fettzellen ver
lassen und unmittelbar in die Blutcapillaren eintreten. Aher ebenso moglich ist, 
daB nicht direkter Ubertritt von Fett stattfindet, sondern daB in der Zelle vor 
Austritt des Fettes durch die im Fettgewebe vorhandenen Lipasen eine Spaltung 
und an den Grenzschichten der Zellen wieder Resynthese desselben erfolgt. 

1 Siehe L. R. MuLLER: Lebensnerven, S. 411. Berlin 1924. 
2 MANSFELD u. MuLLER: Pfliigers Arch. 152 (1913). 
3 WERTHEIMER, E.: Pfliigers Arch. 213, 262 (1926). 
4 RAAB: Zitiert auf S. 1715. 
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LICHTWITz1 hat in Anlehnung an die LESSERsche Hypothese von der raumlichen 
Trennung von Glykogen und Diastase in der Leberzelle die Vermutung geauBert, 
in der Fettzelle bestehe eine Trennung zwischen Fett und Lipase, 'die unter 
EinfluB nervos oder hormonal gesteuerter Quellungs- und Entquellungsvorgange 
in verschiedener Richtung beeinfluBbar sei und je nach dem kolloidalen Zustand 
der Zelle zu Spaltung oder Synthese von Fett fiihre. Man konnte sich daher 
denken, daB die Hormone, je nachdem sie das Wasserbindungsvermogen der 
Zellen beeinflussen, indirekt auf die Fettmobilisierung EinfluB haben. In diesem 
Sinne spricht auch, daB sich gerade bei Fettsiichtigen Anomalien des Salz- und 
Wasserstoffwechsels finden. Wieweit diese aber kausal mit der Neigung mancher 
adiposer Menschen, ihren Fettbestand hartnackig zu bewahren, d. h. mit ge
storter Fettmobilisierung, in Zusammenhang stehen, vermag heute noch nicht 
gesagt zu werden. 

Die weiteren Phasen des Fettstoffwechsels sind der in der Leber statt
findende Abbau des Fettes zu Fettsauren und Oxyfettsauren und die Verwertung 
dieser Sauren in Leber und Muskeln. Wieweit der Abbau unter normalen 
Verhaltnissen nervosen und hormonalen Einfliissen unterliegt, wissen wir nicht. 
Bekannt ist nur, daB bei phlorrhizindiabetischen Tieren Injektion von Adrenalin 
die Abgabe der Ketonkorper ins Blut steigert2• Mit um so groBerer Wahrschein
lichkeit darf man aher annehmen, daB die Verbrennung der Fettsăuren in den 
Muskeln durch Hormone gefordert wird. Bekanntlich erhoht Zufuhr von Schild
driiseninkret die Oxydationsprozesse im Organismus; manches spricht dafiir, 
daB bei starker Schilddriisenwirkung sogar Fettverbrennung vor KH-Verbren
nung den Vorzug hat. In diesem Sinne kann man vielleicht die Beobachtung 
deuten, daB der Respirationsquotient bei hyperthyreotischen Zustanden des 
Menschen und bei experimenteller Hyperthyreose relativ niedrig ist (GRAFE 3, 

CRAMER und McCALL u. a.). Ganz allgemein diirfte die Hohe des Grundumsatzes, 
der vor allem durch Fettverbrennung bestritten wird, von der Menge kreisenden 
Schilddriisenhormons abhangig sein (siehe ABELIN, ds. Handb. Bd.l6 I). Wahrend 
aber die Wirkung des Schilddriisenhormons sich auf Erhaltung einer gleich
maBigen Hohe der Fettoxydation erstreckt, scheint Adrenalin in mehr akuter 
Weise die Fettverbrennung steigern zu konnen, wie aus neueren Versuchen von 
CoRI (s. S. 1723) geschlossen werden kann. I>amit erweist sich die Adrenalin
wirkung auch hinsichtlich der Beeinflussung des Fettstoffwechsels als Not
standsreaktion. Dies diirfte besonders bei starker Beanspruchung der chemischen 
Warmeregulation von Bedeutung sein. Der EinfluB der Hypophyse auf die 
Fettverbrennung ist zur Zeit noch wenig geklart. Auf die sich vielfach wider
sprechenden experimentellen Ergebnisse sei hier nicht naher eingegangen, son-
dern auf das einschlagige Kapitel dieses Handbuches verwiesen 4 • . 

In neuerer Zeit hat man auch den im Fettgewebe selbst sich abspielenden 
intermediaren Stoffwechselvorgangen groBere Beachtung geschenkt. Einzelne 
Forscher (WERTHEIMER5 , ScHUR und LoEw 6) verlegten den Vorgang der Um
bildung von iiberschiissigem KH in Fett ins periphere Fettgewebe. Ob die von 
ihnen festgestellte geringe Glykogenablagerung im Fettgewebe nach reichlicher 
KH-Fiitterung hier erfolgende Umpragung von KH in Fett beweist, scheint 

1 LICHTwrrz: Handb. der inn. Med. (BERGMANN-STAEHELIN) 4, l. Berlin: Julius 
Springer 1926. 

2 ÂNDERSON: Biochemic. J. ~1, 1398 (1927). 
3 GRAFE: Erg. Physiol. ~~ (1923). (Literatur.) 
4 BIEDL: Hypophyse. Ds. Handb. 161, 400 (1930). 
5 WERTHErMER: Pfltigers Arch. ~17, 728 (1927). 
6 SCHUR u. LOEW: Wien. klin. Wschr. 19~8, 225. 
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noch fraglich, vielmehr spricht vieles daffu, daB auch dieser ProzeB sich ganz 
vorwiege:q.d in der Leber abspielt. 

Wieweit Aufbau von Fett aus KH, mag dieser nun im peripheren Fett
gewebe oder in der Leber stattfinden, durch Insulin hormonal gefordert wird, 
ist neuerdings ebenfalls viel erortert worden. DaB bei Zufuhr von iiberschiis
sigem KH und Insulin schon im akuten Versuch Umbildung von KH in Fett 
eintritt, wie LuBLIN1 meint, ist nicht leicht verstăndlich. Zweifellos erleichtert aher 
bei chronischer Uberernăhrung gleichzeitige Zufuhr von Insulin auch beim nicht
diabetischen Menschen Ansatz von Fett (FALTA 2). Wir vermogen nicht zu sagen, 
ob dies Folge spezifischer Wirkung des Hormons auf die bei Umprăgung von KH 
in Fett sich abspielenden Vorgănge ist, zumal Beobachtungen an wachsenden 
und vollig gleichmăBig ernăhrten Tieren zeigten, daB Insulinzufuhr weder das 
Wachstum beschleunigte, noch zu Fettansatz fiihrte 3• Es konnte daher ebenso 
wie unter normalen Verhăltnissen, d. h. bei physiologischer Insulinsekretion und 
UberschuB an KH, auch bei Insulinmast Fett aus der Verbrennung verdrăngt 
werden. Man kann sich sogar Fettsynthese unter Insulinwirkung vorstellen, 
wenn die durch das Hormon aktivierte Oxydation von Kohlehydrat sich zum 
Teil unter Verwertung des Sauerstoffs der Oxyfettsauren vollzieht, wobei 
letztere zu hoheren Fettsăuren reynthetisiert werden konnten. Dadurch wiirde 
auch vielleicht das bekannte schnelle Verschwinden der Ketosăuren aus dem 
Blute des schweren Diabetikers unter EinfluB von Insulin erklart werden. 

Im ganzen sind wir von einem vollen Verstăndnis des nervos-hormonalen 
Regulationsmechanismus des Fettstoffwechsels noch weit entfernt. Um so 
schwieriger ist, heute schon pathologische Erscheinungen wie die endogene 
Fettsucht auf bestimmte Regulationsstorungen zuriickzufiihren. Manche Tat
sachen lassen aher bei Fettsiichtigen an geringere Reizbarkeit regulierender 
Apparate denken. So die vielfach vorhandene Unfahigkeit ihres Organismus, 
auf dauernden NahrungsiiberschuB mit Einstellung auf hoheren Calorienumsatz 
zu reagieren (verminderte spezifisch-dynamische Wirkung 4) oder die von MARK5 

auf der Klinik von E. GRAFE gefundene Tatsache, daB die normalerweise auf Ab
kiihlung eintretende Steigerung des Sauerstoffverbrauchs fehlt bzw. sehr gering 
ist (geringere Ansprechbarkeit der chemischen Wărmeregulation). Auch STAMM6 

konnte durch seine bereits S. 1712 erwahnte Insulinprobe verminderte Reizbarkeit 
des sympathischen Systems nachweisen. Fettsiichtige verhielten sich wie Vago
toniker, indem sie ebenfalls mit starker Blutzuckersenkung reagierten. Erkennt 
man also ein Gemeinsames bei Fettsucht und Vagotonie in verminderter Reiz
barkeit des sympathischen dissimilatorischen Systems, so unterscheiden sich 
beide aher wahrscheinlich darin, daB bei Vagotonikern auf den Reiz der 
starken Blutzuckersenkung schlieBlich sogar eine Uberkompensation auch im 
Sauerstoffverbrauch (Adrenalinmobilisation) eintritt, wăhrend der Fettsiichtige 
in dieser Beziehung okonomischer arbeitet, und so seine Reaktionsbreite hinter 
der Norm zuriickbleiben kann. Verminderte Reaktionsbereitschaft des zentralen 
sympathischen Systems mag auch Ursache sein, weshalb bei Erkrankungen des 
Zwischenhirns (z. B. Encephalitis) nicht selten Fettsucht auftritt. Jedenfalls 
wfude dies die Pathogenese der sog. cerebralen Fettsucht besser erklăren als 
Funktionsstorung eines besonderen, den Fettstoffwechsel regulierenden Zentrums. 
Ist doch auch in diesen Fallen die Gesamtpersonlichkeit meist wesentlich ver
andert; ihre Reaktionsbereitschaft und ihr Triebleben sind erheblich ein
geschrankt. Es sei aher hervorgehoben, daB Storung nervoser Regulations-

1 LunLIN: Arch. f. exper. Path. llli, 101 (1926). 
3 LONG u. BISCHOFF: J. Nutrit. ~' 245 (1930). 
5 MARK: Arch. klin. Med. l6~, 358 (1928). 

2 FALTA: Klin. Wschr. 19~5, Nr 27. 
4 GRAFE: Ds. Handb. 5, 254 (1930). 

6 STAMM: Zitiert auf S. 1709. 
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mechanismen wahrscheinlich nur einer der zu Fettsucht fiihrenden Faktoren ist. 
Meist spielen noch nicht iibersehbare hormonale Storungen mit, die dadurch 
unterstiitzend wirken, daB Hormonorgane in geringerem MaBe auf Nerven- und 
Stoffwechselreize reagieren, wodurch im Sinne friiher Ausgefiihrten auch die 
Fettmobilisierung erschwert wird1 • 

Beim Magersiichtigen scheint, will man die Analogie weiterfiihren, der vago
tonische Reaktionstyp in reiner Form vorzuliegen. Seine unokonomische Stoff
wechselregulation kann sogar zu sym.pathicotonen Zustănden fiihren. Zusammen
fassend kann man sagen, daB jedenfalls die individuelle Einstellung des Fett
stoffwechsels auf besonderer, von Individuum zu Individuum wechselnder 
Reaktionslage des neurohormonalen Regulationssystems beruht. Es ist daher 
nicht richtig, wie vielfach geschieht, den Konstitutionstyp eines Menschen auf 
die sogenannte "endokrine Formei" bringen zu wollen, denn man iibersieht 
dabei das Wesentliche, nămlich die Correlationen der einzelnen Organe und die 
Einstellung ihrer Funktionslage durch das Nervensystem. 

IV. Regulationen des Eiwei.Bstoffwechsels. 
Alle Stoffwechselvorgănge im Warmbliiterorganismus laufen darauf hinaus, 

seine hohe Eigenwărme, die beschleunigten Ablauf aller Lebensprozesse garan
tiert und die notwendige Arbeitsleistung bzw. Arbeitsbereitschaft zu ge
wăhrleisten. Gegeniiber dem Kaltbliiter 2 bedeutet die Steigerung der Eigen
wărme um etwa 30 o eine erhebliche Beschleunigung aller chemischen Prozesse 
(ca. 4fach). Der Anteil des EiweiBes am Stoffwechsel ist bei Kaltbliitern 
sehr erheblich 3 • Der Blutegel verbrennt bei 10-12° etwa 99% stickstoff
haltige Substanzen. LESSER berechnete fiir den anaerob gehaltenen hungern
den Regenwurm den EiweiBanteil am Gesamtumsatz auf etwa 80%. Beim 
Karpfen verhălt sich der Anteil im Stoffwechsel zum Anteil des Fettes wie 1 :0,8. 
Steigerung der Temperatur zieht erhebliche Umsatzerhohung im EiweiBver
brauch nach sich. Bei Fischen fand man bei je 1 o Temperaturerhohung eine 
Vermehrung des EiweiBumsatzes um ca. 11%. Es ist nur schwer vorstellbar, 
daB eine Steigerung der Eigenwărme ausschlieBlich durch vermehrten Stickstoff
umsatz gedeckt werden kann. Hierdurch wiire das Grundgeriist der lebendigen 
Substanz, ihr EiweiBbestand, zu sehr gefahnlet. Herabsetzung des enormen 
EiweiBumsatzes bei erhohter Temperatur des Warmbliiters kann nur durch 
Eintreten anderer Substanzen als Brennstoff zustande kommen. Bei. hoher 
organisierten Tieren iibernehmen in steigendem MaBe Fett und KH diese 
Funktion4 . Der EiweiBanteil am Gesamtumsatz des W armbliiters betrăgt etwa 
nur 15%. 

Das Regulationssystem des Warmbliiterstoffwechsels dient zunăchst gleich
zeitig zwei Funktionen: der Erhaltung eines gleichmăBigen Temperaturmilieus 
innerhalb des Korpers und dem Ersatz der EiweiBverbrennung durch Fett und 
KH-Verbrauch. Hiermit wird fiir die Lebensprozesse des Warmbliiters die 
Unabhăngigkeit von der ăuBeren Temperatur ebenso gewahrt wie durch das 
Integument die Eigenart des chemischen Innenmilieus. Der Warmbliiterstoff
wechsel ist im Gegensatz zu dem des poikilothermen Tieres nicht mehr dem 
VAN T'HoFFschen Gesetze unterworfen. Ebenso wie durch den Vergleich verschieden 

1 Vgl. hierzu auch GRAFE: Ds. Handb. 5, 254 (1929). - v. BERGMANN: Ebenda 161, 
(1929). 

2 Vgl. HOEBER: Physik. Chemie d. Zelle u. Gewebe, 2. Aufl. 1924. 
3 FREUND u. GRAFE: Pfliigers Arch. 168 (1917). 
4 Vgl. JosT: Vergl. Phys. d. Stoffwechsels. Ds. Handb. 5, 378 (1929). 
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hoch organisierter Tiere kann dieseAuffassung u.uch durch Experimente am Warm
bluterorganismus gestutzt werden. Ausschaltung des Regulationsmechanismus, 
der den KH- und Fettstoffwechsel infolge seiner hoheren Reaktionsbereitschaft 
vor dem EiweiBstoffwechsel hervortreten lăBt, fUhrt, wie bereits erwăhnt, zu 
poikilothermem Verhalten des Versuchstieres. Wird aher durch kunstlich ge
steigerte AuBentemperatur die Innenwărme des so geschădigten Organismus 
aufrechterhalten, dann treten erwartungsgemăB die primăren chemischen Pro
zesse erst zutage. So sehen wir bei brustmarkdurchschnittenen Tieren, deren 
physikalische Wărmeregulation nahezu aufgehoben ist, den EiweiBumsatz bis 
44% ansteigen (FREUND und GRAFE1), wăhrend nach Halsmarkdurchtrennung, 
d. h. nach Aufhebung der chemischen und physikalischen Wărmeregulation, 
der Stickstoffumsatz um ca. 100% gesteigert sein kann. Durch Fortfall des 
vasomotorischen und hormonalen Mechanismus wird der Korperchemismus des 
Warmbluters zu dem des Kaltbluters und seine Gewebe folgen nahezu den 
physikalischen Gesetzen des Stoffumsatzes wie Korper der anorganischen Natur. 
In ganz ăhnlicher Weise tritt im akuten experimentellen Pankreasdiabetes des 
Hundes durch Fortfall der KH-Verwertung ein enormes Ansteigen des Stick
stoffumsatzes ein. In diesem Falle ist die sympathische Verbindung zur Leber 
und der Kreislauf erhalten, so daB die Eigenwărme des Korpers durch Eintritt 
anderer Oxydationsprozesse (Fett und EiweiB) geregelt werden kann. Diese 
Erscheinung tritt uns schon bei isoliertem uberlebendem Gewebe entgegen, 
indem im genannten Sinne in zuckerfreiem Medium die Atmung groBtenteils 
auf Kosten von EiweiBverbrennung stattfindet, wăhrend bei Zuckerzusatz 
sofort der EiweiBumsatz absinkt oder vollig verschwinden kann 2' 3 • 

W ARBURG fand sogar, daB feine Gewebsschnitte von Carcinom in Abwesen
heit von Glykose in der Suspensionsfliissigkeit ihren Atmungsumsatz durch 
Stickstoffverbrennung bestreiten, was in erheblicher Ammoniakbildung zutage 
tritt. Gibt man Glykose hinzu, so wird die EiweiBverbrennung sehr erheblich 
eingeschrănkt und Ammoniakbildung ist fast nicht mehr nachweisbar. Man 
sieht aus diesen Versuchen, daB auch ohne nervose Regulationen, die beim 
Carcinom nicht in Betracht kommt, bereits die Verwertungsmăglichkeit von 
KH das EiweiB aus der Zersetzung verdrăngt. Solange daher der nervăs

hormonale Regulationsorganismus die Verbrennung van Fett und KH aufrechterhălt, 
wird der Eiwei(Jstoffwechsel schon spontan in entsprechendem Ma(Je zuriicktreten. 

Dies gilt in noch hoherem MaBe von der nichtoxydativen Spaltung der 
EiweiBstoffe in Aminosăuren; denn ganz allgemein wăre zu erwarten, daB ein 
sehr erheblicher proteolytischer EiweiBzerfall in Anbetracht der hohen Eigen
temperatur des Warmbliiterorganismus stattfănde. Warum dieser verhindert 
wird, erfăhrt durch Befunde von W ARBURG, KREBS und DoNEGAN4 seine Er
klărung. Sie fanden nămlich, daB das in jedem tierischen Gewebe vorhandene 
Kupfer vollig ausreicht, um die anaerobe EiweiBspaltung weitgehend zu dămpfen. 
N ur bei extremen Sauerstoffmangel, wenn in hohem MaBe stark reduzierte 
Substanzen (Glutathion) vorhanden sind, wird durch Bindung des Kupfers an 
diese Substanzen die Proteolyse freigegeben. So wird sowohl Proteolyse wie 
EiweiBoxydation durch die Stoffwechsellage der einzelnen Zelle reguliert. 
Es scheint daher eine besondere nervăse Regulation des Eiwei(Jstoffwechsels nicht 
notwendig, vielmehr wird bei intakter Regulation von KH- und Fettstoffwechsel 
der EiweiBstoffwechsel in den Zellen zurucktreten, wăhrend bei Fortfall dieses 

1 FREUND u. GRAFE: Zitiert auf S. 1719. 
2 WARBURG, 0.: Stoffwechsel der Tumoren, S. 149. Berlin: Julius Springer 1926. 
3 MEYERHOF, 0., K. LoHMANN u. R. MEYER: Biochem. Z. 157', 459 (1925). 
4 KREBS: Biochem. Z. 220, 289 (1930). 
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Regulationssystems infolge der eigenartigen Struktur der tierischen Zellen kaum 
ein vollwertiger Ersatz durch Erhohung des EiweiBstoffwechsels geschaffen 
werden kann. 

Deshalb konnen w:U: uns der Annahme von GRAFE und FREUNDl, die fiir eine 
selbstandige nervose Regulation des EiweiBstoffwechsels im Sinne einer Damp
fung eintreten, nicht anschlieBen. Betont doch GRAFE selbst, daB anatomisch 
ein Zentrum fiir den EiweiBstoffwechsel sich bisher nicht nachweisen lieB. Im 
Eiweif3umsatz erblicken wir vielmehr die primare phylogenetische Stoffwechsel
form. Die Regulationssysteme nerv6ser und hormonaler Art entwickelten sich unter 
Zuruckdriingung des Eiweif3umsatzes. Sie beziehen sich auf die calorisch hoher
wertige Speicherform der Fette und die schneller reagierenden, Arbeit liefernden 
KH. Das schnelle Verbrennen des mit der Nahrung zugefiihrten iiberschiissigen 
EiweiBes, das uns die spezifisch-dynamische Wirkung zu einem Teile erklart, 
zeigt, daB der Organismus nur bei Wachstum oder zur Erneuerung seines Zell
bestandes EiweiB aufnimmt, im iibrigen aher nur Fett und KH in betracht
licherem MaBe aufstapelt. Ob es berechtigt ist, aus den Befunden von BERG 
sowie JUNKERSDORF 2 auf gr6Bere EiweiBdepots in der Leber zu schlieBen, scheint 
fraglich. Sollte diese Vermutung zu Recht bestehen, so wiirden diese Depots 
doch nicht in ausreichendem MaBe in den Regulationsmechanismus eingreifen. 
So fiihrt LESSER3 fiir die Insulinhypoglykamie aus, daB die Zersetzungsgeschwin
digkeit des EiweiBes hier (ebenso wie bei anderen Formen der Hypoglykamie) 
nicht geniige, um schnell genug den Zuckernachschub sicherzustellen. "Mit der 
Behauptung, daB sich beide Stoffe isodynam vertreten, ist dieses Problem nur 
umgangen. Seine Losung scheint Vorbedingung jeder Theorie des Gesamtstoff
wechsels." Vielleicht ist der Weg fiir das Verstandnis dieser Regulation durch 
weiteres Eindringen in die Zellmechanismen zu finden. 

V. Regulation des Gesamtstoflwechsels 4 • 

Die Bedeutung der Regulation des Stoffwechsels im Warmbliiterorganismus 
liegt in der Konstanterhaltung der Korpertemperatur und der Sicherstellung 
energetischer Leistungen unter Verschiebung des Stoffwechselsubstrates von 
EiweiB auf Fett und KH. In dem Auftreten dieser Verschiebung zeigt sich der 
wesentlichste EinfluB, den das Nervensystem und die Hormone im Dienste des 
Stoffwechsels ausiiben. Alle Stoffwechselregulationen betreffen daher direkt nur 
den KH- und Fettumsatz. Bei der Analyse wie durch Eingreifen von Regulations
mechanismen die Stoffwechselintensităt beeinfluBt wird, sei vom Ruheumsatz 
von Geweben, die dem EinfluB der genannten Mechanismen entzogen sind, 
ausgegangen. MEYERHOF 5 zeigte, daB die Atmungsintensitat iiberlebender Ge
webe mit zunehmender Gr6Be des Tieres abnimmt, also die Atmung isolierter 
Gewebe der einzelnen Tierarten sich in Richtung des Gesamtstoffwechsels 
verschiebt. Dies steht in Analogie zur Abnahme der Stoffwechselgr6Be bei 
zunehmender Tiergr6Be im Sinne des RuBNERschen Gesetzes. Auch WELS 6 

sagt auf Grund ahnlicher Versuche, "daB sich im Laufe der Artentwicklung die 
funktionelle Einheit der lebenden Substanz, der RuBNERsche Biont, in seinem 

1 GRAFE u. FREUND: Zitiert auf S. 1719. 
2 BERG: Biochem. Z. 61, 428 (1914). ~ JuNKERSDORF: Pfliigers Arch. 186 (1921). 
3 LESSER: Oppenheimers Handb. der Bioch~mie, 2. Aufl., 9, 2 (1927). 
4 Vergleiche hierzu auch GRAFE: Ds. Handb. 5 (1929), und KESTNER: Ds. Handb. 

16 1 (1930), sowie IsENSCHMID: Ds. Handb. l7' (1926). 
5 MEYERHOF, O.: Die chem. Vorgange im Muskel. Berlin 1930. S. 49. 
6 WELS, S.: Pfliigers Arch. ~09, 32 (1925). 
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Eigenenergiewechsel an die energetischen Bediirfnisse des Gesamtorganismus 
anpaBt". 

Der Einflu{J des Nervensystems auf den Umsatz der Gewebe tritt am deutlichsten 
in Steigerung der anaeroben Phase des Stoffwechsels hervor. So fand MEYERHOF, 
daB die Milchsăurebildung des enervierten Froschmuskels auf ein Drittel des 
normalen Umsatzes herabsinkt, ein Wert, der dem am auBerhalb des Organismus 
untersuchten Muskel entspricht. Dagegen war die Hohe des oxydativen Um
satzes, am Sauerstoffverbrauch gemessen, durch Ausschaltung des Nervensystems 
beim Gesamttier (sowohl operativ wie durch Gifte, Curare, Novocain) nicht zu 
beeinflussen. Eine unmittelbare Einwirkung des N ervensystems auf die Oxy
dationen selbst kommt nach den bisher vorliegenden Untersuchungen nicht in 
Betracht. Erhohung des Sauerstoffverbrauchs unter EinfluB des Nervensystems 
kann sekundăr durch Vermehrung anaerober Spaltungsprodukte der Fette und 
KH erklărt werden. Dies kann bereits im Ruhezustand unter nervosen Einfliissen 
der Fali sein, in vermehrtem MaBe bei Arbeitsleistung und Notstandsreaktionen. 
Ein Mehrangebot von Spaltprodukten, z. B. von Milchsăure, erhoht selbsttătig 
die Atmung (MEYERHOF1). Ein EinfluB des Nervensystems auf die GroBe der 
Atmung wird wohl nur mittelbar - wie auch MEYERHOF meint - auf dem 
Umwege iiber hormonale Einfliisse erfolgen, indem Mehrsekretion oxydations
steigernder Hormone vom Nervensystem ausgelOst wird. 

Jedenfalls iibt dieSchilddriise, ein dem sympathischenSystem angeschlossenes 
Inkretorgan, den HaupteinfluB auf die oxydativen Prozesse im Organismus aus. 
Wăhrend Oxydationssteigerungen durch Adrenalin fliichtiger Natur sind, aher 
unmittelbar nach seinem Eindringen in die Blutbahn Platz greifen, bedarf das 
Zustandekommen der Stoffwechselsteigerung naeh Zufuhr des Inkretes der 
Schilddriise einer lăngeren Latenzzeit. Die voriibergehenden zum Angleich an 
plOtzliche Schwankungen des ăuBeren Milieus erforderlichen Steigerungen der 
Wărmebildung und Arbeitsleistung werden hauptsăchlich durch vermehrte 
Sekretion von Adrenalin vermittelt. Die Sekretion der ·schilddriise stellt den 
Organismus mehr auf einen gleichmăBigen "Grund"umsatz ein. Kurz voriiber
gehende Tonusschwankungen im autonomen System finden daher weniger in 
der Sekretionsmenge des Schilddriiseninkretes ihr Spiegelbild 2• 

Freilich wird bis zu einem gewissen Malle die Thyreoidea auch den Notfallsreaktionen 
dienstbar gemacht. Findet man doch z. B. nach Abkiihlung im Blute des Versuchstieres 
einen Stoff, der bei Transfusion auf ein anderes Tier vermehrten Umsatz hervorruft, wăhrend 
diesc Reaktionen nach Entfernung der Schilddriisen beim Spendertier ausbleiben (MANS
FELD3). Hiermit scheint schon erwiesen, dall der Schildd1iise eine Rolle bei extremer Wărme
regulation auch im akuten Versuch zukommt. Im Fieber unterdriickt Thyrektomie die 
Erhohung des Gesamtumsatzes, lăllt jedoch die phy~Sikalische Wărmeregulation auf ein hoheres 
Niveau unbeeinflullt. Anscheinend ist auch der letzte Rest von Wărmeregulation, der Tie1en 
nach Halsmarkdurchschneidung in beschrănktem Malle noch geblieben ist, auf Wirkung 
der Schilddriise zuriickzufiihren. 

Das Schilddriiseninkret steigert nahezu in gleicher Weise die Verbrennung 
von EiweiB, KH und Fett. Mit der Menge des kreisenden Schilddriiseninkretes 
ăndert sich die Hohe des Gesamtumsatzes. Entsprechend der Art der zu
gefiihrten Nahrungsmittel und der korpereigenen Reservestoffe schwankt das 
Substrat der Verbrennung. Man kann jedoch durch ausreichende KH- oder 
Fettzufuhr erreichen, daB der EiweiBzerfall auch bei sehr erheblichen Steige
rungen des Stoffwechsels sich nicht wesentlich iiber den Stickstoffumsatz einer 
Normalperson steigert. Es wurde bereits erwăhnt, daB unter dem EinfluB des 

1 MEYERHOF: Zitiert auf S. 1721. 
2 Vgl. auch ABELIN: Ds. Handb. 161 (Physiol. der Schilddriise). 
3 MANSFELD: Pfliige1s Arch. 161 (1915). 
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Schilddriiseninkretes die Fettverbrennung vor der KH-Verwertung den Vorzug 
hat. Es tritt hier auch bei vermehrtem Kreisen von Schilddriiseninkret eine 
iihnliche Erscheinung hervor wie beim ruhenden niichternen Tiere. Dieses braucht 
keineswegs glykogenfrei zu sein, damit man bei ihm einen respiratorischen 
Quotienten findet, der dem reiner Fettverbrennung recht nahekommt. Da der 
Ruheumsatz hauptsăchlich durch den Gehalt an kreisendem Schilddriisen
hormon bestimmt wird, lăge die tiefere Bedeutung in Einsparung letzter 
KH-Reserven beim Hungertier. Die Rolle des Hormons des Hypophysen
vorderlappens ist noch unklar. Vielleicht steigert es nur den Gesamtstoff
wechsel, da nach Entfernung der Hypophyse Minderung der Oxydationen ein
trittl. Ob die Prăhypophyse direkte Wirkung auf den Gesamtumsatz ausiibt 
oder infolge ihrer auf S. 1702 u. 1711 bereits erwăhnten korrelativen Be
ziehungen zur Schilddriise nur deren Tătigkeit stimuliert, kann ebenfalls noch 
nicht entschieden werden. 

Nicht zu bezweifeln ist die Umsatzerhohung durch Adrenalin. Bei ent
sprechender Dosierung kann sie bis zu 50% des Ruheumsatzes betragen, ist 
jedoch nur von kurzer Dauer. Entsprechend steigt nach Adrenalininjektionen 
bei unterkiihlten winterschlafenden Tieren ebenso bei infolge Halsmarkdurch
schneidung poikilothermen Tieren die Korpertemperatur. Bei diesen wurde 
auch erhohter Sauerstoffverbrauch nach Adrenalingaben festgestellt. Demnach 
ist die Umsatzerhohung Folge peripherer Wirkung des Adrenalins. Es ist aber 
nicht wahrscheinlich, daB Adrenalin in den kleinen Mengen, die bei normaler 
Dauersekretion im Blute kreisen, eine wesentliche Bedeutung fiir die Hohe der 
Oxydationsprozesse hat. 

Die Umsatzsteigerung durch Adrenalin erfolgt vorwiegend auf Kosten von 
Fett. C. F. CoRI und G. T. CoRI 2 berechnen in Bilanzversuchen, daB von den 
gebildeten Extracalorien 67% auf Fettverbrennung, 33% auf KH-Verbrennung 
zu beziehen sind. 

Welches Stoffwechselsubstrat unter dern EinfluB der Stoffwechselregulatoren 
in den Verbrauch einbezogen wird, hăngt zunăchst von dem Bestand des 
Korpers an Fett und KH ab. Solange geniigend KH zur Verfiigung steht, wird 
Arbeitsleistung vorwiegend durch dieses bestritten. Bei KH-Mangel tritt aber 
Fett an seine Stelle, wie z. B. STARLING und EvANS 3 fiir diabetische Organe 
zeigten. Unter diesen Bedingungen sinkt der respiratorische Quotient auf 
den der Fettverbrennung bei gleichbleibendem Sauerstoffverbrauch. Auch das 
normale Herz leistet bei mangelnder ăuBerer Zuckerzufuhr Arbeit, indem es 
die Glykogenreserven durch Oxydation anderer Stoffe vor dern Verbrauch 
,;chiitzt (WERTHEIMER 4 ). Auch an zahlreichen anderep Beispielen lieBe sich 
zeigen, daB die Art des Umsatzes von dem Ernăhrungszustand der Korperzellen 
abhăngt. Nur im Hungerzustande wird EiweiB in hoherern MaBe in den Ver
bmuch einbezogen, wenn sămtliche Fettreserven geschwunden sind. (Prămor

taler EiweiBzerfall.) MaBgebend ist natiirlich auch der Funktionszustand der 
Horrnondriisen, wie wir vom Diabetes her wissen. 

Das Nervensystern greift nach oben Gesagtem nur so weit regulatorisch 
in den Stoffwechsel ein, als es den Umsatz im ganzen beschleunigt. Die An
nahme verschiedener Zentren fiir den EiweiB-, KH- oder Fettstoffwechsel ist 
daher unnotig. Es gibt vielmehr nur eine einheitliche nervose Beeinflussung 
des Stoffwechsels, und diese findet vorwiegend auf dem Wege des sympathischen 

1 Naheres bei BrEDL: Hypophyse. Ds. Handb. 161 (1929). 
2 CoRI u. CoRI: Biochem. Z. 206, 45 (1929). 
3 STARLING u. EVA.NS: Zitiert nach LESSER; Oppenh. Handb. d. Bioch. 9 (1927). 
4 WERTHEiillER: Pfliigers Arch. 125 (1930). 
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Nervensystems statt. Bei intaktem nervosen und hormonalen Mechanismus 
wird die .A.rt des Umsatzes durch das Stotfangebot in den Zellen, die Umsatz
geschwindigkeit durch das Nervensystem bestimmt. Dieses kann die Zelltătigkeit 
direkt oder durch Ănderung der Blutdurchstri::imung oder der Hormonsekretion 
beeinflussen. Vielleicht ist es auch nicht richtig, das Wărmezentrum von dem 
im Zwischenhirn gelegenen sympathischen Zentrum, dem die Regulation des 
Stoffwechsels obliegt, begrifflich zu trennen. Eine lokalisatorische Trennung 
beider ist denn auch bis jetzt nicht gelungen. Vielmehr kann man mit Spiegel 
im Hirnstamm Zellgebiete unterscheiden, die Bahnen zur Peripherie senden 
und somit auch der Wărmeregulation dienen und andere Zellgruppen, die zu 
bestimmten Hormondriisen (Hypophyse) in Beziehung treten. Vielleicht wird 
man in Zukunft finden ki::innen, daB im Zwischenhirn eine Lokalisation sym
pathischer Projektionsfelder fiir einzelne GefăBgebiete, Hormondriisen und 
Muskelgruppen besteht. Die Regulation des Stoffwechsels ist aher eine Ganz
heitsfunktion im Sinne von GoLDSTEIN, wobei es mehr von dem Blickpu:rikt des 
einzelnen Forschers abhăngt, ob er das Wesentliche des Regulationsapparates 
jeweils in Steuerung des chemischen Stoffumsatzes, einer bestimmten Blut
zusammensetzung oder der GefăBinnervation oder des Wărmehaushaltes sieht. 
Es scheint daher zweckmăBiger zu sein, von einem vegetativen Reaktions
zentrum zu sprechen, das sich bis zum Zwischenhirn erstreckt und dessen Reiz
schwelle und Ausschlagsbreite Geschwindigkeit des Stoffumsatzes und Durch
blutung den Anforderungen der Wărmeregulation und Arbeitsleistung anpaBt. 

Im Gegensatz dazu meint GRAFE1, der respiratorische Stoffwechsel werde 
vom Nervensystem im Sinne einer Herabmindtlrung beeinfluBt. Er nimmt ein 
besonderes "Gesamtstoffwechselzentrum" an, dem diese Funktion zukomme. 
Es ist aber dann nicht ohne weiteres zu verstehen, wie das Nervensystem in 
Notstands- und Arbeitsreaktionen fi::irdernd eingreifen ki::innte, wenn es nur diese 
Hemmungsfunktion hătte, nămlich den Stoffwechsel auf ein niedrigeres Niveau 
einzuregulieren. GRAFE1 fand denn auch bei Zersti::irung bestimmter Gegenden des 
Zwischenhirns Erniedrigung des Gesamtumsatzes, was auch nur mit unserer An
schauung iibereinstimmen wiirde. Auch Tiere, denen Sympathicus, Grenzstrang und 
Bauchganglien entfernt wurden, ki::innen zwar am Le ben bleiben, aher ihre Wărme
regulation ist gesti::irt und ihre Arbeitsleistung betrăgt nur etwa 35% der eines 
Normaltieres. Es kann daher ohne sympathische Innervation der stetige und 
i::ikonomische Ablauf der Lebensvorgănge nicht gewahrt werden. Sie erweist 
sich vielmehr als notwendig, wenn der Umsatz auf ein hOheres Niveau eingestellt 
werden muB. Auf die Impulse des Sympathicus sprechen die ihm angeschlossenen 
Hormondriisen, vor allem die Schilddriise mit gesteigerter Sekretion, an. Auf 
diesem Wege tritt weiterhin Erhi::ihung des Grundumsatzes ein. Wahrscheinlich 
erfolgt auch die Umsatzsteigerung nach Nahrungszufuhr primăr durch sym
pathische Erregung 2• 

Die Beschleunigung der Stoffwechselprozesse beim W armbliiter im Vergleich 
zum poikilothermen Tiere tritt gleichzeitig mit der Entwicklung des neuro
hormonalen Mechanismus ein. Ihre Gri::iBe lăBt sich nach dem v .AN T'HoFFschen 
Gesetze berechnen. Wăhrend nach diesem Gesetze, der Reaktionsgeschwindigkeit
Temperaturregel, bei Steigerung um 10 o alle chemischen Reaktionen mit etwa 
doppelter Geschwindigkeit sich vollziehen, gilt am Gesamtorganismus anscheinend 
nicht der anorganische Faktor 2, sondern hi::ichstens 1,53• Die Gesamtbeschleuni-

1 GRAFE: Klin. Wschr. 1929, 1013. 
2 Siehe ABELIN: Ds. Handb. (Schilddriise) 161, (1930). 
3 MEYERHOF, S.: Die chem. Vorgănge b. d. Muskelkontraktion. Berlin: Julius 

Springer 1930. 
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gung betragt daher bei einer Differenz von 30 o etwa das 3,5fache gegeniiber 
dem Kaltbliiter. Alle regulatorischen Einrichtungen dienen der Aufrecht
erhaltung der fiir die chemische und kolloidchemische Struktur optimalen Tem
peratur. Sie fiihren daher dazu, die chemischen Prozesse, vor allem Synthesen, 
die spontan zu langsam ablaufen wiirden, auf die biologisch erforderliche Re
aktionsgeschwindigkeit zu bringen. Am Beispiel des vagischen Systems, das nur 
ein Hormon produziert, namlich Insulin, und somit dem gesamten dissimulatori
schen sympathischen System gegeniibersteht, laBt sich dies besonders deutlich 
zeigen. Man kann hier eine quantitative Beziehung der Hormonproduktionen 
zur Regulation des Grundumsatzes bei Warmbliitern erkennen. 

Es ist bereits gesagt worden, daB Zuckerverbrennung die notwendige Energie 
fiir den gleichzeitigen assimilatorischen ProzeB des Glykogenaufbaues aus Zucker 
liefert. Die Reaktionskoppelung ist der Weg, auf dem der unfreiwillige ProzeB 
entgegen spontanen Zerfallstendenzen ermoglicht wird. Auch in der anorgani
schen Natur gibt es zahlreiche Beispiele fiir diese Reaktionsform. Es erhoht 
sich hierdurch die potentielle Energie der einen Phase des reagierenden Systems 
auf Kosten der anderen energieliefernden Phase. Hierdurch aher - wie in dem 
vorliegenden Falle durch die Glykogenstapelung - wi_rd die Arbeitsfahigkeit 
und Bereitschaft des Organismus erhoht. Wir kennen im Organismus zunachst 
nur einen Aktivator gekoppelter Reaktionen, der die Arbeitsfahigkeit auf Kosten 
der Gesamtenergie zu erhohen imstande ist, das Insulin. Wir wissen, daB die 
Stoffwechselprozesse im Warmbliiterorganismus um nahezu das Vierfache gegen
iiber poikilothermen Tieren gesteigert sind. Andererseits war bereits darauf 
hingewiesen worden, daB das Insulin, ohne den Gesamtcalorienverbrauch des 
Korpers zu verandern, nur den Umsatz des KH, und zwar als einziges Hormon 
im Sinne gekoppelter KH-Oxydation und -Synthese fordert. Die Beschleunigung 
des KH-Umsatzes durch das Insulin im normalen Organismus betragt etwa das 
Vierfache, da, wie LESSER berechnete, bei volligem Insulinmangel der KH
Verbrauch, gemessen an der Geschwindigkeit des KH-Umsatzes, auf etwa ein 
Viertel der Norm herabgesetzt ist. Die Zahlen, die sich aus dem VAN T'HoFFschen 
Gesetze fiir die Beschleunigung des Umsatzes und fiir die Insulinwirkung beziig
lich des Aktivierungsgrades im KH-Stoffwechsel des. Warmbliiters berechnen 
lassen, sind also nahezu identisch. Insulin kreist somit im Korper des Warm
bliiters in einer Konzentration, die ausreich{md ist, die assimilatorischen energie
speichernden Prozesse um etwa das Vierfache zu fordern, da die dissimilatorischen 
Prozesse des Warmbliiters gegeniiber dem Kaltbliiterstoffwechsel einen auf das 
Vierfache gesteigerten Umsatz verlangen. Es ordnet sich so die beim Warm
bliiter sezernierte Inkretmenge streng den Anforderungen der Stoffwechsel
regulation unter. 

Vermutlich beruht die gegeniiber dem Kaltbliiter erheblich gesteigerte 
Inkretproduktion auch auf dem bei erhohter Korpertemperatur gesteigerten 
Eigenstoffwechsel der Hormondriisen. Es ist bekannt, daB dem normalen 
Erwachen der winterschlafenden Saugetiere ein Wachstum der Hormon
driisen vorausgeht. Es handelt sich hier um einen EinfluB der AuBenwelt auf 
das innere Milieu des Tieres. Moglicherweise wird die Stoffwechselregulation 
der Winterschlafer durch die Hormondriisen von klimatischen Bedingungen 
reguliert, indem der TemperatureinfluB des auBeren Milieus das Wachstum und 
die Tatigkeit einer Inkretdriise anregt. Durch vermehrte Inkretwirkung wird 
dann das voriibergehend zum Kaltbliiter gewordene Wirbeltier erneut zum Warm
bliiter. 

Wir sahen vorher, daB Durchschneidung des Halsmarks die Tiere regulations
unfahig macht, und daB ebenso nach Entfernung der sympathischen peripheren 
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Nervenanteile weitgehende Regulationsunfăhigkeit eintritt. Wenn alle Organe 
und Hormondriisen an sich intakt sind, ihre nervose Verbindung aher gestort 
ist, so tritt ebenfalls ein Zustand ein, der dem Korper des Tieres beziiglich seiner 
chemischen Gesetze zwar nicht zum physikalischen Korper der Umwelt, aher 
auf den langsam reagierenden Zustand eines wirbellosen Tieres herabsetzt. 
Erst durch die Vereinigung der Einzelteile des Korpers vermittels des Zentral
nervensystems ist die hochentwickelte animalische Funktion entstanden, und 
daher ist der regulatorische vegetative Stoffwechsel der Zusammenarbeit 
aller Nervenzentren unterworfen. Am Beispiel des Winterschlăfers sehen wir 
umgekehrt, wie bei vollig intaktem Zusammenspiel des Zentralnerven
systems der allmăhliche Ausfall einer oder mehrerer Hormondriisen in gleicher 
Weise das Tier auf den primitiven Zustand herabsetzt. Die Einheit von Nerven
system und Hormondriise gewăhrleistet erst die Zusammenar beit der Einzelteile 
des Warmbliiterkorpers. Der Ausgleich der hochentwickelten chemischen 
Prozesse unter fermentartiger Leitung der Hormone und dem EinfluB intakter 
Zirkulation und Innervation ermoglicht erst die Regulation des Gesamtstoff
wechsels im Warmbliiterorganismus. Ja es wird durch den Aufbau des Regu
lationsstoffwechsels iiberhaupt erst die Entwickelung des Warmbliiterorganismus 
ermoglicht. 



Die correlativen Funl{tionen des 
autonomen Nervensystems. 

(Der Beitrag iiber die "Klinische funktionelle Pathologie des vegetativen Nerven
systems'' ist bereits im ersten Teil dieses Bandes 8.1019 ff. zum Abdruck gelangt.) 
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Einleitung. 
Die nachfolgende Darstellung erstrebt nicht eine Schilderung der speziellen 

correlativen Funktionen des autonomen Nervensystems innerhalb des Normal
bereichs. Der Leser findet sie in den Einzelabhandlungen des Handbuches, auf 
die hier allgemein, im Text fiir Einzelfragen verwiesen werden muB. In jenen 
Darstellungen ist fiir einfachere und zusammengesetzte Funktionen der Organ
teile, Organe, Organsysteme die technologische Apparatur und Verrichtung der 
autonomen nervosen Correlationen in ihren Einzelheiten eri:irtert. 
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Vielmehr dient die Darstellung der Aufgabe, eine allgemeine Technologie der 
autonomen nervosen Correlationen zu entwerfen, eine allgemeine Technologie der 
integrativen Funktion des autonomen Nervensystems: die Glieder einzufiigen 
der schopferischen Zusammenordnung des Organismus. Einem solchen Versuch 
haften die Mangel an, die im Stand unseres Wissens iiber die Physiologie des 
autonomen Nervensystems und der vegetativen Funktionen begriindet sind, 
noch mehr aber die Mangel, die verursacht werden durch die Unmoglichkeit 
der Beherrschung des riesigen Umfanges spezieller Physiologie und Pathologie 
des autonomen Nervensystems seitens des Einzelnen, durch die unvermeidbare 
Willkiir und Knappheit der Beispielauswahl. 

Die funktionelle Pathologie und Klinik der autonomen nervăsen Correlationen 
hat G. VON BERGMANN im 1. Teil dieses Bandes des Handbuches dargestellt. 
Im Gefolge der Arbeitsrichtung, die G. voN BERGMANN dort entwickelt hat, 
bemiiht sich die folgende Abhandlung, auf dem Gebiet der normalen Corre
lationen den W eg zu bahnen fiir eine kiinftige Synthese der integrativen Funk
tionen des autonomen Nervensystems. 

Phylogenese und Ontogenese der autonomen nervosen 
Correlationen. 

Nervose Vermittlungen fassen schon bei gewissen Einzellern die Zellteile, 
bei niedrigen Vielzellern die Einzelzellen zu einheitlicher Tatigkeit zusammen. 
STARLING1 hat in diesem Handbuch die Entwicklung skizziert, die von der Einzel
zelle mit der zweifachen Funktion der Reizaufnahme und Reizbeantwortung 
weiterfiihrt zu dem Nervennet.z, welches die receptorische Zelle mit der von ihr 
raumlich getrennten effectorischen Zelle verkniipft. Schon friih in der Tier
reihe wird die Anlage besonders differenzierter Nervenzellen erreicht, die im 
Nervennetzwerk zwischen receptorische und effectorische Zellen eingeschaltet 
sind. Animale und vegetative Funktionen werden auf dieser Stufe noch von 
einem gemeinsamen nervosen Apparat geregelt. 

Phylogenese 2• 

Die ersten Nervengebilde, die morphologisch mit dem autonomen Nerven
system der Săugetiere und des Menschen· verglichen werden konnen, treten bei 
den Wiirmern auf. Schon bei der niedrigsten Gruppe, den Plathelminthen, gehen 
von den Cerebralganglien, dem Kopfende der als Zentralnervensystem anzu
sprechenden Bauchmarkstrănge, feine Nervenfasern aus, welche zum Pharynx 
ziehen. Sie sind das erste morphologische Analogon des spăteren vagischen 
Nervensystems. Sie zeigen in ihrem peripheren Verlauf, in der Wand des Erfolgs
organs, keine ganglionăre Zwischenstation. Schon bei den năchsten Gruppen 
der Wiirmer entwickeln sich Querverbindungen und spăter Zusammenschliisse 
der beidseitigen Schlundnerven und es tritt ein vom Zentralnervensystem 
emanzipierter Ganglienbelag auf, der sich in diesem peripheren vegetativen 
Nervensystem rasch vergroBert. Bei den Arthropoden, deren Schlundnerven
system hoch entwickelt und weitgehend gegliedert ist und seine Fasern bereits 
an die gesamten Eingeweide sendet, findet sich dann erstmals ein zweites, an 
vegetativen Organen verbreitetes Nervensystem, das sympathische Nervensystem. 
Es stammt, vergleichbar mit dem sympathischen Nervensystem der Wirbeltiere, 
aus mittleren Ganglien des Cerebrospinalnervensystems (Bauchmarkstrangs). 

1 STARLING: Ds. Handb. 15, 12 (1930). 
2 BuTSCHLI: Vorlesungen iiber vergleichende Anatomie. Berlin: Julius Springer 1921. 
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Bei dieser friihesten morphologischen Anlage tritt das sympathische Nerven
system noch nicht an die Gesamtheit der vegetativen Organe, sondern nur an die 
Tracheen und Stigmen, also besondere Bildungen dieser Tierklasse, heran. Erst 
bei den Wirbeltieren gewinnt das sympathische System Beziehung zu den ge
samten Eingeweiden und verwirklicht hier, bei den Fischen zuerst, seine end
giiltige morphologische Struktur, die .Anordnung zum Grenzstrang. Daruit ist 
auf der Stufe der Fische jene Gliederung des peripheren Abschnittes autonom
nervoser Regulation erreicht, die der menschlichen entspricht. 

Vagisches und sympathisches Nervensystem weisen also in ihrer Phylo
genese erhebliche Verschiedenheiten auf. Ihre erste Anlage erfolgt nicht auf 
gleicher Stufe innerhalb der Tierreihe. Ihr Ursprung liegt fiir den vagischen 
Anteil im Cerebralganglion bzw. Gehirn, fiir den sympathischen .Anteil in den 
mittleren Abschnitten des Bauchmarkstrangs bzw. Riickenmarks. Der AnschluB 
der gesamten Eingeweide an den vagischen Anteil der autonomen Innervation 
findet sich bereits bei dem Wirbellosen; derjenige an den sympathischen .Anteil 
ist erst bei den Wirbeltieren erreicht. Es scheint aber die sympathische Funktion 
innerhalb der autonomen Regulation bei gewissen Wii:bellosen durch den chrom
affinen Apparat gewisser Ganglienzellen vertreten zu sein, die im Bauchmark
strang gelegen und noch nicht vom Zentralnervensystem emanzipiert sind. Aus 
den chromaffinen cerebrospinalen Nervenzellen von Anneliden und Mollusken 
konnten GASKELil, RoAF2 und RoAF und NIERENSTEIN3 Stoffe extrahieren, die 
adrenalinahnlich wirkten. In ausfiihrlicher Darstellung hat KoHN4 in diesem 
Handbuch die nahen Beziehungen geschildert, die hinsichtlich der raumlichen 
Verteilung noch beim Menschen das chromaffine System mit dem sympathischen 
Nervensystem verbinden. 

Da;; Vagus- oder Schlundnervensystem entwickelt sich noch innerhalb der Klasse der 
Wiirmer aus dem pharyngealen Nervenpaar, das mit dem Auftreten eines Pharynx bei 
Planariern und Distomum beobachtet wird. Die Entwicklung verlăuft so, daB bei den 
Trematoden gelegentlich Schlundcommissuren auftreten, Verbindungen zwischen beiden 
Schlundnerven und Einlagerungen von Ganglien. Dieser Ganglienbelag wird dann bei den 
Cestoden und Nemertinen reicher, die Schlundnerven bilden Geflcchte, von denen Auslăufer 
unmittelbar bis zum Mund und Mitteldarm reichen. Bei den Anneliden hat das Schlund
nervensystem auch zu den zwei oberen Ganglicn des unpaaren Bauchmarks Beziehung. 
Bei den Arthropoden wird die Anlage des Schlundnervensystems allgemein angetroffen, 
seine Gliederung ist noch reicher. Es entspringt entweder aus dem Hirn oder aus der Schlund
commissur, hat Beziehungen zu den zwei obersten Bauchganglien und breitet sich an Lippen, 
Schlund, Magen, Darm aus. Bei Panzerkrebsen treten die aus den Ringen des Schlundnerven
systems stammenden Fasern mit einem direkt vom Hirn entspringenden Nerventeil zu
sammen zum Nervus recurrens, dessen Auslăufer sich auf Kaumagen, Mitteldarm, Leber
driisen und Herz erstrecken. Die Mollusken fiihren in den sog. Palliovisceralstrăngen, dic 
Mantel und Eingeweide versorgen und in wechselnden Abwandlungen Pleuraganglien, Vis
ceralcommissur, Intestina!- und Abdominalganglien bilden, viscerale Nervenfasern zu Darm, 
Leber, Herz, Genitalorganen. 

In der Wirbeltierreihe ist die Gliederung des vagischen Systems beeinfluBt von der An
wesenheit odcr Abwesenheit der Kiemen. Bei Cyclostomen und Fischen entspringt der sen
sible laterale Vagusast aus einem vorderen Ganglion, der gemischte branchiointestinale Ast 
aus einem hinteren Ganglion. Der letztere verbreitet sich an Kiemen und Eingeweiden und 
besteht aus so vielen urspriinglichen Hirnnerven, als Kiemenspalten hinter der ersten folgen. 
Der branchiale Ast wird mit dem Zusammenriicken der Kiemen in der weiteren Entwicklung 
der Fische immer kiirzer und seine Ganglien treten zusammen. Zuletzt ist von ihm nur noch 
das Ganglion nodosum und ein Teil der in den Nervi pharyngei verlaufenden Fasern erhalten. 
Der intestinale Ast breitet sich entsprechend der caudalen V erlagerung der Eingeweide sehr 
weit schwanzwărts aus und versorgt Oesophagus, Magen, Vorder- und lVIitteldarm, Herz-

1 GASKELL, 1. F.: J. gen. Physiol. 2, 73 (1919). 
2 ROAF: Quart. J. exper. Physiol. 4, 89 (19ll). 
3 RoAF u. NIERENSTEIN: J. of Physiol. 36 V (1907). 
4 KoHN, H.: Ds. Handb. 16, 49 (1930). 
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vorhof und Schilddriise. Bei den Reptilien lassen die Aste des Vagus einen metameren Ver
lauf erkennen, der mit der Dreigliederung der Aortenbogen zusammenhăngt; d9:~ Ausbreitungs
gebiet ist dasselbe wie bei den hiichsten Wirbeltieren. Die Neigung, mit Asten des sym
pathischen Systems in geflechtartige Verbindung zu treten, ist sehr ausgesprochen. 

Das sympathische Nervensystem tritt etwas spăter in der Tierreihe auf als das sog. Vagus
nervensystem. Mit dem Schlundnervensystem teilt es die Besonderheit, daB seine Fasern 
auffallend hell und durchsichtig sind. Ein bei den Wiirmern (Anneliden) vorhandener un
paariger sog. Nervus sympathicus hat keinerlei Verbindungen mit den mittleren Ganglien 
des Bauchmarkstranges, sondern steht wahrscheinlich mit dem vagischen Schlundnerven
system in Zusammenhang. Erst bei den Arthropoden, besonders bei manchen Krebsen und 
Insekten, begegnen wir primitiven Bildungen, die wenigstens morphologisch mit dem sympathi
schen Nervensystem der Wirbeltiere verglichen werden konnen. Es entspringt von einzelnen 
~ittleren Bauchganglien ein medianer, caudalwărts verlaufender Nerv, der sich meist in zwei 
Aste spaltet. Diese verlaufen zusammen mit gewohnlichen sensiblen Nerven des Bauch
markes zur Peripherie, besonders zu den Tracheen und Stigmen und deren Muskeln. Zu den 
ubrigen Eingeweiden hat diese erste Anlage noch keine Beziehungen. 

Erst bei den Wirbeltieren gewinnt das sympathische Nervensystem den Zusammenhang 
mit den Eingeweiden, mit Magen und Darm und Herz. Schon die ersten sympathischen 
Nerven!!ysteme innerhalb der Wirbeltierreihe haben nach Morphologie und Ausbreitung 
groBe Ahnlichkeit mit denen der Menschen. Petromyzon, zu den Cyclostomen gehorend, 
besitzt in der Dorsalwand der Leibeshohle segmenta! angeordnete kleine Ganglienpaare; 
diese beziehen vom spinalen Nerven einen zarten Ast, weisen aher noch keine Lăngsver
bindung untereinander auf. Ausgesprochen ist schon hier die geflechtartige periphere Aus
breitung der Fasern, die aus den Ganglien austreten, und auch die Einlagerung weiter peripher 
angeordneter Ganglien in das Fasergeflecht ist bereits verwirklicht; von diesem sympathischen 
Nervensystem werden innerviert Herz, Vorderdarm, Leber, Urnieren, Genitalorgane. Die 
friiheste Lăngsverbindung der sympathischen Ganglien, entsprechend dem spăteren Grenz
strang, ist bei den Fischen vorhanden. Bei den Knorpelfischen stellt diese Verbindung 
nur ein lăngsverlaufendes zartes Geflecht mit eingeschalteten kleinen Ganglien dar, noch 
keinen eigentlichen Strang. Das vorderste sympathische Ganglion ist sehr langgestreckt 
und entsendet caudalwărts den Nervus splanchnicus. Oralwărts ist ihm der postbranchiale 
Plexus vorgelagert, der Fasern aus dem Nervus vagus und aus dem Plexus cervicobrachialis 
sowie aus den ersten Spinalnerven bezieht und in seinem Zentrum ein Ganglion besitzt. Die 
Kontinuităt des paarigen Grenzstranges ist stărker betont bei den Knochenfischen; der Kopf
teil des sympathischen Systems ist hier bereits ausgebildet und entsendet Fasern zum Schădel 
hin; in seinem V\:rlauf enthălt er Ganglien, die denjenigen des Nervus V, VII, IX und X dicht 
anliegen. Auch Astchen in den Nervus vagus werden abgegeben. In der weiteren Wirbeltier
reihe kommen im Halsteil und Brustteil des Sympathicus erhebliche Schwankungen vor, 
doppelte Anlage oder Verlagerung in das Riickenmark werden beobachtet. Sehr nahe sind 
iiberall in der Wirbeltierreihe die Beziehungen des Sympathicus zum Vagus; beide Nerven
systeme bilden oft dichte Geflechte. 

Ontogenese. 
Im Rahmen der korrelativen Funktionen des autonomen Nervensystems 

soli dessen Ontogenese nur so weit besprochen werden, als sich aus ihr Hinweise 
auf die Einordnung des autonomen Nervensystems in die Gesamtheit der kor
relativen Funktionen des Organismus ergeben. 

Der Sympathicus ist nach BALFOUR1 ektodermaler Abkunft, entstanden durch 
die Verschiebung von Zelimaterial, das aus dem cerebrospinalen Nervensystem 
abzuleiten ist. Nach REMAK 2 soli er dem mittleren Keimblatt zugehoren und 
gebildet werden durch die· Differenzierung mesenchymaler Zellen, die an Ort 
und Stelie bereits vorhanden sind. Die herrschende Lehre hat sich der BALFOUR

schen Auffassung angeschlossen. Ihre Stiitzen findet die letztere nicht nur in 
maBgebenden histologischen Untersuchungen an Hiihnchen- und Menschen
embryonen, sondern auch in entwicklungsstărenden experimentelien Eingriffen 
an der Ganglieri.leiste des Huhnes. Umstritten wird noch die Frage, ob die Aus
wanderung bzw. das Auswachsen sympathischer Zellen vorwiegend aus den 

1 BALFOUR, F. M.: J. of Anat. 11, 438 (1877). 
2 REMAK, R.: Uber ein selbstăndiges Darmnervensystem. Berlin 184 7. 
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Spinalganglien (W. Ihsl, E. MuLLER2) oder aus dem ventralen Teil des Medullar
rohres entlang den vorderen Wurzeln erfolgt (CAJAL3, A, KuNTZ4). Die ent
wicklungsmechanischen Experimente E. MULI..ERS4 (1923) und A. KUNTz'4 (1922) 
hatten trotz gleicher methodischer Anlage bei der gleichen Tierart ein entgegen
gesetztes Ergebnis. E. MULI..ER vertrat die Abstammung aus dem Spinalganglion, 
A. KUNTZ die Abstammung aus dem Medullarrohr. KuNTZ 5 ăuBert neuerdings 
(1929) die vermittelnde Anschauung, daB im Sympathicus der Anteil der Zellen 
aus dem Medullarrohr und der Zellen aus der Ganglienleiste nicht allgemein zu 
entscheiden sei und laBt die Moglichkeit offen, daB unter normalen Bedingungen 
Zellen aus den Spinalganglien in die Sympathicusanlagen gelangen, was er 1922 
bestritten hatte. In seiner neuen Darstellung der Morphologie des vegetativen 
Nervensystems halt diesen Angaben gegeniiber ST6HR jun.6 die Frage fiir unent
schieden, ob iiberhaupt das Medullarrohr einen notwendigen Faktor zur ersten 
Anlage des Sympathicus darstellt. Er verlangt Versuche, in denen das Medullar
rohr entfernt und die Bildung oder Nichtbildung eines sympathischen Systems 
nach diesem Eingriff beobachtet wird. 

Die vermeintlich erledigte Frage nach der Beteiligung des M esoderms am A uf
bau des Sympathicus wird von ST6HR6 von neuem aufgeworfen, mindestens fiir 
jene sympathischen Ganglienzellen, die im Mesenchym liegen. Die ersten sym
pathischen Zellen zeigen im Mesenchym eine auffallende morphologische Ăhnlich
keit mit den umgebenden Mesodermzellen (0. ScHULTZE7, C.AMus8, TELLo9); 
erst allmahlich unterscheiden sie sich durch die auftretenden neurofibrillaren 
Massen von den Mesodermzellen. Die sympathische Ganglienzelle wird von 
HELD10 als ein dichter Zellhaufen beschrieben, dessen Einzelelemente durch 
Plasmabriicken teils untereinander, teils mit den anliegenden Bindegewebs
zellen verbunden sind; die Beobachtung stammt aus dem periaortalen Binde
gewebe. 

Ohromaftines System und Sympathicus zeigen enge ontogenetische Be
ziehungen, welche KoHN11 an anderer Stelle des Handbuchs dargestellt hat. Das 
chromaffine System besteht aus dem Nebennierenmark, den abdominalen Gan
glien und den chromaffinen Zellanhaufungen um und innerhalb sympathischer 
Ganglien. Es ist zusammengesetzt aus Zellen, die bei allen Wirbeltieren aus der 
Sympathicusanlage stammen und sich inn~rhalb des Sympathicus entwickeln. 
Zunachst sind die chromaffinen Zellen von den SYJl?.pathischen Zellen nicht 
zu unterscheiden; sie differenzieren sich im Laufe des embryonalen Lebens; 
nach IWANOW12 sind sieerstmals erkennbar als besondereGebilde bei Embryonen 
von 11,5 mm Lange; zu ausgebildeten chromaffinen Korpern entwickelt, werden 
sie bei Embryonen von 30 mm Lange angetroffen. Nach kurzem Wachstum von 
etwa 18 Monaten (ZuCKERKANDL13, IwANow12) verfallen sie einer friihen Riick
bildung, soweit sie auBerhalb des Nebennierenmarks gelegen sind. 

1 H1s sen., W.: Arch. f. Anat. Suppl.-Bd. 1890, 95. 
2 Mi.TLLER, E.: Arch. mikrosk. Anat. u. Entw.mechan. 94, 208 (1920); 99, 650 (1923). 
3 CAJAL, S. R.: Anat. Anz. 32, 1 (1908). 
4 KuNTZ, A.: J. comp. Neur. 34, 1 (1922); 40, 389 (1926). 
5 KuNTZ, A.: The autonomie nervous system. London 1929. 
6 STOHR jun., PH.: Mikroskop. Anatomie des vegetat. Nervensystems. Berlin 1928. 
7 ScHULTZE, O.: GrundriB der Entwicklungsgeschichte des Menschen u. der Săugetiere. 

Leipzig 1897. 
8 CAMUS, R.: Arch. de Morph. 1921. 
9 TELLO, I. F.: Trav. Labor. rech. Biol. de l'Univ. de Madrid 23, 1 (1925). 

10 HELD: Entwicklung des Nervengewebes bei den Wirbeltieren. Leipzig 1909. 
11 KoHN, H.: Ds. Handb. 16, 43 (1930). 
12 lWANOW: Z. Anat. 84, 238 (1927); 91 (1930). 
13 ZucKERKANDL: Verh. anat. Ges. 15 (1901). --
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In der Ontogenese des parasympathischen N ervensystems ist noch keine 
voile Klărung erreicht. Seine ektodermale Herkunft wird allgemein angenom
men. Umstritten ist die Abstammung der intramuralen Nervengeflechte und 
Ganglienzellen. (lhre Zugehorigkeit zum parasympathischen System erscheint 
auch auf Grund ihres funktionellen Verhaltens strittig, vgl. S. 1737.) Die 
Nervengeflechte des Herzens, der Bronchien und des Magen-Darm-Kanals 
stammen nach KUNTZ1 und ABEL2 ab von Zellanhăufungen, die aus den Wan
dungen des Hinterhirns und aus den Vagusganglien austreten. Diese Zell
haufen wandern aus und erreichen entlang dem Verlauf des Vagus die Peripherie, 
die Wand der peripheren vegetativen Organe. Eine Zerstorung der embryo
nalen Neuralleiste im spăteren Vagusgebiet oder eine experimentelle Entfernung 
der Vagusanlage verhindert nach KuNTZ die Bildung der Geflechte. Ohne EinfluB 
auf die Bildung der Nervengeflechte in der Wand vegetativer Organe bleiben 
operative Eingriffe an den Sympathicusanlagen. Auch histologisch lieB sich 
zeigen, daB in den friihen Entwicklungsstadien zweifellos keine Zellen auf dem 
Wege des Sympathicus und seiner prăvertebralen Plexus in die peripheren 
Nervengeflechte gelangen. KUNTZ 3 lehnt es nicht ab, daB im spăteren Verlauf 
einige Zellen iiber den Sympathicusweg in die Wandgeflechte einwandern. Auch 
E. MiiLLER 4 unterscheidet in der Wand des Magen-Darm -Kanals zwei Arten von 
Nervenzellen und weist die ălteren dem Vagus, die spăteren dem Sympathicus 
zu. Nach UcmnA5 soli am Darm die Auswanderung sympathischer Zellen nach 
der Peripherie hin der Auswanderung parasympathischer Zellen vorangehen, und 
es soll ferner die Mehrzahl der Ganglienzellen jener Wandgeflechte aus dem 
Sympathicus stammen, nur eine kleine Anzahl soll spăter eingewanderten Zellen 
parasympathischen Ursprungs entsprechen. 

Allgemeine Morphologie der autonomen nervosen Correlationen. 
Den Bau des autonomen Nervensystems, seine Zentren, Bahnen, peripheren 

Nerven und Endausbreitungen an den Organen zu schildern, ist nicht Aufgabe 
dieser Darstellung. Es muB in dieser Hinsicht auf die Arbeit SPIEGELS 6 im 
10. Bande dieses Handbuches und auf die bekannten monographischen Dar
stellungen vonDRESEL 7, L.R.MuLLER8 , ST6HRjun9, KuNTz10 verwiesen werden. 

Nicht vom Morphologen, sondern vom Physiologen ist die klassische Lehre 
des Aufbaues des autonomen Nervensystems geschaffen worden. Seit ihrer 
Begriindung durch GASKELLu und LANGLEY12 hat sie eine Reihe von Entwick
lungen durchgemacht, die zugleich den Weg der nervosen Correlationslehre 
kennzeichnen. 

Die Gliederung des autonomen N ervensystems in einen peripheren und zentralen 
Abschnitt wurde erst verhăltnismăBig spăt bestimmter herausgearbeitet, obwohl 
seit CLAUDE BERNARD vegetative Zentren bekannt waren. Das autonome Nerven-

1 KuNTZ, A.: J. comp. Neur. 20, 211 (1910). 
2 ABEL: Proc. roy. Soc. Edinburgh 30, 37 (1909) - J. of Anat. a. Physiol. 45, 35 (1910). 
3 KuNTZ, A.: The autonomie nervous system. London 1929. 
4 MuLLER, E.: Uppsala Lak. for. Forh. 26 (1921). 
5 UcmDA: Acta Scholae med. Kioto 10, 63 (1927). 
6 SPIEGEL, E. A.: Ds. Handb. 10, 1048 (1928). 
7 DRESEL, K.: Handb. d. spez. Path. u. Ther. 10 III (1922). 
8 Mii"LLER, L. R.: Die Lebensnerven. Berlin: Julius Springer 1922. 
9 STăHR jun., PH.: Mikroskop. Anat. des veget. Nervensystems. Berlin 1928. 

1° KuNTZ, A.: The autonomie nervous system. London 1929. 
11 GASKELL, W. H.: The unvoluntary nervous system. Second edition. London 1920. 
12 LANGLEY, I. N.: Erg. Physiol. 2, 818 (1903). 
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system der fr\ihesten Darstellungen GASKELLS und LANGLEYs ist noch ein peri
pheres Nervensystem, aufgebaut aus dem thorakolumbalen sympathischen Ab
schnitt und aus dem kraniosakralen parasympathischen Abschnitt und ein
schlieBend das Entericsystem, das in mancherlei Hinsicht eine Sonderstellung 
einnimmt. Physiologie und Klinik hielten lange den peripheren Charakter des 
autonomen Nervensystems fest. EPPINGER und HEss1 bezogen ihre Lehre der 
Vagotonie und Sympathicotomie noch ausschlieBlich auf die Peripherie. In der 
letzten Darstellung LANGLEYs2 und in den Monographien L. R. Mih.LERS, DRESELs3 

ScHILFs4, SPIEGELs 5, KuNTz'6 wurden dem bisherigen peripheren Abschnitt die 
vegetativen Zentren als zentraler Abschnitt gegeniibergestellt. Gegen diese 
Gliederung auBert STOHR jun.7 vom morphologischen Standpunkte aus Bedenken. 
Er kann die vegetativen Zentren im anatomischen Begriff des autonomen Nerven
systems nicht unterbringen, "ebensowenig wie es jemandem einfallen wird, das 
GroBhirn zu den Cerebrospinalnerven zu rechnen". Da auch im animalen Nerven
system dem peripheren Nervensystem ein zentrales Nervensystem gegeniibersteht, 
ist STOHRs Einwand unberechtigt. Physiologie und Klinik haben Grund, an dem 
erweiterten Begriff des autonomen Nervensystems mit peripherem und zentralem 
Abschnitt festzuhalten. 

Der periphere Abschnitt des autonomen Nervensystems. 
1. Die konstruktive Kontrastierung des sympathischen und parasympathischen 

Nervensystems ist nicht durch morphologische Eigenschaften begriindet, sondern 
auf Grund des funktionellen Verhaltens beider Abschnitte entwickelt worden. 
Nur der sympathische, nicht der parasympathische Abschnitt ist ein morpho
logischer Begriff. Die Zusammenfassung der in den parasympathischen Ab
schnitten vereinigten Ganglien und Nervenfasern zu einem einheitlichen System 
erfolgt aus physiologischen Griinden. 

Die Giiltigkeit der doppelten autonomen Innervation vegetativer Organe ist 
durch zahlreiche morphologische Einzeltatsachen eingeschrankt. Nur sym
pathische Nervenfasern wurden bisher gefunden an den SchweiBdriisen und Haar
balgmuskeln, an den glatten Muskeln der Augenhohle, an den inneren Geschlechts
organen, a,m groBeren Teil der BlutgefaBe. Der Bestatigung bediirfen noch die 
neuen Befunde KUR:Es und seiner Mitarbeiter8, die in den hinteren Wurzeln der 
spinalen Nerven parasympathische Fasern fiir Haut und GefaBe morphologisch 
abgrenzen wollen als kleine markhaltige Fasern vom Durchmesser bis 0,3; ihren 
Anteil an der Gesamtfaserzahl der hinteren Muskeln geben sie zu 40% an. 

Die M ehrzahl der peripheren N erven, die zum autonomen N ervensystem ge
horen, sind gemischte N erven. In ihnen liegen zusammen teils sympathische und 
parasympathische Fasern, teils sympathische, parasympathische und cerebro
spinale Fasern, teils sympathische und cerebrospinale Fasern, teils parasym
pathische und cerebrospinale Fasern. In den Fasermassen des Oculomotorius, 
Facialis, Glossopharyngeus, Vagus, Accessorius und der sakralen Nervenaste 
lassen sich die parasympathischen Fasern praparatorisch nicht isolieren, sondern 
stellen nach ST6HR jun.9 einen makroskopisch und mikroskopisch nicht analysier-

1 EPPINGER, H., u. L. HEss: Die Vagotonie. Berlin: Hirschwald 1910. 
2 LANGLEY, I. N.: Das autonome Nervensystem. Teil I. Berlin 1922. 
3 DRESEL, K.: Handb. d. spez. Path. u. Ther. 10, 3 (1922). 
4 ScHILF, E.: Das autonome Nervensystem. Leipzig 1926. 
5 SPIEGEL, E. A.: Zitiert auf S. 1734. 6 KuNTZ, A.: Zitiert auf S. 1734. 
7 STOHR jun., PH., S. 5: Zitiert auf S. 1733. 
8 KURE, K., SAEGUSA, G., KAWAGUZI, K., u. K. SHIRAISHl: Z. Zellforschg 9, 229 (1929). 
9 STOHR jun., PH., S. 13: Zitiert auf S. 1733. 
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baren Teil dieser Nerven dar. Im Brust- und Bauchteil des autonomen Nerven
systems sind die parasympathischen Fasern stets dicht mit sympathischen Fasern 
durchsetzt und von sensiblen cerebrospinalen Fasern begleitet. Die geflechtartige 
Struktur des sympathischen Nervensystems und die parasympathischen Wand
geflechte erschweren die scharfe morphologische Differenzierung des sympathi
schen und parasympathischen peripheren Abschnittes. Beide Systeme gehen 
nach STOHR "die allerdichtesten und verwickeltsten Verflechtungen" miteinander 
ein. Diese periphere Verflechtung wechselt von Tierart zu Tierart, von Indi
viduum zu Individuum, zuweilen sogar von Korperseite zu Korperseite ganz 
auBerordentlich. Besonders umfassend ist sie im Brust- und Bauchabschnitt 
beider Systeme. BRAEUCKER und KuMMEL1, LERICHE und FONT.AINE2 heben 
hervor, daB der Nervus vagus ein gemischter vegetativer Nerv ist; ein reiner 
Vaguseftekt wird nur erzielt bei intrakranieller Reizung des Nervus vagus, ein reiner 
Sympathicuseftekt nur bei Reizung des Ramus communicans. Enge und konstante 
Verbindungen zwischen Ganglion nodosum und Ganglion cervicale supremum 
hat FrcK3 beim Menschen beschrieben. Sie konnen bis zur Verlegung von Vagus
zellen in das Sympathicusgebiet fUhren. Auch SHA WE4 sah beim Menschen in 
der Mehrzahl der Fălle Verbindungen des mittleren oder unteren Halsganglions 
mit dem Vagus. Nach MoLH.ANT5 gehen beim Kaninchen einige in den Vagus
kernen entspringende Fasern iiber Amistomosen zwischen Ganglion nodosum 
und Ganglion cervicale supremum in den Halssympathicus iiber. Bei der Katze 
beschreiben STERNSCHEIN 6 sowie RANSON und BILLINGSLEY7 Anastomosen 
zwischen Grenzstrang und Vagus. Es bestehen auch Unterschiede zwischen den 
paarigen Nerven beider Korperhălften. THoMPSON8 schlieBt fiir den rechten und 
linken Nervus splanchnicus auf einen verschiedenen Gehalt vasoconstrictorischer 
Fasern. Die verschiedene Funktion der Nervi accelerantes beider Korperhălften 
haben jiingst wieder KURE und HAT.A9 betont. 

2. Den Aufbau der peripheren autonomen Leitungsbahn aus zwei Neuronen 
behauptet die klassische Lehre G.ASKELLs und LANGLEYs. Im Bereich des Sym
pathicus griindet sie sich auf die Nicotinmethode10 LANGLEYs. In geeigneter Dosis 
lăhmt Nicotin ausschlieBlich die spezifischen autonomen Ganglienzellen, nicht 
hingegen die sympathische Bahn im Verlauf der Nervenfasern. Die Unter
brechung der sympathischen Ba.im ist fiir die einzelnen Fasern nicht in allen 
Ganglien, sondern nur in demjeirigen Ganglion moglich, in dem die peripher ein
geschaltete sympathische Ganglienzelle gelegen ist. So lieB sich mit der Nicotin
methode fiir die meisten autonom innervierten Organe die Lage der peripheren 
ganglionăren Zwischenstation, die Begrenzung von prăganglionărer und post
ganglionărer Faser ermitteln. LANGLEY und seine Mitarbeiter ha ben die Methode 
in breitem Umfang dem Studium der autonomen Innervation dienstbar gemacht. 
(Die Methode arbeitet freilich nicht bei allen Tieren gleichmăBig, den Hund be
zeichnet ScmLF11 als relativ unempfindlich gegen Nicotin.) Im Bereich des para
sympathischen Nervensystems ist der Nachweis der Gliederung in zwei periphere 

1 BRAEUCKER u. KuMMEL: Pfliigers Arch. 218, 301 (1927). 
2 LERICHE, R., u. R. FONTAINE: Presse med. 19291, 765. 
3 FICK, W.: Z. mikrosk.-anat. Forschg 2, 429 (1925). 
4 SHAWE: Lancet 192-f, 206, 640. 
5 MOLHANT: Le Nevraxe ll, 168 (1910). 
6 STERNSCHEIN: Z. Anat. 64, 441 (1922). 
7 RANSON u. BILLINGSLEY: J. comp. Neur. 29, 313 (1918). 
8 THOMPSON: J. of Physiol. 65, 441 (1928). 
9 KuR:E, K., u. Y. HATA: Z. exper. Med. 50, 155 (1926). 

10 LANGLEY, 1. N.: Das autonome Nervensystem. Teill. Berlin 1922. 
11 ScHILF, E.: Pfliigers Arch. 208, 535 (1925). 
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Neuronen bisher nicht zu erbringen. Die Annahme, daB die Ganglien des Enteric
systems die Zellen des zweiten peripheren parasympathischen Neurons enthalten, 
wurde bereits 1900 von LANGLEY1 erortert, aher nicht fiir erwiesen angesehen. 
W. H. GASKELL2 glaubte 1914 in entwicklungsgeschichtlichen Angaben von 
KUNTZ3 und von ABEL4 (Einwanderung der Ganglienzellen der Wandgeflechte 
vorwiegend aus dem Vagus) und in eigenen pharmakologischen Befunden neue 
Stiitzen zu sehen fiir jene Auffassung; er erklărte die perimuralen und intra
muralen Gangliengeflechte der autonomen Organe fiir die peripheren ganglionăren 
Zwischenstationen des Sympathicus. GASKELL 2 fand, daB die intravenose Injek
tion von Nicotin am Herzen den Erfolg eines Vagusreizes verhindert, wăhrend 
eine postganglionăre Sympathicusreizung noch erfolgreich war. Er schloB daraus, 
daB die Ganglienzellen in der Wand des Herzens parasympathisch seien. Dieselbe 
Zugehorigkeit nahm eran fiir die Ganglienzellen des Magens, Darms, Bronchus. 
Die entwicklungsgeschichtlichen Unterlagen, die GASKELL verwendet hatte, sind 
von KuNTZ5 selbst neuerdings eingeschrănkt worden, der die Nervengeflechte 
in der Wand vegetativer Organe aus parasympathischen und sympathischen 
Zellen zusammengesetzt annimmt. DRESEL6 bekannte sich 1922 im AnschluB 
an GASKELL zu der Auffassung, daB "der AUERBAOHsche Plexus, wie das ganze 
sog. Entericsystem, nichts anderes ist als der Plexus parasympathicus post, 
ganglionaris". SPIEGEL7 und KuNTZ8 halten an der Selbstăndigkeit des Enteric
systems fest. Gegen die Auffassung GASKELLS und DRESELs sprechen die ent
wicklungsgeschichtlichen Befunde von H1s 9, KuNTzlO, E. MuLLER11, UomnA12, 

die alle das Einwandern parasympathischer und sympathischer Zellen in Herz, 
Magen, Darm betonen, wenn sie auch iiber den Anteil beider Zellgruppen und den 
Zeitpunkt ihrer Einwanderung verschiedener Ansicht sind. Histologische Eigen
tiimlichkeiten der intramuralen Nervenzellen, ihre weitgehende Ăhnlichkeit mit 
sympathischen Zellen (STOHR jun.13), ihre Einlagerung in dichte Fasernetzwerke, 
ihre Verwandtschaft mit den Nervennetzen niederer Tiere (W. HEUBNER14, 

E. SoHILF15, PH. STOHR jun.16) sind weiterhin einzuwenden. Die physiologischen 
Besonderheiten der Ganglien des Plexus entericus, ihre Eigenschaft als auto
matische und koordinierende Zentren unterscheiden sie von den prăvertebralen 
sympathischen Ganglienapparaten und sprechen gegen ihre Einordnung als Zell
kette des zweiten parasympathischen Neurons. 

Der Zweineuronenaufbau des autonomen peripheren Nervensystems wird 
auBer mit der Nicotinmethode noch mit dem Ergebnis von Degenerationsversuchen 
gestiitzt. Nach der Durchschneidung einer prăganglionăren Faser degeneriert 
sie nur bis zum Ganglion, die Ganglienzelle selbst und die postganglionăre Faser 
bleiben intakt. Der Degenerationsversuch vermag also .morphologisch den Ort 

1 LANGLEY, I. N.: Textbook of Physiol., ed. by Schăfer 2, 694 (1900). 
2 GASKELL, W. H.: The involuntary nervous system. 1914. Published postumously 

London 1916. Second edition 1920. 
3 KuNTZ, A.: J. comp. Neur. 20, 211 (1910). 
4 ABEL: J. of Anat. a. Physiol. 45, 35 (1910). 
5 KuNTZ, A.: The autonomie nervous system, S. 106. London 1929. 
6 DRESEL, K.: Handb. der spez. Path. u. Ther. 10, 3 (1922). 
7 SPIEGEL, E. A.: Ds. Handb. 10, 1048 (1928). 8 KuNTZ, A.: Buch S. 196. 
9 H1s, W.: Abh. săchs. Ges. d. Wiss., math.-physik. Kl. 18, 34 (1891). 

1° KuNTZ, A.: J. comp. Neur. 20, 211 (1910). 
11 MuLLER, E.: Uppsala Lăk. for. Forh. 26 (1921). 
12 UcmDA: Acta Scholae med. Kioto 10, 63 (1927). 
13 STi:iHR jun., PH., S. 136: Zitiert auf S. 1733. 
14 HEUBNER, W.: Zbl. Physiol. 27', 635 (1912). 
15 ScHILF, E.: Das autonome Nervensystem, S. 9. Leipzig 1926. 
16 STi:iHR jun., PH., S. 51: Zitiert auf S. 1733. 
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der ganglionăren Zwischenstation und die Grenze der prăganglionăren und post
ganglionăren Faser anzugeben. In der Tat sind eine groBe Reihe von Unter
suchungen dieser Art durchgefiihrt worden, vor allem wieder durch die Schule 
LANGLEYS. Im allgemeinen haben die Ergebnisse sich gut in das Schema der 
Zweineuronenlehre eingefiigt. Ausnahmen sind bekannt geworden im Bereich 
der vegetativen Kopfganglien. BRAEUCKER1 weist darauf hin, daB nach Durch
schneidung der "postganglionăren" Faser nicht alle periphere Innervation weg
făllt; es miissen mindestens drei Neuronen sein. Im Musculus ciliaris, in der 
Substanz der Parotis und Submaxillaris, in der Schleimhaut der Nase und des 
Gaumens liegen Nervenplexus mit Ganglienzellen, die er als diejenigen des dritten 
sympathischen Neurons anspricht. Weder nach Entfernung des (sympathischen 
zweitneuronigen) Halsganglions noch des (parasympathischen zweitneuronigen) 
Ciliarganglions zeigen sich Verănderungen degenerativer Art am Nervengeflecht 
im Ciliarmuskel. STOHR jun.2 bat Bedenken gegen die Degenerationsmethode 
iiberhaupt. Er wendet Schwierigkeiten der histologischen Silbermethoden ein. 
Besonders an den marklosen Fasern seien Degenerationsmerkmale schwer fest
zustellen. 

Der Neuronenlehre wurden die morphologischen Unterlagen zu schaffen ge
sucht durch Darstellung der Endigungsweise der prăganglionăren Fasern in der 
Umgebung einer Ganglienzelle. Zahlreiche Formen solcher pericellulărer Endi
gungen sind beschrieben. SToHR jun. hălt alle diese Befunde fur fehlerhaft, 
verursacht durch mangelhafte histologische Technik. Er erklărt an den Fort
sătzen der Zelle eine Unterscheidung von Dendriten und Neuriten fiir vollig 
unmoglich, die Fortsătze verlieren sich in ein unauflosbares Fasergewirr. Niemals 
sind in sympathischen Ganglien spezifische Nervenendigungen zu sehen, niemals 
zeigen die Zellfortsătze freie Endigungen. Fortsătze zweier Zellen konnen sich 
zu einem dichten Knăuel verflechten, der aher keinen Endapparat darstellt; 
denn manche Fortsătze treten wieder aus ihm heraus; von Endigungen einer 
prăganglionăren oder sonstigen Faser ist nach STOHR nichts zu erkennen. Es 
hort kein "Neuron" auf, wie dies im Schema vorgesehen ist. Man sieht nur ein 
geschlossenes Geflecht feinster Nervenfasern. Die korbartigen pericellulăren Ge
flechte sind nach STOHR3 eher "als mehr zufăllige Verdichtungen des nervi:isen 
Fasergewirres" zu betrachten. "Diese schon von VAN GEHUCHTEN4 und HuBER5 

vertretene Anschauung erfăhrt noch dadurch eine Stărkung, daB die weitaus 
iiberwiegende Anzahl aller Nervenzellen keine Endkorbe um sich erkennen lăBt." 

3. Die Lehre vom sympathischen Nervensystem als einem peripheren ge
schlossenen Plasmodium, einem komplizierten N etz mit riesiger A usdehnung, wird 
von STOHR jun. auf Grund morphologischer Untersuchungen der klassischen Zwei
neuronenlehre entgegengestellt. "Der anatomische Befund drăngt zu der An
nahme, daB das gesamte sympathische System ein geschlossenes System darstellt, 
von welchem die ăuBersten Partien als freie Ăstchen in die versorgten Epithelien-, 
Driisen- und Muskelzellen zu untrennbar physiologischer wie anatomischer Ein
heit hineinversenkt sind oder als verschieden gestaltete sensible Endigungen ihren 
Lauf vollel).den6 ." STOHR jun. zieht den Vergleich mit den syncytialen Strukturen 
der primitiven Nervensysteme und den Gangliengeflechten der Wirbellosen. 

1 BRAEUCKER, W.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 106, 159 (1928). 
2 STăHRjun., PH., S. 56: Zitiert auf S. 1733 und 46 (Literatur). 
3 STOHR jun., PH., S. 55: Zitiert auf S. 1733. 
4 VAN GEHUCHTEN, A.: Cellule 8, 83 (1892). 
5 HUBER, G. O.: J. comp. Neur. 7', 73 (1897) - J. of Morph. 16, 27 (1900) - Folia 

neurobiol. 7 (1913). 
6 STăHR jun., PH., S. 56: Zitiert auf S. 1733. 
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Die N ervenfasern des sympathischen Netzwerks treten zu Biindeln zu
sammen, die einen ausgiebigen geflechtsartigen Faseraustausch mit benachbarten 
Biindeln vollziehen. Die Fasern erreichen nie auf dem kiirzesten Weg ihr Erfolgs
organ, sondern auf vielfachen Umwegen, durch eine Menge von Biindeln hin
durch. "Man konnte die Plexusbildung als einen Kunstgriff der Natur ansehen, 
mit Hilfe dessen sie die Masse der viei zu langen Nervenfasern in ein wundervolles 
morphologisches System hineinzwangt1." Neben den Geflechtbildungen bestehen, 
wenn auch nach STăHR seltener, echte Netzbildungen, gekennzeichnet durch den 
Zusammentritt sich iiberkreuzender und verflechtender Nervenfasern verschiedener 
Neuronen. "Immerhin glaube ich, daB die Gesamtkonstruktion des vegetativen 
Nervensystems letzten Endes doch als eine Netzbildung, mithin als ein Syncytium 
von gewaltigen AusmaBen zu betrachten ist2." 

Die Ganglienzellen des sympathischen Netzwerks liegen an den Knoten
punkten des Netzes, gleichsam als plasmatische Verdichtungsstellen. 

Die Ganglienzellen, meist multipolar, selten unipolar, sind durch auBerordentliche 
gestaltliche Mannigfaltigkeit gekennzeichnet; "es gleicht keine einzige Zelle der anderen" 3• 

Die von der Zelle ausstrahlenden Fortsetzungen zeigen dieselbe Mannigfaltigkeit der Zahl 
und der Ursprungsstellen an der Zelloberflăche und lassen sich morphologisch nicht in 
Dendriten und Neuriten differenzieren. Freie Enden der Fortsătze von Ganglienzellen sind, 
wenn von Kunstprodukten der Darstellung und Technik abgesehen wird, nicht nachzuweisen. 
"Bei vollkommener Imprăgnierung verschwinden alle freien Nervenenden; wir sehen die 
feinsten Fortsătze in die Kapsel der Ganglienzelle eindringen, auch diese wieder verlassen 
und sich in ein ungeheures Fasergewirr innerhalb eines Ganglions hineinverlieren in unauf
losbaren Wegen4." Die Oberflăchenvergr6Berung der nervosen Substanz, die schon an 
dem Geflecht der Fasern auffiel, wird als herrschendes Prinzip auch an den kiirzeren Fort
sătzen der Ganglienzelle durchgefiihrt. lrgendein Zellfortsatz legt sich in eine Anzahl von 
Spiraltouren um den Zellkorper oder bildet in der năchsten Umgebung einen dichten Knăuel 
von Schlingen. An der Bildung solcher Knăuel konnen Fortsătze verschiedener Zellen teil
nehmen. Hăufiger als die Knăuel sind die birnformigen oder kolbigen Endplăttchen nahe der 
Zelle, die sich unter Umstănden noch in weiter Entfernung von der Zelle vorfinden. Die 
einzelne sympathische Ganglienzelle ist in den verschiedenen Ganglien und im Entericsystem 
in wechselnder RegelmăBigkeit von einer bindegewebigen Kapsel umgeben. Nicht selten 
gehen die syncytial angeordneten Kapselelemente benachbarter Zellen ineinander iiber oder 
mehrere Ganglienzellen liegen in einer Kapsel zusammen. Besonders innerhalb eines Gan
glions wird die innige Zusammengehorigkeit der einzelnen Ganglienzellen deutlich in dem 
Fehlen jeglicher freier Nervenendigungen. "Unwillkiirlich drăngt sich dabei der Gedanke 
auf, daB eirte Ganglienzelle im Grunde eine kernhalt.ige Anhăufung neurofibrillărer Substanz 
an einer Stelle reprăsentiert, wo eine Anzahl von Nervllnfasern verschiedensten Kalibers mit
einander zusammentreffen. Der SchluB liegt nahe, die sympaţhischen Ganglienzellen gleich
sam als Kern und Tigroid enthaltende plasmatische Verdichtungsstellen eines ungeheuren 
komplizierten Neuroreticulum aufzufassen5." Derartige Konstruktionsverhăltnisse konnten 
einen Vergleich mit embryonalen Mesenchymzellen nahelegen; wie dort die Reticulumzellen 
liegen hier die Ganglienzellen an Knotenpunkten von Fasern. Der Vergleich mit der ăhn
lichen Lage der Ganglienzellen im Nervensystem Wirbelloser ist berechtigt. Direkte plasma
tische Briicken zwischen benachbarten Ganglienzellen sind nur vereinzelt beobachtet. Nach 
ST6HR werden sie gedacht werden miissen als auf weite Strecken ausgedehnt und nicht in 
einem Schnitt iiberblickbar. 

Auf das parasympathische System IaBt sich die Syncytiallehre vom peripheren 
autonomen Nervensystem nicht ohne weiteres iibertragen. Die parasympathischen 
Fasern des kranialen Teils verlaufen ja bis zur W and der Erfolgsorgane fast in 
direktem Zug, ohne Geflechtbildung und ohne Unterbrechung, allerdings meist 
unter lebhaftem Faseraustausch mit den geflechtartigen sympathischen Ge
bilden. Der Faseraustausch erfolgt teils entfernt, teils unmittelbar vor oder 
in der Wand des Erfolgsorgans. Im sakralen Teil sind parasympathische Geflechte 

1 STOHR jun., PH., S. 29: Zitiert auf S. 1733. 
2 STOHR jun., PH., S. 31: Zitiert auf S. 1733. 
a STăHR jun., PH., S. 32: Zitiert auf S. 1733. 
4 STăHR jun., PH., S. 50: Zitiert auf S. 1733. 
6 STOHR jun., PH., S. 51 : Zitiert auf S. 173-3. 
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vorhanden. Die Zugehorigkeit der intramuralen Nervengeflechte zum para
sympathischen Nervensystem, die von GASKELL und DRESEL behauptet wird, 
hat bei der Mehrzahl der Forscher keine Zustimmung gefunden. Der syncytiale 
Aufbau dieser Wandgeflechte ist seit langem bekannt. 

4. Die Nervenendigungen an und in dem Erfolgsapparat, von BoEKEl, 
ST6HR jun. 2, liiLL3 an Muskeln, Epithelien und Bindegewebe mit modernster Tech
nik untersucht, sind hăufig charakterisiert durch ein feines Netzwerk, das zwischen 
den Erfolgszellen liegt und mit feinsten Endigungen in das Cytoplasma der Er
folgszelle eindringt. In der Muskelzelle bilden diese intracytoplasmatischen Fort
sătze sogar eine feine Reticulare. Schon K6LLIKER4 u. a. hatten gefunden und 
ST6HR jun. sicherte es mit modernster Technik, daB "wohl nicht einmal fede 
hundertste glatte J.l1uskelfaser5 " mit einer nervosen Endigung ausgestattet ist. 
Den Einwand, infolge der Launenhaftigkeit der verwendeten Silbermethoden 
seien die scheinbar fehlenden Nervenendigungen in den betrăchtlich ausgedehnten 
nervenfreien Muskelbezirken nicht zur Darstellung gekommen, mochte ST6HR 
mit groBer W ahrscheinlichkeit zuriickweisen. ST6HR denkt daran, daB an den 
nervenfreien Muskelzellen der fehlende nervăse Faktor durch einen chemischen 
Faktor der Regulation ersetzt sei. 

5. Die Unterscheidung zentrifugaler und zentripetaler Fasern innerhalb des 
peripheren Abschnitts des autonomen N ervensystems vermag die Morphologie nicht 
zu treffen. SToHR qestreitet es ausdriicklich, daB Dicke der Faser, Markgehalt 
oder sonstige Eigenschaften als morphologische Kennzeichen der verschiedenen 
Fasern verwendet werden konnen. Er stellt sich damit in einen schroffen Gegen
satz zur herrschenden Lehre, die geneigt ist, markhaltige Nervenfasern in sym
pathi'lchen Nerven als sensible zentrifugale Bahnen anzusprechen, die dem 
cerebrospinalen System zugehoren. STOHR rechnet vielmehr alle Fasern, die in 
sympathischen und parasympathischen Nerven verlaufen, zum autonomen 
Nervensystem, vom morphologischen Gesichtspunkt aus zweifellos mit Recht. 
Physiologische Eigenschaften der sensiblen Bahnen in sympathischen und para
sympathischen Nerven, ihre von der efferenten Faser abweichende Leitfăhigkeit6• 7 

und Chronaxie8 gleichen indessen den entsprechenden Eigenschaften der sensiblen 
cerebrospinalen Nerven so vollstăndig, daB vom physiologischen und funktionel
len Standpunkt aus die zentripetalen Fasern des autonomen Nervensystems in 
das cerebrospinale Nervensystem einbezogen werden miissen. Schon EDINGER9 

hatte sich fiir diese Einreihung ausgesprochen. 

Der zentrale Abschnitt des autonomen Nervensystems. 
Dem zentralen Abschnitt des autonomen Nervensystems, gegliedert in die 

zentral gelegenen Ursprungsstătten des peripheren Abschnitts, in die autonomen 
zentrifugalen und zentripetalen Bahnen innerhalb der Cerebrospinalachse, end
lich in die vegetativen Zen tren, ha ben SPIEGEL10 und GREVING11 jiingst ausfiihrliche 
monographische Darstellungen gewidmet. 

1 BoEKE: Z. mikrosk.-anat. Forschg 2, 391 (1925). 
2 STi.iHR jun., PH.: Z. Anat. 78, 555 (1926). 
3 HILL, C. A.: Phil. trans. roy. Soc. Lond. B 215, 355 (1927). 
4 Ki.iLLIKER, A. v.: Wilrzburg. naturwiss. Z. 3, 1 (1862). 
5 STOHR jun., PH., S. 106 (Literatur): Zitiert auf S. 1733. 
6 ScHILF, E.: Ber. Physiol. 32, 700 (1925) (Kongre13bericht). 
7 DENNIG: Z. Biol. 88, 395 (1929). 
8 DENNIG u. STEIN: Z. Biol. 88, 404 (1929). 
9 EDINGER: Nerviise Zentralorgane 1, 98. Leipzig: Vogel 1911. 

1° SPIEGEL, E. A.: Die Zen tren des au ton. Nervensystems. Monographien Neur. H. 54. 
Berlin: Julius Springer 1928 - ferner Klin. Wschr. 9, 1241 (1930) (kurze Zusammenfassung). 

n GREVING, R.: Handb. el. mikrosk. Anat. d. Menschen 41. Berlin: Julius Springer 1929. 
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Der Begriff des Zentrums ist rein morphologisch nicht zu fassen. Ein Zentrum 
stellt in der Regel kein anatomisch geschlossen gruppiertes Gehilde dar; es ist 
iiher ausgedehnte Ahschnitte des Zentralnervensystems hin verteilt; zerstreute 
Ganglienzellgruppen nehmen ehenso an ihm teil wie umschriehene Anordnungen 
zentralen Graus. 

Der physiologische Begritf des vegetativen Zentrums wird an spăterer Stelle 
eri:irtert. Zwei grundsătzlich verschiedene Auffassungen stehen sich gegen
iiher (vgl. 8.1791). 

Die verbreitete Lehre ist geneigt, die Zentreneigenschaft jenen zentralen 
Vertretungen zuzuweisen, deren experimentelle oder krankhafte Zersti:irung oder 
Ausschaltung einen umschriehenen Ausfall vegetativer Funktionen nach sich 
zieht oder deren Reizung von entspreche.ndem Funktionserfolg hegleitet ist. 
Vielfach finden sich dahei nicht geniigend unterschieden Verletzungen der 
zentral gelegenen Zellgruppen des peripheren Ahschnitts, Verletzungen der 
zentralen Bahnen und Faserziige, Verletzungen wirklicher Zentrenelemente. Nur 
die letzteren zentralen Vertretungen, nicht die ersteren heiden, sind aher mit der 
Funktion ordnender Zusammenfassung von Erfolgsgehieten hegaht, somit als 
Zentren der ălteren Anschauung aufzufassen. Fiir zahlreiche Teilglieder der 
Regulation des Stoffwechsels, des Kreislaufes, der Atmung sind sie seit den 
Entdeckungen CLAUDE BERNARDs und der LuDWIGschen Schule heschriehen. 
Die gewonnenen lokalisatorischen Angahen sind freilich, selbst zwischen guten 
Untersuchern, noch voller Widerspruch. Nicht nur der AusschluB solcher Funk
tionsănderungen, die durch Bahn- und Ursprungszellenverletzungen hervor
gerufen sind, hietet Schwierigkeiten, sondern auch die Mitheeinflussung anderer 
vegetativer Funktionen und deren Riickwirkung auf die beohachtete Funktion. 
Sie hetrifft gerade auch den sonst sehr zu-verlăssigen Versuchsweg stufenweiser 
Ahtragung hi:iherer Ahschnitte. 

Die neuere Autfassung wird fiir die vegetativen Zentren vor allem von 
W. R. HESS vertreten, findet aher aui animalem Gehiet ihre Parallele in der 
Lehre GoLDSTEINs von den Ganzheitsreaktionen des Zentralnervensystems. 
Nach W. R. HESS sind als vegetatives Zentrum anzusprechen die gesamten 
zentralen Vertretungen der Teilglieder einer Gesamtregulation (des Kreis
laufs, der Atmung, des Stoffwechsels), aber 3ie sind Zentrum nicht als Summe 
von Gliedern, sondern als hi:ihere Einheit der Tcilglieder. So ist fiir W. R. HESS 
daR Kreislaufzentrum der potentielle Reprăsentant der Funktionsordnung 
innerhalh des Kreislaufs und Teilglieder der Regulation (wie Vasomotorik, 
Vasotonus usw.), sind nur Elemente des koordinierten Kreislaufsteuerungs
aktes (S. 1792). 

Im folgenden wird eine kurze Ubersicht der Lokalisation vegetativer Zentren 
gegehen, wohei, der kiirzeren Diktion zuliebe, Zentrum im Sinn der ălteren 
Anschauung fiir die zentrale Vertretung von Teilgliederfunktionen steht. Die 
Dhersicht schlieBt sich den Darstellungen SPIEGELs und GREVINGs an. 

Im Riickenmark sind segmentale Zentren erwiesen fiir GefăBweite, SchweiB
ahsonderung und Străuhen der Haare. Ihre genaue Lokalisation im Querschnitt 
des Riickenmarks ist nicht mi:iglich. Das Centrum ciliospinale konnte in den 
Zellen der Spitze des Seitenhorns am Uhergang von Brust- und Halsmark ge
funden werden. 

Die zentrifugalen Ruckenmarksbahnen scheinen, soweit untersucht, alle im Seiten
strang, und zwar in enger Beziehung zur Willurbahn, zu verlaufen. Eine Kreuzung spinaler 
autonomer Bahnen ist beim Menschen nicht anzunehmen, allenfalls kann eine teilweise 
Kreuzung der vasomotorischen Bahn in Frage kommen. Die zentripetale autonome Rucken
marksbahn, die der Schmerzleitung aus den GliedmaBengefaBen und aus den Brust- und 
Baucheingeweiden dient, verlauft partiell gekreuzt im Vorderseitenstrang; neben dieser 
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Bahn besteht eine zweite kurze Bahn, die aus kettenformig iibereinandergeschalteten, die 
graue Substanz als Zwischenstation benutzenden Bahnen zusammengesetzt ist. 

Im Rautenhirn, in der Substantia reticularis, wurde eine Reihe von Zentren 
beschrieben auf Grund mechanischer Zellreize sowie auf Grund experimenteller 
Degenerationsergebnisse. Das Vasomotorenzentrum der Lunwmschen Schule1• 2 

ist gegen Einwande MliLLERs und GLASERS 3 verteidigt worden durch die Befunde 
vonKARPLus undKREIDL4, von SPIEGEL und DEMETRIADES 5 , von SPIEGEL und 
YASKIN6• Sowohl pressorische als depressorische Blutdruckreflexe waren nach 
Mittelhirndurchtrennung noch ausli:isbar. Hingegen ist noch keine Klarung 
erreicht, wie weit im Rautenhirn autonome Stoffwechselzentren angenommen 
werden ki:innen. Die Stoffwechselveranderungen, die nach Verletzungen des 
Rautenhirns seit dem Zuckerstich CLAUDE BERNARDs7, dem Wasserstich EcK
HARDs8, dem Salzstich JuNGMANNs und E. MEYERS 9 in zahlreichen Unter
suchungen gesichert wurden, ki:innen nicht nur erklart werden durch Verletzungen 
entsprechender Stoffwechselzentren; vielmehr sind sie ebenso deutbar durch 
Verletzungen durchziehender vegetativer Bahnen. Bei einzelnen der Stichver
letzungen ki:innen Stoffwechselfolgen sogar zum groBen Teil erklart werden 
durch Verletzungen des Vasomotorenzentrums oder der verschiedenen Ursprungs
zellen des Vagus. 

Der Verlauf der zentrifugalen autonomen Bahnen erstreckt sich sowohl auf die Pyra
midenbahn als auf die extrapyramidale Substantia reticularis; die zentripetale Leistung 
visceraler Erregungen vermutet W ALLENBERG in der Formatia reticularis dorsal von der 
medialen Schleife. 

Das Kleinhirn empfangt vielleicht iiber den Tractus spinocerebellaris ven
tralis und dorsalis Impulse von seiten der Eingeweide. 

Von .1lfittelhirnverletzungen aus sind Veranderungen verschiedener Funk
tionen ausli:isbar. Die Lokalisation entsprechender Zentren in diesem Hirnteil 
ist jedoch nicht gesichert. 

Fiir die durchziehende zentrifugale autonome Bahn wird eine enge Beziehung zur 
motorischen Willkiirbahn angenommen. 

Das Zwischenhirn vereinigt im Hypothalamus die wesentlichen Zentren der 
Regulation vegetativer Funktionen und der Stoffwechselvorgange. KARPLUS 
und KREIDL10 stellten im Corp'-ls Luysii ein Zentrum fest, dessen Reizung, 
Erweiterung von Pupille und "Lidspalte, SchweiB und TranenfluB sowie Ge
faBverengerungen zur Folge hatte; alle diese dem Erfolg einer sympathischen 
Erregung entsprechenden Erscheinungen traten auch noch auf nach Ent
fernung der Nebennieren und auch noch nach Entfernung der Hypophyse. 
KREHL und ISENSCHMID 11 sowie IsENSCHMI:J? und ScHNITZLER12 gelang es, den 
Bereich, von dessen Abtrennung oder Zersti:irung aus die Wărmeregulation 
aufgehoben wurde, auf das Tuber cinereum einzuengen. In der Folge wurden 

1 OwSJANNIKOW: Abh. Săchs. Akad. d. Wiss., math.-physik. Kl. Leipzig 1871. 
2 DITTMAR: Abh. Săchs. Akad. d. Wiss., math.-physik. Kl. Leipzig 1873. 
3 MuLLER, L. R., u. K. GLASER: Dtsch. Z. Nervenheilk. 46, 329 (1913). 
4 KARPLUS u. KREIDL: Pfliigers Arch. 1'H, 192 (1918). 
5 SPIEGEL u. DEMETRIDDES: Pfliigers Arch. 196, 185 (1922); ~05, 328 (1924). 
6 SPIEGEL u. YASKIN: Z. exper. Med. 63, 505 (1928). 
7 BERNARD, CLAUDE: Legons de physiol. exp. 1854/55 in Legons sur le diabete, S. 370. 

Paris 1877. 
8 ECKHARD: Exper. Physiol. des Nervensystems. GieBen 1867. 
n JuNGMANN, P., u. E. MEYER: Arch. f. exper. Path. 73, 49 (1914). 

1° KARPLUS u. KREIDL: Pfliigers Arch. 1~9, 138 (1909); 135,401 (1910); 143, 109 (1911); 
1'H, 194 (1918); ~15, 667 (1927); ~19, 613 (1928). 

11 KREHL u. lsENSCHMID: Arch. f. exper. Path. 70, 108 (1912). 
12 lsENSCHl.IUD u. ScHNITZLER: Arch. f. exper. Path. 76, 202 (1914). 
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zahlreiche Angaben mitgeteilt, die Zentren fiir den Haushalt des Wassers, der Salze, 
des EiweiBes, Fettes, Kohlehydrats abzugrenzen versuchten. Besonders GREVING1 

hat sich um den Versuch der genaueren Lokalisierung solcher Zen tren bemiiht; 
auf seine monographische Darstellung sei verwiesen; die Stellungnahme in Korre
lationsphysiologie zur Vorstellung isolierter Zentren der Stoffwechselteilglieder 
wird in dem Beitrag S. ISAAC und R. SIEGELS 2 und auf S. 1792 abgehandelt. 

Anatomisch wurden lokalisatorische Angaben iiber bestimmte Zellgruppen und deren 
Beziehung zu bestimmten Stoffwechselvorgangen besonders von GREVINGl, CAMus und RoussY 3, 

DRESEL und F. H. LEWY4 versucht; GREVING wollte den Wasserhaushalt durch den Nucleus 
supraopticus, den Kohlehydrathaushalt durch den Nucleus paraventricularis, die Wărme
regulation durch die Nuclei tuberis reguliert sehen. 

Demgegeniiber hălt SPIEGEL5 den Versuch, die Stoffwechselzentren genau mit bestimmten 
Zellgruppen in Beziehung zu bringen, fiir wenig aussichtsreich und die scharfe Abgrenzung 
von Zentren einzelner Stoffwechselteilfunktionen fur kaum durchfiihrbar. Er schlăgt eine 
Gliederung der Kerne des Tuber cinereum nach 2 Gruppen vor; einmal Kerne, die an der 
Innervation der Hypophyse teilnehmen und sodann Kerne, welche Fasern spinalwărts ent
senden. Zur ersteren Gruppe rechnet er den Nucleus supraopticus, vielleicht auch Teile der 
Nuclei tuberis bzw. des Nucleus paraventricularis. Zur zweiten Gruppe zăhlt er vor allem 
den Hauptteil der Nuclei tuberis und den Nucleus mammillo-infundibularis. (Nach GREVING 6 

ist die Leitungsrichtung in dem System, das aus Nucleus supraopticus, Tractus supraoptico
hypophyseos und Hypophysenhinterlappen besteht,~ zentrifugal. Der histologische Aufbau 
des Infundibulum, Hypophysenstiels und Hinterlappens ist gleichwertig.) 

Nach SPIEGEL diirfte die Kerngruppe der Nuclei tuberis und des Nucleus mammillo
infundibulari die Ursprungsstiitte caudalwarts gerichteter nervoser Impulse sein, vor allem zu 
den Driisen im Bereich des Splanchnicus und vielleicht zu einzelnen1 Blutdriisen. Die Gruppe 
des Nucleus supraopticus nimmt hingegen teil an der Innervation des Zwischen- und Hypo
physenhinterlappen und kann damit in jene Mechanismen eingreifen, auf welche die Produkte 
dieser Hypophysenteile einwirken. 

Eine neue Beziehung von Hypophyse und Hypothalmus ergab sich aus der Feststellung, 
daB die Hypophyseninkrete des Mittel- und Hinterlappens iiber den Stiei der Hypophyse und 
iiber das Infundibulum den Weg zum 3. Ventrikel nehmen (DIXON7, TRENDELENBURG8). 

Diese Inkrete nehmen demzufolge auf die Zellgruppen der hypothalamischen Gegend einen 
mehr oder minder direkten humoralen EinfluB. Andererseits kann das Tuber cinereum bzw. 
der unter ihm erhaltene Rest der Pars· tuberalis der Hypophyse die Inkretproduktion iiber
nehmen. Beim hypophysektomierten Tier haben RAMIREZ-CORRIA9 sowie KoSTER und GEE
SINK10, beim Menschen mit Hypophysengeschwulst hat CAMERON11 nachgewiesen, daB Reste 
der Pars tuberalis der Hypophyse măchtig hypertrophieren nach dem Ausfall der Hypophyse. 
Dem morphologischen Befund entspricht das pharmakologische Ergebnis. TRENDELENBURG12 

und SaT08 fanden den Auszug des· Tuber cinereum hypophysektomierter Tiere sehr stark 
antidiuretisch, den entsprechenden Auszug normaler Tiere nur wenig diuresehemmend. 

Das System Zwischenhirn-Hypophyse ist also gekennzeichnet durch eine enge Zusammen
fassung hormonaler und nerviiser Regulationsvorgănge (vgl. S. 1798). 

Der Streifenhiigel steht durch faseranatomische Beziehungen in Verbindung 
mit den autonomen Zentren des Hypothalamus. Hingegen ist die Lokalisation 
autonomer Zentren im Streifenhii.gel nicht eindeutig erwiesen. Zwar ist seit 

1 GREVING, R.: Handb. d. mikrosk. Anat. des Menschen 41. Berlin 1929. 
2 IsAAC, S. u. R. SIEGEL: Ds. Handb. 16 Il (1931). 
3 CAMUS, I., u. G. RoussY: C. r. Soc. Biol. Paris 76, 877 (1914); 75, 483, 628 (1913). 
4 DRESEL, K.: Z. exper.l\'Ied. 37, 373 (1923). - LEWY, F. H.: Tonus u. Bewegung. 

Berlin 1923. 
5 SPIEGEL, E. A.: Die Zentren des autonomen Nervensystems, S. 111. Berlin 1928. 
6 GREVING, R.: Verh. dtsch. Ges. inn.Med. 38, 147 (1926); 42, 53 (1930). 
7 DIXON, W. E.: J. of Physiol. 57, 129 (1923). 
8 TRENDELENBURG, P.: Klin. Wschr. 7, Nr 36 (1928). - SATO: Arch. f. exper. Path. 131, 

45 (1927). 
9 RAMIREZ-CORRIA, C. :M.: Rev. Soc. argent. Biol. 3, 227 (1927). 

10 KosTER, S., u. A. GEESINK: Pfliigers Arch. 222, 293 (1929). 
11 CAMERON, G. R.: Die Beziehungen der Pars tuberalis zum Hypophysenapparat. 

Jena 1929. 
12 TRENDELENBURG, P.: Klin. \Vschr. 3, 777 (1924). - MIURA, Y.: Pfliigers Arch. 207, 

76 (1925). 



1744 CHRISTIAN KROETZ: Allgemeine Physiologie der autonomen nervosen Correlationen. 

den Versuchen von ARoNSOHN und SAcHs1 gesichert, daB Verletzungen des 
Streifenhiigels infolge vermehrter Wiirmebildung in Leber2 und Muskulatur3 

zur Hyperthermie fiihren. Neuere Untersuchungen haben es jedoch zweifelhaft 
gemacht, ob die Hyperthermie aui der Verletzung eines Zentrums beruht oder 
nur aui der Reizung nervoser Apparate in der Wand des Ventrikels, der beim 
Striatum-Wiirmestich hiiuiig angestochen wird. JAKOBJ und R6MER 4 dachten 
an eine Beeinflussung der wiirmeregulatorischen Zentren durch den Blut- und 
Lymphstrom und schreiben den Gehirnplexus eine maBgebende Bedeutung bei 
der Wirkung des Wiirmestichs zu. SPIEGEL vertritt die Ansicht, daB die zentrale 
Wiirmeregulation der Siiugetiere an die Existenz des Tuber cinereum gebunden, 
der Streifenhiigel dagegen entbehrlich sei. Es ist aher sehr wahrscheinlich, daB 
vom Streifenhiigel aus regulatorische Vorgiinge aui das Wiirmezentrum im Tuber 
einwirken. BARBOUR5 lieB 2 Wochen nach dem Einstich in den Streifenhiigel, 
also nach dem Abklingen des Verletzungsreizes, mittels einer kalt und warm 
durchstrombaren Kaniile Temperaturschwankungen aui den Streifenhiigel ein
wirken und sah bei Temperaturerhohung eine Diimpfung, bei Temperatur
senkung eine Steigerung des striiiren Erregungszustandes. Der Erregungszustand 
des Streifenhiigels wird vielleicht schon normalerweise durch Veriinderungen der 
Bluttemperatur beeinfluBt. Doch ist die Deutung der Versuche BARBOURs nicht 
allgemein anerkannt (MooRE6 , SACHS und GREEN7). Fur die Tatsache der Be
einflussung hypothalamischer Zentren vom Streifenhiigel aus sprechen die Faser
beziehungen zwischen beiden. GREVING beschreibt eine Verbindung zum Corpus 
Luysii als Tractus striohypothalamicus, eine Verbindung zu den Tuberkernen 
als Tractus frontotuberalis (aus der Ansa peduncularis) und einen Tractus fronto
supraopticus, dessen striiirer Ursprung nicht feststeht. Die Verletzung solcher 
Faserverbindungen zwischen Streifenhiigel und Zwischenhirn scheint maBgebend 
fiir die Beeinflussung glattmuskeliger Organe (Pupillen, Schluckmuskulatur, 
Magen, Blase, Uterus) bei Reizung des Streifenhiigels. War die corticofugale 
Bahn, welche den Streifenhiigel in ziemlich weit zerstreuten Biindeln durch
setzt, zur Degeneration gebracht, so konnten SPIEGEL und TAKANO durch 
Reizungen des Streifenhiigels weder an der Pupille noch am Blutdruck die vorher 
regelmiiBigen Wirkungen auslOsen. 

Auch die Hirnrinde ist in die zentrale Regulation der autonomen Funktionen 
und Organe eingeschaltet. Umstrit~en ist die Frage, ob die einzelnen vegetativen 
Innervationen in der Rinde durch abgrenzbare Zentren vertreten (BECHTEREW8 ) 

oder von den verschiedensten Rindenteilen aus ohne wesentlichen Unterschied 
beeinfluBbar (L. R. MuLLER9 ) sind. Fiir eine Lokalisation vegetativer Funk
tionen in der Rinde sprechen in erster Lţnie die experimentellen und klini
schen Beobachtungen iiber Zustandsiinderungen innerer Organe bei der Reizung 
bzw. nach der Ausschaltung umschriebener Rindenbezirke. Auf die Vielzahl der 
Beobachtungen kann hier nicht eingegangen werden, nahezu fiir jede autonome 
Innervation von Organen und Funktionen sind sowohl im Experiment als in 
der Klinik gewisse Rindenvertretungen beschrieben. Die Zentren liegen in der 
Hauptsache innerhalb oder in enger Nachbarschaft der motorischen Region, und 

1 ARONSOHN u. SACHS: Pfliigers Arch. 37, 232 (1885). 
2 Hrnscn, MuLLER u. ROLLY: Dtsch. Arch. klin. Med. 75, 264 (1903). 
3 FREUND u. JANSSEN: Pfliigers Arch. 200, 96 (1923). 
4 JAKOBJ, C., u. C. Ri:iMER: Arch. f. exper. Path. 70, 108 (1912). 
5 BARBOUR: Arch. f. exper. Path. 70, 1 (1912) - J. of Pharmacol. 6 (1914). 
6 MooRE: Amer. J. Physiol. 46 (1918). 
7 SACHS u. GREEN: Amer. J. Physiol. 42 (1917). 
8 BECHTEREW: Funktionen der Nervenzentren 3, 1583 (1911). 
9 MuLLER, L. R.: Die Lebensnerven. Berlin 1922. 
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zwar fiir die einzelnen vegetativen Funktionen und Organe jeweils innerhalb 
oder nahe derjenigen motorischen Rindenabschnitte, die fiir die Skeletmuskulatur 
der benachbarten Korperabschnitte eintreten. 

Als corticofugale autonome Leitungsbahn steht ein pyramidaler und ein extrapyramidaler 
Weg zur Verfiigung. Der pyramidale Anteil steht in enger răumlicher Beziehung zu der 
corticofugalen Willkiirbahn, wie es SPIEGEL fiir innere Kapsel, Pedunculus, Seitenstrănge 
des Riickenmarks annimmt. Diese Nachbarschaft und die besprochene enge Beziehung 
vegetativer Reizpunkte und motorischer Zentren in der Rinde legt SPIEGEL die Erwăgung 
nahe, daB die corticofugalen Elemente fiir die Erregungsleitung zu der Skeletmuskulatur 
und zu den inneren Organen wenigstens zum Teil identisch sind. In manchen Neuronen der 
Pyramidenbahn diirften Impulse sovvohl an die Vorderhornzellen des animalen Systems als 
an die Ursprungszellen des peripheren autonomen Nervensystems gelangen. Der extra
pyramidale Anteil der corticofugalen autonomen Bahn besteht in Faserbeziehungen, die vor 
allem das Stirnhirn in Verbindung bringen mit dem Globus pallidus bzw. dem Hypothalamus 
(frontopallidăre, pallidostriăre und striohypothalamische Bahn). In der Pathologie findet 
der zweifache Weg der zentrifugalen autonomen Bahn Bestătigung durch den Nachweis 
vegetativer Storungen, die sowohl auftreten bei Lăsionen der Pyramidenbahn als bei Lăsionen 
auBerhalb derselben. 

Allgemeine Physiologie der autonomen nervosen Correlationen. 

Effektorische Peripherie. 
A. Correlative Bedeutung der peripheren autonomen nervosen Funktionen. 

1. Die doppelte autonome Innervation. Die Gliederung des autonomenNerven
systems in ein sympathisches und parasympathisches System ist eine physio
logische Forderung. Sie ergibt sich aus der antagonistischen Wirkung von 
Nervenerregungen, die im einen oder anderen peripheren Abschnitt das Erfolgs
organ erreichen. Und die Gliederung erweist sich nicht nur in der Innervation 
der Einzelfunktion als berechtigt, sondern auch in der Innervation integrativer 
vegetativer Leistungen. In der Verschiedenheit sympathischer und parasym
pathischer Integration sieht W. R. HEss1 den Kernpunkt der Unterscheidung 
von Sympathicus und Parasympathicus. Der Sympathicus f6rdert nach ihm 
die Entfaltung aktueller Energie, der Parasympathicus dient der Restituierung 
und Erhaltung der potentiellen Leistungsfiihigkeit. 

Die morphologischen LUcken dieser Gliede1ung sind bekannt. Eine para
sympathische Innervation der GefiiBe und der SchweiBdriisen ist nicht erwiesen. 
Der histologische Befund KuR:Es und seiner Mitarbeiter2, die parasympathische 
vasodilatorische und sekretorische Fasern in den hinteren Wurzeln der Spinal
nerven beschreiben, ist bei der Unzuliinglichkeit morphologischer Unter
scheidungsmerkmale nicht beweisend. Der physiologische Nachweis einer para
sympathischen Zugehorigkeit der Faser ist durch das enge Zusammenwirken 
nervoser und chemischer Regulation gerade auf dem Gebiete der GefiiBerweiterung 
schwer zu erbringen. 

Der funktionelle Antagonismus des sympathischen und parasympathischen 
Systems kann beruhen auf der Verschiedenheit des sympathischen und para
sympathischen Nervenerregungsvorgangs oder auf der Verschiedenheit des sym
pathisch innervierten und des parasympathisch innervierten Erfolgsapparates. 
An der Pupille liegen zwei verschiedene Erfolgsorgane der autonomen Inner
vation vor. Bei den anderen vegetativen Organen handelt es sich um morpho
logisch einheitliche Erfolgsapparate. Ob in diesen einheitlichen Erfolgsapparaten 
zwei qualitativ verschiedene Zellgruppen angenommen werden diirfen oder zwei 

1 HESS, W. R.: Klin. Wschr. 9, 1009 (1930/I). 
2 KuR:E, K. u. Mitarbeiter: Z. Zellforschg 9, 229 (1929). 
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i:irtlich und funktionell getrennte Erfolgsorte im Bereich der Einzelzelle, ist nicht 
zu entscheiden. Fiir das Herz haben BAXT1 und O. FRANK2 verschiedene Angriffs
punkte des Sympathicus und Parasympathicus wahrscheinlich gemacht. Nach 
kiinstlicher Herabsetzung der Ki:irpertemperatur fanden sie die Wirkung einer 
Parasympathicusreizung unverandert, diejenige einer Sympathicusreizung auf
gehoben. An den Speicheldriisen nehmen HEIDENHAIN3 und HITZKER4 ein gemein
sames Erfolgsorgan und verschiedene Nervenerregungsvorgange im Sympathicus 
und Parasympathicus an. ScHIL~, der das Problem ausfiihrlich eri:irtert, ist 
geneigt, den Antagonismus beider Innervationen auf Verschiedenheit der Er
folgsapparate bei Einheitlichkeit des Nervenerregungsvorganges zu beziehen. 
Der Nachweis eines verschiedenen sympathischen und parasympathischen chemi
schen "Obertragungsstoffes der Nervenerregung durch LoEWI bringt keine Ent
scheidung. Er besagt lediglich, daB durch die Reizung der betreffenden Nerven 
in der Peripherie nervenspezifische Substanzen freigemacht werden. Er laBt 
die Frage offen, ob diese Substanzen infolge eines verschiedenen nervi:isen Er
regungsvorganges oder eines Nervenangriffs an verschiedenen Zellphasen auf
treten. 

Der Antagonismus der sympathischen und parasympathischen Innervation 
kann das V erhalten der vegetativen Peripherie nicht vollstiindig beschreiben, weil 
neben dem nervăsen Regulationsmechanismus ein chemischer Regulationsmechanismus 
besteht. Dieser chemische Regulationsmechanismus bestimmt maBgebend den 
Zustand des vegetativen Erfolgsorgans. Der Zustand des Erfolgsorgans ist in 
vielen Fallen entscheidend fiir den Erfolg ankommender autonomer nervi:iser 
Erregungen. Dadurch, daB im Blute kreisende Stoffe (Inkrete, Stoffwechsel
produkte, Ionen) und i:irtlich freigesetzte Gewebsstoffe den Zustand des Erfolgs
organs beeinflussen, kann die Mehrzahl der paradoxen Wirkungen, der Umkehr
wirkungen nervoser Erregungen, eine Deutung erfahren. Neben der chemischen 
Beeinflussung des Erfolgsorgans ist von groBer Bedeutung fiir die Richtung 
eines nervos ausgeli:isten Erfolges der Funktionszustand und die Tatigkeitsphase 
des Organs. Ein Vagusreiz hat entgegengesetzten Erfolg an der offenen und an 
der geschlossenen Cardia (LANGLEY6 ), an dem (nach Fiitterung) aktiven und an dem 
(im Hunger) inaktiven Antrum pylori (McCREA und McSWINEY7); der Erfolg ist so 
gerichtet, daB er das Organ einer mittleren Langsdehnung der glatten Muskulatur 
annahert. Ein Hypogastricusreiz hat am :ţllchtschwangeren und am schwangeren 
Uterus einen entgegengesetzten Erfolg (LANGLEY und ANDERSON8). Ein Sym
pathicusreiz hat entgegengesetzten Erfolg am unbehandelten und am adrenalin
vorbehandelten GefaB (BAUER und FR6HLICH9 ). Auf die Umkehrwirkungen sym
pathischer und parasympathischer Reize naoh Vorbehandlung mit sympathicomi
metischen und parasympathicomimetischen Stoffen sei hingewiesen; sie wurde von 
FROHLICH in Bd.lO ds. Handb. ausfiihrlich geschildert. Die Mehrzahl der Beobaoh
tungen von Umkehrwirkungen und paradoxen Wirkungen wurde erhoben unter 
experimentell gesetzten Bedingungen, die vom Normalbereioh physiologischer 
Impulse innerhalb des autonomen Nervensystems weit entfernt sind. Ob es 
am kranken Organismus durch Verănderungen des "milieu interne" zu Um-

1 BAXT: Ber. der săchs. Ges. der Wiss. 26, 323 (1875). 
2 FRANK, 0.: Z. Biol. 49, 392 (1907). 
3 HEIDENHAIN: Hermanns Handb. d. Physiol. 5, 48 (1883). 
4 HITZKER: Pfliigers Arch. 159, 487 (1914). 
5 ScHILF, E.: Das autonome Nervensystem, S. 64ff. Leipzig 1926. 
6 LANGLEY, J. N.: J. of Physiol. 23, 407 (1898/99). 
7 McCREA u. McSWINEY: J. of Physiol. 61, 28 (1926). 
8 LANGLEY, J. N. u. ANDERSON: J. of Physiol. 19, 74 (1895). 
9 BAUER u. FRi.iHLICH, Arch. ··exp. Path. 84, 33 (1918). 
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kehrwirkungen vegetativer Regulation kommt, halten sowohl TRENDELENBURG 1 

als E. FRANK2 ftir ungeklărt. 
Der Antagonismus des sympathischen und parasympathischen Systems wird 

in der integrativen Leistung autonomer Regulationen hăufig zum Synergismus. 
Es besteht am Erfolgsorgan ein bestimmtes Gleichgewicht sympathischer und 
parasympathischer Erregung, zu dem die antagonistischen Nerven synergistisch 
beitragen. An den einzelnen Organen ist dieses autonom-nervose Gleichgewicht 
auf verschiedenem Niveaus stabilisiert und in wechselndem MaB gegen stărende 
Einfliisse empfindlich. Bei gleichzeitiger Reizung von Sympathicus und Para
sympathicus sah RAYMOND-HAMET 3 am Herzen des chloralisierten Hundes die 
Erregung des Vagus iiber die des Sympathicus iiberwiegen, am Darm die des 
Sympathicus iiber diejenige des Vagus. An der sympathisch und parasympathisch 
innervierten Milz wird der Sympathicus dauernd vom Vagus unterdriickt; die 
durch Sympathicusreiz bewirkte Verkleinerung der Milz bildet sich bei Vagus
reizung in der halben Zeit zuriick (RAUTMANN4, v. SKRAMLIK und DuRAN CAo 5 ). 

Ein anderer Weg, das verschiedene Gleichgewicht der einzelnen Organe hin
sichtlich ihrer sympathischen und parasympathischen Erregung zu erforschen, 
wurde von verschiedenen Forschern 6 - 9 mit pharmakologischen Mitteln be
schritten. ScHRODER6 zeigte gegeniiber der Adrenalinwirkung ftir ein und das
selbe Individuum stark verschiedene Empfindlichkeit des Blutdrucks, des Blut
zuckers, der Diurese, des Chlorhaushalts. Diese weitgehend konstante indivi
duelle Dissoziation der Adrenalinwirkung begleitet das Individuum iiber lange 
Zeit; bei eineiigen Zwillingen zeigt sie vollige Ubereinstimmung. Das Individuum 
bat also eine charakteristische vegetative Struktur, die dureh eine eigentiim
liche Gleichgewichtslage der vegetativen Organe und Funktionen gegeben ist, nicht 
aber in einem eigentiimlichen sympathischen ader parasympathischen Systemuber
gewicht besteht. So sind diese Versuche in dor "Klinisehen funktionellen 
Pathologie des autonomen Nervensystems" von v. BERGMANN10 mit Recht als 
Beweis gegen cine generalisierte Vagotonie bzw. Sympathicotonie im Sinne von 
EPPINGER und HESS11 eingewendet worden. Zu betonen bleibt freilieh, daB die 
individuelle Konstanz der Dissoziation der Adrenalinwirkung nur bei gleich
măBig geschwinder Adrenalinresorption zu erwarten ist. Die Dissoziationsformel 
lăBt sich durch Ănderungen der Resorptionsbedingungen beeinflussen (FOERSTER 
und BENKOVICS 7, HARADA8 , KuNIKA9 ). Bei langsamer Resorption, wie sie bei 
langsamer intravenoser Gabe, bei intramuskulărer und noch mehr bei sub
cutaner Gabe stattfindet, wird schwacher Druckanstieg und starke Glykosurie 
beobachtet, bei rascher Resorption, wie sie durch geschwinde intravenose Gabe 
erzielbar ist, hingegen cine Umkehr gesehen in starken Druckanstieg und 
schwache Glykămie (meist fehlende Glykosurie). Die Forscher neigen zu der 
Annahme, daB an den verschiedenen Organen verschiedene Schwellenwerte der 
wirksamen Adrenalinkonzentration bestehen, deren Erreichung mit der Variation 
dor Resorptionsbedingungen Ănderungen unterliegt. 

1 TRENDELENBURG, P.: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1922. 
2 FRANK, E.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 108, 268 (1928). 
3 RAYMOND-HAMET: C. r. Acad. Sci. Paris 186, 597 (1928). 
4 RAUTMANN: Dtsch. med. Wschr. 52, 964 (1926). 
5 SKRAMLIK, E. v., u. M. DuRAN CAO: Z. exper. Med. 45, 460 (1925). 
6 ScHROEDER: Klin. Wschr. 8, 1638 (1929) (ref.). 
7 FoERSTER, G. u. BENKOVIcs: Magy. orv. Arch. 27', 288 (1926). 
8 HARADA: Mitt. med. Fak. Tokyo 31, 339 (1924). 
9 KuNIKA: Fol. jap. pharmacol. 2, 353 (1926). 

10 BERGMANN, G. v.: Ds. Handb. 16, 1019 (1930). 
11 EPPINGER, H., u. L. HEss: Die Vagotonie. Berlin: Hirschwald 1910. 
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Das Gleichgewicht des Parasympathicus und Sympathicus an der Erjolgszelle 
wird gegeniiber storenden Einwirkungen vom Organismus verteidigt durch den 
Mechanismus der zentralen reziproken Antagonistenhemmung. Das Prinzip dieser 
Regulation ist aus dein animalen System bekannt, wo bei willkiirlicher oder 
reflektorischer Kontraktion der protagonistischen Muskelgruppe eine Erschlaffung 
der antagonistischen Muskelgruppe auftritt. Im autonomen Nervensystem wird, 
entsprechend den Verhaltnissen im animalen Nervensystem, eine zentrale reziproke 
Antagonistenhemmung auf Grund verschiedener Befunde postuliert. Ein solcher 
zentraler Vorgang ist besonders gut an der Pupille1 zu beobachten, wo die Erfolgs
apparate getrennt und Anastomosen beider peripheren Systeme in der Regel nicht 
storen. Ein Schmerzreiz fiihrt zur Erweiterung der Pupille: daB diese nicht nur 
durch eine sympathische Erregung, sondern auch durch eine parasympathische 
Hemmung hervorgerufen ist, wird daraus geschlossen, daB die Pupillenerweiterung 
auch noch auftritt, wenn ein Schmerzreiz nach Durchtrennung des Halssympathi
cus ausgeiibt wird. Der Impuls verlauft im letzteren Fali iiber eine Hemmung 
des Oculomotoriuszentrums. Wie weit bei der tatsachlichen Beobachtung die 
parasympathische Hemmung erganzt wird durch eine Adrenalinausschiittung 
unter der Einwirkung des Schmerzreizes, die an der entnervten Pupille eine er
hohte Adrenalinempfindlichkeit antrifft, scheint nicht untersucht. Am Herzen 
ist die reziproke Antagonistenhemmung von BRUCKE 2, BAYLISS3 , KrscH be
schrieben (vgl. S. 1799). - Eine Art von peripherer, reziproker Antagonistenhemmung 
nehmen KoLM: und PrcK4 an. Sie gehen von pharmakologischen Befunden aus. 
Nach Vorbehandlung eines isolierten Organs mit einem Parasympathicomimeti
cum (Acetylcholin) wirkt Adrenalin nicht mehr sympathicomimetisch, sondern 
parasympathicomimetisch. Die Autoren erklaren die Beobachtung mit einer 
Erregbarkeitssteigerung der parasympathischen Endapparate (als Folge der 
Acetylcholinwirkung) und vermuten, daB diese mit einer reziproken Erregbar
keitsabnahme der sympathischen Endapparate einhergehe (vgl. S. 1782). 

Antagonismus und Synergismus selbst stehen sich im autonomen Nerven
system nicht mit solcher Gegensatzlichkeit gegeniiber, wie es der analytischen 
Beobachtung experimentell beeinfluBter Einzelvorgange zu entnehmen scheint. 
So wie in der Ruhe Sympathicus und Parasympathicus durch antagonistische Er
regung synergistisch ein Gleichgewicht am Erfolgsorgan aufrechterhalten, so ist 
haufig der antagonistische Einjlu(J ein und_ desselben peripheren autonomen N erven 
auf die differenten Teile eines Organs der Weg zur synergistischen Zusammen
fassung der Teile in eine einheitliche Funktion des Gesamtorgans. Der Vagus 
bringt die Muskulatur des Magenkorpers zur Zusammenziehung, diejenige des 
SchlieBmuskels am Magenausgang zur Erschlaffung; der Sympathicus erschlafft 
die Magenmuskulatur und laBt den SchlieBmuskel sich kontrahieren; der Nervus 
pelvicus bringt die Blasenmuskulatur und die Muskulatur der Ureterenoffnung 
zur Zusammenziehung, den SchlieBmuskel zur Erschlaffung. Die antagonistische 
Beeinflussung der Teile (durch ein und denselben Nerven) ist in Wahrheit eine 
synergistische Innervation der Gesamtfunktion. 

2. Die ganglionăren Zwischenstationen. Die Bedeutung der peripheren sym
pathischen Ganglienapparate ist nicht geniigend geklart. 

Als Einrichtung zur Verbreiterung des Impulsbereiches scheinen sie betrachtet 
werden zu konnen. RANSON und BILLINGSLEY5 zahlten bei der Katze die Zahl 
der praganglionaren Fasern im Halssympathicus und die Zahl der Zellkorper 

1 SCHILF: Das autonome Nervensystem, S. 62. Leipzig 1926. 
2 v. BRUCKE: Z. Biol. 65, 507 (1917). 3 BAYLISS: J. of Physiol. 14, 303 (1908). 
4 KoLM u. PICK: Pfliigers Arch. 184, 79 (1920). 
5 RANSON u. BILLINGSLEY, zitiert nach W. B. 0ANNON: Lancet 218, 1109 (1930). 
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im obersten Halsganglion und fanden das Verhaltnis von 1:32. Schon BIDDER 
und VoLKMANN1 hatten die Zahl der aus einem Ganglion stammenden post
ganglionaren Fasern groBer gefunden als die der eintretenden praganglionaren 
Fasern. Ihr SchluB lautete, daB eine praganglionare Faser mehrere Zellen des 
Ganglions beriihre. 

Eine Umwandlung von Impulsen in der sympathischen Ganglienzelle im Sirme 
einer Frequenzanderung, Summation oder Koordination wurde wiederholt be
hauptet, aber bis heute nicht eindeutig gesichert. QuERID02 hatte gefunden, daB 
die Nickhaut der Katze nur bei Reizfrequenzen von iiber 40 bis zu 200 pro 
Sekunde, welche die praganglionaren Sympathicusfasern treffen, maximale Zu
sammenziehungen zeigt. Hier ist die Frequenz von 40 pro Sekunde die kritische 
Minimalfrequenz. Dagegen gilt fiir die postganglionare Faser 160 pro Sekunde 
als kritische Maximalfrequenz. Bei einer Unterbrechungszahl von 180 pro Sekunde 
sind die postganglionaren Fasern iiberhaupt nicht mehr erregbar. QuERii>O 
schlieBt daraus, daB die in den praganglionaren Fasern laufenden Erregungs
wellen unbekiimmert um ihre Frequenz in den ganglionaren Synapsen Erregungs
wellen auslOsen, die mit optimaler Frequenz (120-160 pro Sekunde) zum Erfolgs
organ verlaufen. (Er nimmt weiter an, daB auch bei Erregung nur eines Teiles 
der prăganglionaren Fasern [submaximale praganglionare Erregung] alle post
ganglionaren Fasern gereizt werden: es miisse daher jede praganglionare Faser 
mit vielen Zellen des Ganglion cervicale in leitender Verbindung stehen.) 
O. H. VEACH und I. R. PEREIRA3 fanden demgegeniiber am gleichen Unter
suchungsobjekt, daB sich bei Steigerung der Reizfrequenz bis zum Optimum 
von etwa 142 pro Sekunde sowohl bei Erregung praganglionarer als auch post
ganglionarer Fasern die Kontraktionshohe vergroBert, die Latenzzeit ver
kiirzt und die Kontraktionsdauer zunimmt. Diese Verfasser ziehen den SchluB, 
daB beim Passieren des Ganglion cervicale sich die Frequenz der nervosen Im
pulse nicht andert. Der letzteren Auffassung wird von QUERID04 damit wider
sprochen, daB die Versuchsanordnung der Autoren nicht eine wirklich getrennte 
Reizung praganglionarer und postganglionarer Faserb verbi:irgt habe, die er 
in seinen Versuchen mit Sicherheit innegehalten habe. 

Die verschiedene Empfindlichkeit der prăganglionăren und postganglionăren Faser 
vermag wolil auch die Befunde von P. ScHULTZ5 zu erklăren. Er hat an der Katze bei post
ganglionărer Reizung hohere Stromstărken benotigt als bei prăganglionărer Reizung und 
geschlossen, daB in den sympathischen Ganglien eine Summation stattfinde, welche unter
schwellige Erregungen iiberschwellig zu machen vermoge. Nach den Befunden VEACH 
und PEREmAs3 ist die Auffassung nicht mehr aufrechtzuerhalten. 

HoFFMANN6 wollte in den sympathischen Ganglienzellen Koordinationszentren niederster 
Art sehen. Er beobachtete bei prăganglionărer Reizung (Ramus communicans) eine totale 
Pupillenerweiterung bei postganglionărer Reizung (Nervi ciliares longi) nur eine partielle 
Erweiterung eines Sektors und schloB, daB im oberen Halsgangliont koordinierendeţ,Ver
bindungen zwischen den einzelnen Ganglienzellen bestehen. LANGLEY7lkonnte indessen eine 
partielle Erweiterung als Erfolg postganglionărer Reizung nicht bestătigen und nimmt daher 
prăterminale Plexus an, welche die prăganglionăre Erregung nur wenige Fasern auf einen 
erweiterten Gewebsbezirk ausbreiten. 

Eine iiber die Verbreiterung des Auswirkungsfeldes hinausgehende, freilich 
unbekannte funktionelle Bedeutung der ganglionaren Zwischenstationen ist jedoch 

1 BIDDER u. VoLKMANN: Die Selbstăndigkeit des sympathischen Nervensystems. 
Leipzig 1842. 

2 QuERIDO, A.: Amer. J. Physiol. 70, 29 (1924). 
3 VEACH, O. H., u. I. R. PEREmA: J. of Physiol. 60, 329 (1925). 
4 QUERIDO, A.: Arch. neerl. Physiol. 10, 542 (1926). 
5 ScHULTZ, P.: Nagels Handb. Physiol. 4, 399 (1900). 
6 HoFFMANN: Schmidts Jahrbiicher 381, 113 (1904). 
7 LANGLEY, I. N.: J. of Physiol. 31, 244 (1904). 
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nicht zu bezweifeln. Sie geht auch daraus hervor, daB die Verheilung von pra
ganglionărer und postganglionărer Faser unter Ausschaltung des Ganglions nach 
LANGLEY und ANDERSON1 nicht zu einer funktionellen Vereinigung der Fasern 
fiihrt. Vereinzelte entgegengesetzte Resultate LANGENDORFFs 2 und LANGLEYs 
und ANDERSONs selbstl sind nach histologischen Untersuchungen. der letzteren 
Forscher auf die unvollstăndige Ausrottung der Ganglienzellen zu beziehen. 

Als Reflexzentrum konnte das sympathische Ganglion bisher nicht erwiesen 
werden. Es sind keine echten Reflexe, deren Zentren auBerhalb der Cerebro
spinalachse gelegen waren, im sympathischen Nervensystem bekannt. Der 
Gegensatz dieses Tatbestands zu der sicheren Reflextătigkeit des intramuralen 
Nervengeflechts gehort zu den Griinden, die letzteren als ein besonderes "Enteric
system'' abzugrenzen. 

Pseudoreflexe oder Axonreflexe spielen hingegen eine recht bedeutsame Rolle 
im sympathischen Nervensystem. Postganglionăre Axonreflexe, die ablaufen 
in einem Axon und seineD. Verzweigungen, kommen so zustande, daB in ein 
Axon oder seine Kollaterale infolge eines peripheren Reizes eine Erregung ein
stromt, proximal verlăuft bis zu einer Verzweigungsstelle, hier in einen anderen 
Ast des Axons einstrahlt und in einem der Erregungsentstehung benachbarten 
Gewebsbezirk sich auswirkt. Nach LEWIS 3 kann der rote Hof in der Umgebung 
der Strichlinie einer dermographischen Reaktion durch einen postganglionăren 
Axonreflex zustande kommen; der rote Hof tritt nach Durchschneidung der dazu
gehorigen Hautnerven nicht mehr auf. Aus den unmittelbar betroffenen Haut
zellen wird Histamin frei, welches die kleinsten GefăBe direkt erweitert und die 
sensiblen Endigungen der terminalen Axonverzweigung standig reizt. Nach 
LEWIS gelingt die so erzeugte Nervenerregung auf dem Weg eines postganglio
năren Axonreflexes iiber die Teilungsstelle an die Endigungen der arteriolaren 
Kollateralen; die Erweiterung der GefăBe im Axonreflex wăre damit eine reflek
torische Erweiterung. DALE 4 nimmt an, daB die auf demselben Wege an die 
Endigungen der arteriolăren Kollateralen gelangte Erregung Acetylcholin frei 
setzt, welches als wirksamer Erweiterer wirkt. KRoGH5 vertritt eine andere 
Auffassung. 

Bei Froschen6 und Fischen 7 sind postganglionare Axonreflexe infolge des 
sehr ausgebreiteten Nervennet~es der Peripherie leicht zu studieren. WERNOE 
hat bei KROGH die Beziehungen zwisch~n Haut und Eingeweiden eingehend 
untersucht. Er wăhlte als Test den Farbwechsel der Haut, deren Chromato
phoren sympathisch innerviert sind. Die beobachteten viscerocutanen und 
cutaneovisceralen Reflexe verliefen nicht durch das Riickenmark, sondern durch 
ein und dieselbe Zelle des peripheren Sympathicus. Die in beiden Richtungen 
nachgewiesenen Reflexe wurden deshalb als postganglionăre Axonreflexe be
zeichnet. 

In der Klinik spielen die Beziehungen zwischen Haut und Eingeweiden 
eine groBe Rolle. Sie ăuBern sich vor allem in der Reflexhyperăsthesie bestimmter 
Hautbezirke, die dem gereizten Eingeweidenerven segmenta! zugeordnet sind 
(HEAD und MACKENZIE). WERNOE 7 ist geneigt, solche Reflexe ebenfalls als 

1 LANGLEY U. ANDERSON: J. of Physiol. 31, 265 (1904). 
2 LANGENDORFF: Ztrbl. Physiol. 1901, 483. 
3 LEWIS, TII.: Die BlutgefăBe der menschlichen Haut. V'bersetzt von E. SCHILF. 

Berlin: S. Karger 1928. 
4 DALE, H. H.: Lancet 216, 1285 (1926). 
5 KRoGH, A.: Anat. u. Physiologie der Capillaren. V'bersetzt von W. FELDBERG, 

2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1929. 
6 SPERANSKAJA-STEPANOWA: Pfliigers Arch. 210, 663 (1925). 
7 WERNOE: Pfliigers Arch. 210; 1 (1925). 
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postganglionare Axonreflexe anzusprechen; er nimmt an, daB der Reflex in ein 
und derselben Zelle ablaufe, die gleichzeitig Fibrillen zur Haut und zum Ein
geweide schicke. Bei Reizung der Eingeweide durch "funktionelle Betriebs
storungen" (v. BERGMANN) und Entziindungen verlauft der Reflex viscerocutan, 
bei Reizungen der Haut (Abkiihlung, Erwarmung) verlauft er cutaneovisceral. 
Als Beispiel sei verwiesen auf die Tonussteigerung, Peristaltikvermehrung und 
Pylorusoffnung, die FREUDE1 am Magen auftreten sah im Gefolge einer Er
warmung der Bauchhaut. Die Hyperasthesie der Haut bei visceralen Verande
rungen mochte WERNOE2 erklaren durch eine Anamie des Hautbezirks im Bereich 
des viscerocutanen Reflexes. Die von klinischer Seite erwogene Erklarung, daB 
es sich um eine Irradiation des Schmerzes in das Hautgebiet handele, halt er 
nicht fiir stichhaltig, da die Hauthyperasthesie nicht auf die Zeit spontaner 
Schmerzen beschrankt bleibt. 

Um prăganglionăre Axonreflexe konnte es sich vor allem im Gebiet der 
viscerovisceralen Reflexe zu handeln. Visceroviscerale Reflexe spielen in Physio
logie und Pathologie eine groBe Rolle; sie scheinen teilweise im Rahmen echter 
Reflexe, teilweise im Rahmen praganglionarer Axonreflexe abzulaufen. Die 
Irradiation von Reflexen auf dem Gebiet der vegetativen Innervation ist auf 
S. 1807 erortert. In den Beziehungen der Eingeweide untereinander sind 
ferner die Wirkungen ortlicher Gewebsstoffe und inkretorischer Ausschiittungen 
(Adrenalin, Insulin) von groBer Bedeutung. 

Sichere Kenntnisse iiber die Rolle prăganglionărer Axonreflexe sind bisher 
nur im Experiment gewonnen. LANGLEY3 und LANGLEY und ANDERSON 4 reizten 
nach volliger Zerstorung des Riickenmarks bei der Katze das zentrale Ende des 
durchschrtittenen lumbalen Grenzstrangs und sahen darauf Erblassen der Haut 
und Străuben des Fells. Diese Reaktionen traten auf in einem Ausbreitungs
gebiet, dessen Innervation um einen oder mehrere graue Rami communicantes 
hoher lag als das gereizte Segment; sie waren aufgehoben nach vorausgegangener 
intravenoser Nicotininjektion bzw. nach ortlicher Nicotinbepinselung der be
treffenden Ganglien; nicht mehr auslOsbar waren sie nach vorheriger Degeneration 
der zugehorigen prăganglionăren Fasern. LANGLEY schloB aus diesen Befunden, 
daB jede praganglionare Faser sich aufteilt und mit mehreren sympathischen 
Ganglien in Beziehung tritt, und daB bei cistaler Reizung einer solchen pra
ganglionaren Teilfaser die Erregung in der Faser zentralwarts zill praganglionaren 
Hauptfaser verlăuft. 

Als prăganglionaren Axonreflex haben RAJEVA und ToNKIRCH5 bei Katzen 
eine Herzbeschleunigung beschrieben, welche sie nach Reizung des zentralen 
Splanchnicusstumpfes beobachteten; es waren durchschnitten das Riickenmark 
(unterhalb der Medula oblongata) und die Vagi und abgehlemmt die Nebennieren
venen. Der Reflex nimmt seinen Weg durch den Grenzstrang und die Ganglia 
stellata; nach Nicotinvergiftung und Durchschneidung des 2. bis 9. Riicken
marksnerven bleibt er aus. Als praganglionaren Axonreflex betrachtet 0IMINATA6 

eine visceroviscerale motorische Reaktion zwischen Magen und Jejunum; im 
obersten Teil des Jejunums treten Bewegungen auf nach elektrischer Reizung 
der Serosa und Muskulatur und nach chemischer Reizung der Mucosa und 
Muskulatur des Magens, und zwar sowohl seiner pylorischen als seiner Fundus-

1 FREUDE: Miinch. med. Wschr. 19270, 2211. 2 WERNOE: Zitiert auf S. 1750. 
3 LANGLEY, J. N.: J. of Physiol. 25, 468 (1900). 
4 LANGLEY, J. N., u. ANDERSON: J. of Physiol. 16, 410 (1894). 
5 RAJEVA, N., u. A. ToNKIRCH: Russk. fiziol. Z. ll, 381 (1928). - ToNKIRCH, A.: 

Pfliigers Arch. 2ll, 260 (1926). 
6 CIMINATA, A.: Arch. di Fisiol. Suppl.-Bd. 24, 622 (Hl26). 



1752 CHRISTIAN KROETZ: Allgemeine Physiologie der autonomen nerv6sen Correlationen. 

region. Die hohe syrnptomatische und diagnostische Bedeutung viscerovisceraler 
Reflexe in der Pathologie der Baucheingeweide und der Beziehung zwischen 
Bauch- und Brusteingeweiden hat durch v. BERGMANN, K.A.TSCH, WESTPH.A.L 
zum erstenmal eine griindliche Bearbeitung erfahren. Die lănger bekannten 
visceromuskulăren Reflexe, reflektorische Spannungen der Bauchdeckenmusku
latur iiber gereizten Eingeweiden, verlaufen nach den Untersuchungen von MrL
LER und SIMPSON1• 2 iiber das Riickenmark. Sie verschwanden in Versuchen 
an decerebrierten Katzen nach Durchschneidung der dazugehorigen dorsalen 
Wurzeln. 

3. Die perimuralen und intramuralen Gangliennetze. Die Griinde, diese 
Ganglienapparate gesondert zu besprechen, liegen in ihrem funktionellen Ver
halten; sie sind weitgehend unabhăngig vom Zentralnervensystem und sie ha ben 
wenigstens teilweise die Eigenschaft echter peripherer Zentren, sei es koordi
nierender Reflexzentren, sei es automatisch tătiger Zentren. Es gehoren hierher 
nicht nur die Ganglien des AuERBACHschen und MEISSNERschen Plexus, sondern 
auch die Ganglien in der Wand des Herzens, der Bronchien (BRĂUCKER3 ) und der 
Blutgefă13e (LEONTOWITSCH\ ST6HR jun.5 , L:ERICHE und FoNTAINE 6 , BuscH7). 

Die weitgehende Unabhăngigkeit der genannten peripheren Ganglien vom 
Zentralnervensystem ergibt sich aus den Befunden nach Exstirpation der zu
fiihrenden Nerven und der dazugehorigen Zentren. Zu den bekannten physio
logischen Resultaten, die am ausgeschnittenen Magen- oder Darmsegment den 
unverănderten Funktionsablauf erweisen, ist in jiingster Zeit eine interessante 
histologische Beobachtung getreten. LEWIN und SCHAMOFF8 fanden an Darm
schlingen, die nach allmăhlicher Durchtrennung ihrer sămtlichen zufiihrenden 
GefăBe und Nerven mit der Haut vernăht waren, sowohl den AuERBACHschen 
als den MEISSNERschen Plexus intakt und die sekretorische und peristaltische 
Funktion wohl erhalten. Das Problem der automatischen Tătigkeit dieser peri
pheren Zentren entzieht sich einer allgemeinen Losung. 

Die rhythmische Tătigkeit, die der glatten Muskulatur der autonom inner
vierten Gewebe und der quergestreiften Herzmuskulatur eigentiimlich ist, zeigt 
sich an den einzelnen Organen in verschiedener Abhăngigkeit von der Anwesen
heit intramuraler nervoser Gebilde. Fur die rhythmische Tătigkeit des Herzens9 

und der Gefă13e 10 neigt BETHE 11 rler neurogenen Theorie zu. Fiir diejenige des 
Magens und Darms steht nach den bekannten Versuchen von lVIAGNus12 (Wegfall 
der Pendelbewegungen nach Abtrennung des AUERBACHschen Plexus) die neuro
gene Theorie im Vordergrund. Auch die rhythmische Tătigkeit der Bronchial
muskulatur zeigt sich nach BRXUCKER13 abhăngig von den wandstăndigen Gan
glienzellen. Den Mechanismus der automatisch tătigen Harnblase finden HRYNT
SCHAK und SPIEGEL14 unabhăngig vom Plexus hypogastricus, aber der Anteil 

1 MlLLER, F. R.: Amer. J. Physiol. 'H, 84 (1924). 
2 M!LLER, F. R., u. H. M. SIMPSON: Amer. J. Physiol. 72, 231 (1925). 
3 BRĂUCKER, W.: Arch. klin. Chir. 139, l (1926). 
4 LEONTOWITSCH, A.: Internat. Mschr. Anat. u. Physiol. 28, l (1906). 
5 STăHR jun., PH.: Z. Zellforschg 5, 117 (1927). 
6 L:EmcHE, R., u. R. FoNTAINE: Revue neur. 36, 428 (1929). 
7 BuscH, E.: Acta path. scand. (Kobenh.) Suppl.-Bd. 2 (1929). 
8 LEWIN u. ScHAMOFF: Pfliigers Arch. 216, 669 u. 673 (1927). 
9 HoFMANN, F. B.: Schmidts Jahrbiicher 281, 113 (1904). - Dagegen CARLSON: Amer. 

J. Physiol. 12, 55 (1904). - Jedoch HosHINo: Pfliigers Arch. 208, 245 (1925). 
10 HUIZINGA: Pfliigers Arch. 11, 213 (1875). - Dagegen L:ERICHE, R., u. R. FoNTAINE: 

O. r. Acad. Soi. Paris 183, 1359 (1926). 
11 BETHE, A.: Ds. Handb. 71, 1926. 
12 MAGNUS, R.: Pfliigers Arch. 102, 349 (1904); 103, 515 (1904); 108, 1 (1905). 
13 BRĂUCKER, W.: Arch. klin. Chir. 139, 1 (1926). 
14 HRYNTSCHAK, TH., u. E. R. SPIEGEL: Klin. Wschr. 3, 1819 (1924). 
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intramuraler Ganglien ist nicht abgegrenzt. Die Rhythmik der Ureteren scheint 
nach HRYNTSCHAK1 myogen. Die Gegenliberstellung myogener und neurogener 
Bedingtheit der Automatie hat von ihrer frliheren Scharfe Viei verloren, seitdem 
die Bedeutung ortlicher oder im Blut kreisender chemischer Ubertragungsstoffe 
der autonomen Nervenwirkung erkannt wurde. Diese greifen am funktionell ein
heitlichen Endapparat, nicht an den Nervenendigurigen an. 

Die Eigenschaft als Reflexzentren kann fiir die Zellen des AuERBACHschen 
Plexus als gesichert gelten. Sie geht hervor aus den Untersuchungen liber die 
Gesetzma.Bigkeit der Darmperistaltik. Die peristaltischen Bewegungen lassen 
sich einerseits durch Nicotin aufheben (BAYLISS und STARLING 2) und sind anderer
seits noch am ausgeschnittenen Darmstlick vorhanden (MAGNus 3 ). Die celluli
petale Bahn dieser Reflexe zur Nervenzelle hin ist noch unbekannt. 

Die Unabhangigkeit vom Zentralnervensystem und die Zentreneigenschaften 
der Ganglien des Entericsystems hielten LANGLEY davon ah, sie in Parallele zu 
den vorgelagerten Ganglien des sympathischen Systems als periphere Ganglien 
des Parasympathicus zu bezeichnen. 

4. Bedeutung der peripheren Geflechtsstrukturen. Im kranialen Teil des para
sympathischen Systems ziehen die Leitungsbahnen bis zu den Organen selbst 
im wenig aufgesplitterten Verlauf der Nervi vagi, der von verschiedenen zentralen 
Ursprungsstatten her Fasern zu den einzelnen Organen bringt, diese sind unter 
sich (Bronchien, Herz, Magen-Darm) wohl geschieden. Erst in der Wand der 
vegetativen Organe finden sich die intramuralen Geflechte, die von vielen 
Forschern mit primitiven Nervennetzen verglichen und zuletzt von ST6HR als 
ausgedehnte Syncytien beschrieben sind. Der syncytiale Aufbau wird somit nicht 
eingesetzt in der Zusammenfassung zahlreicher vegetativer Erfolgsorgane, sondern 
am einzelnen Erfolgsorgan, dessen differente Teile zur geordneten Tatigkeit des 
Organs zu integrieren sind. Anders ist der Aufbau im sympathischen Nerven
system. Hier beziehen Fasersysteme, die umgrenzte Organe und Funktionen 
innervieren, in der Regel aus zahlreichen Segmenten des thorakolumbalen Ab
schnittes ihre Impulse und gehen kurz nach dem Austritt aus der Cerebrospinal
achse liber in die groBe Einheit des sympathischen Syncytiums, dem die Ganglien 
des Grenzstrangs und die vorgelagerten Ganglien eingefiigt sind. Die Moglichkeit 
umschriebener und differenzierter Erregungafortpflanzungen ist dennoch er
halten. CANNON4 weist darauf hin, daB den parasympathischen Erregungen eine 
begrenzte und ortlich abgestimmte Auswirkung zukoinme und daB demgegen
liber den sympathischen Erregungen eine diffuse Verbreitung, eine Zusammen
fassung zu groBen Aktionen an verschiedenen vegetativen Systemen (Haut, 
GefaBe, Eingeweide) eigentlimlich sei. "Alle Eingewei_de konnen gleichzeitig 
in der einen oder anderen Richtung beeinfluBt werden durch Ănderungen in der 
tonischen Aktivitat des Sympathicus. Und jedes einzelne Eingeweide kann 
getrennt in der einen oder anderen Richtung beeinfluBt werden durch wechselnde 
tonische Aktivitat des kraniosakralen Systems. Der Sympathicus ist gleichsam 
das leise und Iau te Pedal, das alle Tone zusammen moduliert; der Parasympathi
cus stellt gleichsam die Einzeltasten dar." Nicht nur die alsbald nach dem Ver
lassen der Cerebrospinalachse auftretende Aufteilung der Faser in verschiedene 
Segmente und ihrer Einbeziehung in ein ungeheures Netzwerk stellt Unterschiede 
zwischen Sympathicus und Parasympathicus her. Auch die funktionelle Zu
sammenfassung des Sympathicus mit dem Nebennierenmark zum "sympathico-

1 HRYNTSCHAK, TH.: Z. urol. Chir. 18, 86 (1925). 
2 BAYLISS u. STARLING: J. of Physiol. 26, 107, 125 (1900). 
3 MAGNus, R.: Erg. Physiol. 2, 637 (1903). 
4 CANNON, W. B.: Lancet 218, 1109 (1930): 
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adrenalen System" stellt eine technologische Apparatur dar, in der unter Bedarfs
bedingungen Nerv und chemischer Synergist von gleicher korrelativer Bedeutung 
sind; ihr steht ein parasympathicoinsulares System gegeniiber, in welchem die Aus
schiittung des inkretorischen Synergisten regulatorisch zuriicktritt (vgl. S. 1768). 

Die mechanische .Aufgabe der Geflechtssysteme betont SToHR jun.1• Die 
riesigen Faserwerke mit ihrer erstaunlichen Wegverlangerung und Oberflachen
entwicklung der Leitungsbahnen, in denen die "Ganglienzelle:ţ1 gleichsam als 
plasmatische Verdichtungen eines ungeheuer komplizierten Neuroreticulums" 
liegen, sollen die Anpassung der Leitungsbahnen an gestaltliche Verande
rungen, an rhythmische Verschiebungen und starke und pli:itzliche Dehnungen 
und Zerrungen der vegetativen Organe erleichtern. L. HEss 2 vermutet Mi:iglich
keiten eines Nebenweges bei Sti:irungen. 

5. Lebensnotwendigkeit des autonomen Nervensystems 3• Die Durchschneidung 
der autonomen Nerven beraubt die Organe der zentralen Impulse, die in den 
Nerven zuflieBen. Im akuten Versuch bleiben die Funktionen der wandstan
digen Nervennetze und Ganglienapparate erhalten. Auch fur den Spătzustand 
nach Nervendurchschneidung wird von manchen Forschern (BRAEUCKER4) mit 
dem Erhaltenbleiben der genannten peripheren Nervengebilde gerechnet und die 
Auffassung vertreten, daB diesen Gebilden ein Eigenleben zukommt, das weit
gehend unabhangig ist vom Zustrom zentraler tonisierender Impulse. Nach 
der alteren Ansicht freilich sind die peripheren Nervengebilde im Spatzustand 
nach Nervenausschaltung dem Untergang verfallen. 

Der W egfall der zentralen 1 mpulse, die im Sympathicus und Parasympathicus 
an die Organe gelangen, kann unter gilnstigen Versuchs- und Pflegebedingungen 
von den Tieren ohne deutliche Storung der Funktionen ertragen werden. Das gilt 
sowohl fiir den akuten Versuch (nach Abklingen der Reizwirkungen des Durch
schneidungsvorganges) als fiir den Spatzustand nach Nervendurchschneidung. 

Die erstaunliche Geringfilgigkeit der .Ausfallserscheinungen nach Entfernung 
selbst groBer Teile des sympathischen und parasympathischen Nervensystems 
ist es, welche CANNON 3 und ScHILF5 zur Ablehnung der von L. R. MfuLER vor
geschlagenen Bezeichnung "die Lebensnerven" AnlaB gibt. 

Entnervung einzelner vegetativer Organe. Entnervung des Herzens fiihrten 
FRIEDENTHAL 6, GASSER und MEl!lK7, ENDERLEN und BoHNENKAMP8 aus, welche 
die gesamten, zum Herzen zhihenden sympathischen und parasympathischen 
Fasern durchschnitten. Es gelang bei guter Pflege, eine Reihe von Tieren am 
Leben zu erhalten. Bei ENDERLEN und BoHNENKAMPs iiberlebten 7 von 14 
operierten Hunden die Operation, die zweizeitig (zuerst Sympathicus mit den 
Ganglia stellata und ein Vagus, nach 14 Tagen der andere Vagus) durchgefiihrt 
wurde. Unter Ruhebedingungen waren nach der Entnervung keine deutlichen 
Anderungen der Herztatigkeit zu beobachten. Aher schon bei geringster Arbeit 
wurden die Tiere dyspnoisch und versagten vi:illig; im Verlauf von Monaten schien 
sich eine gewisse Kompensation einzustellen. CANNON berichtet iiber einen Hund, 
bei welchem alle Vagusaste des Herzens durchschnitten waren und die vi:illige 
Sympathectomie durchgefiihrt war. Das Tier war im Arbeitsversuch sehr schwer 
geschadigt. 

1 STăHRjun., PH., S. 25; Zitiert auf S. 1733. 
2 HEss, L.: Wien. klin. Wschr. 19~9 1, 863. 
3 CANNON, W. B.: Lancet ~18, 1109 (1930/1). 
4 BRAEUCKER, W.: Arch. klin. Chir. 150, 463 (1928). 
5 ScHILF, E.: Das autonome Nervensystem, S. 9. Leipzig 1926. 
6 FRIEDENTHAL: Arch. f. Physiol. 190~, 135. 
7 GASSER u. MEEK: Amer. J. Physiol. 34, 60 (1914). 
8 ENDERLEN u. BoHNENKAMP: Dtsch. Z. Chir. ~00, 129 (1927). 
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Parasympathische Entnervung des Magens (doppelzeitige Vagotomie) fanden 
CREA, MAc SWINEY und STOPFORD1 dahingehend wirksam, daB nach lOtagiger 
Shockzeit, in welcher Parese und Dilatation des Magens vorherrschen, ein Dauer
zustand erreicht wird, in welchem der Magen ein sehr viel schnelleres Einsetzen 
der Magenentleerung, aher keine merklichen Ănderungen der motorischen Ak
tivitat zeigt. 

Doppelseitige Vagusdurchschneidung. Die Ergebnisse der zweizeitigen Vagus
durchschneidung ENDERLEN und BoHNENKAMPs 2 sind oben erwahnt. PAWLOW 3 

fand, daB Runde die doppelseitige Vagusdurchschneidung lange iiberleben, wenn 
eine Oesophagusfistel angelegt und die Schluckpneumonie verhindert wird. 

Merkwiirdig schlecht wurde die doppelseitige Vagusdurchschneidung, auch die zweizeitig 
ausgefiihrte, von den Hunden BucCIARDIS 4 vertragen; sie erlagen nach 1-P/2 Stunden; 
unmittelbar nach der Durchschneidung des 2. Vagus wurde eine kurze Apnoe von 7-10 
Sekunden beobachtet, ihr folgte ;eine hochgradige Dyspnoe und Speichelabsonderung; die Ti ere 
lagen zunachst am Boden, liefen dann angstlich herum, rollten sich zuletzt am Boden hin. 

Entfernung des sympathischen Systems. Mit glanzender Technik wurde sie 
von CANNON und seinen Mitarbeitern5' 6 in den letzten Jahren an einer gri:iBeren 
Anzahl von Tieren durchgefiihrt. 

Es wurden 2 Methoden angewendet. Anfangs wurden Hals-, Brust- und Bauchteil 
des Sympathicus in einzelnen Abschnitten getrennt entfernt; dabei blieben gelegentlich 
einige untere Brustganglien nahe dem Zwerchfell stehen. Daher wurde spater die ganze 
Ganglienkette von den Ganglien stellata bis zu den Ganglien oberhalb des Beckenrandes 
ununterbrochen entfernt. Damit war der ganze sympathische Funktionsapparat aus
geschaltet, obwohl der Halssympathicus zuriickblieb. Da namlich die praganglionaren Fasern 
des Halsteils die Ganglia stellata passieren, ist auch der Halsteil abgeschnitten. 

Die erste Tatsache, die den Beobachter iiberraschte, war die, daB die sym
pathektomierten Tiere (Katze, Hund, Affe) ohne augenscheinliche Erschwerung 
weiter leben trotz der Zerstorung der sog. Lebensnerven. Zahlreiche Tiere lebten viele 
Monate, bis sie geopfert wurden. Eines von ihnen lebte ohne wirksamen Sym
pathicus seit dem 10. Oktober 1927 und war am 8. Mai 1930 unter Laboratoriums
bedingungen noch wohlbehalten. Ei ner Katze wurden alle sympathischen Ganglien 
vom oberen Halsganglion bis zum Becken entfernt, die Seminularganglien aus
geschnitten, die rechte Nebenniere weggenommen und das Mark der linken Neben
niere mit dem Gliiheisen zerstort: das Tier lebte in guter Gesundheit weiter. 
Die Autopsie ergab die Vollstandigkeit der Operation; es konnte kein chromaffines 
Gewebe zuriickgeblieben sein (CANNON). 

Aus allen diesen Beobachtungen ergibt sich der Schlu(J, da(J fiir das Indivi
duum weder irgendein Teil des sympathicoadrenalen Systems noch die Gesamtheit 
des sympathischen bzw. des sympathicoadrenalen Systems unbedingt lebenswichtig 
ist. Zahlreiche al tere und neuere Erge bnisse 7 , die mit w.eniger guter Technik zu 
anderen Ergebnissen gekommen waren, sind damit widerlegt. 

Allerdings gilt die Unversehrtheit der sympathektomierten Tiere nur inner
halb der schiitzenden Lebensbedingungen des Laboratoriums. Hier begegnen sie 
keinen Temperaturschwankungen, keinem Kampf um die Nahrung, keiner Not
wendigkeit, rasch Feinden zu entweichen, keiner Gefahr des Verblutens. 

1 McCREA, E. D., B. A. McSWINEY u. J. S. B. STOPFORD: Quart. J. exper. Physiol. 15, 
201 (1925). 

2 ENDERLEN u. BoHNENKAMP: Zitiert auf S. 1754. 
3 PAWLOW: Die Arbeit der Verdauungsdriisen, iibersetzt von A. WALTER, Wiesbaden 

1898, S. 65; vgl. Nagels Handb. Phys. 4, 305. 
4 BucCIARDI, G.: BoU. Soc. Biol. sper. 3, 534 (1928). 
5 CANNON: Lancet 1930 1, 1109. 
6 CANNON, W. B., H. F. NEWTON, E. M. BRIGHT, V. MENKIN, u. R. M. MooRE: Amer. 

J. physiol. 89, 84 (1929). 
7 BRANDSBURG: Miinch. med. Wschr. 72, 17-75 (1925). 
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Unter den naturlichen Anspruchen der Au[Jenwelt stellten CANNON und seine 
Mitarbeiter eine stark eingeschrankte Lebensmoglichkeit des sympathektomierten 
Tieres fest. Die Aufrechterhaltung des inneren Milieus und die vollwertige Ab
wehr auBerer Gefahr ist ihnen versagt. Sie sind weniger leistungsfahig zur Muskel
arbeit, in der Tretmiihle friiher erschopft, in ihrer Arbeitsleistung auf ein Drittel 
herabgesetzt. Herzbeschleunigung ist noch moglich durch Herabsetzung des 
Vagustonus. Bei einem Tier mit vollig entnervtem Herzen war nur noch eine 
geringe Herzbeschleunigung moglich und die Herabsetzung der Muskelleistung 
noch erheblicher. Fiir die letztere ist neben der Einschrankung der Herzbeschleu
nigungsbreite verantwortlich das gleichzeitige Versagen der Blutverteilung, des 
Blutdruckanstieges, der Bronchiolenerweiterung, der Adrenalinausschiittung. Das 
Fehlen der Adrenalinausschiittung verursacht das Ausbleiben des Erythrocyten
einstromes in das Blut in der Arbeit, das meist vollige Fehlen der Zuckermobili
sierung; beide Storungen scheinen CANNON nicht unwichtig fiir die Herabsetzung 
der Arbeitsfahigkeit. Kalte- und Warmeeinwirkungen steht das sympathekto
mierte Tier ebenfalls weniger geschiitzt gegeniiber. Es vermag seine Temperatur
konstanz nicht aufrechtzuerhalten, deutlich ist die Unlust gegen kalte Luft und 
gegen Zug; im Winter lebt das Tier in der Nahe der Heizung, die es nur zur Ein
nahme der Nahrung verlaBt. Kalten Temperaturen ausgesetzt, zeigt es starken 
rectalen Temperaturabfall und deutlich gesteigerten Kălteschauer. Der heiBen 
Julisonne im Freien iiberliefert, die normalen Affen unbeschwerlich war, zeigte 
ein sympathektomierter Affe nach kurzer Zeit einen volligen Zusammenbruch 
mit keuchender Atmung und starker Erhohung der Korperwarme; er starb am 
Hitzschlag. 

Die Stillfahigkeit der weiblichen sympathektomierten Tiere (Katzen) ist 
aufgehoben. Sie bringen normale Junge zur Welt, konnen sie aher nicht selbst 
ernahren. In einer Arbeit aus dem Jahre 1929 hatten CANNON und seine Mit
arbeiter iiber ein Tier berichtet, welches eines seiner 2 Jungen stillte. Bei diesem 

. Tier war indessen der letzte Teil des Sympathicus erst kurz vor der Geburt der 
Jungen entfernt worden. Spater fehlte die Stillfahigkeit bei einer anderen Katze, 
deren Sympathicus seit 20 Monaten entfernt war. Nach der Geburt von 3 Jungen 
stellte sich keine Umwandlung der Brustdriise ein, die ein Stillgeschaft ermoglicht 
hatte. Die 3 Jungen starben trotz der Versuche kiinstlicher Ernahrung, sei es 
infolge Inanition. sei es wegen der "groben Gleichgiiltigkeit und fehlenden Sorge" 
des Muttertieres. Auch beim Hund wurden neuerdings schwere Storungen der 
Brustdriisenfunktion beobachtet. 

B. Correlative Bedeutung kOrpereigener chemischer Stoffe von spezifischer 
Zusammenwirkung mit autonomen N erven. 

Das innige Ineinandergreifen nervăser und chemischer Regulation stellt sich 
als kennzeichnende Grundtatsache im Bereich der autonomen Innervation dar. 
Nicht von der Tatsache ist dabei die Rede, daB die Pharmakologie eine groBe 
Reihe von Arzneistoffen kennen gelehrt hat, die nach experimenteller Ein
verleibung und in medikamentoser Anwendung eine mehr oder weniger elektive 
sympathicomimetische oder parasympathicomimetische Wirkung an autonomen 
Erfolgsorganen entfalten. Im Vordergrund steht vielmehr die dem autonomen 
Nervensystem eigentiimliche Ordnung, daB im Kărper unter Ruhebedingungen 
und noch mehr unter funktionellen Beanspruchungen chemische Stoffe gebildet 
werden, die spezifisch mit dem Sympathicus bzw. Parasympathicus zusammen
wirken zur Hervorbringung der sympathischen bzw. parasympathischen Effekte. 
Die altere Formulierung, die diesen Stoffen eine elektive Wirkung auf die ent
sprechenden autonomen Nervenendigungen zuwies, hat sich als zu eng erwiesen. 
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Dem Inkret des Nebennierenmarks, das "mit dem sympathischen Impulsen 
zusammenwirkt zur Hervorbringung derselben Effekte" (CANNON1}, scheint nach 
neuerer Einsicht in die Zusammenhange (MACLEOD, McCoRMIK und O'BRIEN 2, 

STAUB 3) mit groBer Wahrscheinlichkeit als Gegenstiick gegeniiberzustehen das 
Inkret der Inseln der Bauchspeicheldriise, das in ăhnlicher Weise mit den para
sympathischen Impulsen "zusammenwirkt zur Hervorbringung derselben 
Effekte". Sowohl der Sympathicus als der Parasympathicus wiirden, wenn diese 
Anschauung zutrifft, iiber einen inkretorischen Synergisten verfiigen, der in 
einem hochdifferenzierten, spezifischen, inkretorischen Gewebe gebildet, aus dem 
Bildungsort unter der nervosen Kontrolle des zugehorigen autonomen Nerven 
abgegeben wird und mit dem entsprechenden Abschnitt des autonomen Nerven
systems zusammenwirkt zur gleichen und einheitlichen Beeinflussung von 
Funktionen, die vom autonomen Nervensystem zentral reguliert und peripher 
ausgelOst werden. Diese Auffassung wiirde Adrenalin und Insulin hinstellen 
als die Inkrete des Sympathicus und Parasympathicus, als die auf dem Blutweg 
ausgebreiteten Synergisten, die mit den nervosen Regulatoren zusammenwirkenden 
bluteigenen chemischen Regulatoren. Dabei scheint freilich die korrelative Be
deutung des chemischen Synergisten in beiden Systemen nicht gleichwertig (vgl. 
s. 1768). 

Die nervosen Regulatoren selbst entfalten ihre Wirkung am Erfolgsorgan 
ilber die Freimachung und den Effekt nervenspezifischer N ervenerregungsstoffe. 
LoEWI gelang 19214 die Entdeckung, daB bei den Nervenerregungsvorgăngen am 
Herzen zunăchst ein chemischer Stoff entsteht, der dann auf das Erfolgsorgan 
einwirkt. DALE spricht von "chemischer tlbertragung der sympathischen und 
parasympathischen Wirkungen". Die naheliegende Vermutung, daB inkretorische 
Synergisten und chemische Ubertragungsstoffe identisch seien, scheint sich nicht 
zu bestătigen. Fiir den Sympathicus hat schon LOEWI nur von einer "spezifischen 
sympathicomimetischen Substanz" gesprochen und DALE5 erklărt es fiir voreilig, 
die Identităt mit dem Adrenalin anzunehmen. Es scheint moglich, daB es mehrere 
Sympathicusstoffe gibt, darunter einen histaminartigen (FELDBERG und ScHILF6 ). 

Fiir den Parasympathicus wurde das Acetylcholin als chemischer Ubertragungs
stoff wahrscheinlich gemacht (LOEWI}. DALE und DuDLEY7 sowie KAI'FHAMMER8 

haben erwiesen, daB Acetylcholin einen norlhalen Bestandteil der Gewebe, hin
gegen nicht einen normalen Bestandteil des Blutes darstellt; seine Bildung 
scheint in allen Geweben zu erfolgen und nicht auf die Nebennierenrinde be
schrănkt zu bleiben. Bestătigen sich die bisherigen Befunde iiber die chemische 
Natur der "Obertragungsstoffe, so wiirden also die chemischen "Obertragungs
stoffe der sympathischen und parasympathischen WirŞ.ung zu den ortlich in 
den Geweben gebildeten Gewebsstoffen gehoren, unter diesen freilich durch 
spezifische elektive Wirkung auf sympathische bzw. parasympathische Erfolgs
orte ausgezeichnet sein. Ungeklart sind Schicksal und Wirkung der "Ober
tragungsstoffe im Blut; erreichen sie hier eine ortlich oder allgemein wirksame 
Konzentration 1 Die genauere Erforschtmg des Gebiets wird zeigen miissen, 
ob sich der Eindruck bestătigt, daB die ortlich freigesetzten "Obertragungs
stoffe (von denen mindestens der Parasympathicusstoff nicht blutbestăndig ist) 

1 CANNON, W. B.: Lancet 218, 1109 (1930). 
2 McCoRMIK, MACLEOD, O'BBIEN: Trans. roy. Soc. Canada, Sect. 5, 57 (1923). 
3 STAUB: Ds. Handb. 16, 633 (1930). 
4 LOEWl, O.: Pfliigers Arch. 189, 239 (1921); 193, 201 (1922)- Naturwiss. 10, 52 (1922). 
5 DALE, H. H.: Lancet 216, 1285 (1929). 
6 FELDBERG, W., u.E. SCHILF: Histamin. Monographien Physiol. 20, 404. Berlin 1929. 
7 DALE, H. H., u. W. H. DunLEY: J. of Physiol. 68, 97 (1929). 
8 KAPFHAMMER: Klin. Wschr. 1930 11 (1987) (ref.). 
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von den auf dem Blutweg verbreiteten chemischen Synergisten streng zu trennen 
sind, daB die beiden Gruppen korpereigener spezifischer autonomer Wirkungsstoffe 
durch eine besondere chemische und pharmakologische Beschaffenheit jeweils 
vorwiegend fiir die allgemeine Verbreitung auf dem Blutweg bzw. vorwiegend 
fiir die ortliche Wirkung im (den Stoff freisetzenden) Gewebe geeignet sind. 
(Vgl. jedoch S. 1769.) 

Eine weitere Beziehung chemischer nervoser Regulation im Bereich der 
autonomen Innervation liegt vor. Zahlreiche normale Stoffwechselprodulcte, teils 
solche mit einfachster chemischer Zusammensetzung, teils bekannte oder noch 
zu erforschende hochmolekulare Zerfallsstoffe, besitzen eine Affinitiit zu den 
Orten der autonomen lnnervation und sind im pharmakologischen Versuch und 
zu erforschende hochmolekulare Zerfallsstoffe besitzen eine Affinitat zu den 
Orten der autonomen Innervation und sind im pharmakolpgischen Versuch und 
unter physiologischen Bedingungen des Organismus imstande, den Erfolg auto
nomer Nervenerregungen oder inkretorischer Synergismen der Nervenerregung 
in das Gegenteil umzukehren. Die hierher gehorige Gruppe von Beobachtungen 
wird im nachsten Abschnitt, im weiteren Zusammenhang der korrelativen Be
deutung des Erfolgsorgans besprochen werden. Es sei jedoch schon hier hervor
gehoben, daB fiir einige der dort zu besprechenden Stoffe die Abgrenzung 
mehr oder weniger willkiirlich erscheinen muB, ob sie als spezifische Zusammen
wirker mit autonomen Nerven oder als unspezifische, das Erfolgsorgan um
stimmende Regulatoren eingereiht werden sollen. 

Auf dem Blutweg verbreitete chemische Synergisteu der sympathischen und 
parasympathischen Nervenwirkung. 

1. Adrenalin. 
Die Pharmakologie des Adrenalins steht hier nicht zur Diskussion. Es geniigt 

die Grundtatsachen zu erwahnen. Adrenalin wirkt auf die sympathisch inner
vierten Organe so wie eine elektrische Reizung der die Organe innervierenden 
sympathischen Fasern. Die Adrenalinwirkung tritt fast ohne Latenzzeit ein, 
die Starke ist von der Konzentration des Stoffes abhangig, die Auswaschung des 
Stoffes hebt glatt und rasch dessen Wirkungen auf; das Abklingen der Wirkung 
vollzieht sich an den einzelne~ Organen verschieden rasch (TRENDELENBURG1 ). 

Die korrelative Bedeutung des korpereigen gebildeten Adrenalins hangt ab von 
der Beantwortung zweier Fragen. Erstens : Gibt es eine Ruhesekretion von 
Adrenalin, die solche Adrenalinkonzentration im Arterienblut herbeifiihrt, das 
diese zu erkennbarer Wirkung auf sympathisch innervierte Organe und Funk
tionen gelangt? Zweitens: Gibt es Sonderausschiittungen bzw. Bedarfsaus
schiittungen von Adrenalin in die Blutbahn, die unter bestimmten Bedingungen 
auftreten und zu erkennbaren Wirkungen auf sympathisch innervierte Organe 
und Funktionen gelangen? 

Die Ruhesekretion des Adrenalins ist auBerst gering (TRENDELENBURG 2). Ihr 
Nachweis ist gebunden an die Ausschaltung aller Versuchsbedingungen, die zu 
Sonderausschiittungen von Adrenalin AnlaB geben. Die gewohnlichen Umstande 
des Tierversuchs, Narkose, Fesselung, Abkiihlung, Wundschmerz, bewirken aher 
gerade solche Sonderausschiittungen. Erst vor kurzem ist es japanischen 
Forschern 3 gelungen, diese Storungen zu umgehen. Es konnte bei ihrem Vor-

1 TRENDELENBURG, P.: Hormone, Teil I, S. 232. Berlin 1929. 
2 TRENDELENBURG, P.: Hormone, Teil I, S. 219. Berlin 1929. 
3 SATAKE, Y., SUGAWARA, T., u. M. WATANABE: Tohoku J. exper. Med. 8, 501 (1927).

SUGAWARA, T., u. H. TADA: Ebenda 9, 925 (1927). - WATANABE, M.: Ebenda 9, 250, 412 
(1927); 10, 29 (1928). 
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gehen Nebennierenvenenblut gewonnen werden von nicht narkotisierten und nicht 
gefesselten Hunden, denen in vorbereitenden Operationen die Hinterwurzeln 
zwecks Schmerzausschaltung durchschnitten waren. SolchermaBen gewonnenes 
Nebennierenvenenblut des Hundes enthielt etwa 1: 10 Millionen Adrenalin, auf 
Kilogramm und Minute berechnet, bedeutete dies eine Adrenalinabgabe von 
0,07 y Adrenalin aus der Nebenniere. Gegeniiber den ohne Vorkehrungen an 
ătherisierten Tieren beobachteten Abgaben bedeutet dies eine Verminderung um 
das 5-lOfache. 

Die Ruhekonzentration des Adrenalins im strămenden Arterienblut kann nach 
diesen Daten der Ruheabgabe nicht als eine solche erwartet werden, daB ihr eine 
Wirkung auf Blutdruck und Blutzucker zukommt (TRENDELENBURG1 ). Dem
nach kann, freilich nur fiir Ruhebedingungen der Adrenalinsekretion, nicht auch 
wie es GLEY und QUINQUAUD 2 behaupten, fiir die Notfallsausschiittungen diesen 
Autoren zugestimmt werden: "Die Funktion des Nebennierenmarks besteht nicht 
darin, Adrenalin in solcher Menge abzugeben, daB das Produkt eine physiologische 
Rolle spielt." 

Die Bedarfssekretion von Adrenalin und deren Wirkung auf vegetative Organe 
und Funktionen. Mehrabgabe vom Adrenalin findet unter verschiedenen physio
logisch vorkommenden Bedingungen statt. Es gehort nach 0ANNON 3 zu den 
normalen Funktionen des Korpers auf bestimmte Reize hin, Adrenalin in ver
mehrter Menge auszuschiitten und die Hohe der Mehrabgabe reicht aus, um 
spezifische Reaktionen im Korper auszulosen. Adrenalinabgabe und Korper
funktionen beeinflussen sich gegenseitig. 0ANNON faBt diese Sonderausschiit
tungen zusammen unter den Begriff der Notfallsfunktion des Nebennierenmarks 
(1914)4 • Neuerdings erweitert er ihn zu dem Begriff der Notfallsfunktionen des 
sympathicoadrenalen Systems 5 (1928), unter dem zusammengefaBt werden "die 
Bedingungen im natiirlichen Leben des hochentwickelten Organismus, welche 
von einer Entladung sympathischer Impulse und von gleichzeitiger Sekretion 
aus dem Nebennierenmark begleitet sind. Da die Impulse und die Sekretion 
nach Ursache und Wirkung in enger Beziehung stehen, darf man sie als ein 
sympathicoadrenales System betrachten". 

Die besonderen Dienste des Adrenalins im sympathicoadrenalen Systems sieht 
0ANNON6 ·in folgenden Leistungen. "Obwohl unter einigen Bedingungen die ner
vosen Impulse die Wirkungen genau so hervor.rufen konnen mit und ohne Hilfe 
des zirkulierenden Adrenalins - am Herzen, den BlutgefăBen -, so ist es doch 
nicht bewiesen, daB die Impulse ohne diese Hilfe normalerweise maximale Wir
kungen entfalten, und daB die Impulse sich tatsăchlich von jener Hilfe unter
stiitzt werden. Es gibt Hinweise, daB das zirkulierende Adrenalin die sym
pathischen Wirkungen verlăngert. Wir haben eine Dauerbeschleunigung am 
entnervten Herzen beschrieben, die nach einminutiger Reizung eine halbe 
Stunde anhielt, obwohl das Tier nach der augenblicklichen Storung ganz friedlich 
auf dem Tisch lag. Es sind ferner Beobachtungen vorhanden, daB in einiger 
Hinsicht das sezernierte Adrenalin eine Wirkung hat, die diejenige sympathischer 
Impulse weit iibertrifft. So ist Erstickung, reflektorischer Schmerzreiz, Gemiits
erregung und die Schamrote nach Entrindung der Hirnhemisphăren mit Hyper
glykămie verbunden. Diese ist ebenso groB bei Tieren mit durchtrennten Leber-

1 TRENDELENBURG: Zitiert auf S. 1758, FuBnote 2. 
2 GLEY, E., u. A. QUINQUAUD: Arch. internat. Physiol. 26, 54 (1926). 
3 CANNON, W. B.: Erg. Physiol. 21', 380 (1928). 
4 CANNON, W. B. Amer. J. Physiol. 33, 356 (1914). 
5 CANNON, W. B. Erg. Physiol. 21', 380 (1928). 
6 CANNON, W. B. Lancet 218, 1109 (1930). 
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nerven, aher ungestorten Nebennieren wie bei Tieren mit erhaltener Leberinner
vation. Jedoch ist die Hyperglykămie verringert oder ganz aufgehoben, wenn 
die Adrenalindriise entfernt oder ausgeschaltet, die Lebernerven hingegen er
halten sind. Sehr wohl ist es moglich, daB die Adrenalinwirkung, soweit sie sich 
auf die Blutgerinnung, die Beschleunigung des Stoffwechsels und auch auf die 
Beseitigung der Ermiidungserscheinungen des Muskels erstreckt, ganz unabhăngig 
von der Mitwirkung sympathischer Nervenimpulse bleibt." 

Die technischen Einrichtungen im sympathicoadrenalen System wiirdigt CAN
NON mit folgenden Worten: "Die allgemeine Ausbreitung des Adrenalins im Blut
strom wiirde den sympathischen Abschnitt eine allgemeine EinfluBnahme auch 
dann sichern, wenn der periphere Aufbau des sympathischen Systems nicht so 
beschaffen ware, iiberall hin, gleichzeitig und durch den ganzen Organismus 
Impulse hinauszuwerfen." 

Einzelheiten iiber die Bedingungen, unter denen Bedarfsausschilttungen des 
Adrenalins zustande kommen, finden sich in der Sammeldarstellung CANNONsl. 
Gemiitsbewegungen, Schmerzempfindungen, Muskelarbeit, Erstickung, Blut
verluste, Wundshock, Blutzuckersturz sind die wichtigsten Situationen, in denen 
die Notfallsfunktion des sympathicoadrenalen Systems in Gang gesetzt werden. 
Das Bestehen eines allgemeinen Notstandes des Organismus unterscheidet diese 
Notfallsausschiittungen von den iibrigen, im analytischen Experiment aus
gelOsten Adrenalinmehrabgaben. 

Die experimentelle Sicherung de,r M ehrabgabe von Adrenalin vollzog sich unter lebhaften 
Unstimmigkeiten. CANNON und seinen 1\Htarbeitern, die bedeutsame Beitrăge lieferten, 
wurde von GLEY und QUINQUAUD 2 sowie von STEWART und RoGOFF3 scharf widersprochen. 
Beide Forscherpaare lehnten die genannten Extraentladungen von Adrenalin ab. Neuerdings 
erwăhnt aher GLEY4 selbst eine Adrenalinămie, die er allerdings fiir ein voriibergehendes 
Phănomen von beschrănkter Bedeutung hălt. Umfangreiche Nachpriifungen5 scheinen jedoch 
selbst mit den Methoden von GLEY und STEWART mehr und mehr CANNON recht zu geben. 
Besonders wichtig wurde die Ausarbeitung und breitere Anwendung des Verfahrens der 
gekreuzten Zirkulation (Anastomose zwischen Nebennierenvene des Spenders und Jugular
vene des Empfăngers). 

Vorher war es im wesentlichen ein Streit um die M ethoden. STEW ART und RoGOFF6 

benutzten ihre Methode der Herstellung ein~! "Cavatasche". Die Cava wurde distal ab
gebunden, ebenso ihre oberen abdominalen Aste auBer den Nebennierenvenen; kurz vor 
der Blutentnahme wurde die Cava proxima! abgeklemmt, das einlangende Nebennieren
venenblut staute sich, seine Menge und sein Adrenalingehalt wurde bestimmt. Die Methode 
wird von CANNON kritisiert. GLEY und QUINQUAUD verwendehm zwei Methoden. Bei der 
einen7 wurde Blut der Vena cava inferior am Empfăngertier auf seine Adrenalinwirkung 
untersucht; nach CANNON8 war dessen Unwirksamkeit durch allzu starke Verdiinnung des 
Nebennierenvenenblutes bedingt, zuerst mit dem eigenen Cavablut, dann mit dem Empfănger
blut. Die zweite Methode 9 verwendete den Vergţeich physiologischer Wirkungen vor und 
nach Ausschaltung des Nebennierenkreislaufs; die erhaltene Wirkung der Sympathicusreizung 
auf vegetative Organe (Herz und andere) bewies ihnen die physiologische Bedeutungslosigkeit 
der Nebennierensekretion; auch hier wendet CANNON Versuchsfehler ein. 

1 CANNON: Zitiert auf S. 1759, FuBnote 5. 
2 GLEY, E., u. A. QUINQUAUD: J. Physiol. et Path. gen. n, 807 (1917)- Arch. internat. 

Physiol. 26, 54 (1926). 
3 STEWART, G. N., u. J. M. RoGOFF: J. of Pharmacol. 10, 49 (1917) -Amer. J. Physiol. 

44, 543 (1917) - J. of exper. Med. 26, 637 (1917) - Amer. J. Physiol. 69, 605 (1924). -
STEWART, G. N.: Physiologic. Rev. 4, 186 (1924). 

4 GLEY, E.: Bull. Soc. pathol. comp. 25, 102 (1925). 
5 KonAMA, S.: Tohoku J. exper. Med. 4, 166 (1923); 5, 47 (1924).- KoDAMA, S., SuGA-

WARA, T., WATANABE, M., u. S. SAITO: Ebenda 7, 1 (1926). 
6 STEWART, G. N., u. J. M. RoGOFF: J. of Pharmacol. 8, 479 (1916). 
7 GLEY, E., u. A. QUINQUAUD: J. Physiol. et Path. gen. n, 807 (1917). 
8 CANNON, W. B.: Amer. J. Physiol. 50, 399 (1919). 
9 GLEY, E., u. A. QUINQUAUD-: Arch. neerl. Physiol. 3, 1 (1918). 
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Nervose Regulation der Adrenalinsekretion. Die Bedarfsausschiittung des 
Adrenalina, des bluteigenen Synergisten des Sympathicus, erfolgen iiber Im
pulse, die in der sympathischen Bahn in den Splanchnici zur Nebenniere gelangen. 
W ahrscheinlich steht auch die erwahnte geringe Ruhesekretion von Adrenalin 
unter sympathischem EinfluB. 

Versuche, welche die Splanchnici als sekretorische Nerven der Nebennieren 
erweisen, wurden bisher nur in Narkose durchgefiihrt, unter deren Wirkung 
die Adrenalinabgabe erhoht ist. Die faradische Reizung des Splanchnicus steigert 
beim narkotisierten Tier die Adrenalinkonzentration im Nebennierenvenenblut, 
.der Steigerung folgt ein deutlicher Anstieg des Blutdrucks (BIEDLl, DREYER2). 

Besonders schon ist der Beweis vermehrter Adrenalinabgabe nach Splanchnicus
reizung zu fiihren mit der Methode der Dauertransfusion des Nebenni~renvenen
bluts in ein Empfangertier 3 ; nach Freigabe des Einstroms in die Jugularvene 
.des Empfangers steigen jedesmal Blutdruck und Blutzucker deutlich an. Andere 
Methoden, bei denen an (durch Entnervung sensibilisierten) Organen des Ver
suchstiers selbst der Erfolg der Splanchnicusreizung bestimmt wird4•5, seien nur 
erwăhnt. DaB die Adrenalinausschiittung einen wirksamen Faktor der Funktions
anderung nach Splanchnicusreizung darstellt, geht aus der Verminderung der 
Erfolgsstarke nach Nebennierenmarkentfernung hervor; die letztere Beob
achtung wird allerdings von GLEY und QUINQUAUD bestritten 6 • Aus der Tat
sache, daB die Blutdruckwirkung der Splanchnicusreizung noch nach Entfernung 
oder zirkulatorischer Ausschaltung der Nebennieren besteht, ergibt sich, wiespăter 
beim klassischen Zuckerstich, daB der Effekt zum Teil durch direkte Nerven
reizung, zum Teil durch vermehrte Adrenalinabgabe zustande kommt. Nach 
Durchschneidung des Splanchnicus sinkt die Adrenalinabgabe aus dem Neben
nierenmark bei narkotisierten Tieren stark ab7 ; bei Katzen in der Rege! auf den 
25. bis 50. Teil des Wertes vor der Nervendurchtrennung (vorher 0,2 y Adrenalin 
pro kg und Min., nach Durchtrennung 0,004 bis 0,007 y). Bemerkenswert ist 
noch die Adrenalinausschiittung, die auf Durchschneidung des Vagus auftritt8 • 

Sie erklart sich nicht durch den Wegfall parasympathischer Impulse bzw. durch 
die Storung eines sympathico-parasympathischen Gleichgewichts, sondern ledig
lich durch _den Durchschneidungsreiz selbst, denn nach vorheriger Cocainisierung 
des Vagus ist seine Durchschneidung wirkungslos. Wie die Durchschneidung 
wirkt starkste faradische Reizung des zentralen Vagusstumpfes, ein Effekt, der 
durch die Reizung zentripetaler Fasern im Vagus bedingt ist und demjenigen der 
Reizung afferenter somatischer Nerven gleichsteht. Schwache Reizung des 
zentralen Vagusstumpfes kann die Adrenalinabgabe hemmen. 

Die zentralen V ertretungen, von deren Reizung bzw. Erxegung aus eine gesteigerte 
Adrenalinabgabe erfolgt, scheinen sich iiber verschiedene Bereiche des Zentral
nervensystems zu verteilen. Es konnen in Anspruch genommen werden Rinden
zentren (Schmerz und psychische Einfliisse9), Thalamus (Schmerz9), hypothalami
sche Region (hypothalamischer Zuckerstich10, das sympathische Zwischenhirn-

1 BIEDL: Pfliigers Arch. 6'1, 443 (1897). 
2 DREYER, G. P.: Amer. J. Physiol. 2, 203 (1898). 
3 ToURNADE, A., u. M. CHABROL: C. r. Soc. Biol. Paris 85, 651 (1921). 
4 STEWART, G. N., J. M. RoGOFF u. F. S. GrnsoN: J. of Pharmacol. 8, 205 (1916). 
5 SEARLES, J.: Amer. J. Physiol. 66, 408 (1923). - CANNON, W. B.: Ebenda 50, 399 

(1919). 
8 GLEY, E., u. A. QUINQUAUD: J. Physiol. et. Path. gen. l9, 355 (1921). 
7 STEWART, G. N., u. J. M. RoGOFF: J. of Pharmacol. lO, 1 (1917). 
8 HoussAY, B. A., u. E. MOLINELLI: C. r. Soc. Biol. Paris 9'1, 1343 (1927). 
9 CANNON, W. B., u. R. G. HosKINs: Amer. J. Physiol. 29, 274 (1911). 

1o LESCHKE, E., u. E. ScHNEIDER: Z. exper.·Path. u. Ther. l9, 58 (1918). 
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zentrum von K..A:RPLus und KREIDL1), Medulla oblongata (klassischer Zucker
stich), Riickenmark (narkotische Adrenalinmehrabgabe nicht abgeschwacht nach 
Riickenmarksdurchtrennung 2). Die Auifassung, daB es sich bei diesen zentralen 
Vertretungen um Zentren handle, muB, vom Zwischenhirn abgesehen, als un
erwiesen gel ten. ToURNADE, CHABROL und WAGNER 3 wollen in der Medulla 
oblongata ein sekretorisches Zentrum der Adrenalinabgabe annehmen, das tonisch 
innerviert sei und den Umfang der Adrenalinabgabe nach MaBgabe des herr
schenden Blutdrucks reguli ere; sie machen diese Annahme aui Grund einer Beo b
achtung mittels der gekreuzten Zirkulation; dieser zuiolge fiihrt nach Cocainisie
rung der Rautengrube des Spenders das Nebennierenvenenblut des Spenders 
beim Empfangerhund eine Blutdrucksenkung herbei. Aui eine Hemmung des 
Adrenalinsekretionszentrums bezogen diese Forscher 4 die Verminderung der 
Adrenalinabgabe in dem Nebennierenvenenblut des Spenders, welche sie nach 
Adrenalininjektion in den Spender beobachteten und beim Empfanger als AnlaB 
einer Blutdrucksenkung feststellten. 

Eine genaue Lokalisation derjenigen Stelle des Gehirns, von der aus die in 
der Aniisthesie erfolgende Adrenalinausschiittung erfolgt, wurde soeben am Katzen
gehirn von BEATTIE, BROW und LoNG6 durchgefiihrt. Sie liegt im Hypothalamus 
in der Hohe zwischen vorderem Winkel der Vierhiigel und hinterem Winkel der 
Fossa pituitaria. Reizung des hinterenAbschnittes der Seitenwand des 3. Ventrikels 
fiihrte zum gleichen Erfolg. Experimentellen Lasionen gewisser Kerne der hin teren 
Hypothalamusgegend folgten absteigende Degenerationen bis zum Riickenmark. 
Die betreffenden Bahnen gelangen gekreuzt und direkt zum Teil in die Formatia 
reticularis des Hirnstammes und zum Teil in die Intermediolateralsaulen der 
grau{m Substanz des Dorsal- und oberen Lendenmarks. Nach den Untersuchungen 
dieser Forscher spielen die absteigenden hypothalamen Wege bei der Kontrolle 
bulbărer und spinaler Sympathicuskerne eine wichtige Rolle (als Test verwendeten 
die Forscher bei ihren experimentellen Lasionen das Auitreten ventrikularer 
Extrasystolen am Herzen chloroformanasthesierter Katzen). Fehlte eine derartige 
UnregelmaBigkeit, so konnte sie leicht durch direkte oder pharmakologische 
(Nicotin, Adrenalin) Sympathicusreizung hervorgeruien werden. Exstirpation 
der das Herz versorgenden Sympathicusaste und Ausschaltung der Nebennieren 
mach te das Herz unempfanglich fiir die Schadigung; reflektorische Reizung des 
sympathischen Nervensystems blieb erf~lglos, da auch die Nebennieren aus
geschaltet waren. Aui eine Adrenalininjektion trat hingegen die Rhythmus
storung wieder aui. Bei ausgeschalteten Nebennieren war die Herzschadigung 
durch Dezerebration nach SHERRINGTON auizuheben. Das genannte Zentrum 
ist also zugleich ein allgemein den Sympathicus beherrschendes, als ein Adrenalin
sekretionszentrum. 

Die gesteigerte Adrenalinabgabe nach Stichverletzung lăBt sich am stărksten am ver
lăngerten Mark, nur schwach und unregelmăBig vom Hypothalamus6 erreichen. DaB die nach 
Zuckerstich beobachtete Hyperglykămie und Glykosurie wirklich iiber eine gesteigerte 
Adrenalinausschiittung erfolgt, konnte dadurch wahrscheinlich gemacht werden, daB bei 
nebennierenlosen Tieren der Zuckerstich in der Regel wirkungslos bleibt7 ; freilich blieben 

1 KARPLUS u. KREIDL: Pfliigers Arch. 129, 138 (1909); 135, 401 (1910); 143, 109 (1911); 
11'1, 192 (1918); 215, 667 (1927); 219, 613 (1928). 

2 STEWART, G. N., u. J. M. RoGOFF: J. of exper. Med. 26, 613 (1919) -Amer. J. Physiol. 
51, 484 (1920). - Dagegen T. R. ELLIOT: J. of Physiol. 44, 370 (1912). 

3 ToURNADE, A., M. CHAllROL u. P. E. WAGNER: C. r. Soc. Biol. Paris 93, 160, 1442 (1925). 
4 ToURNADE, A., u. M. CHABROL: C. r. Soc. Biol. Paris 94, 535 (1926). 
6 BEATTIE, J., G. R. BROW u. C. N. H. LoNG: Proc. roy. Soc. Lond. B 106, 253 (1930). 
s LESCHKE, E., u. E. ScHNEIDER: Zitiert auf S. 1761. 
7 MAYER, A.: C. r. Soc. Biol. Paris 60, 1123 (1903). - KAHN, R. H., u.E. STARKENSTEIN: 

Pfliigers Arch. 139, 181 (1911). 
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derartige Beobachtungen nicht unwidersprochen1. Die Uneinigkeit wurde von KAHN2 darauf 
zuriickgefiihrt, daB der Zuckerstich noch auf dem Wege direkter sympathischer Bahnen zur 
Leber eine Glykogenolyse hervorrufen kann. Aber andererseits ist der Zuckerstich auch nach 
volliger Leberentnervung wirksam3• Ahnlich wie bei der Blutdruckwirkung der'Splanchnicus
reizung wilrken direkte nerviise Reizung und humorale lnkretwirkung zusammen zum Erfolg. 
Der Nachweis der Mitbeteiligung einer gesteigerten Adrenalinausscheidung am Effekt des 
Zuckerstichs wurde auch direkt durch den Befund erhOhten Adrenalingehalts im Arterienblut 
gesichert4• Mit der Methode der gekreuzten Zirkulation6 lieB sich zeigen, daB der am ersten 
Hund durchgefiihrte Zuckerstich beim zweiten Hund die Erscheinungen der Hypoglykamie, 
Blutdrucksteigerung, Darmhemmung, hervorruft. Die Wirkungen des Zuckerstichs auf die 
Frequenz des entnervten Herzens 6 und der entnervten Pupille7, die nach Ausschaltung der 
Nebenniere ausbleiben, sprechen desgleichen fiir die zentral ausgeloste Adrenalinabgabe. 

Humorale Regulation der Adrenalinsekretion. Auch bei der Steuerung der 
Adrenalinabgabe wirken mit den nervosen Regulatoren zahlreiche humorale 
Regulatoren zusammen. Der Angriff der humoralen Regulatoren in der Peri
pherie oder an den Zentren ist nicht fiir jeden Fali genau abzugrenzen. 

Adrenalin hat einen hemmenden EinfluB 8 auf die Adrenalinabgabe; im Ana
stomosenversuch wird bei Adrenalininjektion in dem Spender eine Abnahme 
der Adrenalinsekretion in dessen Nebennierenvenenblut beobachtet, welche beim 
Empfanger zur Blutdrucksenkung fiihrt. Die Verminderung der Ausschiittung 
erfolgt kompensatorisch bei jeder Art von Blutdruckssteigerung, in dem durch 
den erhohten Blutdruck das von den Autoren angenommene Adrenalinsekretions
zentrum in der Medulla oblongata gehemmt werde. Demgegeniiber ist der Adre
nalingehalt des Markes nach Adrenalininjektionen unverandert 9 • 

lnsulin, der bluteigene chemische Synergist des Parasympathicus, fordert die 
Adrenalinsekretion, wie nach Insulininjektionen an der Beschleunigung des ent
nervten und sensibilisierten Katzenherzens10 und an der Erweiterung der ent
nervten Kaninchenpupille11 gezeigt werden konnte. Beide Wirkungen bleiben 
aus, wenn die Nebennieren ausgeschaltet sind oder wenn die Insulinhypoglykamie 
durch Zuckerstich aufgehoben wird. Die Insulinhypoglykamie scheint also der 
Reiz zu sein, der die Adrenalinsekretion auslOst. Mit der Methode der gekreuzten 
Zirkulation stellen HoussAY, LEWIS und MoLINELLI 12 fest, daB erst bei Er
reichung einer Hypoglykamie unter 50 mg% die Adrenalinmehrabgabe erfolgt. 

Uberdie Wirkung des unbekanntensympathischen Ubertragungsstojjes ist, soweit 
es sich um die direkte Applikation an der Nebenniere handeln konnte, anzunehmen, 
daB er wie an allen Erfolgsorten, so auch ari de1 Nebenniere sympathicusahnlich 
wirkt, somit die Adrenalinsekretion fordert. In den allgemeinen Kreislauf ge
bracht und unter der folgenden Blutdrucksteigerung wird er die Sekretion hemmen. 

Der parasympathische Ubertragungsstoff, das Acetylcholin, verursacht um
gekehrt eine Adrenalinausschiittung, allerdings maBigen Grades13, die mit der 

1 WERTHEIM u. BATTEZ: Arch. internat. Physiol. 9, 365 (1910). - QuiNQUAUD, A.: 
These de Paris 1915. 

2 KAHN, R. H., Pfliigers Arch. 169, 326 (1917). 
3 JARISCH: Pfliigers Arch. 158, 478 (1914). 
4 TRENDELENBURG, P.: Pfliigers Arch. ~01, 39 (1923). - TRENDELENBURG, P., U. 

SCHLOSSMANN: Arch. f. exper. Path. 1~1, 160 (1927). 
6 HoussAY, B. A., u. E. MALINELLI: C. r. Soc. Biol. Paris 91, 1045 (1924). FoUR-

NADE, A., u. M. CHABROL: Ebenda 93, 160 (1925); 94, 604 (1926). 
6 CARAsco-FoRMIGNERA: Amer. J. Physiol. 61, 254 (1922). 
7 SHIMIDZU: Arch. f. exper. Path. 103, 52 (1924); 104, 254 (1924). 
s ToURNADE, A., u. M. CHABROL: C. r. Soc. Biol. Paris 94, 535 (1926). 
9 ELLIOT: J. of Physiol. 44, 374 (1912). - KURIYAMA, S.: J. of biol. Chem. 34, 299 

(1918). - HmAYAMA: Tohoku J. exper. Med. 7, 346 (1926). 
1° CANNON, W. B., M. MclVER u. S. W. BLISS: Amer. J. Physiol. 69, 45 (1924). 
11 ABE, Y.: Arch. f. exper. Path. 103, 73 (1924). 
12 HouSSAY, B. A., A. LEWIS, u. E.MOLINELLI: C. r. Soc. Biol. Paris 85 (1921); 91 (1924). 
1a HoussAY, B. A., u. E. MoLINELLI: J. of Physiol. 71, 184 (1926). 
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Anastomosenmethode erwiesen werden konnte. Ein Derivat, das Cholacyl (Chlor
acetylcholinchloridharnstoff), wirkt stark fordernd 1 • Cholin ist wirkungslos2 • 

Inkrete. Ausziige aus dem Hypophysenhinterlappen fordern nach PoRAK3 

die Adrenalinabgabe, doch liegen auch entgegengesetzte Angaben vor4 • Fiir die 
Keimdriisenstoffe 5 sind wiederholt Veranderungen des Adrenalingehaltes der 
Nebennieren beschrieben; die wechselnden Angaben sind wohl vor allem auf das 
Fehlen gereinigter Hormone zu beziehen. Die Schilddrilsenstoffe sind noch nicht 
einwandfrei untersucht. Vorhandene Angaben6 , die vermehrte Sekretion be
haupten, sind nach TRENDELENBURG 7 wertlos, weil in den berichteten kurz
fristigen Versuchen die (erst nach vielen Stunden auftretende) Schilddriisen
wirkung gar nicht zur Beobachtung kommen konnte und wcil die Versuche mit 
ballaststoffreichen Ausziigen des Organs nicht mit reinem Thyroxin durch
gefiihrt wurden. N ach langdauernden oralen Schilddriisengaben fand KuRIY AMA 8 

den Adrenalingehalt der Nebennieren unverandert, nach HERRING 9 war er bei 
Tieren, die gesund geblieben waren, erhoht. 

EiweiţJkorper. FremdeiweiB (normales Pferdeserum) bewirkte in Hunde
versuchen von HousSAY und MoLINELLI10 keine gesteigerte Adrenalinabgabe; 
beim Meerschweinchen vermiBte PFEIFFER11 einen Schwund der Chromreaktion 
des Marks nach Rinderserum. ToKUMITSu12 gibt an, daB zwar nicht Normal
serum, wohl aher Immunserum eine Zunahme der Adrenalinabgabe bewirkte. 

EiweiţJabbauprodukte scheinen im allgemeinen zur Steigerung der Adrenalin
sekretion zu fiihren. Fiir Wittepepton wiesen HoussAY und MoLINELLI10 in Hunde
versuchen, NIKOLAEFF13 in Durchstromungsversuchen (allerdings nur bei niedriger 
Konzentration) eine leicht erhohte Adrenalinabgabe nach; dasselbe fand NIKo
LAEFF fiir Caseosan, ein therapeutisch verwendetes Casein. In hoher Konzen
tration haben Wittepepton und Caseosan, der Nahrlosung der iiberlebenden 
Nebenniere zugesetzt, eine hemmende Wirkung. Derselbe Forscher fand mit 
gleicher Methode das Tyramin einen fordernden, Tyrosin keinen nachweisbaren 
EinfluB auf die Nebennierensekretion hat. Hingegen bewirken Indoi und Skatol 
eine Steigerung der Adrenalinkonzentration im Cavablut. 

Auch die Gewebsstoffe im engeren Sinn sind stark wirksam. 
H istamin hat nach DALE14 einen deutlich fordernden EinfluB auf die Adrenalin

abgabe. Er erwies ihn an der entnervten Pupille und zeigte, daB die Erweiterung 
nach Nebennierenentfernung aufgehoben oder stark abgeschwacht war. Vom 
steigernden EinfluB des Tyramins, vom fehlenden EinfluB des Oholins, von der 
starken Forderung durch Acetylcholin wurde schon o ben berichtet; iiber Cholamin 
liegen keine Angaben vor. 

1 GLAUBAOH, S., u. E. P. PioK: Arch. f. exper. Path. UO, 212 (1925). 
2 KELLAWAY, C. H., u. S. J. CowELL: J. of Physiol. 56, 20 (1922); 57', 82 (1923). 

EmHHOLTZ, P.: Arch. f. exper. Path. 99, 172 (1923). 
3 PoRAK, R.: C.[r. Soc. Biol. Paris 7'5, 693 (1914). 
4 ToKUllfiTSU, Y.: Jap. med. World 1923. 
5 BLOTEVOGEL, M.,M. DOHRNU. H. POLL: Med. Klin. 1926, Nr 35u. 37.- BLOTEVOGEL, 

M.: Z. mikrosk.-anat. Forschg 10, 141 (1927). 
L,6 GLEY, E., u. A. QUINQUAUD: Arch. internat. Physiol. 14, 152 (1923). - ToKUllfiTSU: 

Beitr. path. Anat. 7'3, 585 (1925). 
7 TRENDELENBURG, P.: Hormone 1, 335. Berlin 1929. 
8 KURIYAMA: Amer. J. Physiol. 43, 481 (1917) - J. of biol. Chem. 33, 207 (1918). 
9 HERRING: Quart. J. exper. Physiol. 12, 115 (1920). 

10 HoussAY, B. A., u. E. MoLINELLI: Amer. J. Physiol. 7'7', 184 (1926). 
11 PFEIFFER: Z. exper. Med. 10, 1 (1919). 
12 TSOKUllfiTSU: Beitr. path. Anat. 7'3, 566 (1925). 
13 NIKOLAEFF, M. P.: Z. exper. Med. 42, 213 (1924); 44, 418 (1925); 48, 310 (1926); 

49, 27 (1926). . 
14 DALE, H. H.: J. of exper. Path. 1, 103 (1920). 
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Krankhafter Gewebszerfall mit gesteigertem Eiwei.Babbau hat starke Adrenalin
ausschiittungen zur Folge. Verbrennung (in Narkosel) fiihrt bei Katzen an der 
entnervten Pupille zur Erweiterung; Rontgenbestrahlung 2 eines Korperbereichs, 
der Nebennieren, Pankreas, Milz und Leber einschlie.Bt, bewirkt am gleichen 
Testorgan denselben Erfolg. Mit der Methode der gekreuzten Zirkulation wurde 
am rontgenbestrahlten Kaninchen die Mehrabgabe von Adrenalin nachgewiesen, 
die zur Steigerung des Blutdrucks und des Blutzuckers beim Empfănger fiihrte 3 . 

Die Beeinflussung Adrenalinsekretion durch Bakterienstoffe ist vielfach unter
sucht worden; in pharmakologischer Auswertung des Nebennierenvenenblutes 
diphtherietoxinvergifteter 4 Hunde und kurzfristig mit Diphtherietoxin5 und 
Tetanustoxin6 behandelter Tiere mi.Blang der Nachweis der vermehrten Adrenalin
abgabe. Nach lnfektionskrankheiten wurden die Nebennieren meist chromfrei 
angetroffen; der Einflu.B der Kachexie, der Abkiihlung, des langsam erfolgenden 
Todes ist dabei in den Vordergrund zu stellen (TRENDELENBURG 7). 

Im Shock findet sich in der Regel gesteigerte Adrenalinabgabe. Am ge
ringsten ist sie im anaphylaktischen Shock8 • Sie fiihrt nicht zur Adrenalin
verarmung des Nebennierenmarks und die Shockhyperglykămie wird auch bei 
nebennierenlosen Meerschweinchen beobachtet. Stărker ist die Adrenalinaus
schiittung im Peptonshock 9 und im Histaminshock10• 

Das ionale Milieu gelangt ebenfalls zum Einflu.B auf die Adrenalinabgabe. 
KusNETZow11 fand an der iiberlebendenNebenniere desRindes Natrium, Kalium, 
Calcium deutlich wirksam; fiir jedes einzelne Ion ergaben sich oberhalb gewisser 
Konzentrationen umgekehrte Wirkungen. Im eindeutigen Transfusions- bzw. 
Anastomosenversuch fanden HousSAY und MoLINELLI12 am Hund weniger aus
gesprochene Wirkungen der Ionen; NaCl und Ca012 regen die Adrenalinabgabe 
nicht oder ganz schwach an. KCl wirkt in einigen Versuchen stărker anregend. 
N ach Injektion von N atriumcitrat erfolgt auf Splanchnicusreizung keine Adrenalin
abgabe mehr; Ca012 ist also notig fiir ihr Zustandekommen; eine folgende Ca012-

Injektion hebt die hemmende Wirkung des Citrat.s auf. Qnderungen der aktuellen 
Reaktion wirken ebenfalls auf die Nebennieren; der Angriff ist mindestens teil
weise peripher. Nach Natriumbicarbonat beobachten STEWART und RoGOFF13 

und NIKOLAEFF gesteigerte Adrenalinabgabe, nach Milchsăure NIKOLAEFF14 ver
minderte Abgabe bis zu einem PH von 5,6 G.er Durchstromungsfliissigkeit, ge
steigerte Abgabe bis zum weiter abgesunkeilen PH 3,15. Zentralen Angriff hat 
die Ionenwirkung, die bei gro.Ben Salzgaben iiber zentrale Reizung zur Hyper
glykămie infolge Adrenalinausschiittung fiihrt. 

Lebensnotwendigkeit des adrenalen Systems. Eine sofortige Wirkung der 
Nebennierenentfernung oder der zirkulatorischen Nebennierenausschaltung ist 

1 HARTMAN, F. A., W. J. RosE u. E. P. SMlTH: Amer. J. Physiol. 78, 47 (1926). 
2 RISSE, 0., u. F. Poos: Arch. f. exper. Path. 108, 121 (1925); ll~, 176 (1926). 
3 ZUNZ, E., u. J. LA BARRE: Ber. Physiol. 40, 18 (1927). 
4 MoLINELLI, E. A.: Rev. sudameric. endocrin. 9 (1926). - WATANABE, M.: Tohoku J. 

exper. Med. 10, 29 (1928). 
5 HARTMAN, F. B., u. J. J. MACDONALD: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 33, 722 (1925). 
6 WATANABE, M.: Tohoku J. exper. Med. 10, 26 (1928). 
7 TRENDELENBURG, P.: Hormone 1, 332. Berlin 1929. 
8 HoussAY, B. A., u.E. A. MoLINELLI: Amer. J. Physiol. 77, 184 (1926).- LA BARRE, J.: 

Arch. f. exper. Path. ll3, 368 (1926). 
9 WATANABE, M.: Tohoku J. exper. Med. 9, 412 (1927). 

10 MOLINELLI, E. A. Tesis. Buenos Aires 1926. 
11 KusNETZOW: Z. exper. Med. 48, 671 (1926). 
12 HoussAY, B. A., u. E. A. MoLINELLI: C. r. Soc. Biol. Paris 93, 1456 (1925). 
13 STEWART, G. N., u. J. M. RoGOFF: J. of Pharmacol. 13, 513 (1919). 
14 NIKOLAEFF: Z. exper. Med. 44, 418 (1925). 
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am Blutdruck1 und am Blutzucker 2 nicht zu bemerken, sofern man den EinfluB 
der Eingriffe selbst abgrenzt. Erst von der dritten Stunde an falit bei der Katze 
der Blutdruck, beim Kaninchen der Blutzucker. Bei der Fliissigkeit der Adrenalin
wirkung ist aus dem Fehlen sofortiger Ausfalle zu schlieBen (TRENDELENBiJRG3 ), 

daB die physiologische Hohe des Blutdrucks und des Blutzuckers nicht durch 
Adrenalin aufrechterhalten wird. Dem entsprechen die direkten Angaben iiber 
den geringen Spiegel der Ruhesekretion des Adrenalins. 

Die Ausschaltung des Nebennierenmarks bedeutet nicht eine vollige Auf
hebung der Adrenalinbildung im Korper, sondern nur die Beseitigung des Haupt
bildungsortes. Es bleiben die zahlreichen Paraganglien, deren vollige Ausraumung 
unmoglich ist. Je nach der Ausdehnung des Paraganglienapparates vertragen 
die einzelnen Tierarten die 'Markausschaltung verschieden. 

Das Oberleben des Tieres nach Ausschaltung des Nebennierenmarks kann 
unter giinstigen Bedingungen der Pflege als ungefahrdet gelten. Bekanntlich 
ist der Tod von Tieren, denen Rinde und Mark entfernt wird, auf den Rinden
ausfall zu beziehen. 

Die Dauerfolgen der Markausschaltung auBern sich in Senkungen des Blut
drucks1 und des Blutzuckers4 , die durch Adrenalineinspritzungen voriibergehend 
aufhebbar sind. Die Pigmentierung der Haut, welche beim Menschen nach krank
haftem Nebennierenuntergang auftritt, wird beim Tier nicht regelmaBig beob
achtet. Ihre Beziehung zum Mark ist nicht streng gesichert. 

Ausfălle von physiologischer Bedeutsamkeit zeigen sich nach Markausschaltung 
nur unter belastenden Anforderungen, nicht unter Ruhebedingungen. Dasselbe 
gilt nach CANNON 5 fiir das sympathektomierte Tier. Blutdrucksteigerung laBt 
sich nach CooMBS 6 bei normalen Katzen durch Hirnanamie 10-18mal hinter
einander vorrufen, bei marklosen Tieren nur 3-7mal. Die Hypoglykamie nach 
Muskelarbeit sah SANDBEBG bei marklosen Tieren schon nach geringer Anstren
gung als bei normalen Tieren auftreten. Markausschaltung 7 begiinstigt die Insu
linhypoglykamie. 

Nach einseitiger Entfernung der Nebemiieren wird in der Regel eine kompen
satorische Hypertrophie des Marks der anderen Nebenniere und eine Zunahme 
ihres Adrenalingehalts vermiBt 8 • 

Auf die Folgen der Ausschaltung des gesamten sympathicoadrenalen Systems, 
die CANNoN und seinen Mitarbeitern gelang, ist auf S. 1755 eingegangen. 

2. Insulin. 

Ein inkretorisches Hormon des Parasympathicus ist nicht allgemein an
erkannt. Es mehren sich aher die Stimmen, die dem Insulin ein gleiches Ver
haltnis zum parasympathischen System zuweisen wie dem Adrenalin zum Sym
pathicus. MAcLEOD und seine Mitarbeiter McCoRMIK und O'BRIEN9 sind wohl 
die ersten, die fiir diese Auffassung eintraten. GARRELON und SANTENOISE10 

1 BAZETT, H. C.: J. of Physiol. 53, 320 (1920). 
2 LEWANDOWSKY, M.: Z. klin. Med. 37,535 (1899).- STREHL, H., u. O. WEISS: Pfliigers 

Arch. 86, 107 (1901). - BIEDL: Handb .. der Biochem. l, 470 (1923). 
3 TRENDELENBURG, P.: Hormone 1, 218. Berlin 1929. 
4 KiscH: Klin. Wschr. 3, 1661 (1924). 
5 CANNON, W. B.: Lancet ~18, 1109 (1930). 
8 CooMBs: Amer. J. Physiol. 54, 90 (1920). 
7 CANNON, W. B., M. A. MclvER u. G. W. BLISS: Amer. J. Physiol. 69, 45 (1924). 
8 ELLIOT, T. R., u. J. TucKETT: J. of Physiol. 34, 332 (1906). - KuRIYAMA: J. of biol. 

Chem. 34, 299 (1918). 
9 MAcLEOD,. McCoRWIK u. O'BRIEN: Trans. roy. Soc. Canada, Sect. 5, 57 (1923). 

10 GARRELON u. SANTENOISE: C. r. Soc. Biol. Paris 90, 470 (1924). 
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haben sich um den systematischen Nachweis der Beziehungen zum parasympathi
schen System bemiiht; ihnen folgten mehrere andere Forscher. Im vorliegenden 
Handbuch bezeichnet STAUB1 das Insulin als Hormon des Parasympathicus. 
"Uberblicken wir das Tatsachenmaterial, so folgt aus der Mehrzahl der Befunde, 
daB dem Insulin gegeniiber dem Parasympathicus weitgehend die gleichen Wir
kungen zukommen wie dem Adrenalin gegeniiber dem Sympathicus. Beide 
Hormone verleihen dem zugehorigen Teil des vegetativen Nervensystem einen 
erhohten Tonus, die Abgabe beider Hormone aus ihrem Bildungsort steht unter 
der nervosen Kontrolle des betreffenden Teils des autonomen Nervensystems. 
Der Antagonismus in der Wirkung auf Funktionen, die durch das vegetative 
Nervensystem zentral reguliert und peripher ausgelost werden, ist so weitgehend, 
daB das Insulin auch als Hormon des Parasympathicus bezeichnet werden 
darf." 

Experimentelle Untersuchungen iiber die Wirkungen des Insulins auf para
sympathische Erfolgsorte liegen noch nicht in geniigender Breite vor. Die Unter
lassung ist nicht zuletzt dadurch begriindet, daB das reine Hormon des Insel
apparates noch nicht zur Verfiigung steht. Die Beimengungen wechseln in den 
verschiedenen Handelspraparaten sehr stark; sie konnten zwar in den letzten 
Jahren herabgesetzt werden, aber selbst fiir ihre verminderte Konzentration ist 
mit einer pharmakologischen Wirksamkeit an autonomen Erfolgszellen zu 
rechnen. Neben der Verunreinigung des Inkretes spielen die Dosierungsfragen 
eine wichtige Rolle. Der Widerspruch in den Ergebnissen der bisherigen Unter
suchungen ist wohl zu einem groBen Teil auf die verschiedene Dosierung zuriick
zufiihren. 

Eine Darstellung der Einzelbefunde eriibrigt sich unter diesen Umstanden 
am vorliegenden Ort. Es muB auf die Zusammenstellung der bisherigen Unter
lagen bei STAUB1 und bei RosENBERG2 verwiesen werden. Es sei nur das bis
herige Ergebnis dahin zusammengefaBt, daB an Herz, GefaBen, Magen und Darm 
nach Insulingaben Funktionsanderungen beobachtet wurden, die in manchen 
Fallen der Wirkung einer parasympathischen Reizung entsprachen, in selteneren 
Fallen jedoch sich umgekehrt verhielten. VAs und LANG 3 heben hervor, daB 
alle parasympathicomimetischen Stoffe die Insulinwirkung erhohen und wollen 
darin eimin Hinweis erblicken, daB Insulin dâs auf das parasympathische Nerven
system wirkende Hormon sei. 

Die Probleme der Ruhesekretion und der Bedarfssekretion des Insulins sind 
bisher nur im Zusammenhang mit der Regulation des Kohlehydratsstoffwechsels 
untersucht worden; bei STAUB und RosENBERG ist die Litera tur zu finden. Der 
Vagus ist der Sekretions- und Regulationsnerv fiir die Tii.tigkeit des Inselapparats. 
Elektrische Reizung des Vagus steigert nach BRITTON4 , AHLGREN 5, LEHMANN6 , 

LA BARRE7 die Insulinabgabe der Bauchspeicheldriise, gemessen am Blutzucker
abfall oder an der Steigerung der Oxydasereaktion des Muskelbreies. Andere 
Untersuchungen betreffen das AusmaB der Insulinhypoglykamie nach. Vagus
durchschneidung (kein EinfluB 8 , Verstarkung 9) und nach Splanchnicusdurch-

1 STAUB, H.: Ds. Handb. 16, 631 (1930). 
2 RoSENBERG: Handb. d. inn. Sekret. ~' 1087 (1929) .. 
3 VAs, M., u. S. LANG: Magy. orv. Arch. ~7, 497 (1926). 
4 BRITTON, S. W.: Amer. J. Physiol. 74, 291 (1925). 
5 AIILGREN, G.: Skand. Arch. Physiol. (Beri. u. Lpz.) 48, 1 (1926). 
6 LEH111ANN, J.: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 5~, 169 (1927). 
7 LA BARRE, J.: C. r. Soc. Biol. Paris 96, 193 (1927). 
8 CLARK, G. A.: J. of Physiol. 61, 576 (1926). 
9 DRESEL, K., u. F. 0MONSKY: Z. exper. Med. 55, 371 (1927). 
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schneidung (Verstarkung1). Toxische Insulindosen fiihren iiber den Reiz, den 
schwere Hypoglykămie ausiibt, zur Adrenalinausschiittung aus den Nebennieren 2 • 

Die Regulation der Insulinsekretion, ebenfalls nur im Regulationsmechanis
mus des Kohlehydrathaushaltes erortert, geschieht durch periphere Einwirkung 
auf die Inselzellen und durch nervose Impulse, welche vom Zwischenhirn aus
gehen. Fiir den peripheren Mechanismus, unabhangig von einer Beeinflussung 
vegetativer Nervenendigungen, hat PoLLAK3 Stiitzen beigebracht. Den nervosen 
Mechanismus haben BRITTON 2, 0LARK 4 , .AHLGREN5 und ZuNz und LA BARRE& 
gesichert. Die letzteren Forscher verwendeten am Runde die Methode der ge
kreuzten Zirkulation. Das Blut der Vena pancreatica des Spenders wurde in die 
Vena jugularis des Empfangers geleitet. Nach Vagusreizung und parenteraler 
Zuckerzufuhr am Spender trat beim Empfanger Hypoglykamie auf, nach Vago
tomie blieb die parenterale Zuckerzufuhr ohne Wirkung. Mit derselben Methode 
zeigten diese Forscher 7, dai3 auch Adrenalinverabreichung an den Spender zur 
Insulinausschiittung fiihrt. 

Alle diese Untersuchungen gelten dem Insulin in seiner Rolle innerhalb des 
Kohlehydrathaushalts. 

Die Frage, wie weit das Insulin direkt (ohne die schweren mittelbaren Wir
kungen der Insulinhypoglykamie) in der Ruhe und im Bedarfsfall auf die Erregung 
und Erregbarkeit der parasympathischen Peripherie Einfluf3 nimmt, ist noch 
nicht bearbeitet. Eine derartige Rolle des Insulins scheint ohne wesentliche 
physiologische Bedeutung zu sein. Im Gegensatz zu dem sympathicoadrenalen 
System scheint, wenn sich der Vergleich des Adrenalins und des Insulins als 
inkretorischer Synergisten innerhalb des autonomen Nervensystems kiinftig als 
berechtigt erweisen sollte, im parasympathicoinsularen System fiir die Aus
breitung von Impulsen der bluteigene chemische Synergist stark hinter den 
ortlich begrenzten nervosen Impulsen zuriickzutreten. Der Unterschied, wenn 
er sich bewahrheiten sollte, wiirde die von CANNON und W. R. HEss betonte 
Gegensatzlichkeit des sympathischen und parasympathischen Systems (vgl. 
S. 1818) um ein weiteres Merkmal bereichern. 

Es scheint das wohl sichere Zuriicktreten des bluteigenen chemischen Syn
ergisten im parasympathischen System sich gut in CANNONs Kontrastierung 
beider Systeme (S. 1 7 53) zu fiigen. l;;:t der Parasym pa thicus der Spieler der "Tasten", 
so mui3 eine allgemein verbreitete, auf dem Blutweg alle Tasten erreichende 
Insulinausschiittung innerhalb dieses Regulationsmechanismus weniger korrelative 
Bedeutung haben. Umgekehrt wird der sympathische Spieler der "Pedale" durch 
die auf dem Blutweg verbreiteten Adrenalinausschiittungen, die unter Bedarfs
bedingungen gleichwertig neben dem nervosen Mechanismus stehen, wirksam 
unterstiitzt werden. 

In der HEssschen Auffassung des vegetativen Nervensystems, in welcher 
der Parasympathicus der Restituierung und Erhaltung der potentiellen Leistungs
fahigkeit · dient (S. 1818), wiirde man geneigt sein, der vordringlichen Insulin
wirkung auf den Kohlehydratstoffwechsel eine innenweltsregulatorische Be
deutung zuzuweisen; sind doch die Kohlehydrate nach MACLEOD 8 "der Brenn-

1 CANNON, W. B., M. A. MclVER u. S. W. BLISS: Amer. J. Physiol. 69, 45 (1924). -
POLL, H.: Med. Klin. 1925, 1717. 

2 BRITTON, S. W.: Amer. J. Physiol. 7'4, 291 (1925). 
3 PoLLAK, L.: Klin. Wschr. 6, 1942 (1927). 
4 CLARK G. A.: Zitiert auf S. 1767. 
5 AHLGREN, G.: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 48, 1 (1926). 
6 ZUNZ, E., u. J. LA BARRE: C. r. Soc. Biol. Paris 97', 421, 708 (1927). 
7 ZuNz, E., u. J. LA BARRE: C. r. Soc. Biol. Paris 97', 917 (1927); 98, 858 (1928). 
8 MACLEOD: Der Brennstoff des Lebens, iibersetzt in Erg. Physiol. 30, 408 (1930). 
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stoff des Lebens" und wirkt doch das Insulin ansatzfordemd und brennbarkeits
fordemd. Beide Eigenschaften sind wohl passend fiir den bluteigenen chemischen 
Synergisten des Parasympathicus. 

3. Cholin und Cholinester. 
Das Problem einer regulatorischen Bedeutung blutpflichtigen Oholins und Acetylcholins 

ist derzeit ganz ungeklărt. Wăhrend an einer solchen regulatorischen Bedeutung in den Organen 
nicht zu zweifeln ist seit den schonen Befunden von MAGNUS1 und LE HEux1 und wăhrend 
sich die Hinweise mehren, daLI der im Gewebe ortlich freigesetzte Vagusstoff eng verwandt 
ist mit dem Acetylcholin, stehen wir beim Blut erst in1 Beginn der Erforschung der beiden 
Korper. Sie war bis vor kurzem angewiesen auf die biologischen Methoden des Nachweises; 
trotz der von GuGGENHEIM und LoFFLER2 empfohlenen Verwendung des Acetylierungs
prinzips sind diese Verfahren mit vielen Fehlern behaftet. Sie haben nichtsdestoweniger 
die Rolle des Oholins als eines normalen Bestandteils des Blutes und der iibrigen Săfte, in 
hoherer Konzentration ferner der Organe aufzuklăren gestattet3• Der Nachweis einer regula
torischen Bedeutung des Blutcholins ist damit aher nicht erbracht. Zwar sind Schwan
kungen des Cholinspiegels von 2-20 mg im Liter angegeben; unter krankhaften Bedingungen 
gelang Bomr-' mit einwandfreier chemischer Methodik der Nachweis verminderten Blut
cholins bei gewissen Hochdruckformen (blasser Hochdruck VoLHARDs). Aher gegeniiber 
solchen Schwankungen einer linearen Progression sind die bi.ologischen W irkungssteigerungen 
des Oholins zu beriicksichtigen, die in geometrischer Progression, in 1000- und 10000facher 
Zunahme des Erfolgs, durch Veresterung der Substanz mit Fettsăuren zustande kommen. Es 
wăre daher von groLiter Bedeutung, iiber den Gehalt des Blutes an verestertem Cholin etwas 
zu erfahren. Hieriiber liegen zwei widersprechende Angaben KAPFHAMMERS 5• 6 vor. In 
einem Vortrag5 gibt eran, daLI im Blut, abgesehen vom Menstrualblut, der chemische Nach
weis von Acetylcholin nicht gelungen sei. In einer friiher redigierten Arbeit6 teilt er anderer
seits einen Gehalt von Rinderblut mit, der bei der vollig iiberraschenden Hohe von 28,8 
bzw. 11,7 mg im Liter liegt. Anscheinend mit der gleichen Methode werden nach dem Referat 
des Vortrages fiir den Muskel 264,5 mg im kg gefunden. Sollten sich diese Zahlen bestătigen, 
so wăre fur das Blut, vielleicht auch fiir das Gewebe, mit einem lnaktivierungsmechanismus 
der hochwirksamen Substanz zu rechnen. Das wird man schon aus der Ruhekonzentration 
des Adrenalina im Blut schlieLien konnen. (Es konnte aher auch sein, daLI die chemische 
Bestimmung des Acetylcholins bzw. die Vorbehandlung des Blutes das Cholin mit erfaLit 
und als Acetylcholin angegeben hat.) Jedenfalls kann das Problem einer regulatorischen 
Bedeutung des im Blut verbreiteten Acetylcholins noch nicht als geklărt erscheinen, trotz der 
Befunde KAPFHAMMERS. Diese Darstellung, die bei der Revision des Beitrages - teilweise im 
Widerspruch mit der Darstellung anderer Abschnitte - eingefiigt wird, hat insbesondere 
zu verweisen auf die gesicherten Erfahrungen iiber die Pharmakologie beider Korper. DALE 7 

legte vor kurzem dar, daLI das Cholin ein "unwirksamer Stoff" aei. Acetylcholin andererseits, 
hochwirksam, wird, ins Blut eingebracht, ebenso wie der Vagusstoff binnen kurzem zer
stort8-11; die Wirkung ist nach 2 Minuten stark verringert, nach 10 Minuten abgeklungen. 
Die Zerstorung wird einer bluteigenen (iibrigens auch gewebseigenen) Esterase12 zugeschrie
ben. Das schlieLit sicher intensivste Wirkungen kurzlebig aktivierter oder kurzlebig der ln
aktivierung entfesselter Korper nicht aus. 

Ortlich freigesetzte chemische 1Jbertragungsstoffe der sympathischen und 
parasympathischen Nervenwirkung. 

1. Grundversuche. Die Grundversuche O. LoEWis 13, die im Jahre 1921 mit
geteilt wurden, besagen, daB bei Reizung des Vagusstammes eines nach STRAUB 
isolierten Froschherzens in die Kaniilenfliissigkeit des Herzens (RingerlOsung} 

1 MAGNUS: Naturwiss. 8, 383 (1920). - LE HEux: Pfliigers Arch. 17'9, 177 (1920). 
2 GUGGENHEIM u. LOEFFLER: Biochem. Z. ';~, 303 (1915); ';4, 208 (1916). 
3 GuGGENHEIM: Die biogenen Amine, 2. Aufl., S. 65. Berlin 1924. 
4 BoHN: Klin. Wschr. 9, 2147 (1930). 
6 KA.PFHAMMER: Dtsch. Ges.Pharmakol. Konigsberg 1930;ref.Klin.Wschr. 9,1987(1930). 
6 KAPFHAMMER u. BISCHOFF: Hoppe-Seylers Z. 191, 179 (1930). 
7 DALE, Lancet 19~9 1, 1285. 8 PLATTNER: Pfliigers Arch. ~14, 112 (1926). 
9 PLATTNER u. BAUER: Pfliigers Arch. 220, 180 (1928). 

10 ZuNz u. LA BARRE: C. r. Soc. Biol. Paris 9'2', 721 (1927). 
11 Hingegen ablehnend VIALE: Boli. Soc. Biol. sper. 3, 16 (1928). 
12 LoEWI u. NAVRATIL: Pfliigers Arch. 214, 678 (1926). 
13 LoEWI, O.: Pfliigers Arch. 189, 239 (1921}; 193, 201 (1921). 
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eine Substanz iibertritt, die, an ein zweites Herz iibertragen, einen vagotropen 
Effekt bat, und daB die Acceleransreizung am gleichen Objekt zur Bildung einer 
anderen Substanz AnlaB gibt, die an einem zweiten Testherzen sympathicotrop 
wirkt. Diese Grundversuche sind in allem Wesentlichen bestatigt worden. Nega
tive Nachpriifungen fehlen naturgemaB nicht, sind aher um so weniger geeignet, 
die positiven Ergebnisse abzuschwachen, als besonders beim Vagusstoff und beim 
Warmbliiter die leichte Veranderlichkeit der Substanz methodische Schwierig
keiten bietetl. 

Am Kaltbliiter wurden positive Nachpriifungen mitgeteilt von BRINKMAN 
und VAN DAM2, TEN CATE3, ATZLER und MuLLER4 , FREDERICQ5 , PLATTNER6 , 

KAHN7, SAMOJLOFF1. Ablehnend verhalt sich die Schule AsHERs 8 • 

Am Warmbliiter kamen zur Bestatigung der LoEWischen Versuche DusoHL9 , 

DusoHLund WINDHOLz10, JENDRASSIK11, BRINKMANund VANDEVELDE12, PLATT
NER13, ZuNZ und LA BARRE14, RYLANT16, DEMOOR und RYLANT16. Zu negativen 
Ergebnissen gelangten HEYMANS17, TOURNADE, CHABROL und MALMEYA018. Die 
von diesen Forschern verwendete Methode der gekreuzten Zirkulation ist aher 
wegen der raschen Zerstorung des V agusstoffes ( e benso wie reinen Acetylcholins) 
innerhalb des Blutes nicht ohne weiteres geeignet; auch der Verdiinnungsfaktor 
spielt bei der Einleitung in einen Gesamtkreislauf eine Rolle. 

Ob die fibertragungsstoffe der autonomen Nervenwirkung bei Kalt- und 
Warmbliitern identisch sind, bleibt fraglich. Ubertragungen der Warmbliiter
stoffe auf das Kaltbliiterherz sind zwar wirksam19, beweisen aher nicht die 
Identitat. 

Die Wirkung konnte nicht nur auf das Herz als Testorgan, sondern auch auf 
.andere autonom innervierte Organe iibertragen werden (Magen20 , Darm21 ). 

Sowohl der Sympathicusstuff als der Parasympathicusstoff sind auch zu 
gewinnen aus Froschherzen, die nicht unter Nervenreizung stehen22 . Fiir Schaf
herzen erhob GoNDIM23 denselben Befund. Jedoch erfolgt unter der Wirkung 
der Nervenreizung eine vermehrte Abgabe der Stoffe. 

1 SAMOJLOFF, MELNIKOWA, PANINA, SsoKOLOWA: Pfliigers Arch. 217', 582 (1927). 
2 BRINKMAN u. VAN DAM: J. of Physiol. 57, 379 (1923). 
8 TEN CATE: Arch. nerl. Physiol. 9, 588 (1924). 
4 ATZLER u. MiiLLER: Pfliigers A~ch. 207, 1 (1925). 
5 FREDERICQ: C. r. Soc. Biol. Paris 92, 208, 462 (1925) - Arch. internat. Physiol. 24, 

294 (1925). 
6 PLATTNER: Z. Biol. 83, 544 (1925). 
7 KAHN: Pfliigers Arch. 214, 482 (1926). 
8 AsHER: Pfliigers Arch. 210, 689 (1925). - ScHEINFINKEL: Z. Biol. 82, 285 (1924). -

NAKAYAMA: Ebenda 82, 581 (1925). - YASUTAKE: Ebenda 82, 605 (1925). 
9 DusCHL: Z. exper. Med. 38, 268 (1923). 

10 DuscHL u. WINDHOLZ: Z. exper. Med. 38, 261 (1923). 
11 JENDRASSIK: Biochem. Z. 144, 520 (1924). 
12 BRINKMAN u. VAN DER VELDE: Pfliigers Arch. 209, 383 (1925). 
13 PLATTNER: Pfliigers Arch. 214, 112 (1926). 
14 ZUNZ u. LA BARRE: C. Soc. Biol. r. Paris 97, 721 (1927). 
15 RYLANT: C. r. Soc. Biol. Paris 96, 204 (1927). 
16 DEMOOR u. RYLANT: C. r. Soc. Biol. Paris 97, 726 (1927). 
17 HEYMANS, J. F. u. O.: O. r. Soc. Biol. Paris 94, 135 (1926). 
18 TouRNADE, 0HABROL u. MALMEJAC: O. r. Soc. Biol. Paris 95, 1538 (1926). 
19 PoPPER u. Russo: J. Physiol. et Path. gen. 23, 562 (1925). - DE OLIVEIRA FRus: 

{). r. Soc. Biol. Paris 95, 1291 (1926). - GRANIT u. BoNSDORFF: Skand. Arch. Physiol. (Berl. 
u. Lpz.) 51, 249 (1927). 

2o BRINKMAN u. VAN DAM: Pfliigers Arch. 196, 66 (1922).- BRINKMAN u. VAN DE VELDE: 
Pfliigers Arch. 209, 383 (1925). 

2l TEN 0ATE: Arch. neerl. Physiol. 9, 588 (1924). 
22 WITANOWSKY (unter LOEWI): Pfliigers Arch. 208, 694 (1924). 
23 GONDIM: O. r. Soc. Biol. Paris.98, 155 (1928). 
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Die ersten Befunde der Stoffiibertragung, freilich noch nicht in ihrer grund
satzlichen Bedeutung erkannt, waren schon 1906 von DIXoN1 an alkoholischen 
Extrakten des Saugetierherzens gewonnen worden. Die Extrakte enthielten einen 
Stoff, der am Froschherzen eine muscarinartig hemmende Wirkung ausiibte. 
Hatte das Herz bis zur Extraktion unter Vagusreizung gestanden, so wurde 
eine verstarkte Extraktwirkung beobachtet. PLATTNER2 bestatigte nach dem 
Bekanntwerden der LoEWISchen Untersuchungen die alten Versuche DIXONS 
und betonte die Wirkungsahnlichkeit der in den Extrakten erhaltenen Substanz 
mit Cholinestern und mit dem Vagusstoff. 

2. Der chemische "Obertragungsstoff der sympat.hischen Wirkung. LoEWI ver
trat in der ersten Veroffentlichung die Ansicht, der Stoff sei moglicherweise eine 
"spezifische sympathicomimetische Substanz". DALE 3 erklarte es 1929 fiir vor
eilig, bis jetzt allein nach der Wirkung anzunehmen, daB die fragliche Substanz 
Adrenalin sei. Es sei durchaus moglich, daB sympathische Nerven in der Peri
pherie einen anderen sympathicomimetischen Wirkungsstoff freisetzen; das 
Adrenalin sei eine Substanz, die besonders befahigt sei zur Wirkungsverbreitung 
auf dem Blutwege. 

Die Annahme, daB der Sympathicus seine Wirkung an den Erfolgszellen 
uber die Freisetzung einer chemischen Substanz (vermutungsweise des Adrenalins) 
entfalte, wurde schon 1904 von ELLIOT4 gemacht. Erst durch O. LoEWIS Be
funde gewann sie Unterlagen. Der Acceleransstoff, den er in der Spiilfliissigkeit 
des Herzens nach Acceleransreizung entdeckte und dessen Ubertragbarkeit auf 
ein zweites Herz gefunden wurde, kann als die Ursache der sympathischen Wir
kung am Erfolgsorgan gelten. Die Wahrscheinlichkeit, den Acceleransstoff all
gemein als Sympathicusstoff anzusehen, schien durch den Befund gestiitzt, daB 
der Acceleransstoff nicht nur am Herzen, sondern auch am Magen5 des Frosches 
die voile Wirkung einer Sympathicusreizung auslOst. 

Die Wirkung des Acceleransstoffes setzt wie die Wirkung einer Accelerans
reizung erst nach 4-6 Sekunden ein und klingt langsam ah, ebenso wie der 
Acceleranseffekt6 • Der Stoff ist gut haltbar und im Gegens~J,tz zum labilen 
Vagusstoff sehr regelmaBig iibertragbar 7•8 • Er wird durch Erhitzen iiber 56° C 
nicht zerstort, seine positive inotrope Herzwirkung geht durch ultraviolette 
Strahlung verloren 9 • 

Einen iiberraschenden Hinweis auf die chemische Natur des Accelerans
stoffes verschaffte die Beobachtung, daB er in gewisser Beziehung steht zu den 
Herzhormonen HABERL.ANDTs10 und DEMOORs11 • Diese Beziehung ergibt sich 
daraus, daB der Acceleransstoff nicht nur aus der zur Durchspillung verwendeten 
Ringerlosung gewonnen werden kann, sondern auch aus alkoholischen Extrakten 
des Herzmuskels12• 13• Die genannten Herzhormone sind nun ebenfalls alkoholische 

1 DIXON: Brit. med. J. 2,1807 (1906).- DIXONu. HAMILL: J. ofPhysiol. 38, 314 (1909). 
2 PLATTNER: Pfliigers Arch. 214, 112 (1926). 
3 DALE, H. H.: Lancet 216, 1285 (1929). 
4 ELLIOT: J. Physiol. Proc. Phys. Soc. 31, 20 (1904). 
5 BRINKMAN, R., u. E. VAN DAM: Pfliigers Arch. 196, 66 (1922). 
6 LOEWI, 0., u. E. NAVRATIL: Pfliigers Arch. 206, 135 (1924). 
7 ATZLER, E., u. A. MuLLER: Pfliigers Arch. 207, 1 (1925). 
8 SilioLILOFF, MELEmOWA, PANINA u. SsoLLOLOWA: Pfliigers Arch. 211, 58 (1927). 
9 LOEWI, 0., u. E. NAVRATIL: Pfliigers Arch. 214, 678, 689 (1927). 

10 HABERLANDT: Klin. Wschr. 3, 1631 (1924); 4, 1778 (1925) - Z. Biol. 82, 536 (1925); 
83,53 (1925); 84, 143 (1926)- PfliigersArch. 21~, 587 (1926); 214,471 (1926); 216,778 (1927). 

11 DEMOOR u. RYLANT: C. r. Soc. Biol. Paris 93, 814, 1239 (1925); 95, 219 (1926); 97, 
'726 (1927) - Arch. internat. Physiol. 27, 1 (1926). 

12 NAVRATIL, E.: Pfliigers Arch. 207, 160 (1925). 
13 WITANOWSKI, W. R., Pfliigers Arch. ~OS. 694 (1925). 
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Extrakte verschiedener Muskelabschnitte des Herzens. Der Sympathicusstoff 
ist ferner nicht nur anzutreffen in alkoholischen Extrakten, die unter Accelerans
reizung stehen, sondern auch in den Extrakten normal schlagender Herzen; 
allerdings ist die Konzentration des Stoffes nach vorausgegangener Accelerans
reizung wesentlich hoher. (Derselbe Befund gilt fiir den Vagusstoff.) Der Sym
pathicusstoff (und ebenso der Vagusstoff) sind also sowohl beim Kaltbluter als· 
beim W armblilter Stoflwechselprodukte der physiologischen Tătigkeit des Herzens .. 

Eine weitere Ăhnlichkeit des Sympathicusstoffes mit den sog. Herzhormonen 
ergibt sich daraus, daB die Wirkung am Empfăngerherz fast iibereinstimmend 
ist, und daB die Vorbehandlung des Herzens mit Ergotamin diese Wirkung bei 
beiden Stoffgruppen in gleicher Weise beeinfluBt. NAVRATIL1 konnte, entgegen 
den Angaben fiABERL.ANDTs, der einer parallelen Wirkung widerspricht, zeigen, 
daB Ergotaminvorbehandlung des Herzens in ganz gleicher Weise die Wirkung 
des Acceleransstoffes und des HAB:E;RLANDTschen Herzhormons beeinfluBt. Bei 
niedriger Konzentration beider Stoffe verursacht die Ergotaminvorbehandlung 
die vollige Wirkungshemmung der Stoffe, bei hoher Konzentration die Ab
schwăchung der Wirkung. 

Die chemische Natur der Herzhormone (HABERLANDT) bzw. Substances 
actives (DEMOOR) ist noch ganz ungeklârt. Sicher ist, daB die zugrunde liegenden 
Extrakte Histamin in hohen Konzentrationen enthalten. Daneben sind nach 
den neuesten Untersuchungen Derivate des Zellkernstoffwechsels von ent
scheidender Bedeutung. Die Annahme, daB es sich bei den von HABERLANDT" 
und DEMOOR beschriebenen Stoffen um spezifische Sinusknotenstoffe handelt, 
wird von DALE und von FELDBERG und ScmLF abgelehnt. 

Die histaminartige Natur der Herzhormone (nach FELDBERG und ScHILF2· 

vermutlich auch diejenige einer der Sympathicussubstanzen) wurde besonders 
von RIGLER und TrEMANN 3 vertreten. HABERLANDT4 widerspricht der Auffassung,. 
daB sein Herzhormon mit Histamin identisch sei. Immerhin fanden RIGLER. 
und TrEMANN die Wirkung der Sinusknotenausziige am Blutdruck "der Katze,. 
am Uterus des Meerschweinchens und der Katze identisch mit dem Histamin-
effekt. Die Ausziige gaben auch die PAULYsche Reaktion. Die Autoren halten 
es fiir moglich, daB die zur Erregung des Sinus fiihrenden Stoffwechselprodukte 
die gleichen sind wie in anderen Zellen autonom innervierter Organe. 

Derivate des Zellkernstoffwoohsels sind in jiingster Zeit in den Vordergrund 
getreten. Seit der Entdeckung der Muskeladenylsâure durch EMBDEN 5-7 und 
der eingehenden Analyse der Substanzen8- 10 sind die Stoffe dieser Gruppe nicht 
nur in der Physiologie der Muskelkontraktion, sondern auch in pharmakologischer 
(und therapeutischer) Hinsicht von zunehmender Bedeutung geworden; wir 
stehen wohl gerade in den nâchsten Jahren vor groBen Vberraschungen auf 
diesem Gebiet. Pharmakologisch konnen Adenoin und Adenylsăure dadurch 
von Histamin, dessen Bedeutung zuriickzutreten scheint, unterschieden werden,. 
daB sie regelmâBig und unabhăngig von der Tierart die KranzgefăBe des Herzens 
erweitern, wâhrend das Histamin bei den verschiedenen Tierarten die Coronar-

1 NA VRATIL, E.: Pfliigers Arch. :ur, 160 (1927). 
2 FELDBERG, W., u. E. SoHILF: Histamin, S. 427. Berlin 1929 (Monographien Physiol. 20). 
3 RIGLER, R., u. E. TIEMANN: Pfliigers Arch. 222, 450 (1929). 
4 HABERLANDT: Miinch. med. Wschr. 1928 I, 1079 - Pfliigers Arch. 221, 576 (1929)-
6 EMBDEN, G.: Dtsch. Ges. Phys. 1926 - Ber. Physiol. 42, 560 (1927). 
6 EMBDEN, G.: Klin. Wschr. 6, 628 (1927). 
7 EMBDEN u. ZIMMERMANN: Z. physiol. Chem. 167', 137 (1927). 
8 EMBDEN u. Mitarbeiter: Z. physiol. Chem. 17'9, 149, 161, 186, 226 (1928). 
9 EMBDEN u. SonMIDT: Z. physiol. Chem. 181, 130 (1929). 

10 DRURY u. SzENT GYORGY: J. of. Physiol. 6')' XIV (1929); 68, 213 (1929). 



Correlative Bedeutung korpereigener chemischer Stoffe. 1773 

gefăBe wechselnd beeinfluBt. In Muskelextrakten fanden DRURY und SzENT 
GYORGY1 groBere Mengen von Adenosinucleotid und beschrieben dessen sym
pathicomimetische erweiternde Wirkung auf die KranzgefăBe. RIGLER und 
ScHAUMANN 2 wiesen ebenfalls in Muskelextrakten (in den pharmazeutischen 
Produkten Carnigen und Lacarnol) mittels pharmakologischer Reaktionen 
Adenosinpentosid nach und sie gewannen aus den Extrakten Adenosin, welches 
durch Schmelzpunktsbestimmung identifiziert wurde. ZIPF3 beschrieb als wesent
lichen Bestandteil des sog. Friihgiftes, das nach FREUND 4 bei der Blutgerinnung 
frei wird, eine pentosehaltige Nucleotidverbindung. Diese gab eine positive 
BIALsche Orcinreaktion. Eine ebensolche Reaktion gab auch das Kreislauf
hormon von FREY und KRAUT 5-8, welches aus dem Harn gewonnen und nach 
FREY und KRAUT im Pankreas gebildet wird. Die Zugehorigkeit des FREUND
schen Friihgiftes zu dieser Gruppe ist hinsichtlich des Zusammenhanges von 
Muskelgewebsstoffen, Blutplăttchenstoffen und Sympathicusstoff um so be
merkenswerter, als das FREUNDsche Friihgift ausgesprochene sympathicomime
tische Wirkungen entfaltet. 

Eine anorganische Natur des Acceleransstoffes wurde mehrfach erwogen. 
ATZLER und MUr.LER9 halten es fiir moglich, daB der Effekt nur auf Reaktions
ănderungen der Spiilfliissigkeit beruht, S. G. ZONDEK10 sowie AsHER und seine 
Schule11 denken an Calcium. 

Die chemische Natur des Sympathicusstoffes muB demnach zur Zeit als 
ungeklărt gelten. Man wird mit DALE 12 sagen miissen: "Wir haben noch keine 
Kenntnis der chemischen Natur der Accelerans- bzw. Sympathicussubstanz oder 
Substanzen, noch irgendeine Unterlage dafiir, ihre Existenz mit bekannten 
korperlichen Funktionen zu verbinden." 

3. Der chemische Ubertragungsstoff der parasympathischen Wirkung. Schon in 
der ersten Veroffentlichung iiber den Vagusstoff vertrat O. LoEWI die Ansicht, 
daB der Stoff nicht Cholin sei, obgleich nach Vagusreizung vermehrter Cholin
gehalt des Kaniileninhalts vorhanden war, sondern daB der Stoff moglicherweise 
Neurin oder ein Cholinester sei. Der Vagusstoff wird noch vom atropinisierten 
Herzen produziert; Atropin verhindert nur die Wirkung des Vagusstoffes; der 
Stoff hat somit seinen Angriffspunkt am Erfolgsorgan selbstl3 • Seine Wirkung 
setzt wie diejenige der Vagusreizung sofort ein und klingt wie diejenige der 
Nervenreizung schnell ab14• Der Stoff ist dialysabel, unempfindlich gegen Săure, 
stark empfindlich gegen Lauge, wird durch 5-lOmaliges Aufkochen zwar ab
geschwăcht, aher nicht aufgehoben16• Der Acetylisierungskoeffizient (acetylierter 
Extrakt im Verhăltnis zu Acetylcholin) zeigt, daB der Stoff nicht mit Cholin 
identisch ist. DaB es sich um einen Cholinester handeln muB, geht besonders 
daraus hervor16, daB wăsserige Extrakte aus Herz, Leber, Darm den Vagusstoff 

1 DRURY u. SzENT GYORGY: J. of Physiol. 68, 213 (1929). 
2 RIGLER, R., u. O. ScHAUMANN: Klin. Wschr. 1930 II, 1728. 
3 ZIPF: Med. Klin. 1930 11, 1615 (ref.). 
4 FREUND: Verh. dtsch. pharmak. Ges. Konigsberg 1930. 
6 FREY u. KRAUT: Miinch. med. Wschr. 19~8 1, 763. 
6 FREY u. KRAUT: Arch. f. exper. Path. 133, 1 (1928). 
7 KRAuT, FREY u. BAUER: Hoppe-Seylers Z. 175, 97 (1928). 
8 FREY: Miinch. med. Wschr. 19~911, 1951. 
9 ATZLER u. MuLLER: Pfliigers Arch. ~or, 1 (1925). 

1.o ZONDEK, S. G.: Biochem. Z. 13~, 383 (1922). 
u AsHER: Pfliigers Arch. ~10, 689 (1925). - ScHEINFINKEL: 8~, 285 (1924). 
12 DALE, H. H.: Lancet 19~9 II, 1285. 
13 LoEWI, 0., u. E. NAVRATIL: Pfliigers Arch. ~06, 123 (1924). 
u LoEWI, 0., u.E. NAVRATIL: Pfliigers Arch. ~06, 135 (1924). 
1.5 WITANOWSKY, W. R.: Pfliigers Arch. ~08, 694 (1925). 
1.6 LoEWI, 0., u. E. NAVRATIL: Pfliigers Arch. ~14, 678 (1926). 
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inaktivieren, und daB diese Extrakte in gleicher Weise Acetylcholin inaktivieren, 
wahrend Cholin und Muscarin aktiv bleiben. Der inaktivierenden Wirkung 
der Extrakte liegt eine fermentative Spaltung des Vagusstoffes bzw. Acetyl
cholins durch eine Gewebsesterase zugrunde. Infolge Hemmung dieser fermen
tativen Spaltung des hypothetischen Cholinesters machen kleine, an sich wenig 
wirksame Mengen von Physostigmin oder Ergotamin die Testherzen weit emp
findlicher1 fiir den Vagusstoff. 

Das Verhalten des Vagusstoffes gegeniiber Blut ist bemerkenswert. PLATT
NER und BAUER2 fanden, daB der Vagusstoff mit dem Acetylcholin die gemein
same Eigenschaft hat, durch Froschblut zerstort zu werden. Noch viei emp
findlicher ist der Vagusstoff gegeniiber Warmbliiterblut; PLATTNER3 hatte dies 
schon vorher fiir das Hundeblut gezeigt. ZuNz und LA BARRE 4, welche mit der 
Methode der gekreuzten Zirkulation arbeiten, stellten fest, daB der nach Vagus
reizung aufgetretene Vagusstoff schon nach 2 Minuten durch das Blut unwirksam 
gemacht ist, wobei das Blut aus dem rechten Herzen besonders wirksam ist. 
TOURNADE, CHABROL und MALMEJAC 5 vermiBten, ebenfalls bei gekreuzter Zirku
lation zweier Runde, den Vagusstoff auch dann, wenn das "Vagusblut" direkt 
den HerzgefaBen zugefiihrt wurde. Eine Zerstorung des Stoffes ist jedoch selbst 
unter dieser geringeren Verdiinnung des Vagusstoffes nicht auszuschlieBen. 
VIALE 6 findet nicht, daB Acetylcholin durch Blut unwirksam wird und spricht 
deshalb sich dagegen aus, daB der Vagusstoff Acetylcholin sei. 

Fiir die enge Verwandtschaft des Vagusstoffes mit Acetylcholin spricht seine 
Zerstorbarkeit durch die Esterase wasseriger Gewebsausziige, das Verhalten des 
Acetylierungskoeffizienten, die Empfindlichkeit gegeniiber Blut. 

Eine Rolle des Acetylcholins als korpereigenen und unter physiologischen 
Bedingungen wirksamen chemischen Regulators im Bereich parasympathischer 
Innervationen war schon 1919 durch die Untersuchungen der Schule von MAGNUS 
wahrscheinlich geworden. WEILAND 7 hatte bei MAGNUS 1912-igefunden, daB 
eine isolierte Darmschlinge des Kaninchens, in Ringerlosung suspendiert, an 
die letztere eine Substanz abgab, welche die rhythmische Tatigkeit einei, zweiten 
Darmschlinge steigerte, die ebenso suspendiert war. Bei den Versuchen, die 
Substanz zu isolieren, gelangte LE HEux8 1919 zum Nachweis des' Cholins. Die 
Wirkung reinen Cholins an isolierten Darmstiicken war auBerordentlich verstarkt, 
wenn die korperwarme Salzlosung Acetat~ enthielt. LE HEux stellte daraufhin 
die Vermutung auf, die Bildung des Acetylcholins in den Geweben sei eine Voraus
setzung der Cholinwirkung. 

Der tatsachliche Nachweis, daf3 Acetylcholin ein normaler Bestandteil des 
Korpers ist, scheint neuerdings gelungen zu- sein. KA:PFHAMMER9 teilte auf der 
Deutschen Pharmakologentagung zu Konigsberg ~mit, daB er in fast allen Organen 
Acetylcholin chemisch habe identifizieren konnen. Uber Einzelheiten der chemi
schen Isolierung und Identifizierung liegen in den bisherigen Berichten noch 
keine Angaben vor. Im Blut miBlang ihm der Nachweis von Acetylcholin; nur 
aus Menstrualblut lieB es sich gewinnen. Ebenfalls nur in kurzer Mitteilung liegen 

1 LOEWI, 0., u. E. NAVRATIL: Pfliigers Arch. 214, 689 (1926). 
2 PLATTNER u. BAUER: Pfliigers Arch. 220, 180 (1928). 
3 PLATTNER: Pfliigers Arch. 214, 112 (1926). 
4 ZUNz u. LA BARRE: C. r. Soc. Biol. Paris 97, 721 (1927). 
5 ToURNADE, CHABROL u. MALMEJAC: C. r. Soc. Biol. Paris 95, 1538 (1926). 
6 VIALE: Boli. Soc. :Siol. sper. 3, 16 (1928). 
7 WEILAND: Pfliigers Arch. 147, 171 (1912). 
8 LE HEUX: Pfliigers Arch. 173, 8 (1919); 190, 280 (1921). 
9 KAFFHAMMER: Verh. dtsch. pharmak. Ges. Konigsberg 1930 - Klin. Wschr. 1930 Il, 

1987 (ref.). 
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Befunde DALEs1 und DALEs und DuDLEYs 2 vor. Sie scheinen, mit Milzextrakten 
arbeitend, die Isolation und die chemische und physiologische Identifikation des 
Acetylcholins erreicht zu haben. Die Forscher arbeiteten an den Milzen frisch 
getoteter Ochsen und Pferde. Bei Untersuchungen iiber den Histamingehalt 
des Milzextraktes fanden sie eine sehr starke Cholinwirkung des Extraktes. 
Wurden die Extrakte unter bestimmten, durch die Erfahrung gewonnenen Vor
sichtsmaBregeln gewonnen, so war deren Wirkung manchmal so intensiv, da.B 
sie bei Annahme einer reinen Cholinwirkung einen Cholingehalt der Extrakte 
von 20-30 g pro kg Milz angezeigt hatten. Ein solches Verhaltnis war nicht 
glaubhaft und eine neue Richtlinie der Uberlegungen ergab sich aus der Auf
hebung der Extraktwirksamkeit bei alkalischer Reaktion. Es gelang die Fest
stellung, daB der Extrakt den arteriellen Druck senkte, die isolierte Darm
muskulatur erregte, die langsame Kontraktion der denervierten quergestreiften 
Muskulatur ausl6ste, und daB die Wirkungen zustande kamen unter solcher 
Dosierung des Extraktes, die den als wirksam bekannten Acetylcholindosen ent
sprach. (Vgl. Nachtrag Cholin, S. 1769.) 

Die Kenntnis der engen Beziehungen des Acetylcholins zum parasympathischen 
Nervensystem wurde durch REID HuNT und DALE eingeleitet. REID HUNT und 
TAVEAU3 erkannten 1906, daB das erstmals 1894 von NoTHNAGEL4 hergestellte 
Acetylcholin tausendmal wirksamer war als das nichtveresterte Cholin und sie 
beschrieben seine vagusahnliche verlangsamende Wirkung auf die Herzfrequenz. 
Diese Forscher erwogen bereits die Moglichkeit, es mochte eine derartige Ester
verbindung des Cholins im Korper vorkommen; doch konnten sie keinen Beweis 
fiir diese Vermutung erbringen. Die grundlegende systematische Untersuchung 
des Acetylcholins und die Beschreibung des fast volligen Parallelismus, der 
zwischen seinen Wirkungen und dem Erfolg parasympathischer Nervenreizung 
besteht, stammt von DALE 5 • Schon DALE stellte fest, daB Acetylcholin bei 
Injektion ins Blut auBerordentlich unbestandig ist und vermutete, daB es sich 
um eine hydrolytische Spaltung mit der Freisetzung des weit weniger aktiven 
Cholins handele. Mit diesem Schicksal des Acetylcholins im Blut brachte er die 
Tatsache in Zusammenhang, daB die parasympathicomimetischen Wirkungen 
des Acetylcholins ungewohnlich fliichtig sind, viei fliichtiger als die sympathico
mimetischen Wirkungen des· Adrenalins. 

Die quergestreijte Muskulatur, deren Beziehungen zum para_sympathischen Nervensystem 
noch umstritten6 sind, zeigt auch Beziehungen zum parasympathischen Obertragungsstoff. 
W. R. HEss7 wies auf dem Internationalen PhysiologenkongreB in Edinburgh als erster darauf 
hin, daB durch Muskeltătigkeit Stoffe mit acetylcholinartiger Wirkung (gepriift an Darm 
und Herz des Frosches) frei werden. SHIMinzu 8 und BRI:NKMAN und RUYTER9 bestătigten 
seine Beobachtungen. KAPFHAMMER 10 fand im Muskel die enerme Menge von 264,5 mg 
Acetylcholin fiir 1 kg Muskulatur. Die viel erorterte nicotinartige Wirkung des Acetyl
cholins auf die quergestreifte Muskulatur 11 mochte DALE 12 von den parasympathicomi-

1 DALE, H. H.: Lancet 1929 II, 1285. 
2 DALE, H. H., u. H. DunLEY: J. of Physiol. 68, 97 (1929). 
3 RElD HUNT u. TAVEAU: Brit. med. J. 2, 1788 (1906)- J. of Pharmacol. 1, 303 {1909). 
4 NoTHNAGEL: Arch. Pharmaz. 232, 266 {1894). 
5 DALE, H. H.: J. of Pharmacol. 6, 147 {1914). 
6 KUR.E u. Mitarbeiter: Z. exper. Med. 46, 144 {1925). 
7 HEss, W. R.: Quart. J. exper. Physiol. 1923 {Ber. Internat. Phys.-Kongr.). 
8 SHIMIDZU: Pfliigers Arch. 211, 403 (1926). 
9 BRINKMAN u. RuYTER: Pfliigers Arch. 208, 58 {1925). 

1o KAPFHAMMER: Zitiert auf S. 1774, FuBnote 9. 
11 RIESSER: Arch. f. exper. Path. 141, 342 (1921). - FRANK, NoTHMANN u. HmscH

KAuFFMANN: Pfliigers Arch. 197, 270 (1920); 198, 391 (1923). - GASSER u. DALE: J. of 
Pharmacol. 29, 53 (1926). 

12 DALE: Lancet 1829 II, 1288. 
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metischen Wirkungen des Acetylcholins abgrenzen und nicht als Beweis parasympathischer 
Innervationsorte im · quergestreiften ·· Muske1 gel ten lassen. 

Die Freisetzung eines anorganischen Stoffs, des Kaliums, mochten S. G. ZoN
DEK1, die Schule AsHERs 2 und TsunA3 als mallgehend fiir die parasympathische 
Erregungsiihertragung ansprechen. Aher diese Erklarung vermag den vorliegen
den Befunden iiher die Fliichtigkeit und fermentative Spaltung des parasympathi
schen Spaltungsstoffes nicht gerecht zu werden. 

Im ganzen scheint vielmehr der Schlu13 zulăssig, daB der Ubertragungsstoff der 
parasympathischen Wirkung "ein sehr unhestandiger, aher hochwirksamer Cholin
ester ist, der sich in seinen Eigenschaften eng dem Acetylcholin anschlieBt (DALE 4 ) ''. 

C. Correlative Bedeutung des Zustandes der vegetativen Endapparate. 
E. P. PmK5 heht hervor, da13 es "kaum einen dem Willen unterworfenen 

Nervenanteil giht, der so leicht in seiner Ansprechbarkeit auf auBere Einfliisse 
umzustimmen ware wie das unwillkiirliche Nervensystem. Fast alle Umwelt
einfliisse, beginnend mit Licht, Luft und auBerer Temperatur, Aufnahme und 
Beschaffenheit der Nahrung, Hunger und Durst, Ruhe und Arheit, bis hinauf 
zu den subtilsten Ănderungen in der physikalisch-chemischen und hormonalen 
Blut- und Gewebszusammensetzung und der jeweiligen psychischen Einstellung 
sind imstande, tiefgehende Ănderungen der Reaktionen des vegetativen und 
dann auch wiederum des psychischen Zustandes herbeizufiihren. Die notwendige 
Anpassung des Vegetativen an die Um- und Innenwelt bedingt einen steten 
Wechsel im Tonus und in der Erregbarkeit aller Teile des vegetativen Nerven
systems und daruit in der Anspruchsfahigkeit gegen Reize der verschiedensten Art". 

Die Abgrenzung derjenigen Einwirkungen, denen eine Beeinflussung der 
vegetativen Endapparate zukommt, soll im vorliegenden Abschnitt versucht werden. 

Es fehlen heute Hinweise darauf, daB unter physiologischen und patho
logischen Umstanden an der autonomen N ervenfaser und an den autonomen 
peripheren Ganglien Zustandsanderungen auftreten, welche als solche den Erfolg 
nervoser Impulse beeinflussen. Nur fiir pharmakologische Eingriffe (Nikotin) 
sind ganglionare Wirkungen gesichert (vgl. S. 1781). 

So sind es die vegetativen Endapparate, deren Zustandsanderungen die 
wechselnde periphere Anspruchsfahigkeit hedingen. Die Terminologie der per
pheren Elemente ist wenig einheitlich. Die .Schwierigkeiten gehen geniigend hervor 
aus dem Einteilungsversuch LANGLEYs 6 • Den Angriffspunkt bezeichnet er als : 

"den Endapparat", wenn weiter nichts gesagt werden soli, als daB die W ir
kung an der Peripherie angreift und die Funktion betrifft, die durch Erregung 
des Nerven bewirkt wird; 

die "Nervenendigung", wenn man einfach an eine Wirkung der Endaste 
des Nerven denkt; 

die "myoneurale oder neurocellulăre Verbindungsstelle", wenn man annimmt, 
daB ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen Nerv und Zelle besteht, und daB 
die W irkung teils an ei ner Substanz des N erven, teils an der der Zelle an der V er
bindungsstelle angreift; 

die "Neuralregion", wenn man meint, daB die Wirkung auf die Zelle, und 
zwar mehr oder weniger auf den Teil beschrănkt ist, in dem die Nervenfaser endet; 

1 ZoNDEK, S. G.: Biochem. Z. 13~, 383 (1922). 
2 ScHEINFINKEL: Z. Biol. 8~, 285 (1924). - JASUTAKE: Ebenda 8~, 605 (1925). 
3 TsuDA: Foi. jap. pharmacol. 3, 209 (1926). 
4 DALE: Lancet 19~911, 1288. 
5 PICK, E. P.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 106, 239 (1928). 
6 LANGLEY: Das autonome Nervensystem, Teil l" S. 10-ll. Berlin 1922. 
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die "Synapse", wenn keine direkte V erbindung zwischen Nerv und Zelle an
genommen und die W irkung als ein physikalischer Vorgang in der N euralregion 
aufgefa{Jt wird; 

die "rezeptive Substanz", wenn man der Ansicht ist, da.B die W irkung durch 
.eine chemische Verbindung mit einer spezijischen Zellsubstanz zustande kommt. 

Wahrend LANGLEY den theoretischen Charakter dieser Differenzierung von 
Wirkungsorten im Auge hehielt, hahen andere Forscher mit diesen Vorstellungen 
operiert, als handle es sich um morphologische Tatsachenhestande. 

Mit Recht hat man sich in der jiingsten Zeit gewehrt, gegen eine solche 
"Art von chemischer Anatomie" (SToHR JUN.1). Das antagonistische Verhalten 
gewisser Gijte des autonomen N ervensystems wird heute von einer zunehmenden 
Anzahl von Forschern nicht mehr als geeignet angesehen, Entscheide zu liefern 
iiher den Angriff an Nervenendigung oder Zelle, iiher die Zahl, Lage, Verteilung 
-der Wirkungsorte am Endapparat. Die pharmakologische Analyse feinerer In
nervationsfragen ist gescheitert, weil die hisherige Klassifikation der autonomen 
Gifte nur unter ganz hestimmten Voraussetzungen und Versuchsanordnungen 
zutrifft (AsHER2). Die Erfolgszelle und ihr Zustand treten in den Vordergrund. 
Einseitig wird der Standpunkt vertreten, da.B die autonomen Nervengifte nicht 
auf den Nerven oder die Nervenendigung, sondern auf die Zelle wirken, und 
da.B fiir den Erfolg der Zustand und die Art der Zelle hestimmend seien (ScHIL:.r3). 
Aher die Vernachlassigung des Nervenangriffs ware nicht weniger fehlerhaft als 
die Vernachlassigung der Erfolgszelle in der alteren Lehre der elektiven sym
pathicotropen und parasympathicotropen Giftwirkungen. Der Angriff an Nerven 
oder N ervenendigung ist nirgends mit Sicherheit auszuschlie{Jen. Untersuchungen 
an denervierten Organen sind nicht durchaus schliissig, weil zahlreiche vege
tative Gewehe im peripheren Nervennetzwerk Ganglienzellen enthalten und eine 
Unahhangigkeit dieser peripheren Nervenzellen vom Zentralnervensystem min
destens fiir einige von ihnen, vor allem diejenigen des Entericsystems, aher 
auch fiir die autonomen Nervenzellen in der Wand der Gefa.Be, Bronchien usw. 
gesichert ist. BRAEUCKER4 nimmt allgemein an, da.B das periphere Nervennetz 
hochstwahrscheinlich ein Nerveneigenlehen fiihre und die Gifte auf das Netz 
wirken, ~d STOHR JUN.5 hetont: "Ein Fehlen markloser Fasern ist noch lange 
kein Beweis dafiir, da.B sie degeneriert sind; denn selbst am normalen und frische
sten Material kann man diese Dinge sehr haufig aus irgendwelchen technischen 
Schwierigkeiten nicht zu Gesicht hekommen." Die erhalten gebliebene Wirkung 
eines Pharmakon.s "nach Nervendegeneration" ist danach nicht als Beweis des 
Angriffs an der Erfolgszelle anzusehen. 

So ist es nicht verwunderlich, da.B vorsichtige Beurteiler die Frage des 
nervosen und cellularen Angriffs der autonomen Gifte offenlassen. Selhst fiir das 
am hesten untersuchte Adrenalin ist es nach TRENDELENBURG6 bisher nicht 
moglich gewesen, sicher zu entscheiden, oh Adrenalin an der Nervenendigung 
oder an der innervierten Zelle selbst angreift; nicht sicherer ist der Angriff 
anderer Stoffe. In den Mittelpunkt einer correlativen Bedeutung der vegetativen 
Peripherie stellen wir daher nicht die N ervenendigungen, auch nicht die Erfolgs
zelle, sondern die funktionelle Einheit beider Elemente. Wir sehen sie enthalten 
in dem Begriff des "vegetativen Endapparates". Als vegetativen Endapparat be-

1 STi:iHR JUN., PH.: MikroskopischeAnatomie des veget. Nervensystems, 8.15. Berlin 1928. 
z AsHER, L.: Z. Neur. 65, 1 (1927). 
3 ScHILF, E.: Das autonome Nervensystem, S. 76. Berlin 1922. 
4 BRAEUCKER, W.: Arch. klin. Chir. 150, 463 (1928). 
5 STi:iHR JUN., S. 46: s. oben. 
6 TRENDELENBURG, P.: Die Hormone, l, S;- 231. Berlin 1929. 
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zeichnen wir mit LANGLEY1 die Apparate derjenigen Funktionen, die durch 
Erregung der autonomen Nerven bewirkt werden; sie sind durch die funktionierende 
Einheit von autonomer N ervenendigung und von Erfolgszelle dargestellt. Die Funk
tion, welche durch Erregung der autonomen N erven bewirkt wird, liejert somit den 
Indicator der Zustandsbedingungen der junktionierenden peripheren Einheit. Dîe 
Funktion ist abhăngig von der Gleichgewichtslage des vegetativen Endapparats; diese 
wird beherrscht von der zustrămenden tonischen Erregung, von der herrschenden 
Săjtemischung, von den ărtlichen Stoffwechselprodukten. 

1. Gleichgewichtslage der vegetativen Endapparate. Die Ruhegleichgewichtslage 
der vegetativen Endapparate zeigt groBe Schwankungen an gleichen Organen 
varschiedener Tierarten, an verschiedenen Organen des gleichen Tieres und schon 
an verschiedenen Zellen ein und desselben Organsystems. Das besonders gut 
erforschte Beispiel der autonomen Innervation der Arterien2 sei herangezogen. 
Die Nervenwirkung zeigt in den verschiedenen Bereichen des arteriellen GefăB
systems weitgehende Verschiedenheiten. Die constrictorische Sympathicus
wirkung ist am stărksten betont im Splanchnicusgebiet, ist weniger deutlich, 
aher noch ausgiebig vorhanden an Muskel- und Gehirnarterien, tritt fast ganz 
zuriick und gelangt nur unter besonderen Bedingungen, die abhăngig sind von 
Stărke und Frequenz des Nervenreizes, von pharmakologischer Vorbehandlung, 
zum Vorschein an den Lungen und Kra.nzarterien. Ein reziprokes Verhalten 
zeigt die dilatatorische Sympathicuswirkung. Allgemein verbreitet ist sie an 
Lungen- und KranzgefăBen, unter besonderen Bedingungen vorhanden an den 
Arterien des Darms, der Haut und der GliedmaBen. Bemerkenswert ist die 
Beobachtung, daB die dilatatorische Sympathicuswirkung in allen Gefă(Jgebieten 
wo sie vorhanden ist, peripherwărts zunimmt. Ganz entsprechend verhălt sich 
die Adrenalinwirkung, die ebenfalls ein verengerndes und erweiterndes Prinzip 
erkennen lăBt und fiir die das erweiternde Prinzip desgleichen peripherwărts 
immer stărker in den Vordergrund riickt. Die Adrenalinconstriction bzw. Adre
nalindilatation findet sich am stărksten ausgeprăgt in jenen Arteriengebieten, 
in denen die sympathische Vasoconstriction bzw. Vasodilatation die gr6Bte Ent
faltung aufweist. Ăhnliche Verschiedenheiten der nervosen und chemischen 
Ansprechbarkeit finden sich an anderen Organen (Magen, Darm, Herz). Sind 
die Unterschiede Ausdruck einer verschiedenen Gleichgewichtslage der Erfolgs
zellen innerhalb des betreffenden Organsystems und ist diese die Folge ver
schiedener nervoser Versorgung oder verschiedener Leistungselemente der Er
folgszelle? Besteht, um zum arteriellen GefăBsystem zuriickzukehren, ne ben 
verschiedenem Anteil sympathischer constrictorischer und sympathischer dila
tatorischer Fasern eine verschiedene Beteiligung parasympathischer dilatatori
scher und parasympathischer constrictorischer Fasern? Oder bestehen Ver
schiedenheiten der Erfolgszellen in den einzelnen Abschnitten? Die Fragen gehen 
iiber in das allgemeine Problem, ob die Nervenerregung, die in den peripheren 
Systemen zur vegetativen Erfolgszelle stromt, verschieden ist oder ob das Wesen 
der verschiedenen Nervenwirkung nur in der Beziehung der jeweiligen Nerven 
zu verschiedenwertigen Erfolgsapparaten gegeben ist. Auf die zahlreichen Unter
suchungen, die zu diesem Problem beigesteuert wurden, sei hier nicht eingegangen. 
Erinnert sei nur an eine entwicklungsgeschichtliche Hypothese LANGLEYs3 • Die 
fciihen Zellen des Organismus sollen nur mit Nervenelementen des Parasympathi
cus verbunden sein. Bei der spăteren Entwicklung des Sympathicus soll deesen 
Wirkungsmoglichkeit auf die Zellen davon abhăngen, wieweit die Zellen, mit 

1 LANGLEY, Buch. S. 10. 
2 HEss, W. R.: Regulation des Blutkreislaufs, S. 52. Leipzig 1930. 
3 LANGLEY, Buch S. 37. 
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denen sympathische Nerven sich vereinigen, die neuen Eigenschaften der sym
pathicomimetischen Beeinflullbarkeit annehmen, und wieweit sie die alteren 
Eigenschaften der parasympathischen Beeinflullbarkeit bewahren. Die Beob
achtung eines versckieden labilen sympatkico-parasympatkiscken Gleickgewicktes 
an den versckiedenen Organsystemen (Herz, Magen, Darm, Stoffwechseldriisen, 
s. S. 1747) gehort in diesen Zusammenhang. Hierher ist auch die Beobachtung 
zu stellen, daB am intakten Tier der Nervenreizerfolg und die Adrenalinwirkung 
an den einzelnen Organen versckieden rasck abklingt, am Blutdruck schneller als 
an Milz, Uterus, Iris. 

Die Verschiebungen der Gleickgewicktslage des vegetativen Endapparates bei 
weckselnder Tonuseinstellung und innerkalb der Tătigkeit des Organs sind von 
wesentlichem EinfluB auf den Erfolg der autonomen Nervenreizung und auf die 
Wirkung der bluteigenen chemischen Synergisten. Der eintretende Erfolg hat 
allgemein eine solche Richtung, daB die bestehende Langenausdehnung der 
glatten Muskelfaser in entgegengesetztem Sinn eingestellt, einer mittleren Lage 
angenahert wird. So kann der Erfolg der Nervenreizung und des bluteigenen 
chemischen Synergisten hemmend oder fordernd ausfallen, was sich sowohl auf 
den Tonus als auf die Rhythmik des vegetativen Organs bezieht. Auf Vagus
reizung erschlafft die geschlossene, verengert sich die offene Kardia1 ; auf Vagus
reizung sinken Tonus und Peristaltik des nach der Fiitterung "aktiven" Magens2•3 
und steigen beim "im Hunger inaktiven" Magen; die Beobachtung wurde sowohl 
am Antrum pylori als am Hauptteil des Magens durchgefiihrt. Cholin4 bewirkt 
desgleichen am "aktiven Magen" ein Absinken des Tonus in der Peristaltik. Die 
Sympathicusreizung bzw. Adrenalin erhoht am Magen den Tonus, wenn der 
Muskel erschlafft, erniedrigt ihn, wenn er zusammengezogen ist (Pylorus5, Antrum 
pylori und Hauptteil6• 7). Die Adrenalinwirkung zeigt dieselbe Abhangigkeit 
vom Tonus am Herzen8 , an der Harnblase 9 des Warmbliiters. Schon CANNON 
und LYMAN10 hatten 1913 gezeigt, daB die blutdrucksenkende Wirkung kleiner 
Dosen des Adrenalins um so deutlicher ist, je hoher der Tonus der GefaB
muskulatur liegt. Dasselbe fanden VINCENT und TB:oMPSON11• Das engere 
GefaB hat grollere Neigung zur Dilatation als das bereits erweiterte; im dila
tierten Zustand besteht eine relative Bahnung des Verengerungsmechanismus 
(W. R. HEss 12). 

2. Nervose Beeinflussnng der Erregbarkeit der vegetativen Endapparate. Hin
weise auf eine veranderte Erregbarkeit der vegetativen Endapparate liegen vor 
fiir den Zustand der Abtrennung der vegetativen Peripherie von zentralen toni
sierenden Impulsen. Sie wurde beobachtet an der Iris 13-15 , am Darm16 und an 

1 LANGLEY, J. N.: J. of Physiol. 23, 407 (1898/99). 
2 McCrea, E. D., u. B. A. McSWINEY: J. of Physiol. 61, 28 (1926). 
3 McCREA, E. D., B. A. McSWINEY u. B. A. STOPFORD: Quart. J. exper. Physiol. 15, 

201 (1925). 
4 MULINOS, M. G.: Amer. J. Physiol. '2'7', 158 (1926). 
5 THOMAS, J. E.: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 23, 748 (1926). 
6 BROWN, G. L., u. B. A. McSWINEY: J. of Physiol. 61, 261 (1926). 
7 McSWINEY u. G. L. BROWN: J. of Physiol. 62, 52 (1926). 
8 GRUBER, CH. M., u. J. J. ROBERTS: Amer. J. Physiol. 76, 508 (1925). 
9 STREULI, H.: Biochem. Z. 66, 167 (1915). 

1° CANNON, W. B., u. H. LYMAN: Amer. J. Physiol. 31, 376 (1912). 
11 VINCENT, S., u. J. H. THOMPSON: J. of Physiol. 65, 449 (1928). 
12 HESS, W. R.: Die Regulierung des Blutkreislaufs, S. 54. Leipzig: Thieme 1930. 
13 LEWANDOWSKY: Ber. d. Akad. Wiss. Berlin 1900, Nr 52. 
14 LANGENDORFF: Zbl. Physiol. 15, 173 (1900); 16, 483 (1901). 
15 MELTZER u. AUER: Zbl. Physiol. 17, 651 (1903) - Amer. J. Physiol. 9, 40 (1904). 
16 SHIMinzu, K.: Arch. f. exper. Path. 104, 254 (1924). 
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den Blutgefă8en1• 2 des Kaninchenohres sowie des Froschbeins2, am Uterus3 , am 
Penismuskel4, Haarschaftmuskel4, Lidmuskel5, an der Harnblase 6 • Am ausge
prăgtesten ist sie an der Iris. Einige Tage nach Entfernung des obersten Hals
ganglions zeigt sich der denervierte Dilatator pupillae gegeniiber Asphyxie 
(LEWANDOWSKY 7, LANGENDORFF 8) und gegeniiber Adrenalin (MELTZER und 
AUER9 , STERNSCHEIN10) stărker empfindlich als der intakte Dilatator pupillae 
der anderen Seite. Nicht nur die Ganglienentfernung fiihrt zu solcher gesteigerter 
Erregbarkeit der autonomen Peripherie. Auch die prăganglionăre Durchtrennung 
des Halssympathicus steigert die Erregbarkeit des vegetativen Endapparatesll• 12 • 

Allerdings tritt im letzteren Fali die Uberempfindlichkeit erst spăter, nach 5 
bis 17 Tagen auf. Auch fiir den parasympathisch innervierten Sphincter pupillae 
liegt eine ăhnliche Beobachtung13 vor. Nach einseitiger Entfernung des Ganglion 
ciliare kommt es zur paradoxen Pupillenverengerung auf der operierten Seite. Nach 
Vagusdurchschneidung beobachtet Omu14 bei Kaninchen eine erhohte Erreg
barkeit des Herzens gegeniiber Acetylcholin. Die Deutung, da8 es sich bei solchen 
Erregbarkeitssteigerungen um die Folge eines Wegfalls dămpfender Funktionen 
des ganglionăren Zwischenstation handele 7• 10, kann nicht als erwiesen gel ten. 
Einmal steht ihr die Tatsache gegeniiber, da8 die Erregbarkeitssteigerung, wenn 
auch schwăcher ausgeprăgt, auch bei erhaltenen Ganglien im Gefolge einer pră
ganglionaren Nervendurchschneidung beobachtet wird. Sodann ist die Tatsache 
entgegenzuhalten, da8 die Ganglienentfernung weiter peripher gelegene, in die 
Wandnervennetze der vegetativen Gewebe eingelagerte Nervenzellen nicht aus
geschaltet hat, denen eine ebensolche Funktion als Zwischenstation nicht abzu
sprechen ist. Beides spr·icht dafur, daf3 die Erregbarkeitssteigerung ausgeht von 
dem W egfall zentraler I mpulse, nicht ganglionărer I mpulse. Da die peripheren 
Nervennetze nach Ansicht einiger Forscher im Anschlu8 an die Nervendurch
schneidung nicht zugrunde gehen, ist eine erhOhte Erregbarkeit dieser von zen
tralen tonisierenden Impulsen abgeschnittenen Nervennetze zu erortern. Diese 
Erregbarkeitssteigerung wiirde bestehen gegeniiber den normalen Produkten des 
Stoffwechsels. Wird der vollstăndige Untergang peripherer nervoser Netze und 
Endigungen nach der Nervendurchschneidung und Ganglienentfernung an
genommen, so wiirde die Erfolgszelle selbst eine solche erhăhte Anspruchsfăhig
keit gegenuber den normalen Stoffwechselprodukten zeigen. Ob die Erregbar
keitsănderung unter dem EinfluB der verănderten Durchblutung des denervierten 
Gewebes zustande kommt, oder ob es sich um direkte Stoffwechselfolgen der 
Entnervung handelt, ist nicht entschieden. Die meisten Forscher sind geneigt, 
die verănderten Ernahrungsbedingungen in den Vordergrund zu stellen. SPIEGEL15 
erwăgt aber auch direkte Wirkungen. Infolge des Ausbleibens nervoser Er
regungen sollen die katabolen, dissimilatorischen Impulse aufgehoben und Reiz
material in den Organzellen angehăuft sein. Diese wiirden dann auf sonst un-

1 SHIMIDZU, K.: Zitiert auf S. 1779. 2 0KUYAMA: Biochem. Z. 175, 18 (1926). 
3 0GATA, S.: J. of Pharmacol. 18, 185 (1921). 
4 ELLIOT, T. R.: J. of Physiol. 3~, 401 (1915). 
6 MELTZER, S. J.: Amer. J. Physiol. 11, 37 (1904). 
6 DENNIG, H.: Monogr. Neur., Heft 45. Berlin 1926. 
7 LEWANDOWSKY: Zitiert auf S. 1779. 
8 LANGENDORFF: Zitiert auf S. 1779. 9 MELTZER u. AUER: Zitiert auf S. 1779. 

10 STERNSCHEIN: Pfltigers Arch. 193, 281 (1922). 
11 STRAUB, H.: Pfltigers Arch. 134, 15 (1910). 
12 BYRNE, J.: Amer. J. Physiol. 56, 113 (1921); 59, 369 (1922); 61, 93 (1922); 77, 509 

(1926). 
13 ANDERSON: J. of Physiol. 33, 156 (1905). 
14 OGiu: Fol. pharmacol. jap. 6, 423 (1928). 
16 SPIEGEL, E. A.: Ds. Handb.--10, 1064 (1927). 
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wirksame oder kaum wirksame Blutreize und Giftdosierungen erhoht ansprechen. 
Letztlich wird in allen Auffassungen die Erregbarkeitssteigerung der denervierten 
Peripherie bzw. des vom Zentrum abgeschnittenen peripheren Nervennetzes chemisch 
bewirkt sein. 

Die Frage, ob es unter krankhaften Verhi.iltnissen zu erregungsmodifizieren
den Veranderungen an den Endapparaten oder an den Nervenendigungen des 
sympathischen und parasympathischen Systems kommt, ist noch nicht zu be
antworten. DaB ganglionăre Erkrankungen als Ursache gestorter peripherer 
Erregbarkeit in Betracht gezogen werden miissen, hat sich bisher nicht erweisen 
lassen1 • Zwar sind nach Verbrennungen und anderen schweren Allgemein
storungen, die mit verănderter Erregbarkeit der autonomen Peripherie einher
gehen, verschiedenartige histologische Ănderungen ganglionărer Nervenzellen 
beschrieben worden; aher deren Bedeutung innerhalb der funktionellen Pathologie 
der genannten Zustănde diirfte ne ben dem EinfluB der obwaltenden hochgradigen 
humoralen Umstimmung weitgehend zuriickzustellen sein. 

3. Chemische Beeinflussung der Erregbarkeit der vegetativen Endapparate. 
Sie erfolgt durch ortliche Stoffwechselprodukte und durch die Zusammensetzung 
der Korpersăfte. (Solche spielen vermutlich auch eine Rolle fiir jene Verschie
bungen der Anspruchsfahigkeit, die durch Verschiedenheiten des Tonuszustandes 
und der Tătigkeitsphase des vegetativen Gewebes sowie nach Ausschaltung der 
zentralen tonisierenden Impulse zustande kommen.) 

Die vollstandige Darstellung der chmnischen Beeinflussung vegetativer End
apparate und ihrer correlativen Bedeutung fiir die Abwandlung des Erfolges vege
tativer Impulse wiirde ein Vielfaches des verfiigbaren Raumes beanspruchen 
und gehort nicht in den Plan der Darstellung. 

Als Beispiel der chemischen Beeinflussung peripherer Erregbarkeit sei die 
chemische Beeinflussung der peripher angreifenden Adrenalinwirkung dargestellt. 
Die Reinheit der pharmazeutischen Prăparate des bluteigenen sympathischen 
Synergisten, die Einfachheit der experimentellen Versuchsanordnungen, die 
besonders griindliche Kenntnis der Wirkung, berechtigt zur Auswahl des 
Synergistenerfolges anstatt der Nervenwirkung. Uber die chemische Beeinflussung 
der experi'"fentellen N ervenreizung liegen einmal wesentlich weniger Angaben vor; 
zum anderen sind die entsprechenden Untersuchungen nur an Tieren und meist 
in Narkose durchgefiihrt; endlich kann selbst die schonendste Nervenreizung 
des Experimentes in keiner Weise der natiirlichen Erregungsiibertragung durch 
den autonomen Nerven gleichgestellt werden; zuletzt ist gerade fiir Adrenalin 
und Sympathicus die Enge ihres Zusammenwirkens besonders streng giiltig. 

Korpereigene sympathicomimetische und parasympathicomimetische Stoffe. 
Adrenalin beeinfluBt am isolierten Organ die eigene Wirkung, und zwar in der 
Regel so, daB der durch die erste Behandlung erreichte Funktionserfolg nach 
der umgekehrten Richtung beeinfluBt wird. MaBgebend ist die in der Adrenalin
vorbehandlung hervorgerufene Abwandlung des Tonus- bzw. Dehnungszustandes 
der Muskulatur. Vorbehandlung mit Insulin, dem bluteigenen parasympathischen 
Synergisten vermindert die blutdrucksteigernde Wirkung des Adrenalins bis 
unter die Hălfte des normalen Erfolges2 ; jedoch wird diese Erfolgsminderung 
nur bei erniedrigtem, nicht bei normalem oder erhohtem Blutzucker beobachtet. 
Auf die Adrenalinmydriasis bleibt eine Insulinvorbehandlung des isolierten 
Froschauges ohne Wirkung. Am isolierten Frosch- und Kaninchenherzen3.4 

1 TRENDELENBURG, P.: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 34, 174 (1922). 
2 CSERAI u. WEiss: Klin. Wschr. 3, 1497 (1924). 
3 BAUER: Klin. Wschr. 3, 302 (1924). 
4 COLLAZO u. HAENDEL: Dtsch. med. Wschr;·l9~3 II, 1546. 
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beeinfluBt Insulinvorbehandlung ebensowenig den Erfolg einer spăteren Adrena
linzufuhr. Der Widerspruch ist, wie KuGELMANN1 mit wichtigen klinischen Belegen 
zeigt, durch das Auftreten oder Nichtauftreten einer Adrenalinausschiittung zu er
klăren (8.1763). Eine Vorbehandlung mit kleinenDosenAcetylcholin, das dem ge
webseigenen parasym.pathischen Ubertragungsstoff nahesteht, macht nach PICK 

und KoLM2 eine Umstimmung des Eskulentenherzens, des Froschmagens, der 
FroschblutgefăBe, des Kaninchendiinndarms fiir die nachfolgende Adrenalinappli
kation; es wird nach dieser Vorbehandlung Adrenalin parasym.pathicomimetisch, 
nicht mehr sym.pathicomimetisch. Die von KoLM und PicK in geistvollen Unter
suchungen weiter ausgebaute und von zahlreichen anderen Forschern bestătigte 
Beobachtung erklărt sich nach den Autoren durch die chemisch bewirkte Er
regungsănderung an den autonomen Endapparaten. Es erfolgt unter dem EinfluB 
des Acetylcholinseine 8teigerungder Erregbarkeit parasym.pathischer Endapparate, 
und jede solche Erregbarkeitssteigerung der Endapparate der einen autonomen 
Wirkung fiihrt nach KoLM und PicK zur reziproken Erregbarkeitsabnahme der 
autonomen Endapparate der anderen autonomen Wirkung: der Adrenalinangriff 
wird nach KoLM und PICK an die Orte der hoheren Erregbarkeit verschoben3 ; 

nach Acetylcholin sind das die parasym.pathischen Endapparate (vgl. 8.1748). 
Inkrete. Ausziigen des Hypophysenhinterlappens wurde von KEPINow4 die 

Eigenschaft zugeschrieben, adrenalinempfindliche Endapparate fiir Adrenalin 
zu sensibilisieren. Nach Vorbehandlung mit Hypophysenhinterlappenausziigen 
war die Adrenalinwirkung auf den Blutdruck5 des Kaninchens erhoht. Aher 
B6RNER unter P. TRENDELENBURG konnte zeigen, daB es sich nicht um eine echte 
8ensibilisierung handelt, sondern um den EinfluB der kreislaufverlangsamenden 
Wirkung jener Ausziige; wo diese (wie an der Katze) fehlte, blieb die vermeint. 
liche Sensibilisierung aus5• Auch die gefăBverengernde Wirkung des Adrenalins 
ist nach vorausgegangener Anwendung von Hinterlappenausziigen erhoht, jedoch 
nicht stărker als nach der Einwirkung anderer Organausziige 6-s, und demnach 
nicht Ausdruck einer spezifischen Sensibilisierung durch Hinterlappensubstanz. 
Fiir die Schilddriisenausziige wurde desgleichen eine8ensibilisjerung der Adrenalin
wirkung an isolierten Organen behauptet9 . Seitdem das synthetische Thyroxin 
zur Verfiigung steht und die Latenz seiner Wirkung bekannt ist, sind jene an
geblichen Sensibilisierungswirkungen des akuten Versuches als unspezifisch er
wiesen 10- 14• · Die chronische Zufulrr von 8childdriisenstoffen macht die Iris 15-17 

adrenalinempfindlicher, und chronische Thyroxingaben an thyreoektomierte 
Kaninchen steigern die Blutdruckwirkung des Adrenalins18• Seitens der Keim
drasenstoffe sind sichere Beeinflussungen der Adrenalinwirkung nicht bekannt. 

1 KuGELMANN, B.: Klin. Wschr. 1931, 59. 
2 Pl:cK u. KoLM: Pfliigers Arch. 184, 79 (1920). 
3 FROEHLICH: Ds. Handb. 10, ll44 (1927). 
4 KEPINOW: Arch. f. exper. Path. 67', 247 (1912). 
6 Bi:iRNER: Arch. f. exper. Path. 7'9, 218 (1916). 
6 RIESCHBIETER: Z. exper. Med. 1, 355 (1913). 
7 FRoEHLICH u. Pl:cK: Arch'. f. exper. Path. 7'4, 107 (1913). 
8 STEPPUHN u. SERGIN: Arch. f. exper. Path. 112, 1 (1926). 
9 EIGER: Z. Biol. 67, 253, 265 (1916). 

1° FELDBERG u. SCHILF: Arch. f. exper. Path. 124, 94 (1927). 
11 FLATOW: Arch. f. exper. Path. 127', 245 (1928). 
12 KRAYER u. SATO: Arch. f. exper. Path. 128, 67 (1928). 
13 Ki:iNIG: Arch. f. exper. Path. 134, 36 (1928). 
14 REYNOLDS: Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 25, 771 (1928). 
16 EPPINGER: Z. klin. Med. 66, 1 (1908). 
16 SCHLIEPHAKE: Arch. f. exper. Path. 132, 349 (1928). 
17 CSEPAI u. FERNBACH: Arch. f. exper. Path. 129, 256 (1928). 
18 Ki:iNIG: Arch. f. exper. Patlr; 134, 36 (1928). 
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Organauszilge. Sie bewirken teils eine Forderung, teils eine Hemmung der Adre
nalinwirkung. Forderung wurde beobachtet von seiten der Ausziige der Lymph
driisenl, der Skeletmuskulatur1•2 , der Placenta 2, der Hoden2•3. Hemmung der 
Adrenalinwirkung zeigte sich in ~iner Reihe von anderen Versuchen, in denen Aus
ziige von Lymphdriisen4, Leber 2•5, Thymus 6 , Lungen 2, Nerven und zahlreichen 
anderen Organen verwendet wurden. Welche Stoffe an der Forderwirkung be
teiligt sind, ist unbekannt; histaminartige Substanzen und Derivate der Kern
korper konnen von Bedeutung sein. Fiir die Hemmungswirkung scheinen Cholin 
und seine Abkommlinge wichtig. 

Eiweif3. Bei den korpereigenen EiweiBstoffen (Serum) stehen Forderungen 
der Adrenalinwirkung ne ben selteneren Hemmungen. Die Verschiedenheit konnte 
durch wechselnde Beimengung einzelner EiweiBzerfallstoffe verursacht sein; 
reines elektrodialysiertes Albumin ist am Meerschweinchenuterus ohne EinfluB7 

auf die Adrenalinwirkung. Forderung der Adrenalinwirkung durch Serum be
schrieben STEWART8 am Uterusprăparat, STORM VAN LEEUWEN und v. D. MADE9 

am Blutdruck, ÂBDERHALDEN und GELLHORN10 am Froschherzen. Hemmung 
der Adrenalinwirkung wurde am GefăBstreifen (JANEWAY und PARKS, HAN
DOVSKY und v. TROSSELll) und am Darm (STEWART und RoGOFF12) beobachtet. 

Eiweif3abbauprodukte. Ihre Bedeutung fiir den Erfolg der Adrenalinwirkung 
wird in Physiologie und Pathologie lebhaft erortert. ABDERHALDEN und GELL
HORN10 glauben, daB die geringfiigige Ruhekonzentration des Adrenalins im Blut 
durch die Hilfe von Forderstoffen aus dem EiweiBstoffwechsel zu einer physio
logischen Wirkung kommen kann; die Adrenalinwirkung hănge ab von der 
Adrenalinkonzentration, noch mehr aher von den im Blut kreisenden Gewebs
stoffen uJid Inkreten sowie vom jeweiligen Gehalt der Zelle an Stoffwechsel
schlacken. HuLsE13•14 vertritt die Ansicht, daB die Anhăufung gewisser Forder
stoffe der Adrenalinwirkung, und zwar der EiweiBschlacken, von Bedeutung 
ist fiir den arteriellen Hochdruck, bei dem bekanntlich bisher noch nie ein er
hohter Adrenalingehalt des Arterienbluts erwiesen werden konnte. Aus der Viel
zahl der Einzelbeobachtungen, welche fiir die physiologische und pathologische 
Bedeutung der EiweiBabbauprodukte als Forderstoffe des Adrenalins vorgebracht 
wurden, konnen hier nur wenige ausgewăhlt werden. Eine Forderung der Adre
nalinwirkung auf den normalen Blutdruck zeigten STORM VAN LEEUWEN und 
v. D. MADE15 fiir Wittepepton und Dia.Iysate des Wittepeptons, ABDERHALDEN 
und GELLHORN16 fiir das d-Tyrosin, Glykokoll, d-Alanin, Thyramin, Histamin, 
ARNOLD und GLEY17 fiir Kreatinin, BuRN und WATSON18 fiir Guanidin. Eine 

1 BERGENGREN: C. r. Soc. Biol. Paris 93, 197, 201 (1925). 
2 STEPPUHN u. SERGIN: Arch. f. exper. Path. ll2, 1 (1926). 
8 SCHKAWERA u. KoTSCHERGIN: Z. exper. Med. 45, 143 (1925). 
4 MARFORI: Arch. di Fisiol. l9l6, 286. 
5 JAMEs u. LANGHTON: Canad. med . .Assoc. J. l5, 701 (1925). 
6 PARISOT: C. r. Soc. Biol. Paris 64, 749 (1908). 
7 FRoEHLICHu. PASCHKIS, zitiertnach BAEYER: Handb. d. inn. Sekretion 21,717 (1929). 
8 STEWART, G. N.: J. ofexper. Med. l5, 502, 547 (1912). 
9 STORM VAN LEEUWEN u. VON DER MADE: Arch. f. exper. Path. 88, 318 (1920). 

10 Â.BDERHALDEN u. GELLHORN: Pfliigers Arch. 204, 42 (1923); 206, 154 (1924). 
11 HANDOVSKY u. VON TROSSEL: Arch. f. exper. Path. ll1', 347 (1926). 
12 STEWART, G. N., u. E. A. RoGOFF: J. of Pharmacol. l6, 71 (1920); n, 227 (1921). 
13 Hfu.sE: Z. exper. Med. 30, 240, 268 (1922). 
14 HuLsE u. STRAUSS: Z. exper. Med. 39, 426 (1924). 
15 STORlll VAN LEEUWEN u. VON DER MADE: Arch. f. exper. Path. 88, 318 (1920). 
16 ÂJ!DERHALDEN U. GELLHORN: Pfliigers Arch. l99, 320, 437 (1923). 
17 ARNOLD u. GLEY: C. r. Soc. Biol. Paris 92, 1415 (1925). - Dagegen BRODD: Ebenda 

93, 203 (1925). 
18 BURN u. WATSON: J. of Physiol. 53, 99 (1919). - Dagegen WAELE u. BULOKE: Arch. 

internat. Physiol. 26, 428 (1926). 
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Ubersicht der fordernd wirksamen Konzentrationen dieser Stoffe zeigt, daB der 
normale und krankhafte BlutspiegeP der genannten Stoffe sehr wohl fiir solche 
Forderwirkungeu in Betracht zu ziehen ist. Die Befunde, die sich fiir die Forder
wirkung der erwăhnten Stoffe im Geschehen des krankhaften Blutdrucks ein
setzen, konnen hier nicht abgehandelt werden: Es sei in dieser Hinsicht auf 
die ausgezeichnete Abhandlung KAuFFMANNs 2 in diesem Handbuch 7, II und 
auf die grundlegende Darstellung VoLH.ARDs 3 im Blutdruckkapitel seines 
Nierenbuches verwiesen. 

Lipoide. Eine technologisch grundlegende Bedeutung der Lipoide postu
lieren DRESEL und 8TERNHEIMER4 fiir die autonomen Endapparate; sie sehen 
in dem variablen Cholesterin-Lecithin-Gemisch der Zellgrenzschicht das Wir
kungssubstrat der autonomen Nervenwirkung. Sie fanden Cholesterin am GefăB
prăparat und am Herzen des Frosches adrenalinfOrdernd, Lecithin adrenalin
hemmend. Bei oraler Zufuhr von Lecithin beobachteten WEISS und PAUL5 

am Menschen eine verringerte Adrenalinempfindlichkeit. Grundlegend sind die 
VellSuche ScHMIDTMANNs 6 , die bei Tieren mit experimentell gesteigertem Blut
cholesterinspiegel eine erhohte und verlăngerte Adrenalinwirkung auf den Blut
druck feststellte. Die entgegenstehenden Ergebnisse anderer Forscher wurden 
durch neuere Untersuchungen SCHMIDTMANNs und Hi:JTTIGs 7 teilweise aufgeklărt. 
Die sensibilisierende Wirkung des Adrenalins ist abhăngig von der herrschenden 
aktuellen Reaktion. Sie findet sich nur im neutralen und sauren Milieu und 
fehlt im alkalischen Milieu. Sie lăBt sich nachweisen an gealterten Arterien und 
fehlt an jugendlichen Arterien; die gealterte Arterie zeigt eine saure, die jugend
liche eine alkalische HuECKsche Grundsubstanz. Die Hypothese, daB eine 
Cholesterinămie als wichtiger Faktor der essentiellen Hypertonie zu gelten habe, 
wurde von WESTPHAL8 aufgestellt und neuerdings gegen Einwiirfe verteidigt; 
KAUFFMANN 9 und v. BERGMANN10 haben einschrănkend, BuERGER11 und VoL
H.ARD12 ablehnend zu ihr Stellung genommen. 

Ionen. Die ionale Beeinflussung der Adrenalinwirkung ist Gegenstand be
sonders zahlreicher Untersuchungen gewesen. Willkiirliche Ănderungen der Kat
ionen, der Anionen, der Reaktion in Durchstromungsfliissigkeit oder Săften 
wurden am isolierten Organ oder am lebenden Tier vorgenommen und die Ver
ănderungen der Adrenalinwirkung beobachtet. Dabei ergaben sich groBe Unter
schiede bei den einzelnen Tierarteu, bei den einzelnen Organen, bei wechseln
dem Zustand des Einzelorgans. Die Aufstellung allgemeiner Regeln ist daher 
nur mit groBer Willkiir moglich. Im Sinne solcher Regeln findet man meist 
folgende Beobachtungen hervorgehoben. Calciumvermehrung wirkt in vielen 
Făllen fordernd auf den Adrenalinerfolg (Fro!lchherz, FroschgefăBe, Froschdarm, 
Kaninchenuterus), stărkere Kaliumvermehrung wirkt in einigen Făllen hemmend 
(FroschgefăBe, Froschdarm). Herabsetzung des Calciumgehaltes und Steigerung 
des Kaliumgehaltes begiinstigt die vagotrope Herzwirkung des Adrenalins. 

1 BAEYER, G.: Handb. d. inn. Sekr. ~ 1, 718 (1928). 
2 KAuFFMANN, F.: Ds. Handb. 1 Il, 1347 (1927). 
3 VoLHARD: Handb. inn. Med. (von BERGMANN-STAEHELIN), 2. Aufl., 6, 414 (1931). 
4 DRESEL u. STERNHE!Ml>R: Z. klin. Med. 107, 759, 785 (1928). 
5 WErss u. PAUL: Z. exper. Med. 60, 702 (1928). 
6 ScHMIDTMANN: Virchows Arch. ~37, 1 (1922). 
7 ScHMIDTMANN u. HuTTIG: Virchows Arch. 267, 601 (1928). 
8 WESTPHAL: Z. klin. Med. 101, 558 (1925); 113, 323 (1930). 
9 KAUFFMANN: Ds. Handb. 1 II, 1343 (1927). 

10 v. BERGMANN: Neue Deutsche Klinik: Artikel Blutdruckkrankheit. 1929. 
11 BuERGER: Erg. inn. Med. 34, 684 (1928). 
12 VoLHARD: Handb. inn. Med. (v. BERGMANN-STAEHELIN), 2. Aufl., 6, 464 (1931)~ 
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Alkalische Reaktionsverschiebung steigert, saure Reaktionsverschiebung hemmt 
die Adrenalinwirkung (Froschgefa.Be }, und amgleichen Objekt kann Sauerung zur 
Umkehr der Adrenalinwirkung (Erweiterung) fiihren. Schon fiir die genannten 
einfachen Versuchsanordnungen finden sich widersprechende Angaben, die zahlen
maBig kaum hinter den sogenannten Regelerfolgen zuriickbleiben. Noch wider
spruchsvoller wird das Bild, wenn es sich um komplizierte Bedingungen und 
um Vorbehandlung der Objekte handelt. Gar nicht selten findet man fiir ein 
und dasselbe Objekt sowohl fordernde als hemmende als fehlende Beeinflussung 
der Adrenalinwirkung beschrieben. Unter solchen Umstanden erscheint es wert
los, die Einzelbefunde an dieser Stelle aufzufiihren. Es darf auf die Darstellungen 
FROHLICHsl, TRENDELENBURGs 2, BAYERs3 verwiesen werden. 

Die weiterreichende These S. G. ZoNDEKs\ da.B Verschiebungen der Galcium
konzentration an der Zellgrenzschicht das W esen der identischen Sympathicus
wirktmg, Adrenalinwirkung, Galciumwirkung seien (und entsprechend Verschie
bungen der Kaliumkonzentration das Wesen der Parasympathicuswirkung, Acetyl
cholinwirkung, Kaliumwirkung), begegnet in der sehr wechselnden Beeinflussung 
cler Adrenalinwirkung durch die Kationen gewissen Schwierigkeiten. Nach
priifer5-14 haben Beobachtungen hervorgehoben, in denen sich eine "Identitat 
cler Nerv- und Gift- und Ionenwirkung" nicht erweisen la.Bt. Von anderer 
Seite 15 - 17 wurde allerdings in vielleicht weniger vollstandigen systematischen 
Untersuchungen die ZoNDEKsche These unterstiitzt. In seinen Entgegnungen 
betont ZoNDEK 18•19 die Bedeutung der Ionenkonzentration in der Grenzschicht 
selbst, die unme.Bbar ist und mit derjenigen in der Nahrfliissigkeit nicht iiberein
zustimmen braucht (vgl. S. 1817). 

4. Die Beeinflussung der Erregbarkeit der vegetativen Endapparate durch 
komplexe Innenwelts- und Umweltsbedingungen. Ihre Beschreibung sei hier an
gereiht, obwohl der Angriff an den Endapparaten nicht in allen Fallen gesichert, 
ein Angriff an den vegetativen Zentren nicht selten zugleich vorhanden ist. Der 
letztere setzt die vegetative Peripherie unter veranderte tonisierende nervose 
Einfliisse sowie unter den EinfluB veranderter inkretorischer Ausschiittungen 
(Nebennierenmark, Schilddriise, Hypophyse). Auch auf. humoralem Wege kann 
es unter den hier zu beschreil:;lenden komplexen Innenwelts- und Umweltsbe
dingungen zu regulatorischen Ănderungen der Inkretausschiittung kommen. 
So ist also das jeweilige vegetative Verhalten keineswegs nur die Folge wechseln
den Zustands der vegetativen Endapparate. 

1 FR6HLICH: Ds. Handb. 10, 1118 (1927). 
2 TRENDELENBURG: Hormone 1, 237. Berlin 1930. 
3 BAYER: Handb. inn. Sekretion 2, 1, 721 (1928). 
4 ZoNDEK, S. G.: Dtsch. med. Wschr. 1921 Il, 1520 - Biochem. Z. 132, 362 (1922) 

Klin. Wschr. 1923 1, 382. 
5 NOYONS: Arch. neerl. Physiol. 9, 283 (1924). 
6 WEISS u. BENCOVICS: Z. exper. Med. 46, 784 (1925). 
7 LEITES: Z. exper. Med. 45, 641 (1925). 
8 JENDRASSIK u. ANTAL: Klin. Wschr. 1927 II, 1338 - Biochem. z. 188, 75 (1927). 
9 JENDRASSIK u. CZIKE: Klin. Wschr. 1927 II, 1521 - Biochem. Z. 193, 285 (1928). 

10 JENDRASSIK u. BoNHOFFER: Biochem. Z. 201, 199 (1928). 
n ZIGANOW: Z. eksper. Biol. i. Med. (russ.) 10, 35 (1928); ref. Ber. d. Physiol. 47, 604. 
12 DE NITO: Arch. internat. Pharmacodynamie 34, 483 (1928). 
13 EHRISMANN: Arch. f. exper. Path. 134, 247 (1928). 
14 BRANDHENDLER: Arch. f. exper. Path. 138, 219 (1928). 
15 KYLIN: Klin. Wschr. 4, 260 (1925). 
16 LEITES: Z. exper. Med. 44, 319 (1925). 
17 TEN CATE: Arch. neerl. Physiol. 10, 498 (1926). 
18 ZoNDEK, S. G.: Klin. Wschr. 1927 II, 1951. 
19 ZoNDEK, S. G.: Arch. f. exper. Path. 143, ~92 (1929). 
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Noch eine zweite Einschrănkung ist notig. Die hier zu besprechenden 
Untersuchungen werden vielfach mit pharmakologischen Methoden durchge
fiihrt. Sie gelangen hăufig zu der veralteten Aussage eines sympathicotonischen 
oder parasympathicotonischen Verhaltens der Person; diese Aussage kann, nach 
der Erfahrung der klinischen Funktionspriifungen, nach dem wechselnden Ver
halten sympathischer oder parasympathischer Erregung an den einzelnen vege
tativen Organen (vgl. S. 1747), nur eine Angabe uber die jeweilig untersuchte 
Funktion enthalten (vgl. S. 1790). Wie viele Funktionssysteme eine gleich
artige, wie viele eine entgegengesetzte Erregungsabweichung zeigen, ist selten 
geniigend vollstăndig erforscht. 

Bereits im Bereich der normalen Konstitutionsschwankungen kommen nach 
v. BERGMANN1 und v. BERGMANN und GoLDNER 2 humorale Abweichungen vor, 
die nach dem Ausfall des REID HuNTschen Schilddriisentestes auf das Kreisen 
vermehrter Schilddriisenstoffe im Blute zu beziehen sind. Sie bewirken die 
verănderte vegetative Reaktionsfăhigkeit, die vegetative Stigmatisation des 
Individuums, in der sich Ziige sympathischer und parasympathischer Uber
erregung vereinen. Der Begriff der vegetativen Stigmatisation 3 hat den bahn
brechenden ersten Entwurf (EPPINGER und HEss 4 ) einer Vagotonie und Sym
pathicotonie dem klinischen Eindruck angepaBt, der eine reine Vagotonie und 
eine reine Sympathicotonie nie verzeichnen konnte (v. BERGMANN 5, PETREN 
und THORLING 6 , WESTPHAL 7 , WESTPHAL und KATSCH 8 , J. BAUER9 ). Es bleibt 
indessen bemerkenswert, daB schon EPPINGER und HEss die Tonisierung der 
Endapparate als chemisch bedingt vermuteten, hervorgerufen durch das sym
pathicomimetische Eigenadrenalin und durch das unbekannte bluteigene Para
sympathicomimeticum. Auch E. FRANK10 hat sich zur humoralen Herkunft 
der vegetativen Stigmatisation bekannt. Die pseudovagotonischen und 
pseudosympathicotonischen Dispositionen und Manifestationen werden nach 
ihm durch korpereigene Wirkungsstoffe hervorgerufen, welche an der Mus
kel-, Endothel- und Driisenzelle selbst einen Angriffspunkt finden. GAU
TRELET und KALOMIRIS 11 stellen im Serum von vegetativ Stigmatisierten mit 
stark positivem Bulbusdruck Stoffe fest, die am isolierten Diinndarm des 
Hundes Forderung der Peristaltik und Tonussteigerung hervorrufen. (V gl. 
auch S. 1791.) 

Geschlecht. W ASTL12 findet in zahlreichen Versuchen an 22 Katzen die Blut
druckwirkung intravenoser Adrenalingaben vom Geschlecht abhăngig. Gleiche 
Dosen (berechnet auf kg Gewicht) und gleich rasche intravenose Injektionen 
fiihren bei den weiblichen Tieren regelmăBig zu stărkerer Vasoconstriction und 
Blutdrucksteigerung als bei den mănnlichen Tieren; allerdings gilt dies nicht fiir 
geringere, der physiologischen Adrenalinkonzentration angepaBte, sondern nur 
fiir erhohte Dosen. 

1 BERGMANN, G. v.: Z. klin. Med. 108, 90 (1928). 
2 V. BERGMANN u. GOLDNER: Z. klin. Med. 108, 100 (1928). 
3 v. BERGMANN: Handb. d. inn. Med. (v. BERGMANN-STAEHELIN) 5 II, ll03 (1926). 
4 EPPINGER u. HESS: Die Vagotonie. Berlin: Hirschwald 1910. 
5 v. BERGMANN: Verh. Ges. dtsch. Nervenărzte Hamburg 191~ - Dtsch. Z. Nervenheilk. 

45, 346 (1912). 
6 PETREN u. THoRLING: Z. klin. Med. 73, 27 (19ll). 
7 WESTPHAL: Dtsch. Arch. klin. Med. ll4, 327 (1914). 
8 WESTPHAL u. KATSCH: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. ~6, 391 (1913). 
9 BAUER, J.: Dtsch. Arch. klin. Med. 107, 39 (1912). 

10 FRANK, E.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 106, 276 (1928). 
11 GAUTRELET u. KALOMIRIS: O. r. Soc. Biol. Paris 97, 41 (1927). 
12 WASTL: Klin. Wschr. 6, 2338 (1927) - Pfliigers Arch. ~19, 337 (1928). 
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[In der Menstruation scheint sich ein entgegengesetztes Verhalten, Zunahme 
der parasympathischen Erregung, zu finden (FRANKEt, ZIEMBICKI2). EuFINGER 
und EICHBAUM3 untersuchten mit verschiedenen pharmakologischen Funktions
priifungen die Adrenalinempfindlichkeit, die wahrend der Menstruation meist 
vermindert war .] 

[In der Schwangerschaft nimmt LouRos 4 nach dem Ausfall der Adrenalin
blutdruckkurve (primare Blutdrucksenkung), HEROLD 5 auf Grund der spontanen 
Blutdrucksenkung in der zweiten Halfte der Schwangerschaft eine iiberwiegende 
parasympathische Erregbarkeit an. VoWINK.EL6 findet nebeneinander Ziige 
sympathischer und parasympathischer Erregungssteigerung. S"frMEGI und LIEB
MANN7 beobachten sympathische tibererregung. Die letztere nimmt, ebenfalls 
.anf Grund pharmakologischer Untersuchungen, nach HEROLD in der beginnenden 
Geburt, nach VIGNALI 8 im Wochenbett zu.] 

Alter. DRESEL und EiMMELWEIT 9 glauben annehmen zu konnen, daB nor
malerweise das menschliche Individuum im Laufe des Lebens eine Entwicklung 
von vorwiegend iiberwiegender parasympathischer Erregung des Kindes zu vor
wiegend sympathischer Erregung des Alters vollzieht. Sie stiitzen sich auf die 
altersmăBige Abnahme der Spasmen des Magendarmkanals, die altermăBige Zu
nahme des Blutzuckers und Blutdrucks. Die Erklarung lassen sie offen; sowohl 
Ănderungen der endokrinen Formei als der tonischen nervosen Impulse konnten 
-eine Rolle spielen. 

Jahreszeitliche Schwankungen. Der Frosch ist im Friihjahr und Sommer 
durch ein fast volliges Fehlen der parasympathischenErregbarkeit gekennzeichnet 
{JoRDAN10, CusHNY11, MAcLEAN12, 0oRI13). Fi:THNER14 stellte dasselbe fest beim Se
lachier. BERGENGREN15 sah bei Herbstfroschen auf stark verminderte Adrenalin
dosen GefaBerweiterung, bei Friihjahrsfrosehen, die hoheren Blutkalkgehalt be
sitzen, hingegen GefaBverengerung. Nach 0oRI13 ist die scheinbare Vagusunerreg
barkeit in der warmeren Jahreszeit begriindet in gesteigerter Erregbarkeit des 
Sympathicus. Die jahreszeitlichen Unterschiede diirften auf Schwankungen der 
endokrinen Tatigkeit zuriickgehen. Beim Kaninchen hat FuJTI16 den Eindruck, 
als ob der Adrenalingehalt mannlicher Tiere im Februar und Marz hoher, im Juni 
bis September geringer sei. Fiir den Menschen liegt nur eine Angabe WEINBERGS17 

vor; nach 'dieser wird beim Menschen eine Blutdruckanderung von 10-20 mm Hg 
im Winter mit kleineren intraven6sen Dosen Adrenalin (pro kg berechnet) er
reicht als im Sommer. Es sei daran erinnert, daB auch in der ionalen Saftemischung 
des Menschen in der Friihjahrsacidose das biologische Friihjahr (H. STRAUB, 
MEIER und ScHLAGINTWEIT18) haufig schon im Dezember beginnt (vgl. S. 1803). 

1 FRANKE: Z. klin. Med. 84 (1917). 2 ZIEMBICKI: Przegl.1etarski 190~. 
3 EuFINGER u. EICHBAUM: Klin. Wschr. 8, 442 (1929). 
4 LoURos: Zbl. Gynăk. ~8, 1439 (1926). 
5 HEROLD: Arch. Gynăk. 129, 323 (1925). 
6 VOWINKEL: Zbl. Gynăk. 26, 1394 (1924). 
7 SuMEGI u. LIEBMANN-: Z. exper. Med. 48, 154 (1925). 
8 VIGNALI: Monit. ostetr.-ginec. l, 503 (1929). 
9 DRESEL u. HIMMELWEIT: Biologie der Person 3, 805. Berlin: Urban & Schwarzen-

berg 1930. 
10 JoRDAN: Arch. f. exper. Path. 8, 16 (1878). 
1t CuSHNY: Arch. f. exper. Path. 31, 436 (1893). 
12 MAcLEAN: Biochem. Z. 3, 1 (1908). 
13 CoRI: Arch. f. exper. Path. 91, 130 (1921). 
14 FUHNER: Z. allg. Physiol. 8, 491 (1908). 
15 BERGENGREN: C. r. Soc. Biol. Paris 92, 635 (1925). 
16 Fum: Tohoku J. exper. Med. 5, 405 (1924). 
17 WEINBERG: Klin. Wschr. 4, 967 (1925). 
18 STRAUB, MEIER u. Scm.AGINTWEIT: Z. exper. Med. 32, 229 (1923). 
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Wetter und Klima. Nach DuGGE1 zeigt der elektrische Gleichstromwiderstand 
der menschlichen Haut deutliche Schwankungen unter Witterungseinfliissen. 
Bei rasch fallendem Luftdruck (Fohn und andere W etterumschlăge) steigt der 
Hautwiderstand an, bei schonem Wetter ist er relativ niedrig. Da MINOR2 bei 
Reizung des Halssym.pathicus den Hautwiderstand niedrig, bei Lăhmung des 
Halssym.pathicus hoch gefunden hatte, nimmt DuGGE fiir Fohn und andere Wetter
stiirze eine Vagusreizung oder Sym.pathicuslăhmung an. LAIGNEL-LAVASTINE 3 

findet die Reaktion einzelner vegetativer Funktionssysteme bei pharmakolo
gischen Priifungen der autonomen Erregbarkeit unter klimatischem vVechsel 
verănderlich. 

Sonnenbestrahlung. Unter Sonnenbestrahlung fanden AzuMA und FELD
MANN4 eine Venninderung der vasoconstrictorischen Stoffe des Blutes. RrssE 
und Poos 5 beobachteten nach der Einwirkung des kurzwelligen Rontgenlichtes 
an der denervierten Pupille desgleichen eine Gleichgewichtsverschiebung in para
sym.pathischer Richtung. Die auf S. 1765 erwăhnte Adrenalinmehrausschiittung 
bat wohl eine regulatorische Bedeutung. Nach GuGGENHEIM und LOEFFLER 6-

fehlt eine Cholinabspaltung aus Lecithin bei der Bestrahlung. 
Luftverdiinnung bewirkt nach AzuMA und FELDMANN4 keine Verănderung 

der vasoconstrictorischen Eigenschaften des Blutes, MoNASTERIO findet eine er
hohte Adrenalinwirkung auf den Blutzucker. 

Umgebungstemperatur. Nach REINS 7 Messungen mit der Thermostromubr 
bewirkt Adrenalin am gewărmten Tier deutliche Constriction, am kalten Tier 
niemals eine Constriction der MuskelgefăBe. 

Erniihrung. ABDERHALDEN und WERTHEDVIER8 beschreiben fiir das Kaninchen 
bei alkalisierendem Griinfutter eine Abnahme der Adrenalinempfindlichkeit und 
eine Steigerung der InsulinempÎindlichkeit; Fiitterung mit săuernden N ahrungs
mitteln (Brot, Hafer, Milch) fiihrt zu erhohter Ansprechbarkeit gegeniiber Sym.
pathicusimpulsen und sym.pathicomimetischen Stoffen. Der Umstimmung der 
vegetativen Erregbarkeit liegt die Transmineralisation 9•10 zugrunde, die unter 
einseitigen Kostformen zustande kommt. Bei EiweiBkost findet BILLIGHEIMER11 

am Menschen eine hohere Adrenalinblutdruckkurve als bei kohlehydratreicher 
Ernăhrung der Versuchsperson. Die Beeinflussung der spezifisch-dynamischen 
Stoffwechselwirkung des Fleische,; durch Adrenalin und durch autonome Wir
kungsstoffe bat ABELIN12 dargetan. 

Rnhe und Arbeit. In der Arbeit iiberwiegen, zum groBen Teil unter der Aus
wirkung der Adrenalinmehrsekretion, die Ziige sympathischer Erregung. Aher 
nicht nur dieser chemische Mechanismus ist wirksam; nach REINS7 Untersuchun
gen mit der Thermostromuhr bestehen in Ruhe und Arbeit Verschiedenheiten der 
gesamten correlativen Einstellung; die GefăBnetze des arbeitenden und des ruben
den Muskels verbal ten sich entgegengesetzt gegeniiber einer reflektorischen presso
rischen und depressorischen Einwirkung. Im Training finden sich, besonders bei 
Rekordleuten, Ziige eines Ubergewichtes parasym.pathiscber Erregung: Brady-

1 DuGGE: Pfliigers Arch. 218, 291 (1927). 
2 MINoR: Z. Neur. 85, 482 (1923). 
3 LAIGNEL-LAVASTINE: Biol. med. 18, 210 (1928). 
4 AzuMA u. FELDMANN, zitiert nach LOEWY: Erg. Hyg. 8, 44 (1926). 
5 RISSE u. Poos: Strahlenther. 18, 556 (1924). 
6 GuGGENHEIM u. LOEFFLER: Biochem. Z. 74, 208 (1916). 
7 REIN: Klin. Wschr. 9, 1794 (1930). 
8 ABDERHALDEN u. WERTHEIMER: Pfliigers Arch. 205, 547 (1924); 206, 451 (1924). 
9 LUITHLEN: Arch. f. exper. Path. 69, 365 (1912). 

1° KROETZ: Miinch. med. Wschr. 192911, 1788, 1842 - Fortschr. Ther. 6, 197 (1930). 
11 BILLIGHEIMER: Verb. dtsch. Ges. inn. Med. 34, 194 (1922). 
12 ABELIN: Biochem. Z. 137, 273 (1923) - Ds. Handb. 16 1, 134 (1930). 
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kardie, Hypertonie, Acrocyanose, SchweiBneigung (HERXHEIMER1); bei plOtz
lichem harten Training der Jugendlichen kommen Zeichen eines sympathischen 
Ubergewichtes zur Beobachtung1 . In der Ermiidung stehen, soweit es sich um 
pharmakologische Priifungen handelt, sympathicotonische und parasympathi
<lotonische Ziige nebeneinander. 

Gesteigerter Eiweif3zerfall fiihrt, wie es nach der Wirkung der EiweiBabbau
produkte auf isolierte Organe zu erwarten steht, zu einer Reihe von Zeichen ab
weichender peripherer Erregung. Das Blut fiebernder Tiere und Menschen findet 
EULER2 starker gefaBverengernd am Froschpraparat als das gesunder Individuen. 
Die parenterale Einverleibung von Oasein (Oaseosan) und von arteigenem Serum, 
ja schon die umstimmende Wirkung des Aderlasses ruft an Katzen eine Erregbar
keitsverschiebung der peripheren Endapparate hervor, die sich in erhohter Blut
druckwirkung des Adrenalina und in vermehrtem SpeichelfluB nach Pilocarpin 
ăuBert 3 • Ăhnlich sehen DoELLKEN und RosENBERG 4 nach intravenosen Milch
gaben eine gesteigerte Druckwirkung des Adrenalina. Der EiweiBzerfall nach 
Rontgenbestrahlung fiihrt nach RISSE und Poos 5 an der denervierten Pupille zu 
parasympathicotonischer Einstellung. Die Veranderung der autonomen Gleich
gewichtslage ist in allen Fallen sehr langdauernd und weist auf die ursachliche 
Bedeutung der Zellzerfallsprodukte hin. Der Mechanismus der Wirkung 6 auf die 
-vegetativen Endapparate ist sehr mannigfaltig. Sie erfolgt teils iiber den 
direkten EinfluB der Zerfallsstoffe auf die Endapparate, teils au.f indirektem Weg; 
in letzterer Hinsicht sind von Bedeutung die Verschiebung der Reaktion und des 
Ionengleichgewichtes in den Saften sowie die Veranderung der Inkretabgabe 
{Adrenalin, Schilddriisenstoff, Hypophyseninkrete 1) in das Blut. 

Entziindung. In der Entziindung sind es wiederum die EiweiBabbaukorper, 
Gewebsstoffe, Ionen- und Reak.tionsverschiebungen, die in wechselndem Inein
.andergreifen an dem Auftreten der geanderten vegetativen Erregung beteiligt 
sind. Das Verhalten der Capillaren in der Entziindung steht unter dem EinfluB 
veranderter nervoser und chemischer Reize (TANNENBERG und FISCHER-W ASELS7, 

KRoGH8 , DALE9 , FELDBERG und ScHILF10). Unterbrechung der nervosen Leitungs
bahnen durch Novocain fiihrt zur Unterdriickung bzw. Verhinderung der Ent
ziindungserscheinungen (SPIESS11, BRESLAUER12, KROGH13); nach KROGH handelt 
es sich um die Unterbrechung eines Reflexts, der als Axonreflex vielleicht im 
afferent somatischen Nerven, vielleicht iri der efferent autonomen Faser ab
lauft. 

5. Anhang. Funktionspriifung des autonomen Nervensystems. Die Aufgabe 
einer solchen entstammt der Klinik. Als EPPINGER lmd HEss14 ihren grundlegen
den Entwurf einer Pathologie des autonomen N ervensystems herausbrachten, war 
es fiir die Begriindung der neuen Lehre einer sympathischen und parasympathischen 

1 HERXHEIMER: Z. klin. 1\'Ied. 97', 484 (1927). 
2 EuLER: Arch. f. exper. Path. 117', 24 (1926). 
3 FREUND u. GOTTLIEB: Ârch. f. exper. Path. 93, 92 (1922). 
4 DoELLKEN u. RosENBERG: Z. exper.l\'Ied. 36, 365 (1923). 
5 RISSE u. Poos: Strahlenther. 18, 556 (1924). 
6 KROETZ: Biochem. Z. 151, 146, 449 (1924) - Klin. Wschr. 4, 631 (1925) - Erg. 

med. Strahlenforschg ~. 351 (1926) - Strahlenther. ~8, 92 (1928) -Med. Welt 4, 1422 (1930). 
7 TANNENBERG u. FiscHER-WASELS: Ds. Handb. 711, 1496 (1928). 
8 KRoGH: Die Capillaren. Berlin 1924. 
9 DALE: Lancet 19~9 Il, 1285. 

1° FELDBERG u. SCHILF: Histamin. Berlin 1930. 
11 SPrnss: 1\'Iiinch. med. Wschr. 19061, 345. 
12 BRESLAUER: Dtsch. Z. Chir. 150, 50 (1919). 
13 KRoGH: Die Capillaren, S. 75. Berlin 1924. 
H EPPINGER u. HEss: Die Vagotonie. Berlin: Hirschwald 1910. 
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Systemabweichung von gro.Ber Bedeutung, iiber die klinisch dargebotenen Zeichen 
verănderter vegetativer Funktionen hinaus das Verhalten anderer Abschnitte 
des autonomen Nervensystems, nach Moglichkeit das Verhalten des ganzen 
autonomen Nervensystems durch Funktionspriifungen zu erforschen. Die Phy
siologie des autonomen Nervensystems war damals unter dem Eindruck der 
pharmakologischen Gliederung seiner Teile im Bann der Pharmakologie, und so 
wurde von EPPINGER als Weg der Funktionspriifung gewăhlt die Methode: die 
Ansprechbarkeit der vegetativen Funktionen durch Adrenalin, Pilocarpin, Atro
pin als Ma.B der Gleichgewichtslage des vegetativen Nerven zu verwerten. Die 
vorausgegangenen Abschnitte haben einmal hervorzuheben versucht, wie wenig 
wir in der Einheit der funktionellen Gleichgewichtslage an den einzelnen 
vegetativen Endapparaten die Trennung in nervose und cellulăre Elemente 
vorzunehmen vermogen. Sie haben ferner gezeigt, wie viele Einfliisse unter 
den natiirlichen Bedingungen des Lebens auf diese Gleichgewichtslage ein
wirken, wie eng das Zusammenwirken nervoser und chemischer Impulse sich 
darstellt, wie wechselvoll sich je nach dem augenblicklichen Zustand der 
vegetativen Endapparate (in denen Nervenende und Erfolgszelle zusammen
gefa.Bt werden) der Erfolg einer noch so streng definierten nervosen oder chemischen 
Einwirkung gestaltet. Der Erfolg ist nicht ein Maf3 der herrschenden nervosen 
Erregung und der Erregbarkeit, sondern ein Maf3 der jeweiligen Verfassung nervoser 
und chemischer Correlationen. Da diese Verfassung an den einzelnen Organen, ja 
selbst in einzelnen Abschnitten eines bestimmten Organsystems sich durchaus 
verschieden verhălt, so gibt es keine einheitliche Funktionsbeeinflussung vege
tativer Organe durch die Priifungsmethoden. In der Tat waren schon die ersten 
Nachuntersucher1 der Lehre von EPPINGER und HESS sich klar, da.B es keine 
generalisierten N eurosen des sympathischen und des parasympathischen Systems 
gebe. v. BERGMANN 2 hat schon 1912 den ărztlichen Eindruck hervorgehoben, 
da.B an den verschiedenen Organen nebeneinander Ziige iiberwiegender sympathi
scher oder parasympathischer Erregung bestehen und da.B reine Sympathico
tonien und Parasympathicotonien nicht vorkommen. Auf seine Darstellung des 
Standes der Lehre im l. Teil dieses Bandes3 darf verwiesen werden. 

Die bedeutsame Entwicklung des Problems kommt am klarsten zum Aus
druck in der v. BERGMANNschen Prăgung der "vegetativen Stigmatisation" 4 • 

In ihr ist die entscheidende Abwendung von der rein nervosen Betrachtungsweise 
vollzogen; nicht eine vegetativ nervose Stigmatisation, sondern die vegetative 
Stigmatisation stellt den Sachverhalt dar. Er ist bezeichnet durch die Abweichung der 
gesamten vegetativen Correlationen. In dieser Gesamtheit verănderter correlativer 
Zusammenordnung den nervosen und den chemischen Faktor getremit zu betrach
ten, ist ebenso unmoglich wie im Bereich der normalen Correlation. Es ist nicht 
mehr als eine Redeweise, noch immer von iiberwiegender sympathischer Erregung 
und von iiberwiegender parasympathischer Erregung, von sympathicotonischer 
und parasympathicotonischer Gleichgewichtsverschiebung zu sprechen. Solche 
von der Gewohnheit festgehaltene Bezeichnungen besagen nichts anderes, als 
daB an dem betreffenden Organ, an der betreffenden Funktionseinheit eine Gleich
gewichtsverschiebung besteht, deren Richtung von gleicher Artist wie diejenige 
die im Experiment durch die isolierte Reizung des sympathischen bzw. para
sympathischen Nerven zustande kommt. Sollte jene gewohnte Benennung eine 

1 V. BERGMANN; PETREN u. THORLING; WESTI'HAL; WESTI'HAL u. KATSCH; BAUER, J., 
zitiert auf S. 1786, FuBnoten 5-9. 

2 BERGMANN, G. v.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 45 (1912). 
3 BERGMANN, G. v.: Ds. Handb. 16 1, 1020 (1930). 
4 BERGMANN, G. v.: Handb. d. inn. Med. (v. BERGMANN·STAEIIELIN) 5 Il, 1103 (1926). 
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Aussage iiber die Wirkungsart an sympathischen oder parasympathischen Nerven
enden, iiber einen nervosen Mechanismus der Gleichgewichtsverschiebung ent
halten wollen, so ware sie abzulehnen. 

Die Funktionsprilfung des autonomen N ervensystems ist zur Funktionsprilfung 
der vegetativen Funktionen geworden. Innerhalb dieses eingeschrănkten Bereiches 
wird sie ihren Wert behalten und zur Abtastung der Gleichgewichtslage der 
einzelnen Funktionen verwendet werden konnen. Die pharmakologische und 
mechanische Priifung der Einzelfunktionen hat die Pflicht, moglichst viele Organe 
und Funktionen nebeneinander zu beobachten. Der durch v. BERGMANN1 be
schrittene Weg, in den Săften des Individuums chemische Verănderungen nachzu
weisen, muB weiter verfolgt werden. E. FRANK2 nimmt bei parasympathischen 
Gleichgewichtsverschiebungen eine Unterwertigkeit des chromaffinen Apparates 
an; die im Serum solcher Menschen von GAUTRELET und KALomrus3 gefundenen 
darmtonisierenden Stoffe konnten Ausdruck einer Hypoadrenalinămie sein. Auch 
mit der Moglichkeit einer Vermehrung bluteigener chemischer Parasympathi
cussynergisten ist zu rechnen; Vermehrungen des Blutcholins wurden, freilich 
nicht mit einwandfreier Methodik, von verschiedenen Forschern bei so
genannter Parasympathicotonie nachzuweisen versucht (vgl. jedoch S. 1769). Je 
reicher die Kenntnis der V ariation~n des humoralen Spektrums, desto besser 
wird die vegetative Personlichkeit umrissen sein, desto seltener wird das ver
fălschende Urteil generalisierter sympathicotonischer und parasympathicotoni
scher Neurosen ansgesprochen werden. 

Die Einzelheiten der pharmakologischen und mechanischen Methoden der Prii
fung sind dargestellt bei V. BERGMANN 4, LESOHKE 5, FROHLIOH 6, DANIELOPOLU 7• 

Zen tren. 

A. Correlative Bedeutung der zentralen autonomen Funktionen. 
Die Organisation und Funktionsweise der vegetativen Zentren ist noch weit 

weniger geklărt als das Zusammenwirken der peripheren vegetativen Regula
tionsmechanismen. 

1. Der Begriff des regulatorischen Zentrums ist nicht eindeutig bestimmt. 
HESS 8 gibt die folgende Definition: "J ede Leistung eines organischen Apparates 
beruht auf der Einordnung physikalischer und chemischer Krăfte in einen nach 
Richtung, Intensităt und Zeitablauf geordneten Zweckvorgang. Die Richtungs
Intensităts-Zeit-Ordnung beruht auf der Tătigkeit eines besonderen Steuerungs
organes, namlich des die betreffende Funktion regulierenaen Zentrums. In Aus
wirkung seiner Organisation baut es aus den von der Peripherie einlaufenden 
Mferenzen ein Erregungsgebilde auf, dessen wieder nach der Peripherie flieBende 
Entladungen die Erfolgsorgane zu einem geordneten Zusammenwirken ver
anlassen. Aus dem gleichsam virtuellen zentralen Erregungsgebilde entsteht die 
effektive koordinierte Leistung. Das Zentrum ist demgemaB ein potentieller 

1 BERGMANN, G. v.: Z. klin. Med. 108, 90 (1928). 
2 FRANK, E.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 106, 268 (1928). 
3 GAUTRELET u. KALoMIRIS: C. r. Soc. Biol. Paris 97, 41 (1927). 
4 BERGMANN, G. v.: Handb. d. inn. Med., 2. Aufl., 5 II, 1114 (1926). 
6 LESCHKE: Handb. d. inn. Sekr. 3, 1026 (1929). 
6 FR6HLICH: Ds. Handb. 10, 1146 (1927). 
7 DANIELOPOLU: Wien. Arch. inn. Med. 17, 384 (1929) - Klin. Wschr. 7, 1748 (1928) 

- Presse med. 192811, 1645. 
8 HESS, W. R.: Regulation des Blutkreislaufes, S. 135, Leipzig 1930. 



1792 CHRISTIAN KROETZ: Allgemeine Physiologie der autonomen nerviisen Correlationen. 

Reprăsentant der nach einem bestimmten Leistungsergebnis orientierten Funk
tionsordnung von Erfolgsorganen." 

Als Zentren konnen nicht anerkannt werden die Kerngebiete der peripheren 
vegetativen Nerven in Riickenmark, Medulla oblongata, Mittelhirn, die bereits 
Erfolgsorgane der Zentren sind. 

Aher auch die Abgrenzung von Zentren fur die einzelnen Glieder der Kreis
lauf- und Stoffwechselregulation begegnet zunehmenden Bedenken. So lehnt 
W. R. HESS isolierte Zentren der Vasoconstriction und Vasodilatation, des Vaso
tonus und der Vasomotorik ab1• Die genannten GHeder der Regulierung des 
Kreislaufes stellen nur "dynamische Elemente eines koordinierten Steuerungs
aktes" dar, nur Elemente innerhalb der Tatigkeit von Ganzheitsreaktionen 
des Kreislaufs im Sinn eines Nutritionsreflexes oder Entlastungsreflexes. Zu 
einer gleichartigen Auffassung gelangen in diesem Band des Handbuches 
S. IsAAc und R. SrEGEL 2 auf dem Gebiet der Stoffwechselregulation: "Das Ner
vensystem greift nur so weit regulatorisch in den Stoffwechsel ein, als es den 
Umsatz im ganzen beschleunigt. Die Annahme verschiedener Zentren fiir den 
Eiwei.Bstoffwechsel, Kohlehydratstoffwechsel, Fettstoffwechsel ist daher un
notig. Es gibt vielmehr nur eine einheitliche nervose Beeinflussung des Stoff
wechsels und diese findet auf dem Wege des sympathischen Nervensystems statt. 
Bei intaktem nervosem und hormonalem Mechanismus wird die Art des Umsatzes 
durch das Stoffangebot in den Zellen, die Umsatzgeschwindigkeit durch das Ner
vensystem bestimmt. Dieses kann die Zelltatigkeit direkt oder durch Ănderung 
der Blutdurchstromung beeinflussen. Vielleicht ist es auch nicht richtig, das 
Warmezentrum von den im Zwischenhirn . gelegenen sympathischen Zentren, 
denen die Regulation des Stoffwechsels obliegt, begrifflich zu trennen. Eine 
lokalisatorische Trennung beider ist denn auch bis jetzt nicht gelungen. Es 
handelt sich hier um eine Ganzheitsfunktion im Sinne von GOLDSTEIN, wobei 
es mehr von dem Blickpunkt des einzelnen Forschers abhăngt, ob er das wesent
liche des Regulationsapparates jeweils in Steuerung des chemischen Stoffumsatzes 
.ader der Gefii.Binnervation oder des Wărmehaushaltes sieht. Es scheint daher 
zweckmăBiger zu sein, von einem vegetativen Reaktionszentrum zu sprechen. 
das sich bis zum Zwischenhirn erstreckt und dessen Reizschwelle und Ausschlags
breite, Geschwindigkeit des Stoffumsatzes und Durchblutung den Anforderungen 
der Warmeregulation und Arbeitsleistung anpaBt." Auch E. A. SPIEGEL3 , nicht der 
Ganzheitsauffassung verpflichtet, ist gegen die Abgrenzung isolierter Stoff
wechselzentren aufgetreten. Er geht aus von den vielfachen Verkniipfungen der 
einzelnen Partialfunktionen des Stoffwechsels und sagt: "Die Abgrenzung be
stimmter Zentren fiir einzelne Teilfunktionen muB als durchaus kiinstlich be
zeichnet werden. Es erscheint wenig aussichtsreich, bestimmte Teilfunktionen 
umschriebenen Zellgruppen des Tuber zuzuschreiben." v. BERGMANN 4 hat sich 
ju der Pathologie der vegetativen Regulationen zur gleichen Auffassung be
kannt. 

2. Die mehrfaehe zentrale Vertretung vegetativer Regulationsvorgange. HESS 5 

hebt hervor, es sei in der Ganzheitsbetrachtung der Regulationsvorgănge: "nicht 
gesagt, daB die zugehorigen nervosen Elemente in Form eines anatomisch be
grenzten Gebildes geschlossen gruppiert sein miiBten. Es ist im Gegenteil ins 
Auge zu fassen, daB sie auf verschiedene Abschnitte des zentralen Nervensystems 

1 HEss, W. R.: Regulation des Blutkreislaufs, S. 141. Leipzig 1930. 
2 IsAAC, S., u. R. SIEGEL: Ds. Handb. 16 II, S. 1723 (1931). 
3 SPIEGEL, E. A.: Die Zentren des aut. Nervensystems, S. 117. Berlin 1928. 
4 BERGMANN, G. v.: Ds. Handb. 161, S. 1049 (1930). 
5 HEss, W. R.: Regulierung des Blutkreislaufs, S. 135. Leipzig 1930. 
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verteilt sind, z. B. auf Riickenmark, Medulla oblongata und hohere Gehirnab
schnitte". 

Die Zentreneigenschaft ist freilich keineswegs gesichert fiir ali die behaupteten 
vegetativen Zentren in Riickenmark, verlăngertem Riickenmark, Mittelhirn, 
Zwischenhirn, Streifenhiigel und Rinde. Es wurde auf die Schwierigkeiten ein
gegangen bei der Erorterung der einzelnen Zen tren im morphologischen Abschnitt 
(S. 1741). Die Tatsache, daB von einer zentral gelegenen Stelle aus, von deren 
Reizung oder Ausschaltung her, vegetative Funktionsănderungen beobachtet 
werden konnen, beweist nicht die Zentreneigenschaft der Stelle. Hăufig ist es 
"nicht zu entscheiden, was auf Reizung bzw. Ausschaltung afferenter und efferenter 
Fasern beruht, was durch Erregung von Nervenkernelementen zustande kommt, 
was Ausdruck einer wirklichen Zentrenreizung ist" (HEss1 ). Diesen Schwierig
keiten entspricht die bestehende Uneinigkeit (L.R.MuLLER2, GREVING3, DRESEL4• 5, 

LEWY 6). SPIEGEL7 hebt sie nachdriicklich hervor. 
Die funktionelle Bedeutung der mehrfach zentralen Vertretung ist noch nicht 

geklărt. . Sie konnte einmal darin beruhen, daf3 die verschiedenen zentralen .Ab
schnitte auf bestimmte Reizqualităten (nervose, chemische) verschieden stark 
ansprechen; sie konnte andererseits in der Richtung liegen, daf3 die verschiedenen 
.Abschnitte bestimmte .A ufgaben in der Vermittlung der Einzelglieder des regu
latorischen Gesamtvorgangs ( effektorische nervose und inkretorische Impulse) 
besitzen. Keine der beiden Differenzierungen widerspricht der Ganzheitsauf
fassung der Regulation. MARBURG 8 hat die Verschiedenheit in den Beziehungen 
zur Einstrahlung peripherer Afferenzen zur Diskussion gestellt. "Es findet sich 
eine Reihe von Zentren, die den gleichen Zwecken dienen und nur dadurch diffe
rieren, daB sie von ganz verschiedenen Seiten aus angesprochen werden. Ein 
Vergleich mit den Willkiirzentren erscheint mir demnach nicht angebracht. 
Die vegetativen Zentren sind nicht superponiert, sondern nebeneinander geschal
tet. Ihre Differenz ist nur durch die verschiedenartige Ansprechbarkeit bedingt. 
Diese erfolgt offenbar leichter, je năher wir der Peripherie kommen, also z. B. 
im Riickenmark leichter als im Thalamus. Ich glaube deshalb, daB man die Zentren
frage von diesem Standpunkt aus behandeln miisse." Zur afferenten Funk
tionsbedeutung gehort es, wenn SPIEGEL9 eine Funktion des Hypothalamus der
art annimmt, mittels seiner Beziehung_ zum Thalamus, dem eine gewisse primitive 
BewuBtseinstătigkeit zukommt, der Ubertragung psychischer und corticaler Er
regungen zu dienen. Zur efferenten Funktionsbedeutung. gehort es, wenn SPIEGEL 
bei der Differenzierung der hypothalamischen Kerne an Verschiedenheiten in der 
Beziehung zu einzelnen Blutdriisen denkt, einerseits zur Nebenniere und anderen 
Blutdriisen, andererseits zur Hypophyse (vgl. S. 1743). 

Uber das Nebeneinander von medullărer, rhombencephaler und hypothala
mischer Zentren im Dienste der vegetativen Gesamtregulation sucht SPIEGEL 
durch die stufenweise Abtragung von Hirnteilen AufschluB zu gewinnen, da 
die Reizversuche die Mitbeteiligung von Bahnverletzungen nicht fernhalten. 
In Versuchen mit YasKIN10 benutzt SPIEGEL als Test einige Teilglieder der 

1 HESS, W. R.: Regulierung des Blutkreislaufs, S. 140. Leipzig 1930. 
2 MuLLER, L. R.: Die Lebensnerven, 2. Aufl. Berlin 1922. 
3 GREVING: Die zentralen Abschnitte des veg. Nervensystems. Handb. der mikr. 

Anat. 4 1 (1929). 
4 DRESEL: Kraus-Brugsch 10, 3 (1922). 
5 BRUGSCH, DRESEL u. LEWY: Z. exper. Path. u. Ther. 21, 358 (1920). 
6 LEWY, F. H.: Tonus u. Bewegung. Berlin 1923. 
7 SPIEGEL: Die Zentren des aut. Nervensystems. Monographien Neur., H. 54. Berlin 1928. 
8 MARBURG: Dtsch. Z. Nervenheilk. 106, 316 (1928). 
9 SPIEGEL: Die Zentren des aut. Nervensystems, S. 146. 

10 SPIEGEL u. YASKIN: Z. exper. Med. 63, 505 (1928). 
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Kreislaufregulation; er verfolgt die Hi:ihe des Blutdruckes und die Reaktions
făhigkeit der erhaltenen Zentrala~schnitte gegeniiber verschiedenen Reizen. 
Dem Cortex und dem Thalamus konnte ein bedeutender tonischer EinfluB 
auf die tieferen Zentren der Kreislaufregulation nicht zugesprochen werden. 
Nach Mittelhirndurchtrennung zeigte sich ein Anstieg des Blutdrucks und 
eine erhi:ihte der Reaktionsfăhigkeit der verbliebenen Teile des Vasomotoren
apparates fiir pressorische Reize; SPIEGEL mi:ichte sie mit dem Wegfall regu
latorischer Impulse auf die rhombencephalen Zentren erklăren. Den letzteren 
schreibt er die Beherrschung der korrelativen Zusammenordnung der einzelnen 
Teile des GefăBsystems zu. Andere Vorstellungen iiber die Funktionsteilung 
innerhalb der autonomen Kreislaufzentren hat DRESEL1 entwickelt. Nach ihm 
stellt ein striăres Zentrum die Hi:ihe des Blutdruckes ein, ein hypothalamisches 
Zentrum wacht iiber der Breite der Ausschlăge des Zentrums. 

Aher alle Reiz- und Abtragungsversuche, die den Anteil hi:iherer Zentren 
dartun sollen, stăren den integralen RegulationsprozefJ, beeinflussen gleichzeitig 
und nebeneinander Stoffwechsel-, Atmungs- und Kreislaufregulation. HEss 
sagt 2 : "Bei Erregung des kardiovasculăren Systems durch suprabalbăr an
setzende Reize ist nicht aus dem Auge zu lassen, daB das Zirkulationssystem in 
engster Correlation mit verschiedenen vegetativen Funktionen steht. Wir 
denken an Temperaturregulierung, Verdauung, Sexualfunktionen, ferner an die 
Tatsache, daB das Kreislaufsystem in Zusammenhang mit psychischen Vor
găngen steht. Es fehlt uns aher zur Zeit ein Einblick in die zentrale Organi
sation, welche diese Beziehungen herstellt. Wir miissen sogar zugestehen, daB 
hinsichtlich dieser Zusammenhănge nicht einmal die Fragestellungen richtig 
abgeklărt sind." 

B. Correlative Bedeutung der Erregung autonomer Zentren. 

Die Erregung und Hemmung der autonomen Zentren erfolgt unter dem 
tonisierenden EinfluB der afferenten nervi:isen Reize aus der Peripherie und 
der chemischen Reize, die auf dem Blutweg die Zentren erreichen, sowie unter 
dem EinfluB interzentraler Correlationsvorgănge (gegenseitige Hemmung der 
doppelseitig angelegten Zentren, reziproke Hemmung des Antagonisten, intra
zentrale Bildung von Hemmungs- und _Erregungsstoffen) und corticaler und 
psychischer W echselwirkungen. 

1. Die afferente nervose Erregung der Zentren. Sie ist noch wenig erforscht. 
Die Art und Lage der Receptoren, die Art der adăquaten Reize, der Verlauf der 
Leitung und Bahnen sind nur fiir wenige- Abschnitte der "vegetativen Sensi
bilităt" (W. R. HEss 3 ) untersucht. 

Einiges ist bekannt iiber die vegetative Sensibilităt im Bereich der Kreis
laufregulation. Fiir den Nutritionsreflex (HEss4 ) wird die Ausli:isung durch die
selben Reizqualităten angenommen, die bei direktem Ansprechen der Capillaren 
und Arterien vasodilatatorisch wirken. Fiir den Entlastungsreflex (HEss) ist 
die physikalische Ausli:isung 5•6•7 gesichert. Der arterielle Druck im Gebiet der 

1 DRESEL, K.: z. exper. Med. 3'2', 373 (1923). 
2 HEss, W. R.: Die Regulierung des Blutkreislaufs, S. 141. Leipzig 1930. 
3 HESS, W. G.: Klin. Wschr. 19301, 1010. 
4 HESS, W. R.: Regulation des Blutkreislaufes, S. 104. Leipzig 1930. 
5 LuDWIG u. CYON: Ber. Sachs. Ges. Wiss. Math.-Phys. Kl. 18, 307 (1866). 
6 HERING: Miinch. med. Wschr. 19241, 701 - Die Carotissinusreflexe auf Herz und 

GefaBe. Dresden 1927. 
7 HEYMANS: Le sinus carotidien et les autres zones vasosensibles reflexogEmes. London: 

Lewis & Co. 1929. 
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vasosensiblen Strecken des Carotissinus und Aortenbulbus fiihrt zur Wand
dehnung und Receptorenerregung. Die periphere afferente Leitung des Nutri
tionsreflexes erfolgt im sensiblen N erven; die Erregung strahlt in regionaler 
Ausbreitung unter antidromer Leitung in die Umgebung und in zentripetaler 
Ausbreitung in die zentrale sensible Bahn ein. Die periphere afferente Leitung 
des Entlastungsreflexes geschieht in den autonomen Nervi depressores und in 
den autonomen Carotissinusnerven. Dber den zentralen Verlauf der afferenten 
Bahnen fehlen genauere Angaben. 

Dber die vegetative Sensibilităt im Bereich der Atmungsregulation sind wir 
besser unterrichtet. Die Schaltreflexel, die von dem Fiillungs- und Dehnungs
grad der Lunge ausgehen und in zentripetalen Vagusfasern verlaufen, liegen der 
HERING-BREUERschen Lehre von der Selbststeuerung der Atmung zugrunde. 
HEss2 verwies jiingst diese Schaltreflexe in eine sekundăre Stellung, indem er 
zeigte, daB der durch die Lungenspannung dosierte Zwerchfelltonus den End
punkt der Exspirationsbewegung bestimmt und damit auch die Ausgangslage 
der năchstfolgenden Inspiration. Die Regulierung der Atmungsamplitude kommt 
danach zustande iiber den Vagus durch Vermittlung einer tonischen Innervation 
und mit der Dosierung des die Amplitude bestimmenden Reflextonus ist eine 
Regulierung der Atmungsfrequenz verbunden. "Ober andere reflexogene Zonen 
der Atmung finden sich Angaben bei BAEYER3• 

Wesentlich geringer sind unsere Kenntnisse iiber die vegetative Sensibilităt 
im Gebiet der Stoffwechselregulation. Fiir die W ărmeregulation sind die spezi
fischen Receptoren der Wărme- und Kălteempfindung und der Leitungswege 
bekannt. HILL schrănkt die Bedeutung der nervosen Afferenz zugunsten der 
hămatogenen zentralen Einwirkung durch den folgenden Befund ein. Ein im 
heiBen Raum aufgetretener StirnschweiB kommt durch Eintauchen der Hand 
in kaltes Wasser zum Stillstand. Eine erkennbare Senkung der allgemeinen 
Korperwărme wird dabei ausgeschlossen. Nach Umschniirung des Armes wird 
kein Stillstand des StirnschweiBes gesehen. Ob mit HILL der Wegfall gering
gradigster Abkiihlung des Gesamtblutes angeschuldigt werden darf fiir den 
Unterschied, ist unsicher; die Umschniirung konnte auch eine nervose Leitungs
schădigung herbeigefiihrt haben. Fiir den Kohlehydrathaushalt nahm CLAUDE 
BERNARD 4 an, daB die Zellen ihren Zuckerbedarf der zentralen Vertretung 
signalisieren. Fiir den Fetthaushalt und Eiweif3haush!l1t fehlen Angaben iiber 
die vegetative nervose Afferenz. Fiir die Osmoregulation versucht ScHADE 5 die 
V ATER-PACCINischen Korperchen als receptorische Organe der von ihm postu
lierten Osmosensibilităt darzutun. Er weist auf ihre Verbreitung in Haut, 
inneren Organen, GefăBumgebung hin und auf die Ăhnlichkeit ihres Baues 
mit einem Osmometer. Die Quellung der Gebilde soll den adăquaten Reiz 
darstellen. Die Erregungsausbreitung soll einmal in Axonreflexen zu den Blut
und LymphgefăBen und deren Durchlăssigkeit Beziehungen herstellen, sodann 
auch iiber lange Bahnen Beziehungen zu den zentralen Vertretungen der Wasser
und Ionenregulation. 

Zu diesen propriorezeptiven Reflexen im Gebiet der jeweiligen Regula
tion treten jene Reflexe, die von Situationen eines Notstands ausgehen und die 
vegetative Regulation im Bereich der Notfallsfunktionen (CANNON 6) beherr-

1 HERING u. BREUER: Sitzgsber. ksl. Akad. Wiss. 2, 58, 909 (1868). 
2 HEss, W. R.: Pfliigers Arch. 226, 198 (1930). 
3 BAEYER. G.: Ds. Handb. 2, 246 (1925). 
4 BERNARD, CLAUDE, zitiert nach Grafe, im Handb. der Biochemie, 2. Aufl., 9, 1 (1925). 
5 ScHADE: Physikalische Chemie in der Medizin, 3. Aufl. 1922. 
6 CANNON, W. B.: Erg. Physiol. 27, 380 (1928). 
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schen. Die Receptorenfelder sind hier auBerst mannigfaltig, die nervose Leitung 
erfolgt in autonomen, somatischen und gemischten Nerven, in animalischen 
und vegetativen Bahnen. Die wesentlichen Notstandsbedingungen sind auf 
S. 1760 genannt; diejenigen des Schmerzes und der psychischen Erregung seien 
als "animale" Receptorenfelder besonders erwahnt. 

2. Die physikalische Erregung der Zentren. Sie spielt eine Rolle in der Warme
regulation, bei der die Blutwărme 1 - 3 adaquaten Reiz liefert. Direkter Wărme
reiz wird auch an anderen vegetativen Zentren angenommen; von HEYMANS 4 

wird er mit der Methode des isolierten Kopfes fiir das herzhemmende Vagus
zentrum abgelehnt, fiir das Atemzentrum als sehr wirksam anerkannt; ver
wendet wurden sehr starke Ubererwarmungen bis 44,5 o O. Eine physikalische Er
regung durch den Blutdruck wurde lange Zeit fiir das Zirkulationszentrum er
wogen (FRANQOIS-FRANCK5, HEDON 6, ANREP und SEGALL7). Mit der Methode 
des isolierten Kopfes wies HEYMANS 8 nach, daB bei isolierter Drucksteigerung 
am Zentralnervensystem das innervatorisch verbundene Rumpfpraparat voll. 
kommen reaktionslos blieb, wahrend es auf einen Druckreiz am Carotissinus 
prompt den depressorischen Mechanismus darbietet. Auch HERING 9 und KocH10 

lehnen andere Receptorenfelder als das Aorten- und Oarotissinusgebiet ab. 
3. Die chemische Erregung der Zentren. Ihr wird in der Kreislauf-, Atmungs

und Stoffwechseiregulation ein maBgebender EinfluB zugewiesen. Unter normalen 
Bedingungen herrschen die hamatogenen chemischen Reize vor, doch wirken 
auch ortliche chemische Reize ein. 

Die chemische zentrale Regulation der Atmung liefert den bestbekann
ten Mechanismus. Nach der Reaktionstheorie der Atmung WrNTERSTEINsll 
(H. STRAUB12, GoLLWITZER-MEIERls, GESELL14 ) stellt die Wasserstoffionenkon
zentration im Atemzentrum den adaquaten Reiz dar; die Ănderungen der OH 
im Atemzentrum erfolgt entweder durch primare OH-Verschiebungen im Blut 
(hamatogene Atmungsregulation11) oder durch primare OH-Verschiebungen im 
Zentrum (zentrogene Atmungsregulation11). Hinsichtlich der Einzelheiten und 
der zahlreichen noch offenen Probleme (GOLLWITZER-MEIER13, GESELL14) darf 
auf die Darstellung im ersten Teil des Bandes13 verwiesen werden. Der chemi
sche Angriff von Inkreten (Adrenalin) und Ionen (Kalium, Oalcium und 
Phosphat) ist andernorts besprochen (S. 1803). 

Die chemische zentrale Regulation de& Kreislaufs15 wird in enger Beziehung 
zu derjenigen der Atmung gesehen (BooTHBY16). Zen trai angreifende Ănderungen 
der OH und der 002-Spannung (002-haltige oder NaH003-haltige RingerlOsung 
in die Oarotis oder in den Duralsack) fiihren zur Steigerung des arteriellen Drucks, 

1 MEYER, H. H.: Dtsch. Z.Nervenheilk. 45(1912)- Verh. dtsch. Ges. inn.Med. 30(1913). 
2 BARBOUR: Arch. f. exper. Path. '2'0, 1 (1912). 
3 HASHilii:OTO: Arch. f. exper. Path. '2'8, 414 (1915). 
4 HEYMANS: Vlaamsch geneesk. Tijdschr. 6, 297 (1925). 
5 FRANQOIS-FRANCK: Trav. Labor. Marey 3, 276 (1877). 
6 HEDON: Arch. internat. Physiol. 10, 192 (1910). 
7 Â.NREP u. SEGALL: J. of Physiol. 61, 215 (1926). 
8 HEYMANS: Le sinus carotidien et les auti:es zones vasosensibles reflexogimes. London: 

Lewis & Co. 1929. 
9 HERING: Carotissinusreflex auf Herz und GefăBe. Dresden 1927. 

1° KocH: Erg. Med. 13, 2971 (1929). 
11 WrnTERSTEIN: Pfliigers Arch. 138, 167 (1911}; 18'2', 293 (1921) - Naturwiss. 11, 80 

(1923) - Klin. Wschr. '2', 241 (1928). 
12 STRAUB, H.: Erg. inn. Med. 25, 1 (1924). 
13 GoLLWlTZER-MEIER: Ds. Handb. 161, 1101 (1930). 
14 GESELL: Erg. Physiol. 28, 340 (1929). 
15 HEss, W. R.: Die Regulierung des Blutkreislaufes, S. 137. 1930. 
16 BooTHBY: Amer. J. Physiol. 37, 383 (1915). 
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meist auch des venosen Drucks und zur Vermehrung des Kreislaufminuten
volumens1; Injektion von Sodalosung hatte Verlangsamung der Herztatigkeit 
zur Folge (GoLLWITZER-MEIER1). HEss 2 anerkennt den direkten Angriff dieser 
CH-Ănderungen am Kreislaufzentrum, laBt aher die Frage offen, ob die CH den 
adaquaten Reiz der Zentrenerregung darstellt oder ob es sich um einen Nutritions
reflex von der Medulla oblongata aus handelt, die als reflexogene Zone erster 
Ordnung zu gelten babe. Eine Bedeutung inkretorischer zentraler Erregung wurde 
wiederholt angenommen. Fiir das Adrenalin ist sie von HEYMANS 3 mit der 
Methode des isolierten Kopfes widerlegt worden, unter Aufhebung eines entgegen
stehenden Resultats ahnlicher, aher technisch weniger vollkommener Versuche 
BROWNS 4• Fiir den Hinterlappenauszug der Hypophyse sind nach intralumbalen 
oder intraventrikularen Injektionen Blutdrucksteigerungen ermittelt worden, 
deren Mechanismus jedoch wegen der Unsicherheit des Inkretangriffes (Zentren, 
zentrale GefaBe) ungeklart bleibt. Zentrale. Wirkungen von Stoffen aus der 
Reihe der Stoffwechselprodukte begegnen derselben Unsicherheit der Deutung. 
Im ganzen scheint die Frage offen5, ob eine chemische Tonisierung des Kreislauf
zentrums besteht oder ob die zweifellosen physikalisch-cbemischen und cbemi
schen Zentreneinwirkungen iiber die Afferenz eines Nutritionsreflexes (entstanden 
innerhalb zentraler reflexogener Zonen) zustande kommt. Tbeoretisch nur, nicht 
praktisch, ist die Bedeutung der Frage. 

Die cbemiscbe zentrale Regulation des Stoffwechsels. Es scheint, daB der 
adaquate Reiz der chemiscb-zentralen Erregung durch den Blutspiegel der blut
fahigen Produkte des jeweiligen Teilstoffwecbsels gebildet wird. Diese Auf
fassung6-10, die der iiblicben Zergliederung der Stoffwechselregulation in eine 
Regulation der Stoffwechselteilfunktionen entspricbt, bucht es als Stiitze, da.B 
experimentelle Veranderungen des Blutspiegels des Wassers, der Salze, des 
Zuckers durcb Injektionen gleicher Stoffmengen einmal in die A. carotis, das 
andere Mal in die Vene hervorgerufen, bei der Carotisapplikation von groBeren 
renalen Ausscbeidungsleistungen gefolgt sind. Der entscbeidende Unterscbied 
in beiden Versuchsanordnungen wird in der voriibergebenden boheren Stoff
konzentration im Zentren bespiilenden Carotisblut geseben; die bobere Stoff
konzentration fiihrt zur starkeren Erregung des Zentrums; deren Folge ist die 
vermebrte Ausscbeidung. Ein inkretorischer Mechanismus scbeint in der zen
tralen cbemischen Stoffwecbselregulation eine Rolle~ 'zu spielen. Wabrend fiir 
die Inkrete des Nebennierenmarks und der Schilddr.ilse ein direkter zentraler 
Angriff nie sicher erwiesen werden konnte, liefert schon die technologische 
Zusammenfassung der hypothalamiscben Region und der Hypophyse, die zen
trifugale Faserbeziehung zwischen Zentrum und Driise., der AbfluB der Driisen
inkrete in den dritten Ventrikel Hinweise auf eine besondere Enge funktio
neller Zusammenordnung (vgl. S. 1743). SPIEGEL11 gliedert (unter Ablebnung 
der Beanspruchung einzelner Kerngebiete des Hypotbalamus fiir bestimmte 
Stoffwecbselteilfunktionen) die hypotbalamiscben Kerne in eine Gruppe, die auf 

1 GOLLWITZER-MEIER: Pfliigers Arch. ~~~. 124 (1929). 
2 HEss, W. R.: Regulierung des Blutkreislaufs, S. 138. 
3 HEYMANS: Zitiert auf S. 1796. 4 BROWN: J. of Pharmacol. 8, 195 (1916). 
5 HEss, W. R.: Regulierung des Blutkreislaufs, S. 139. 
6 PICK: Dtsch. Z. Nervenheilk. 106, 268 (1928). 
7 MoLITOR u. PICK: Arch. f. exper. Path. 101, 169 (1924); 107', 180, 185 (1925); 11~, 

113 (1926) - Biochem. Z. 186, 130 (1927). 
8 ABE u. SAKATA: Arch. f. exper. Path. 105, 93 (1924). 
9 PoLLAK: Erg. inn. Med. ~3, 337 (1923). 

10 DE LA PAz: Arch. f. exper. Path. 109, 318 (1925). 
11 SPIEGEL: Die Zentren des aut. Nervensystems, S. 111. Berlin 1928. 
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nervosem W eg in das splanchnische Driisensystem eingreift, und in eine andere 
Gruppe, die iiber Hypophysenbeeinflussung zu den hypophysar mitbeeinfluBten 
Regulationsvorgangen Beziehung gewinnt. Diese Beziehung kann bestehen in 
Anpassungen der Ausschilttung hypophysărer Inkrete an bestimfnte Regulations
notwendigkeiten und in direkter chemischer ( inkretorischer) Reizwirkung auf ner
vase Zentren. Der letztere Mechanismus wird fiir den Wasser- und Fetthaus
halt von einigen Forschern erwogen. 

Die Stotfwechselwirkung der Hypophyseninkrete1.2. Sie scheint nach den bisherigen 
Befunden nicht an die Vorderlappeninkrete, sondern an die Hinterlappeninkrete gebunden. 
In den Kohlehydratstoffwechsel greifen die letzteren in der Richtung einer hypoglykămischen 
und bei groBeren Dosen glykosurischen Reaktion ein. Der Angriff scheint peripher, in der 
Leber, zu liegen. Bemerkenswert ist ein Antagonismus des Oxytocins, nicht Vasopressins 
sowohl gegeniiber dem Adrenalin3, dessen hyperglykămische Wirkung es hemmt, als gegen
iiber dem Insulin4, dessen hypoglykămische Folgeerscheinungen gebessert werden. Im Fett
stoffwechsel sollen die Hinterlappeninkrete nach RAAB5 den Blutfettgehalt senken und die 
Ketonkorper vermindern; auch hier besteht ein Antagonismus sowohl zum Insulin als zum 
Adrenalin, die beide die Hinterlappeninkretwirkung hemmen. Wegen starker Blutfett
wirkung kleiner, dem Hirnventrikel einverleibten Hinterlappeninkretdosen mochte RAAB 
einen zentralen Angriff des Inkretes in der Regulation des Fettstoffwechsels annehmen. Ein
wirkungen auf den Eiwei{3stoffwechsel sind nicht erforscht. Bedeutsam ist die Wirkung der 
Hinterlappeninkrete auf den Wasser- und Salzhaushalt; sie geschieht im Sinn einer Hemmung 
der Wasserdiurese und einer gleichzeitigen Steigerung der Molendiurese6 • Der Angriff der 
Wirkung scheint peripher an der Niere7•8 und zentral 9• 10 in dem Regulationsmechanismus, 
welcher den Wasseraustausch in der Vorniere1L 12 beherrscht, zu erfolgen. - Eine regula
torische Beeinfluss·nng der H ypophysensekretion wurde bisher fiir Insulin, Diuretica, psychische 
Erregung wahrscheinlich gemacht. 

4. Nach den vorstehenden auf die Sichtung von Partialfunktionen gerichteten 
Betrachtungen muB hingewieseu werden auf die zentrale Regulation zusammen
hăngender Kreislauf-, Atmungs- und Stoffwechselanforderungen, wie sie unter 
Bedarfs- und Notfallbedingungen des Organismus in Gang gesetzt wird. Solche 
regulatorischen Leistungen verlaufen unter dem Bild ausgesprochener sympathi
scher Funktionsbeeinflussungen im gleichwertigen Zusammenwirken des nerv6sen 
und adrenalen Mechanismus, wie es im Gegensatz zur Ruheregulation die Not
fallsfunktionen des sympathicoadrenalen Systems kennzeichnet. Die Erregung 
der sympathischen zentralen Vertretung erfolgt, je nach der auslOsenden Be
dingung, teils durch afferente nerviise Reize aus der Peripherie her, teils durch 
hamatogene und ortliche chemische Reize. Die genauere Lokalisation des Zentrums 
der Adrenalinsekretion ist auf S. 1762 besprochen. Kreislauf, Atmung, Stoff
wechsel werden zu koordinierten Leistungen zusammengefaBt, die der Sichenmg 
der aktuellen Leistungsfăhigkeit dienen13 (HEss). Solchem Verhaltenstehengegen
iiber vorwiegend parasympathische F~mktiorisbeeinflussungen, durchgehend ge
richtet nach der Seite der Restituierung und Erhaltung der potentiellen Leistungs
făhigkeit. HESS nimmt sie fiir den Schlaf an. 

1 BrEDL: Ds. Handh. 161, 473, 483 (1930). 
2 TRENDELENBURG, P.: Die Hormone l, 159, 168. Berlin 1929. 
3 STENSTROM: Biochem. Z. 58, 472 (1914). 
4 BuRN: J. of Physiol. 57, 318 (1923). 
5 RAAB: Z. exper. Med. 49, 179 (1926). 
6 VON DEN VELDEN: Beri. klin. Wschr. 19131, 1156. 
7 STARLING u. VERNEY: Proc. roy. Soc. Lond. B 97, 321 (1925). 
8 JANSSEN: Arch. f. exper. Path. 135, l (1928) - Klin. Wschr. 7, 1680 (1928 II). 
9 MoLITOR u. PICK: Arch. f. exper. Path. 107, 180 (1925); ll2, 113 (1926). 

10 HoFF u. WERMER: Arch. f. exper. Path. ll9, 153 (1926). 
11 MEYER u. MEYER-BISCH: Dtsch. Arch. klin. Med. 137, 225 (1921). 
12 PETERSEN u. HuGHES: J. of biol. Chem. 66, 223 (1925). 
13 HEss, W. R.: Klin. Wschr. 9; 1009 (1930/I). 



Correlative Bedeutung der Erregung autonomer Zentren. 1799 

5. Interzentrale eorrelative Beeinflussung der z~ntralen Erregung. Als Vikari
ieren, als gegenseitige Abstimmung der Erregung der zentralen Vertretung zusam
mengehoriger Receptorenfelder, hetrachten TscHERMAK1 und W. R. HEss2 fol
genden Vorgang: Durchschneidet man einen Vagus oder Depressor der einen 
Seite, so kommt es haufig vor, daB dieser Eingriff von keiner oder nur einer 
sehr geringen Ănderung des Blutdrucks gefolgt wird. Man konnte daraus schlie
Ben, daB der durchschnittene Nerv im Zeitpunkt seiner Ausschaltung keine 
zirkulationsregulierende Funktion ausiihte, daB er nicht tonisch erregt war. 
Indessen setzt mit Durchschneidung des entsprechenden Nervs der anderen 
Seite eine starke Blutdruckanderung ein. TscHERMAK nimmt an, daB sowohl 
der erst durchschnittene als der zweitdurchschnittene Nerv regulatorisch aktiv 
waren, daB aher die Ausschaltung des einen durch vermehrte Tatigkeit des 
iihriggehliebenen kompensiert vikariiert wird. Die durch die einzelnen Nerven 
erregten Zentrenahschnitte scheinen also einen gegenseitig hemmenden EinfluB 
aufeinander auszuiihen. Er heschrankt sich nicht auf symmetrische Zentren
ahschnitte; die gleiche Beziehung findet sich auch zwischen Depressor superius 
und inferius ein und derselhen Seite3• 4 sowie zwischen den von der Aorta und 
vom Sinus caroticus ;1usgelosten Reflexen5• 6 , Ohwohl solche Beziehungen zu
nachst nur innerhalh der Kreislaufregulation erwiesen sind, ist mit HEss2 an
zunehmen, daB es sich um den Ausdruck eines allgemeinen Prinzips handelt, 
nach welchem sich zentrale Parallelfunktionen gegenseitig hemmen. HESS macht 
es wahrscheinlich, daB es sich um die gegenseitige Ahstimmung der Erregharkeit 
der zentralen Vertretungen sich erganzender Receptorenfelder handelt als Aus
druck der Zusammenfassung zur Leistungsgemeinschaft. HEss2 verweist auf 
den Simu]tankontra.st auf dem Gehiet der Sinnesphysiologie. Wird ein circum
scriptes Feld der Retina helichtet, so daB aus einer Serie parallel geschalteter 
Receptoren eine umschriehene Gruppe gereizt wird, so geht von der gereizten 
Stelle ein dampfender EinfluB auf die Empfindlichkeit der nicht vom Reiz 
getroffenen Receptoren aus. Die Umstimmung kommt als Simultankontrast 
suhjektiv zum BewuBtsein. 

Als reziproke zentrale Antagonistenhemmung wird eine von B.A.YLISS7 und 
von BRUECKE8 heschriehene Korrelationsheziehung aufgefaBt. Kiinstliche De
preEsor.reizung fiihrt zur Verlangsamung des Herzschlags, die iiber den Vagus 
verlauft. Die Verlangsamung tritt auch noch nach doppelseitiger Vagotomie 
auf, wird aher nicht mehr heobachtet nach heiderseitiger Entfernung der Ganglia 
stellata. Es muB somit ein Teil der Herzhemmung durch eine zentrale Dampfung 
des Acceleratorentonus zustande kommen. Auch die Pulsverlangsamung9 , die 
durch arterielle Drucksteigerung bei dem physiologischen Ahlauf eines Depressor
reflexes erfolgt, geschieht nicht nur durch Steigerung des Vagustonus, sondern 
auch durch Hemmung eines Acceleranstonus. Entsprechend wird die reflek
torische Frequenzsteigerung, welche im Bainhridgereflex durch die Dehnung der 
herznahen Venen ausgelOst wird, sowohl durch Steigerung des Acceleratoren
tonus als durch Herahsetzung des Vagustonus herbeigefiihrt10• In diesen Zu-

1 TscHERMAK: Mschr. Psychiatr. 26, 310 (1910) - Wien. med. Wschr. 7'4, 837, 899, 
958 (1924) - Med. Klin. 1925 Il, Nr 27. 

2 HESS, W. R.: Reg. des Blutkreislaufs, S. 135. Leipzig 1930. 
3 TscHERMAK: Med. Klin. 1925 Il, Nr 27. 
4 ScHARF: Pfliigers Arch. 207', 65 (1925). 
5 HERING: Carotissinusreflex. Dresden 1927. 
6 KocH: Erg. Med. 13, 297 (1929). 7 BAYLISS: J. of Physiol. 14, 303 (1893). 
8 V. BRUECKE: Z. Biol.·67', 507 (1917). 
9 KrscH u. SAKAI: Pfliigers Arch. 198, 65, 86 (1923). 

10 ANREP u. SEGALL: J. of Physiol. 61, 215 (1926). 
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sammenhang ist auch die Beobachtung CANNONs1 zu stellen, daB sympathekto
mierte Tiere in der Arbeit einegegeniiber der Norm verringerte Herzbeschle~i
gung zeigen, die durch Senkung des zentralen Vagustonus erkliirt wird; aller
dings ist noch am vollstiindig entnervten Herzen eine ganz geringe Herzbeschleuni
gung in der Arbeit moglich, ein Verhalten, das wohl auch fiir das bloB sympathisch 
denervierte Herz die adrenale Mitwirkung nahelegt (vgl. S. 1755). 

Die intrazentrale Bildung von Erregungs- und H emmungsstotfen, die von 
SHERRINGTON fiir das Gebiet der Skeletmuskelreflexe angenommen wird, scheint 
auch im Bereich der zentralen vegetativen Regulation eine Rolle zu spielen. 
SHERRINGTON und seinen Mitarbeitern2 hatte sich an den Skeletmuskelreflexen 
der enthirnten Katze gezeigt, daB hiiufig ein Uberdauern der reflektorischen 
Erregung und Hemmung besteht, daB beim Andauern des Reflexreizes ein all
miihliches Einspringen von anfangs unerregten Partialreflexbogen eintritt. Die 
Erscheinungen wurden auf die intrazentrale Bildung von Hemmungs- und Er
regungsstoffen bezogen. WBIGHT3 legte sich die Frage vor, ob die humorale 
Reflexiibertragung auch fiir den Depressorreflex gilt. In Versuchen an decere
brierten Katzen und narkotisierten Kaninchen wurden die Vagi durchschnitten 
und bei Katzen der zentrale Vagusstumpf (der meist depressorisch, selten pres
sorisch wirksam ist), bei Kaninchen der Depressor gereizt. Wurde bei konstant 
bleibender Reizfrequenz die Intensitiit der Reizstrome verstiirkt oder bei kon
stant bleibender Frequenz und Reizstiirke die Reizdauer verliingert, so kam 
eine Verstiirkung der Depressorwirkung zustande: der Abfall des Blutdruckes 
erfolgte rascher und meist tiefer, die Senkung iiberdauerte den Reiz liinger. 
WRIGHT hiilt es nach diesem Ergebnis fiir moglich, daB bei der Funktion des 
Vasomotorenzentrums Nachschuberscheinung (recruitment) eine Rolle spielt. 

6. Cortieale und psyehisehe Beeinflussung der vegetativen zentralen Er
regung. Die Beziehungen von Rinde und vegetativen Zentren sind im morpho
logischen Abschnitt (S. 1744) erortert. Die Wechselwirkungen von Psyche und 
autonomem Nervensystem sollen in einem folgenden Abschnitt (S. 1809) abge
handelt werden. Hier sei nur angemerkt, daB beide Gebiete als Receptoren
felder autonomer Afferenzen betrachtet werden konnen, und daB die aus beiden 
Gebieten herstammenden Erregungen im Rahmen der gesamten Afferenzen, die 
an autonome Zentren gelangen, nur durch die Lage der Receptorenfelder 
und deren Beziehung zu den hochsten Funktionen eine Distinktion besitzen. 

C. Correlative Bedeutung der Erregbarkeit autonomer Zentren. 

Den Begritf der Erregbarkeit bestimmt WINTEBSTEIN4 folgendermaBen: "Wir 
finden, daB ein lebendes System auf die gleichen Umgebungsiinderungen oder 
Reize unter verschiedenen Bedingungen mit - meist quantitativ - verschiedenen 
Reaktionen antwortet. Die GroBe dieser Reaktion auf ein und denselben Reiz 
ist dann ein MaB der Erregbarkeit. Worin diese Ănderung der Erregbarkeit 
besteht, bleibt_ dabei zuniichst ganz ungekliirt, aher der Ausdruck kennzeichnet 
kurz und daher denkokonomisch einen veriinderten Zustand des Systems." 

Folgen wir dieser Definition, so erweisen sich gesicherte Fiille zentraler 
Erregbarkeitsiinderung im Bereiche vegetativer Korrelationen als spiirlich. Es 
bleiben diejenigen Fiille veranderten zentralen Verhaltens, welche nicht auf eine 
Gro{Jenanderung der adiiquaten atferenten und chemischen Reize und nicht auf 

1 CANNON: Lancet 1930 1, 1109. 
2 SHERRINGTON: Proc. roy. Soc. Lond. B 97, 519 (1925). - SHERRINGTON, LIDDELL 

u. 8HERRINGTON: Ebenda 97, 488 (1925). 
3 WRIGHT, S.: J. of Physiol. 66, 387 (1928). 
4 WINTERSTEIN, H.: Klin. Wschr. 7, 245 (1928). 



Correlative Bedeutung der Erregbarkeit autonomer Zentren. 1801 

Bewegungen im Bereich der interzentralen Korrelationsvorgănge und der corticalen 
und psychischen Einflilsse zu beziehen sind. 

Der Begriff der Erregbarkeit wird baufig nur provisorisch berangezogen. 
Mit der besseren Kenntnis des zentralen Geschehens ergibt sich dann, da{J die schein
bar nur mit einer Erregbarkeitsănderung erklărbare Abweichung durch eine Ănde
rung der erregungsbestimmenden Reizgro{Je verursacht ist. So konnten WrNTER
STEIN und GoLLWITZER-MEIER1 zeigen, daB es falsch ware, aus dem Neben
einander von unveranderter oder sogar bypohydrisch verschobener Blutreaktion 
und von Atmungssteigerung, wie es im Hochgebirge beobachtet wird, auf eine 
gesteigerte Erregbarkeit des Atemzentrums zu scblieBen. Denn die Reaktions
messung in dem den Zentren entstromenden Venenblut ergab, daB die Reaktion 
in den Zentren selbst nach der sauren Seite verschoben war. Es handelte sich 
also um eine Zunahme der maBgebenden ReizgroBe, nicht um eine dunkle Zu
nahme der zentralen Erregbarkeit. 

Immerbin ist heute der Begriff der Erregbarkeit noch nicht ganz zu umgehen. 
Sowobl unter physiologischen als unter patbologiscben Bedingungen gibt es eine 
Reibe von Zustanden veranderten zentralen Verbaltens, fiir die entweder keine 
Moglichkeit oder keine Veranlassung besteht, sie auf eine veranderte GroBe der 
nervosen und humoralen Afferenzen oder au(eine Abweichung der interzentralen 
Korrelationen zu bezieben. Es ist ersichtlicb, daB eine Erregbarkeitsanderung 
um so scbwerer zu erweisen ist, je weniger wir die adaquaten Reize des jeweiligen 
Zentrums und den mittleren Reizbetrag der gesamten Afferenzen kennen. Dort 
wo unser Wissen gesicherter ist oder unsere Metboden die Messung der zentral 
angreifenden Afferenzen gestatten, wird es oft genug moglich sein, die vermeint
licbe Erregbarkeitsanderung als eine Abweichung der einlaufenden Afferenzen 
zu entlarven. 

1. Die zentrogene Erregbarkeitsanderung ist fur solche Abweichungen des 
zentralen Verhaltens anzunehmen, in denen das 6rtl1:che Zentrengebiet (in Teilen 
oder im ganzen) oder das gesamte Zentralnervensystem ei ne autochthone V ariation 
seiner Ansprechbarkeit aufweist. 

Unter physiologischen Bedingungen scheinen zentrogene Erregbarkeitsande
rungen bisher nicht gesichert. Ihre Annahme miiBte zuvor das V.orliegen einer 
Afferenzanderung und einer hamatogenen oder neurogenen Erregbarkeitsande
rung ausgeschlossen haben. Dieser AusschluB i&t sehr scbwierig. Man kann ibn 
nicht als erwiesen ansehen fiir die bisher behaupteten zentrogenen Erregbarkeits
anderungen. 

Auf dem Gebiet der Atmungsregulation wird eine solche erortert fiir den 
Schlaf. H. STRAUB 2 bat als erster nachgewiesen, daB im Schlaf eine erhohte 
Kohlensăurespannung der Alveolarluft besteht, und bat angenommen, daB ibr 
eine ebensolcbe Erhohung der arteriellen Koblemaurespannung und im Verein 
mit dieser eine Hyperbydrie des Blutes entspricht. Seine Beobachtungen wurden 
bestatigt durch BAss und HERR 3, ENDRES4 , GoLLWITZER-MEIER und KROETZ 5 , 

KROETZ 6 ; die Blutbyperhydrie des Schlafes zeigte ein deutlicbes AusmaB. Die Er
klarung wurde dabin gegeben, daB eine zentrogene V erminderung der Erreg barkeit 
des Atemzentrums zur Verminderung der Lungendurchliiftung und Kohlensaure
abgabe fiihre und diese zur Einstellung der Blutreaktion auf ein hoberes Niveau 

1 WINTERSTEIN, H., u. K. GOLLWITZER-MEIER: Pfliigers Arch. 219, 202 (1928). 
2 STRAUB, H.: Dtsch. Arch. klin. Med. ll7', 395 (1915). 
3 BAss, E., u. K. HERR: Z. Biol. 7'5 (1922). 
4 ENDRES, G.: Biochem. Z. 142, 53 (1923). 
5 GoLLWITZER-MEIER, K., u. CHR. KROETZ: Biochem. Z. 154, 82 (1924). 
6 KROETZ, CHR.: Z. exper. Med. 52, 770 (1926). 
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der CH. Eine andere Auffassung erwog KRoETZ1 . Da amEnde eines 80stiindigen 
Schlafentzugs und bei ău.Berster Schlafbediirftigkeit nicht die erwartete pră
somnale Hyperhydrie, sondem umgekehrt eine ausgesprochene Hypohydrie im 
Blut angetroffen wurde, so schloB er, daB Schlafbediirfnis und Schlaf kein gemein
sames Verhalten der zentr~,tlen Erregbarkeit zeigen. Ma.Bgebende hămatogene 
Einfliisse auf die Erregbarkeit des Atemzentrums konnten nicht gefunden werden, 
und so war es moglich, daB im Schlaf ein neurogener Einflu.B auf das Atem
zentrum von den zentralen Vertretungen des Schlafmechanismus her erfolge. 
Danach konnte es sich im Schlaf zwar nicht um eine zentrogene, jedoch um 
eine neurogene Erregbarkeitsănderung des Atemzentrums handeln, die ein Glied 
des aktiven Steuerungsmechanismus des Schlafes darstellen wiirde. WINTERSTEIN2 

hălt es fiir moglich, daB die Herabsetzung des Stoffwechsels im Schlaf zu er
niedrigter Săurebildung in den Zentren .und damit zur Herabsetzung der Stărke 
des adăquaten Reizes (aktuelle Reaktion im Zentrum) Anla.B gebe, daB also 
die Atmung kleiner werde, weil der Reiz abnimmt, nicht weil die Zentren weniger 
empfindlich geworden sind. 

Auf dem Gebiet der Kreislaufregulation ist das Absinken der Stromgro.Be, 
des Blutdruckes und der Frequenz im Schlaf am einfachsten durch die Ver
ănderung der afferenten Erregungen infolge Verminderung der Umsetzungen 
zu erklăren; die Annahme einer zentrogenen Erregbarkeitsabnahme wird durch 
nichts nahegelegt. 

Auf dem Gebiet des Stolfwech.sels liegen ebensowenig entsprechende Be
obachtungen vor. 

Unter pathologischen Bedingungen kann eş, vor allem im Gefolge von Zirkulations
stiirungen, aher auch von anderen Krankheitsvorgangen aus, zu umschriebenen oder aus
gedehnten Stoffwechselveranderungen in den Zentren kommen. 

Genauer bekannt sind sie fiir die Atmungsregulation. Die Sauerstoffmangeldyspnoe3, 

und zwar in ihrer hypohydrischen Form4, ist das Beispiel einer zentrogenen Regulations
storung. Die iirtliche Saureanhaufung im Atemzentrum setzt die VergriiBerung des wirksamen 
~eizes. Es braucht nicht naher ausgefiihrt zu .. werrlen, daB es sich um eine zentrogene 
Anderung der zentralen Erregung, nicht um eine Anderung der zentralen Erregbarkeit handelt. 

Im Bereich der Regulation des Kreislaufes wurden wiederholt Veranderungen der 
Zentrenerregbarkeit5 angenommen. Sowohl der essentielle Hochdruck als der Stauungshoch
druck sollten die Folge einer zentralen Erregbarkeitsanderung darstellen. K.ROETZ6 suchte 
die Frage auf experimentellem Wege zu klaren. Bestiinde beim roten Hochdruck eine ver
ănderte Einstellung der vasomotorische::~. Regulation, so miiBte sie sich darin ăuBern, daB 
einem Fiillungszuwachs des GefăBsystems ein . iiberhiihter Druckanstieg entsprache, ver
glichen mit dem Druckanstieg eines Normalen auf den gleichen Fiillungszuwachs. Da auf 
Kohlensaureatmung, Fliissigkeitsaufnahme, Ephedrininjektion die Zunahmen des arteriellen 
Druckes, des Minutenvolumens und Einzelschlagvolumens des Kreislaufes beim roten Hoch
druck prozentual nicht hiiher waren als beim Gesunden, so legte sich der SchluB nahe, es 
kiinne an der Einstellung des arteriellen Hochdrlfckes in der Ruhe eine "verănderte Ein
stellung der Zen tren" nicht schuld sein; fehlt sie doch in der Belastungsreaktion des Kreis
laufes. Eine pathologische Erregbarkeitssteigerung der Vasomotorenregulation rliirfte damit 
als Ursache des roten Hochdruckes abzulehnen sein. 

Im Bereich der Stoffwechselregulation sind unsere Kenntnisse der normalen Regulation 
noch zu gering,. um bei den krankhaften Stiirungen der zentralen Regulation die Unter
scheidung von gesteigerter Erregung und gesteigerter Erregbarkeit vornehmen zu kiinnen. 

2. Die hămatogene Erregbarkeitsănderung. Ihre correlative Bedeutung ist 
wesentlich gro.Ber als diejenige der zentrogenen und neurogenen Erregbarkeits
ănderung. Als erregbarkeitsiindernd kOnnen im wesentlichen diejenigen chemischen 

1 KROETZ, CHR.: Z. exper. Med. 52, 770 (1926). 
2 WINTERSTEIN, H.: Klin. Wschr. '7, 245 (1928). 
3 GoLLWITZER-MEIER, KL.: Ds. Handb. 16 1, 1124 (1930). 
4 KROETZ, CHR.: Dtsch. Arch. klin. Med. 169, 273 (1930). 
5 KREHL, L.: Pathologische Physiologie, 13. Aufl., S. 364. Leipzig 1930. 
6 KROETZ, CHR.: Verb. dtsch. Ges. inn. Med. 42, 222 (1930). 
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Reize gelten, die an den jeweiligen Zentren nicht den Rang von "adiiqooten Reizen" 
einnehmen, somit nicht erregungsbeeinflussend wirken. Die Abgrenzung wird 
oft willkiirlich erscheinen miissen. Ionen, Stoffwechselprodukte, Gewebsstoffe, 
Inkrete kommen in Betracht. 

In der Atmungsregulation sind als erregbarkeitsbeeinflussend erkannt worden 
die Gesamtheit der Kationen und Anionen (abgesehen von den adaquaten Reizen 
n· und OH'). Die Erregbarkeit des Atemzentrums gegeniiber der CH hangt 
sehr wesentlich von dem Gleichgewicht der iibrigen Ionen ah. GoLLWITZER
MEIER1 zeigt, daB unter den Anionen vor allem die Valenzen der zweiten 
und dritten Dissoziationsstufe der Phosphorsaure wirksam sind, unter den wich
tigeren Kationen hingegen Kalium, Calcium und Magnesium eine bestimmende 
Rolle spielen. Die Erregbarkeit des Atemzentrums steigt und fallt mit dem 
Quotienten 

[HPO/' + H 2PO/] x [K"] 
[Ca""] X [Mg""] 

CoNDORELLI2 untersucht mit der Durchstromung des Hundekopfes den Ein
fluB der Kationen K,, Ca, Na und findet, daB ihre Vermehrung im Blut Atmungs
steigerung auslOst; osmotische Wirkungen glaubt er ausschlieBen zu konnen. 
Uber den EinfluB von Stoffwechselprodukten und Gewebsstoffen ist nichts 
Sicheres bekannt. Unter den Inkreten nimmt das Adrenalin eine sehr um
strittene Rolle ein. Wăhrend ihm einige einen direkten EinfluB auf das Atem
zentrum zuschreiben (NICE und NEILL3), sehen ihn andere abhangig von einer 
zentralen Vasoconstriction (RoBERTS 4 ) oder von afferenter nervoser Erregung 
(HEYMANS und HEYMANS 5). Die Wirkung ist bei mittleren und groBen Dosen 
im Sinn einer Hemmung des Atemzentrums oder einer Verminderung seiner 
Erregbarkeit gerichtet. Eine hamatogene Erregbarkeitsbeeinflussung des Atem
zentrums scheint den jahreszeitlichen Schwankungen der Blutreaktion 6 zugrunde 
zu liegen; ionale und inkretorische Milieuanderungen diirften in ihr eine Rolle 
spielen. Eine zentrale Adrenalinwirkung konnte die beobachtete Bluthyper
hydrie im biologischen Friihjahr (vgl. S. 1787) auf dem Boden einer Erregbarkeits
abnahme des Atemzentrums erklaren; das Friihjahr hat nach S. 1787 erhohte 
Adrenalinausschiittung und Adrenalinempfindlichkeit. 

Unter pathologischen Bedingungen wird eine hii.matogene Erregbarkeitsabnahme des 
Atemzentrums angenommen in der Narkose (WINTERSTEIN 7). Eine solche erklart auch die 
bemerkenswerte Bluthyperhydrie in der Urethannarkose (FROEHLICH 8 bei LrPSCHITZ). 
Eine Erregbarkeitszunahme als Folge der Acetoniiberschwemmung des Korpers besteht im 
diabetischen Koma (GOLLWITZER-MEIER 9). 

In der Kreislaufregulation wird vor allem der AdrenalineinfluB auf den 
Vagustonus erortert. Da es sich hierbei um die Wirkung auf ein Erfolgsorgan 
der zentralen Regulation, nicht auf ein echtes Zentrum handelt, soll hier auf 
sie nicht eingegangen werden. Der wohl indirekte EinfluB der Hypophysen
hinterlappeninkrete auf die zentrale Kreislaufregulation ist auf S. 1797 erwahnt. 
Bei der verănderten Einstellung der gleichen Regulation im Haltungswechsel 
von Sitzen und Liegen handelt es sich um eine Beeinflussung der zentralen 

1 GoLLWITZER-MEIER, KL.: Biochem. Z. 151, 54 (1924). 
2 CONDORELLI: Arch. Farmacol. sper. 46, 7 (1928). 
3 NICE u. NEILL: Amer. J. Physiol. 68, 130 (1924). 
4 ROBERTS: J. of Physiol. 59, 460 (1925). 
5 HEYMANS u. HEYMANS: Arch. internat. Pharmacodynamie 32, 9 (1926). 
6 STRAUB, GoLLWITZER-MEIER u. ScHLAGINTWEIT: Z. exper. Med. 32, 229 (1924). 
7 WINTERSTEIN, H.: Klin. Wschr. 7', 246 (1928). 
8 FROEHLICH (bei LIPSCHITZ): Arch. f. exper. Path. 151, 323 (1930). 
9 GoLLWITZER-MEIER, KL.: Arch. f. exper. Path. 125, 278 (1927). 
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Erregung, nicht der zentralen Erregbarkeit. EPPINGER, LASZLO und ScHUR· 
MEYER1 haben soeben mit der REINschen Thermostromuhr nachgewiesen, daB 
schon unter normalen Bedingungen das Gehirn bei Tieflagerung des Kopfes 
schlechter durchblutet ist. Die im Liegen von LINDHARD2, KROETZ3 beschriebene, 
von GRoLLMAN4 zu Unrecht bestrittene Steigerung der KreislaufgroBe (Minuten
volumen ein Fiinftel bis ein Viertel hoher als im Sitzen) konnte nach KRoETZ als 
die Folge eines leichten, physiologischen Sauerstoffmangels der zirkulatorischen 
Zentren wahrend des Liegens gedeutet werden. 

Fiir die Stoffwechselregulation liegen sparliche Angaben vor. FREUND5 hat 
in seinem Referat iiber die Warmeregulation im Fieber darauf hingewiesen, 
daB an einer individuellen Fieberbereitschaft nicht zu zweifeln ist. An ihr hat 
sicher Anteil die Ansprechbarkeit der zentralen Apparate; sie schwankt je nach 
der Tageszeit (Tag und Nacht) und Jahreszeit, ist abhangig vom Alter des 
Individuums, von seinem Ernahrungszustand, von seiner inkretorischen Ver
fassung. Hypothyreotiker und Diabetiker fiebern weniger, Hyperthyreotiker 
und Menstruierende, TuberkulOse und Rekonvaleszenten fiebern leichter und 
hoher. Von Wichtigkeit ist das Ionenmilieu; Beispiele dafiir sind das Kochsalz
fieber der Sauglinge und Tiere, das Fieber durch kalkfallende Sauren; auch die 
Verfassung des Wasserhaushaltes spielt eine Rolle, wie aus dem Durstfieber der 
besonders labilen Sauglinge hervorgeht. Es ist wahrscheinlich, daB innerhalb 
dieser komplexen Bedingungen eine Anzahl von Einfliissen direkt an der zen
tralen Erregbarkeit zur Geltung gelangen. - Adrenalin steigert die Temperatur 
des Gehirns nach anfanglicher Senkung bis zu einem Drittelgrad Celsius6 ; der 
Temperaturkurve des Gehirns geht zeitlich voraus die Temperaturkurve der 
Carotis. Erregung und Erregbarkeit der Zentren konnten von der Temperatur
erhohung aus beeinfluBt werden. 

Die Erregbarkeit der zentral gelegenen Ursprungszellen des peripheren Ab
schnittes, die nicht als Zentren, sondern bereits als deren Erfolgsorgane zu gelten 
haben, zeigen deutliche Abhangigkeiten von ionalen, gewebsstofflichen und 
inkretorischen Faktoren des Milieu interne. Bekannt ist die Wirkung erhohter 
arterieller Kohlensaurespannung auf das Zentrum des IrisschlieBmuskels (WIE
LAND und ScHOEN7, ADLERSBERG und KAUDERSs, KRAUSE und WICHMANN9• 

Die Beeinflussung der Vaguszentren durch Sauerstoffmangel, Kohlensaure
anhaufung, Adrenalin, Schilddrusenstoffe, Hypophysenstoffe, Gewebsstoffe konnte 
in besonders eleganter Weise erwiesen werden mit der Methode des isolierten 
Kopfes, der nur durch die Vagi mit dem Rumpf in Verbindung stehtl0• 11• 12• 

3. Die neurogene Erregbarkeitsănderung. Sie kann angenommen werden 
fiir jene Formen veriinderter Ansprechbarkeit der Zentren, die von seiten anderer 
zentraler und peripherer nervăser V ertretungen her zustande kommen durch liinger 
anhaltende Modifikationen hemmender und fărdernder Mechanismen. 

1 EPPINGER, LASZLO u. ScHURMEYER: Klin. Wschr. 10, 10 (1931). 
2 LINDHARD: Skand. Arch. Physiol. 30, 395 (1913). 
3 KROETZ: Klin. Wschr. 9, 966 (1930). 
4 GROLLMAN: Amer. J. Physiol. 86, 285 (1928). 
:; FREUND, R.: Verh. dtsch. pharmak. Ges. Konigsberg 1930, ref. in Klin. Wschr. 9, 

1987 (1930). 
6 CASKEY, H. W., u. W. P. SPENCER: Amer. J. Physiol. 71, 507 (1925). 
7 WIELAND, H., u. R. ScHON: Arch. f. exper. Path. 100, 190 (1923). 
8 ADLERSBERG u. KAUDERS: Klin. Wschr. 3, 1161 (1924). 
9 KRAUSE u. WICHMANN: Klin. Wschr. 5, 1963 (1926). 

10 HEYMANS u. LADON: Arch. internat. Pharmacodynamie 30, 415 (1925). 
11 HEYMANS u. HEYMANS: XII. Internat. Physiol.-Kongr. Stockholm, ref. in Ber. Physiol. 

38, 580 (1926). 
12 HouSSAY u. HuG: C. r. Soc,- Biol. Paris 99, 1505 (1928). 
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Ihr Bereich wiirde aber weit iiberschritten sein, wollte man alle afferenten 
Erregungen, die nicht der eigenen receptorischen Peripherie der betreffenden 
Regulation, sondern fremden Receptorenfeldern entstammen, anstatt auf die zen
trale Erregung nur auf die zentrale Erregbarkeit EinfluB nehmen lassen. Ob
wohl der Unterscheidung ein vorwiegend theoretischer, kein wesentlich prak
tischer Wert zukommt, scheint es doch wichtig, sie zu betonen. Sie will es ver
meiden, den Begriff der "vegetativen Sensibilităt" zu eng zu fassen und will 
die Ubiquităt der vegetativen Receptoren, die Giiltigkeit wohl aller Gewebe des 
Organismus als vegetativer Receptorenfelder hervorheben. Auch das Zentral
nervensystem und die V ertretungen der psychischen Funktionen sind solche 
vegetative Receptorenfelder, ebenso wie sie nach W. R. HEss Erfolgsorgane des 
vegeta ti ven N ervensystems darstellen. 

Der neuere Begriff des vegetativen Zentrums (S. 1791) hebt eine aadere 
Uberschreitung des Bereichs neurogener Erregbarkeitsănderung auf. Die mehr
fache zentrale Vertretung vegetativer Regulationen hat immer wieder zu der 
Vorstellung gefiihrt, es seien die hăheren Abschnitte betraut mit .der Aufgabe, 
die Erregbarkeit der niederen Zentren zu regulieren. Die neuere Lehre wird in 
den interzentralen Erregungsausbreitungen innerhalb eines Regulationssystems 
keine Beeinflussung der Erregbarkeit sehen. 

Gegen diese beiden Uberschreitungen ist im oben aufgestellten Begriff der 
neurogenen Erregung die Grenze gezogen. Dementsprechend finden sich die 
Zentrenbeeinflussungen, die in N otstandsfunktionen stattfinden und zu koordinierten 
Kreislauf., Atmungs- und Stoffwechselleistungen fiihren, im Abschnitt der zen
tralen Erregung erortert (vgl. S. 1798). 

In der Atmungsregulation konnte die neurogene Erregbarkeitsabnahme des 
Atemzentrums ein Glied des aktiven Steuerungsmechanismus des Schlafes dar
stellen1 (S. 1802). WINTERSTEIN 2, der an der Reaktionstheorie der Atmung 
festhălt, ist vorlăufig geneigt, die "Erregungsimpulse von anderen Teilen des 
Nervensystems her" unter die neurogenen Ănderungen der Erregbarkeit ein
zureihen, da eine Beziehung zur Reaktionstheorie noch nicht herstellbar ist. 
Das gilt sowohl fiir die von der Hirnrinde und von den Vertretungen psychischer 
Funktionen her eintreffenden Erregungen, als fur die regulatorischen Impulse 
des Vagus und die durch Schmerzreize, Hautreize aller Art und Reize aus inneren 
Organen erzeugten Impulse. 

In der Kreislaufregulation und in der Stoffwechselregulation sind weder unter 
physiologischen noch unter pathologischen Bedingungen Beispiele neurogener 
Erregbarkeitsănderung gesichert. 

In Abtragungsversuchen hăherer Hirnteile wird nicht selten ein verănderter 
Tonus der erhalten gebliebenen niedrigeren Zentren beschrieben, der auf einer 
verănderten Ansprechbarkeit gegeniiber den adăquaten Reizen bestehen konnte. 
Oft wird es schwierig sein, den Nachweis unverănderter GroBe der adăquaten 
Reize zu fiihren. Wo dieser gelingen sollte, wird innerhalb der dann zu erorternden 
Erregbarkeitsănderung der Zen tren der zentrogene, hămatogene, neurogene Faktor 
kaum je geniigend geklărt werden konnen. Bei den Untersuchungen ScHOENs 3 

iiber die verschiedenen Atemzentren wurde eine ungleichartige Wirkung des 
Morphins auf die einzelnen Zen tren gefunden; sie fiel bei Durchschneidung des 
Gehirns in verschiedenen Ebenen verschieden aus. ScHOEN macht die Annahme 
einer autochthon verschiedenen Morphinempfindlichkeit der einzelnen Teilzentren. 

1 KROETZ, Crm.: Z. exper. Med. 52, 770 (1926). 
2 WrNTERSTEIN, H.: Klin. Wschr. 7, 246 (1928). 
3 ScHOEN, R.: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 39, 75 (1927) - Arch. f. exper. Path. 135, 

155 (1928). 
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Receptorische Peripherie. 
"Ober keinen Abschnitt des autonomen Nervensystems und iiber kein Gebiet 

seiner korrelativen Funktionen sind wir so wenig unterrichtet wie iiber die 
Rezeptionsorgane der vegetativen Sensibilităt. Zusammen mit den peripheren 
N ervenbahnen, in denen die Erregung der Rezeptionsorgane der Cerebrospinal
achse zustrebt, bilden sie die receptorische Peripherie. 

Fast nirgends tritt die Unmoglichkeit einer scharfen Trennung zwischen 
autonomem und animalem Nervensystem so schroff zutage, wie auf dem Gebiet 
der receptorischen Peripherie des "autonomen Nervensystems". 

In morphologischer Hinsicht sind die rezeptiven Apparate nur teilweise be
kannt; sie stehen in Beziehung zu Endigungen gemischter animaler-autonomer 
Nerven und ungemischter animaler oder autonomer Nerven. Die afferente 
Leitung verlăuft also in recht verschiedenen Gebilden. Uber die Zugehorigkeit 
der afferenten Bahnen in autonomen Nerven zum autonomen Nervensystem sind 
sich Morphologe und Physiologe nicht einig (S. 1740). Vom gestaltlichen Ge
sichtspunkt aus rechnet der Morphologe alle in autonomen Fasern verlaufenden 
Fasern zum autonomen System. Die funktionellen Eigenschaften der afferenten 
autonomen Fasern gleichen so vollstăndig denjenigen somatischer, animaler 
Nerven, daB der Physiologe diese Fasern dem somatischen System einverleiben 
will; er verweist auf die identische Leitfăhigkeit1 und Chronaxie 2 der sog. 
afferenten autonomen Fasern und der afferenten sensibeln Fasern, hingegen 
die abweichende der autonomen efferenten Fasern. Nehmen wir die Partei 
des Physiologen, so ergibt sich also die bemerkenswerte Lage, daB die ge
samten Leitungsbahnen der vegetativen Sensibilităt zum cerebrospinalen System 
gehăren. 

Die receptorische Peripherie des autonomen N ervensystems ist ein physio
logischer Begriff. Sie umfaBt die Gesamtheit der sensiblen Elemente, von denen 
aus und in denen afferente Erregungen an die autonomen Zentren gelangen . 

.Die Lage dieser sensiblen Elemente ist iiber den ganzen Organismus verbreitet. 
Receptorenfelder, von denen aus vegetative Zentren erregt werden, sind nicht nur 
die autonom innervierten Gewebe nnd Organe; zu ihnen gehoren auch Organe ani
maler Funktionen, Muskeln, Haut, Sinnesorgane, Zentralnervensystem. 

Die Reizqualităten sind dargestellt d7trch die Gesamtheit der lnnenweltsbedin
gungen und durch die Gesamtheit der von Verănderungen der A uf3enwelt aus
gehenden Sinnesempfindungen. 

1. Die sensiblen W ahrnehmungen der Innenweltsbedingungen stellen pro
priorezeptive Erregungen dar insofern, als die Erhaltung des Gleichgewichtes 
der Innenweltsbedingungen, der "Homeostasis" 0ANNONs3, nach W. R. HEss 4 

und W. B. 0ANNON 5 durch das autonome Nervensystem reguliert wird. 
Die Differenzierung der receptorischen Apparate scheint sehr weitgehend ent

wickelt, ist uns aher nur in wenigen Beispielen bekannt. Man kann von proprio
rezeptiven Reflexen im Gebiet der Regulation des jeweiligen Teilgliedes einer vege
tativen Handlung sprechen. Uber der Selbstkontrolle der Teilglieder besteht die 
fortlaufende Zusammenordnung der partiellen propriorezeptiven Afferenzen zum 
einheitlichen zentralen Erregungsgebilde. Es baut sich zum einen Teil auf aus 

1 DENNIG: Z. Biol. 88, 395 (1929). 
2 DENNIG u. STEIN: Z. Biol. 88, 404 (1929). 
3 CANNON, W. B.: Physiologic. Rev. 9, 399 (1929). 
4 HEss, W. R.: Schweiz. Arch. Neur. 19~5, H. 2. 
5 CANNON, W. B.: Erg. Phys-ioL ~7, 380 (1928). 
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der vegetativen Propriorezeptivităt. Es war W. R. HESS, der zuerst (1923) 1 von 
Eigenreflexen des Kreislaufsystems gesprochen und die Parallele zur Proprio
rezeptivităt der Skeletmuskelmotorik gezogen hat. Wohl die bestgekannten 
Beispiele solcher Eigenreflexe sind die Selbststeuerung der Atmung (S. 1795) und 
der Depressormechanismus (S. 1794). Hier kennen wir sowohl die adăquaten 
Reize als die genaue Lage der Receptorenfelder als die afferenten Leitungs
bahnen. Wie wenig wir iiber andere Teilgliederafferenzen und iiber die gesamte 
vegetative Afferenz wissen, ist in einem friiheren Abschnitt geschildert, der 
die korrelative Bedeutung nervoser Afferenzen fiir die zentrale vegetative Er
regung darzustellen versuchte (vgl. S. 1794). 

Die Einstrahlung afferenter Erregungen eines Regulationssystems in den 
Afferenzenbetrag anderer Regulationssysteme spielt wohl eine wesentliche Rolle 
in der Koordination vegetativer Steuerung zu einheitlichen vegetativen Hand
lungen. Wir sind noch ganz im Beginn ihrer Erforschung. Als ein Beispiel 
seien die wundervollen Untersuchungen von HEYM.ANS und HEYM.ANS 2 iiber 
die Bedeutung der Kreislauforgane als reflexogener Zonen der Atmungsregulation 
erwăhnt. Die Forscher erweiterten ihre Versuchsanordnung des isolierten Kopfes 
dahin, daB ein Hund C zur Durchstromung von Herz und Lungen des Rumpfes B 
herangezogen wurde. Dadurch lieBen sich isolierte Kreislaufănderungen in den 
Brustorganen von B hervorrufen. Arterielles Blut wirkt iiber den Vagus atmungs
hemmend, venoses erregend. In Versuchen, in welchen nur Herz und Aorta, 
ohne Lungen isoliert durchstromt ·wurden, lieB sich Atmungserregung durch 
Asphyxie und Anămie ebenfalls nachweisen, ferner die Atmungslăhmung durch 
Blutdrucksteigerung. Das Herz-Aorten-Gebiet ist demnach Ursprung dieser 
Reflexe, welche bei isolierter Durchstromung der Lungen allein fortfielen. Die 
gleichen Ergebnisse hinsichtlich der Bedeutung des Herzens und der Aorta 
als Ausgangsort reflektorischer Atmungswirkungen wurden auch bei Durch
schneidung der Vagusăste zur Lunge erhalten. Auch der "respiratorische Vagus
tonus" ist kardialen Ursprungs. Der Hering-Breuer-Reflex geht jedoch von 
den Lungen aus und ist auch dann nachweisbar, wenn nur eine Lunge auf
geblăht wird. 

Die kurzwegige Irradiation vegetative1· Eigenempfindungen eines Systems in 
die effektor~schen Glieder eines anderen vegetativen Regulationssystems spielt eine 
groBe Rolle im Bereich normaler und krankhafter Bedingungen. Es ist die Rede 
von der Irradiation autonomer Reflexe. (Deren Eigenschaft als echter iiber das 
Riickenmark verlaufender Reflexe oder als prăganglionărer und postganglionărer 
Axonreflexe kann hier iibergangen werden.) KrscH 3 hat dem Problem wichtige 
Untersuchungen gewidmet. Beziiglich autonomer Reflexe, d. h. solcher Re
flexe, deren efferente Bahn vom autonomen Nervensystem gebildet wird, 
ist es lange bekannt, daB schmerzhafte Reize, wie zentrale Ischiadicusreizung, 
die verschiedensten autonomen Reflexe auslOsen konnen. Aher von starken 
psychischen Eindriicken, wie Schmerz, Angst, Schreck, kcinnen iiberhaupt 
die meisten vegetativen Funktionen des Organismus beeinfluBt werden, und 
deshalb ;;;ind schmerzhafte Reize nicht zur Priifung der Frage geeignet, ob es 
physiologischer und pathologischerweise zur Irradiation einer bestimmten afferent 
geleiteten Erregung im Gebiete des autonomen Nervensystems kommt. Zu ihrer 
Untersuchung muBte eine Versuchsanordnung verwendet werden, bei der der 
gesetzte Reiz moglichst nur eine bestimmte Art von Receptoren oder deren 

1 HESS, W. R.: Erg. inn. Med. 23, 1 (1923). 
2 HEYMANS u. HEYMANS: C. r. Soc. Biol. Paris 99, 633 (1928), zit. nach ScHOEN: Jber. 

Physiol. 9, 380 (1930). 
3 KISCH: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 38, 152 (1926) - Z. exper. Med. 52, 499 (1926). 
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afferente Nerven traf, der Reiz durfte nicht schmerzhaft sein, sollte einen be
stimmten bekannten Reflex vegetativer .Art auslosen, und zugleich sollten von 
den bekannten Effektoren des durch diesen Reiz ausgelOsten Reflexes entfernte 
Organe beziiglich iradiierter Reflexwirkung beobachtbar sein. Bei erwachsenen, 
nichtnarcotisierten Kaninchen, bei denen gleichzeitig Blutdruck und Diinndarm
bewegung verzeichnet wurde, zeigte sich nach Reizung des zentralen Depressor
stumpfes neben den bekannten Wirkungen auf Herz und Blutdruck auch eine 
deutliche Steigerung der Diinndarmmotilitat, die wohl wie jener als Ausdruck 
der Vagustonussteigerung und Sympathicustonusverminderung aufzufassen ist. 
Auch eine Priifung des Einflusses des Carotidenverschlusses auf die Diinndarm
motilitat des Kaninchens ergab, daB neben den bekannten Wirkungen auf Herz
tatigkeit und Blutdruck durch CarotidenverschluB die Motilitat des Diinndarms 
deutlich gehemmt werden kann. Ein mechanischer Druck auf die Carotisteilungs
stelle bei offener oder verschlossener Carotis hat den entgegengesetzten Erfolg. 
DaB die Wirkung auf die Diinndarmmotilitat nicht nur etwa als Folge der Darm
gefaBbeeinflussung anzusehen war, davon iiberzeugte sich KiscH in verschiedener 
.Art. Die genannte reflektorische Beeinflussung des Darmes war auch noch wah
rend einer kurzdauernden Abklemmung der Bauchaorta oberhalb des Abganges 
der DarmgefaBe zu beobachten. Aus diesem Versuch geht auch hervor, daB die 
beobachtete reflektorische Beeinflussung des Darmes nicht erst auf dem Wege 
einer Beeinflussung der Nebennierenfunktion oder anderer inkretorischer Organe 
zustande kommt. Aus dem Gebiete der pathologischen Physiologie nennt KiscH 
folgende Erscheinungen, bei denen an Irradiation autonomer Reflexe zu denken 
sein diirfte: "Die allgemeinen Kollapssymptome bei sehr intensiven lokalen Reiz
erscheinungen in der Bauchhohle; das Auftreten von Extrasystolien und son
stigen Storungen der Herzfunktion bei disponierten Individuen nach der Mahl
zeit sowie bei,den verschiedensten visceralen Reizen; vermutlich auch die reflek
torische AuslOsung von Angina pectoris-Anfallen usw.; ferner das Erbrechen 
bei Nierenkolik, Gallenkolik, Appendicitis; vermutlich gehi:irt die bei Er
krankung innerer Organe beobachtete Anisocorie hierher, vielleicht auch die 
Steigerung vegetativer Symptome bei Migrane durch grelles Licht und ver
schiedenes Andere." 

Viel groBeres Interesse als die "unter der Schwelle des BewuBtseins arbeiten
den receptorischen Funktionen" (W. R. HEss1) hat das Gebiet der Schmerz
empfindungen aus inneren Organen gefunden. Seine ausfiihrliche Darstellung 
findet sich bei v. BERGMANN2 und bei SPIEGEL3• Der Bereich dieser bewuBt 
werdenden vegetativen Sensibilitat kann in seiner Bedeutung fiir die klinische 
Pathologie nicht iiberschatzt werden. Doch ist seine ausfiihrliche Erorterung 
an dieser Stelle nicht moglich. Sie wiirde zu weit von den allgemeinen Pro
blemen wegfiihren, mit denen sich die Darstellung zu befassen hat. In seinem 
EinfluB auf die koordinierten vegetativen Steuerungsakte ist der Schmerz unter 
den Notstandsfunktionen des sympathicoadrenalen Systems beschrieben (S.l760). 

2. Die sensorischen Wahrnehmungen der Sinnesorgane stellen einen anderen 
und nicht weniger wichtigen Bereich der Apparatur vegetativer Sensibilitat dar. 
Von den verschiedenen Sinnesempfindungen her kommen dauernd Beeinflussungen 
vegetativer Funktionen zustande. Die Beeinflussungen erfolgen zum groBeren Teil 
ohne das Mitwirken psychischer Mechanismen. Die Orte des Ubergangs der 
sensorischen Afferenzen auf vegetative Reprasentanten sind unbekannt. Man 
wird sie in verschiedenen Schichten vermuten miissen, einmal im Bereich der 

1 HESS, W. R.: Zitiert auf S. 1807, FuBnote 1. 
2 BERGMANN, G. v.: Handb. inn. Med., 2. Aufl. 5 II, 1122 (1926). 
3 SPIEGEL: Ds. Handb. 10, 107a. (1927). 
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Kemgebiete autonomer Nerven und zum andem im Bereich der koordinierenden 
Zentren autonomer Leistung. 

Von fast jedem sensorischen Receptorenfeld aus sind Atmungs- und Kreis
laufreflexe beschrieben; auf die Darstellungen BAEYERs1 und RIEHLs2 darf ver
wiesen werden. 

Die Haut als Organ vegetativer Sensibilitiit scheint eine wichtige Rolle ein
zunehmen. Der nervose Faktor ist freilich gerade hier sehr schwer vom chemi
schen abzugrenzen. Die Lehre von der dreifachen Reaktion auf physikalische 
und chemische Reize (TH. LEWIS3) zeigt die Vielgestaltigkeit der Ablaufe. · Nicht 
nur fiir die ortlichen Folgen der Hautreize, sondem auch fiir die Femwirkungen 
wird ein Nebeneinander nervoser Afferenzen und chemischer Beeinflussung an
zunehmen sein. 

E. F. MiiLLER nennt die Haut "das wichtigste Sinnesorgan des vegetativen Lebens 
im Organismus". Er teilt eine groBe Anzahl von Beobachtungen4 mit, in denen nach Haut
reizen aller Art Verănderungen der Blutverteilung, der Leukocytenverteilung, der GefăB
durchlăssigkeit mitgeteilt werden. Diese erwiesen sich meist verschieden gerichtet im Bereich 
der Peripherie und im Bereich der Eingeweide. Zusammen mit PETERSEN entwickelt MuLLER6 

die These eines splanchnoperipheren Gleichgewichtes. Sie soli eine Erweiterung des Gesetzes 
von DASTRE und MORAT darstellen, das die Blutverteilung zwischen Peripherie und Ein
geweiden beschreibt. Als MaB der splanchnischen GefăBdurchlăssigkeit wird die qualitative 
und quantitative Verănderung der Lymphe des Ductus thoracicus angesehen, als Ausdruck 
verănderter peripberer GefăBdurchlăssigkeit soll "die Absonderung groBer Mengen einer 
wasserartigen Fliissigkeit von der gesamten Kiirperoberflăche" gewertet werden. Mit der 
Steuerung jenes Gleichgewicbtes betrauen die Forscher das autonome Nervensystem; den 
Ort der Umschaltung der Impulse halten auch sie fiir unbekannt. 

Wăhrend die Deutung der Versuche Mii"LLERs und seiner Mitarbeiter sehr erschwert 
ist durch den ganz uniibersehbaren Mechanismus der beobachteten Funktionsănderungen, 
fiihren LutTHLEN und MoLITOR einfachere Testa der von der Haut ausgehenden Beeinflussung 
vegetativer Regulation durch. Sie beobachteten6 an narkotisierten Katzen und Kaninchen 
erhiihte Erregbarkeit des Vagus, gemessen an seiner Herzwirkung, wenn sie intracutan oder 
in Bindehaut oder Lederhaut des Auges kleine Mengen physiologischer Kochsalzliisung 
injiziert hatten; subcutane Injektion war wirkungslos. DaB nicht der Schmerzreiz der In
jektion, dessen Bedeutung bei narkotisierten Tieren ohnedies zuriickgestellt werden konnte, 
die Umstimmung herbeifiihrte, ging aus der Wirkungslosigkeit selbst intensiver Schmerzen 
in Kontrollversuchen hervor. Die reflektorische Natur der verănderten Vaguserregbarkeit 
wurde von den Forschern7 dadurch erwiesen, daB die gleichen intracutanen Reize nach 
Durchschneidung der entsprechenden peripheren Nerven oder nach querer Durchtrennung 
des Riicken:marks ohne EinfluB auf die vagische Er:regbarkeit blieben. Die verănderte auto
nome Erregbarkeit bezog sich, wie in pharmakologischen Versuchen8 gezeigt werden konnte, 
nicht nur auf Impulse vom Nerven her, sondern auch auf autonome Gifte; sie war fiir sym
pathicomimetische Stoffe (Adrenalin) gleichermaBen vorhanden wie fiir den Acetylcholin
abkiimmling Cholacyl. 

3. Die peripheren Bahnen der vegetativen Sensibilitii.t. Ihre strittige Zu
gehorigkeit ist oben erwahnt. Soweit die Leitung in. sympathischen und in 
sensiblen animalen Nerven verlauft, ist die Frage auch erortert bei FoERSTER 
und .ALTENBURGER9 • Diese Forscher nehmen die Beimengung echter sympathi-

1 BAEYER: Ds. Handb. 2, 246 (1925). 
2 RIEHL: Ds. Handb. 71, 499 (1927). 
3 LEWIS, TH.: Die BlutgefăBe der menschlichen Haut. Ubersetzt von E. ScHILF. 

Berlin: S. Karger 1929. 
4 MiiLLER, E.l!'.: Miinch. med. Wschr. 68, 912 (1921); 69, 1506 (1922); 70, 1168 (1923); 

n, 202, 672, 813 (1924); 72, 9, 71, 726, 1349, 1826 (1925). 
6 MULLER, E. F., u. W. F. PETERSEN: Klin. Wschr. 5, 53 (1926) - Miinch. med. Wschr. 

75,2127 (1928).- PETERSEN, W. F., u. S.A.LEVINSON: The skin reactiona, blood chemistry 
and physical status of normal men and of clinica! patients. Selbstverlag: Departm. Pathol., 
University of lllinois College of Medicine. Chicago 1930. 

6 LUITHLEN, F., u. H. MOLITOR: Arch. f. exper. Path. 108, 248 (1925). 
7 LUITHLEN, F., u. H. MoLITOR: Arch. f. exper. Path. 111, 246 (1926). 
8 LUITHLEN, F., u. H. MoLITOR: Arch. f. exper. Path. 114, 47 (1926). 
9 FoERSTER, 0., u. H. ALTENBURGER: Med. Klin. 19291, 519. 
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scher Fasern zum sensiblen Nerven an und weisen auf die marklose REM.AKSche 
Faser der sensiblen Receptoren hin. Ob eine Zumengung echter sympathischer 
Fasern zu sensorischen Nerven angenommen werden darf, ist unbekannt. 

Correlationen autonomer und animaler Regulation. 
A. Psychische und vegetative Funktionen. 

Seelisches Verhalten und vegetatives Leben sind aufs engste verkniipft. 
Die folgende Skizzierung des Inhalts der Wechselbeziehungen psychischer und 
vegetativer Funktionen schlieBt sich den Darstellungen von v. WYss1, HEILIG 
und HoFF 2, HANSEN 3 an. 

1. Gefiihlsindifferente seeJische Erregung. Reine Beobachtungsbedingungen sind nicht 
zu gewinnen. Neben der beobachteten seelischen Tătigkeit laufen die gesamten BewuBtseins
vorgănge ab. VerhăltnismăBig groBe Schwankungen der Ergebnisse sind die Folge. An
gespannte Aufmerksamkeit ist nach E. WEBER4 beim Ausgeruhten von Verengerung der 
GefăBe der Bedeckungen und gleichzeitiger Erweiterung der HirngefăBe begleitet; beim Er
miideten fehlt jede Verănderung; beim exzessiv Ermiideten wird eine Umkehrreaktion beob
achtet. Die Pulsfrequenz ist bei psychischer Tătigkeit im ganzen gesteigert5• Auf ein ge
sprochenes Wort, ein Klingelzeichen traten nach WEINBERG6 regelmăBige Schwankungen 
im vegetativen Nervensystem auf; sie wurden an Pupille, Atmung; Galvanogramm, Elektro
kardiogramm, Plethysmogramm gleichzeitig und nebeneinander beobachtet und waren zu
năchst im Sinn einer Sympathicuserregung gerichtet, schlugen eine kurze Zwischenzeit in 
parasympathische Richtung um und gingen dann wieder in langdauernde iiberwiegende 
Sympathicuserregung iiber. WEINBERG bezeichnet diesen Ablauf als psychophysiologischen 
Reflex und umschreibt ihn dahin, daB Erhohung des BewuBtseinsniveaus begleitet sei von 
erhohter Sympathicuswirkung und Erniedrigung des BewuBtseinsniveaus von vermehrter 
parasympathischer Wirkung. v. WYss1 sieht den umgekehrten Zusammenhang; den er
hOhten BewuBtseinszustand hălt er fiir die Folge der Sympathicuserregung (vgl. S. 1814). 

2. Affektbetonte seelische Erregungen. Es iiberwiegt in dieser Gruppe in den seelischen 
Vorgăngen ein bestimmter seelischer Affekt; aher das Gesamtverhalten, vor allem wieder 
BewuBtseinsvorgănge, auch Einstellungen zum Affekt, verwischen das Bild. 

Den Ausgangspunkt der Untersuchungen bilden PAWLOws Befunde am "kleinen 
Magen" des Hundes. Die klassischen Befunde der Funktionsbeeinflussung der Magen
sekretion ha ben ihn inzwischen weitergefiihrt zur Lehre von. den bedingten Reflexen und 
zu einer Deutung des hochsten seelischen Verhaltens. Beim Hund fand BICKEL7 volliges 
Versiegen der Magensekretion, wenn das Tier durch den Anblick einer Katze in Erregung 
versetzt wurde; CANNON8 sah bei dbr Katze Stillstand der normalen Magenbewegungen, 
wenn ăngstliche Erregung durch Anblick eines Hundes erweckt wurde. BlaBwerden des 
Darmes und Stillstand seiner Bewegungen beobachteten v. BERGMANN und KATSCH9 durch 
ein eingeheiltes Celluloidbauchfenster bei Storung oder Unlustempfindungen des Tieres, 
Anregung der Darmbewegungen bei Fiitterung, .. auch schon in der Vorfreude auf das Futter. 
Bei Menschen mit Magenfistel wurden nach Arger und Unlust ăhnliche Hemmungen der 
Magensaftbildung gesehen10• Bereitwillige und freudige Nahrungsaufnahme forderte nach 
Beobachtungen RăMER und SOMMERFELDs11 die Saftbildung stark. Depressive Stimmungs
lagen innerhalb psychotischer Storungen brauchen nicht mit Abnahme der Sekretion und 
Motilităt einherzugehen, wie aus dem normalen Verhalten der Melancholiker hervorgeht, 
die v. NooRDEN12 untersuchte. 

1 v. WYss: Schweiz. Arch. Neur. 19, 3 (1926). 
2 HEILIG u. HoFF: Allg. ărztl. Z. Psychother. 1, 268 (1928). 
3 HANSEN: Naturwiss. 1928, 931. 
4 WEBER, E.: EinfluB psych. yorgănge auf den Korper. Berlin 1910. 
5 LEHMANN: Die korperlichen AuBerungen psych. Zustănde. Leipzig 1905. 
6 WEINBERG: Z. Neur. 85, 543 (1923); 86, 375 (1923). 
7 BICKEL: Dtsch. med. Wschr. 1905 Il, 1829; 1906 Il, 1923. 
8 CANNON: Amer. J. Physiol. 2'2', 64 (1911). 
9 v. BERGMANN u. KATSCH: Dtsch. med. Wschr. 1913 II, 1294. 

10 SCHROTTENBACH: Z. Neur. 69, 254 (1921). 
11 RăMER u. SoMMERFELD, zit. nach HANSEN: Naturwiss. 1928, 931. 
12 v. NooRDEN: Arch. f. Psychiatr. 18, 547 (1886). 
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Am KreiBlauf wirken sich a.ffektbetonte seelische Erregungen besonders stark a.us. 
Erwa.rtung, Besorgnis, Erregtheit, Angst gehen mit sta.rker Kreisia.ufbeia.stung einher. Der 
chemische Mecha.nismus der Adrenalina.usschiittung spieit neben dem nervosen eine Rolle. 
Keine der Kreisiaufkonsta.nten kann in ihrem Ruhewert gemessen werden, soia.nge den Beob
a.chteten eine noch so versteckte Erregung festhăit. Die Kra.nkenschwester, die den Puls 
zăhlt, und der Arzt, der Biutdruck oder Minutenvoiumen des Herzena miBt, kennen diese 
Einfiiisse. Teils voriibergehend bei der erstmaligen Untersuchung oder bei der Untersuchung 
in neuer Umgebung vorhanden, teils fortdauernd ausgeprăgt bei Jugendlichen, Frauen, 
vegetativ Stigmatisierten, konnen sie Ruhemessungen vereiteln. Da.s Herzminutenvolumen 
ist schon bei leisester seelischer Erregung, wie sie allein der Aufenthalt im MeBraum setzen 
kann, erhOht, zuweilen iiber da.s Doppeite des individuellen Ruhewertesl.2; meist besteht 
daneben eine Tachykardie, welche die erwa.rtete Steigerung des Schlagvolumens teilweise 
aufhebt. Der Blutdruck ist in der seelischen Erregung und in einer gewissen Nachperiode 
erhoht; die Steigerung ka.nn bei Iăngerer Dauer einen labilen oder ga.r fixierten Hochdruck 
vortăuschen. In einer viei zitierten Beobachtung O. Mfu.LERS fiei ein "fixierter Hochdruck" 
von 280 mm Quecksilber na.ch kathartischer Aussprache mit dem Kranken, die von ăngst
licher Spannung befreite, schlagartig und dauernd auf 150 mm Quecksilber ab3• Bei ăngst
licher Erwartung fanden iibrigens KNAUER und BILLIGHEIMER4 gelegentlich auch Blutdruck
senkungen. Die Verănderungen des Herzschlages sind schon dem Betroffenen spiirbar. 
Seelische Erregung verlăuft, von wenigen individuellen Ausnahmen abgesehen, mit deutlicher, 
oft hochgradiger Tachykardie. Die verschiedenen Affekte zeigen in ihrem EinfluB gewisse, 
aher nicht regelmăBige Unterschiede (v. WYss5). Veria.ngsamungen, teils nur zu Beginn, 
teils:<lauernd, sind beschrieben fiir Lust, Spannung, geiegentlich fiir den ersten Schreck. 
HerzunregelmăBigkeiten, in seelischer Erregung nicht seiten, ihrem Trăger als "Aussetzen 
des Herzens" bekannt, sind oft so voriibergehend, da.B sie nicht mehr zu ărztlicher Beob
achtung gelangen; setzt die ărztliche Tătigkeit seibst die Erregung, wie es bei der ersten 
Sprechstundenberatung und bei groBen Visiten der Fali ist, so konnen die Extrasystolen 
geiegentlich zu elektrokardiogra.phischer Verzeichnung gelangen (HANSEN und EISMAYER6). 

Seibst das Flattern und Flimmern scheint zuweilen allein durch seelische Erregung ausgeiost 
zu werden (KREHL7). Fiir da.s Kammerflimmern verfiigt HERINGs iiber Beobachtungen, die 
da.rauf hinweisen, daB durch Aufregung die Disposition zu Kammerflimmern erhoht wird. 
Seine Versuchstiere waren in der Chloroformna.rkose um so mehr vom Sekundenherztod 
(infolge Kammerflimmern) bedroht, je a.ufgeregter sie vorher gewesen waren. Neben den 
Verănderungen im Gesa.mtkreislauf sind unter psychischer Erregung ortliche Durchbiutungs
ănderungen bekannt. Die Hautrote und Hautblăsse einzelner Affekte, die Vermehrung der 
Hirndurchbiutung bei Lust (E. WEBER9, IIIPPEL) und Unlust (HIPPEL, BERGER1o), die 
Verminderung der Hirndurchbiutung bei Uniust (E. WEBER) und Lust (BERGER) seien 
erwăhnt. 

Die Atmung ist in der Erregung gesteigert; die Erniedrigung der alveolaren und arteriel
Ien Kohlensăurespannung (BECKMANN11) kann zu unkompensierter Blutalkaiose fiihren; es 
gibt seitene Fălle von affektiver Hyperventila.tion~tetanie. 

Die Stoffwechaelsteigerung in der seelischen Erregung ist bekannt. GRAFE untersuchte 
den EinfluB von Affekten auf die StoffwechselgroBe; die U:ntersuchung von depressiven 
Psychosen ergab leichte bis deutliche Steigerungen12• Der Wasserhaushait ist nach HEILIG 
und HoFF13 durch unlustbetonte Erlebnisse im Sirme der Forderung, durch Iustbetonte Er
Iebnisse im Sinne einer Hemmung der Diurese beeinfluBt. Der Mineraihaushait zeigt14 bei 
psychischer Unruhe einen Anstieg des Nierenanteils der Phosphatausscheidung. Der Kohle
hydrathaushait bietet, zum Teil iiber die Erregungsadrenalinămie; die Neigung zur Glykosurie 
dar. Bei Verschiitteten und nach Feueriiberfăllen fand KNAUER15 hăufig voriibergehende 

1 LmDHARD: Verh. dtsch. Ges. Kreisiaufforschg 1930, 100. 
2 KRoETZ: Klin. Wschr. 9, 966 (1930). 
3 MuLLER, 0., zit. nach KAUFFMANN: Ds. Handb. 'fii, 1384 (1927). 
4 KNAUER u. Bn.LIGHEIMER: Z. Neur. 50, 199 (1919). 
5 v. WYSS: Schweiz. Arch. Neur. 14, 30 (1924). 
6 HANSEN u. EISMAYER, zit. nach HANSEN: Naturwiss. 1928, 934. 
7 KREHL, zit. nach HANSEN: Naturwiss. 1928, 934. 
8 HERING: Miinch. med. Wschr. 19161, 521. 
9 WEBER, E.: EinfluB p_şych. Vorgănge auf den Korper. Berlin 1910. 

10 BERGER: Korperliche AuBerungen psych. Zustănde. Jena 1904 u. I907. 
11 BECKMANN: Dtsch. Arch. klin. Med. ll'l, 419 (1915). 
12 GRAFE u. MAYER: Z. Neur. 86, 247 (1923). 
13 HEILIG u. HoFF: Dtsch. med. Wschr. 19~5 II, 1615. 
u GROTE u. HEYER: Schweiz. med. Wschr. 19~3 1, 283. 
15 KNAUER: Z. Neur. 30, 319 (1915). 
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Glykosurien, bei Psychosen LAUDENHEIMER1 unter 1250 Făllen 22 Glykosurien bei Depres
sionen, dazu 8 echte Diabetesfălle. Der Zusammenhang von psychischem Trauma und 
Diabetes mellitus wird von v. NooRDEN und ISAAC gerade auf Grund der Kriegserfahrungen 
abgelehnt. 

3. Vegetative Realisierung eingebildeter Situationen. Im hypnotischen Schlaf ver
mag das vegetative Nervensystem auf die Suggestion bestimmter Erlebnisinhalte die 
charakteristischen vegetativen Funktionsleistungen vorzunehmen. Die Breite solcher Nach
bildungsmoglichkeit ist begrenzt durch die "Funktionsgewohnheit der Organe" (HANSEN2). Er 
erortert, inwieweit es moglich ist, den Mechanismus solcher Realisationen als bedingte Reflexe 
zu verstehen. HEILIG und HoFF3 erscheint "die Gleichheit suggerierten und tatsăchlichen 
Geschehens vorlăufig nur dann begreiflich, wenn es sich um bedingte Reflexe handelt, wenn 
der Organismus sozusagen bereits Gelegenheit hatte, die dem Eingriff folgenden Vorgănge 
kennen:iulernen, so daB das Erleben eines Teils der Vorgangskette genugt, die ganze Reihe 
der Vorgănge einschlieBlich der endlichen Reaktionen ablaufen zu lassen". Zwei Gruppen 
von Untersuchungen sind bisher durchgefiihrt worden. Einmal W1lrden vegetative Reali
sierungen hypnotisch erlebter Affekte herbeigefiihrt, zum anderen solche hypnotisch erlebter 
Eingriffe in die Korpersphăre. 

Die vegetativen Realisationen suggerierter .Affekte unterscheiden sich dadurch bis zu 
einem gewissen Grad von den vegetativen Funktionsbildem spontaner Affekte, daB durch 
die Ausschaltung der gesamten spontanen BewuBtseinsinhalte der Korper unter die Allein
wirkung des einheitlichen Gefiihls gestellt ist (HEILIG und HoFF'). Den EinfluB suggerierter 
Affekte auf die Verdauungsfunktionen untersuchte als erster HEYER5• Er zeigte in der 
Hypnose, in der die Suggestion der Nahrungsaufnahme den MagensaftfluB in Gang gesetzt 
hatte, daB jeder affektive Einbruch, ganz gleich welchen Inhalts, eine Storung fiir die Sekre
tion bedeutet. Andere Befunde stammen von HEILIG und HoFF6• Normacide und sonst 
subacide Versuchspersonen liefem auf die suggerierte Aufnahme ihrer Lieblingsspeise einen 
superaciden Magensaft, und zwar auch dann, wenn diese Lieblingsspeise sehr fett ist und 
dalnit hemmend wirken miiBte; umgekehrt werden Superacide auf die suggerierte Aufnahme 
Widerwillen erregender Speisen subacid, auch wenn diese Speisen als starke Săurelocker 
bekannt sind. Die suggerierte Licblingsspeise fiihrt auch am Tonus und an der Peristaltik 
zur Forderung, die suggerierte Abneigung zur Hemmung. Am Kreislauf beobachtete AsTRUCK7 

unter Affektsuggestionen in Hypnose starke Anstiege, aher auch Abfălle der Pulszahl. Der 
Blutdruck sinkt bei Entspannungssuggestionen8 um 10-20 mm Quecksilber. Das Minuten
volumen des Kreislaufes zeigte bei Suggestion von Freude nach LAUBER und PANNHORST9 

eine Senkung (in den ersten 3 Minuten), an die sich regelmăBig eine Steigerung liber das 
Ausgangsniveau hinaus anschloB; zumeist bestand in dieser zweiten Phase eine deutliche 
oder erhebliche Tachykardie. Stărkere Schwankungen zeigten sich in der Depression, sie 
erreichte bis 21% des Vorwertes und waren stets im Sirme der Abnahme gerichtet. Der 
Stoffwech,;Sel zeigte nach GRAFE und MAYER10 unter der Suggestion unlustbegleiteter Affekte 
eine deutliche und regelmăBige Steigerung des Grundumsatzes. Im Wasserhaushalt sind 
nach HEILIG und HoFF11 suggerierte Lustgefiihle in der Hypnose antidiuretisch wirksam und 
hemmen· die Kochsalz- und Phosphatcusscheidung; suggerierte Unlustgefiihle fiihrten zu 
entgegengesetzten Ausschlăgen; die Untersuchungen wurden nicht bei spontaner Diurese, 
sondem im VoLHARDschen Wasserversuch durchgefiihrt. HEYER12 fand durch 4stiindige 
Suggestion seelischer Erregung die Phosphatausscheidung im HarJ:J. in der Hypnose auf das 
Doppelte und dariiber erhoht. GLASER13 stellte in hypnotischer Berubigungssuggestion einen 
meBbaren Abfall des Serumkalkspiegels fest, ein Befund, der in der Nachpriifung durch 
KRETSCHMER und KRuGER14 nur fiir den auBerhY.Pnotisch labilen Blutkalkspiegel bestătigt 
wurde. 

1 LAUDENHEIMER: Miinch. med. Wschr. 72, 1843 (1925). 
2 HANSEN: Naturwiss. 1928, 936. 
3 HEILIG u. HOFF: Allg. ărztl. Z. Psychother. 1, 273 (1928). 
4 HEILIG u. HOFF: Allg. ărztl. Z. Psychother.1, 269 (1928). 
5 HEYER: Arch. Verdgskrkh. 27, 227 (1921); 29, Il (1921). 
6 HEILIG u. HoFF: Med. Klin. 21, 1615 (1925) - Dtsch. med. Wschr. 51, 1615 (1925). 
7 AsTRUCK: Miinch. med. Wschr. 69, 1730 (1922). 
8 LAUDENHEJMER: Miinch. med. Wschr. 72, 1843 (1925). 
9 LAUBER u. PANNHORST: Z. klin. Med. ll4, 111 (1930). 

10 GRAFE u. MAYER: Z. Neur. 86, 247 (1923). 
11 HEILIG u. HoFF: Dtsch. med. Wschr. 51, 1615 (1925). 
12 HEYER: Schweiz. med. Wschr. 19231, 283 - Klin. Wschr. 2, 2274 (1923). 
13 GLASER: Med. Klin. 20, 531 (1924) - Klin. Wschr. 3, 1492 (1924); 6, 2377 (1927). 
14 KRETSCHMER u. KRUGER: Klin. Wschr. 6, 695 (1927). 
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Die vegetativen Realisationen hypnotisch erlebter Eingrilfe in die Kărpersphăre. HEYER1 

untersuchte den MagensaftfluB nach hypnotisch suggerierter Speisung; es fanden sich 
qualitătsspezifische Sekretionen. HANSEN und DELHOUGNE2 bestătigten das Ergebnis und 
erweiterten es durch den Nachweis, daB auch die Bauchspeicheldriise auf suggerierte 
Fettspeisung vorziiglich Lipase, auf EiweiB Trypsin, auf Kohlehydrate Diastase ab
sonderte. Auch der GallenfluB ist in der Hypnose qualitătsspezifisch; auf suggerierte 
fettfreie Speisen fand LANGHEINRICH3 diinnfliissige, hellgelbe Galle, auf suggerierte fette 
Nahrung schwărzliche, zăhe Galle. BATH4 und GLASER konnten nach suggerierter Nahrungs
aufnahme die gleiche Verdauungsleukocytose nachweisen wie nach wirklicher Aufnahme der 
betreffenden Speise. Am Kreislauf hatte schon E. WEBER5 gefunden, daB die Blutverteilung 
bei suggestiv eingebildeter Muskelarbeit genau so eingestellt wird wie bei wirklich geleisteter 
Arbeit; andererseits fehlten bei Hypnotisierten bei suggestiv abgelenkter Arbeit trotz wirklich 
ausgefiihrter Extremitătenbewegungen sowohl Durchblutungssteigerung als Blutdruck
anstieg. Ebenfalls in der hypnotischen Suggestion korperlicher Arbeit fanden DEUTSCH 
und KAUF6 eine Zunahme der Pulsfrequenz. In ihren Minutenvolumsuntersuchungen stellten 
LAUBER und P ANNHORST7 bei hypnotischer Suggestion einer Arbeit zunăchst in den ersten 
zwei Minuten eine mehr oder weniger deutliche Senkung des Minutenvolumens fest. Spăter 
folgte ein Anstieg und mehrfach wurde das Niveau des Vorwertes nicht unbetrăchtlich iiber
schritten. Der Stolfwechsel lăBt sich in der Hypnose ebenfalls zu sinnvoller Anpassung an 
die eingebildete Situation zwingen. GESSLER und HANSEN8 priiften die Wărmeregulation. 
Die Suggestion, im Schnee zu liegen, wurde von den Versuchspersonen, die im warmen 
Zimmer lagen, ăhnlich wie eine wirkliche Abkiihlung mit Stoffwechselsteigerungen von 20 
bis 30% beantwortet. Und umgekehrt vermochte eine reale Abkiihlung des Versuchsraumes 
auf 10° die im wirklichen Versuch auftretende Verbrennungssteigerung dann nicht aus
zulosen, wenn die Versuchspersonen unter der hypnotischen Suggestion standen, in einem 
gut geheizten Raum oder entkleidet im Sommer auf sonnenbeschienener Wiese zu liegen. 
Viei erortert sind die hypnotisch hervorgerufenen Fiebersteigerungen, die KoHNSTAMM und 
FRIEDEMANN9, EIOHELBERG10, LADECK11 u. a. mitgeteilt haben. Es wurden Temperaturen 
bis 38° erreicht. Aher diese Versuche gelangen ausschlieBlich bei Menschen, die bis kurz 
vorher organisch begriindete Temperatursteigerungen aufgewiesen hatten, sie gelangen 
nicht bei vorher Nichterkrankten. So lăBt sich mit HANSEN das hypnotische Fieber nach 
dem Schema des Bedingungsreflexes bekannten pbysiologischen Zusammenhăngen einfiigen. 
In der Tat hatte die Hypnose nicht Fieber, sondern erlebnisfrische Krankheitssituationen, 
die von Fieber begleitet waren, suggeriert. Im W asserhaushalt wird nach MARX12 die hyp
notische Suggestion eines VoLHARDschen W assertages von der V ersuchsperson ohne Trinken 
realisiert. Blutverdiinnung und Harnflut treten ăhnlich wie im realen Versuch auf. Sug
gerierter Durst fiihrt zum spezifischen EinfluB auf Blut und Diurese. Im Kohlehydrathaushalt 
finden sich im groBen und ganzen dieselben Verhăltnisse. Umstritten ist die Moglichkeit, 
den Blutzucker des Gesunden durch Hypnose suggestiv zu beeinflussen. Die Suggestion 
der Zuckeraufnahme sahen NIELSEN und J6RGENSEN 13, MARCUS und SAHLGREN14, HANSEN15 

am Blutzuckerspiegel wirkungslos; VON DEN VELDEN16 fand hingegen Hyperglykămie. Bei 
Diabetikern wurden bemerkenswerte Befunde erhoben. GwoN, AIGNER und BRAUCH17 

fanden die hypnotische Suggestion einer Insulininjektion deutlich blutzuckersenkend; sogar 
die an 4 Diabetiker gegebene Suggestion, ihre Bauchspeichel"driise arbeite besser und der 
Zucker sinke im Blut und Harn ah, soli schon vermocht haben, den Blutzucker und den 
Harnzucker zu senken. Andererseits konnten MARcus und SAHLGREN18 durch die Suggestion, 

1 HEYER: Arch. Verdgskrkh. 21', 227 (1921); 29, 11 (1922). 
2 DELHOUGNE U. HANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 151', 20 (1927). 
3 LANGHEINRICH: Miinch. med. Wschr. 69, 1527 (1922). 
4 BATH: Dtsch. med. Wschr. 50, 336 (1924). 
5 WEBER: EinfluB psychischer Vorgănge auf den Korper. Berlin 1910. 
6 DEUTSCH u. KAUF: Z. exper. Med. 32, 197 (1923). 
7 LAUBER U. PANNHORST: Z. klin. Med. ll4, 111 (1930). 
8 GESSLER u. HANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 156, 352 (1927). 
9 KOHNSTAMM u. FRIEDEMANN: Z. Neur. 23, 379. 

10 EICHELBERG: D. Z. Nervenheilk. 68/69, 352. 
11 LADECK: Wien. klin. Wschr. 19241, 439. 
12 MARX: Klin. Wschr. 5, 92 (1926). 
13 NrELSEN u. J6RGENSEN: Klin. Wschr. 1', 1467 (1928\ 
14 MARcus u. SAHLGREN: Miinch. med. Wschr. 1'2, 381, 1457 (1925). 
15 HANSEN: Naturwiss. 1928, 933. 
16 VON DEN VELDEN: Verb. Ges. Verdgskrkb. 1', 275 (1927). 
17 GwoN, ArGNER u. BRAUCH: Schweiz. med. Wschr. 56, 749 (1926). 
ts MARcus u. SAHLGREN: Miinch. med. Wschr. 1'2, 381 (1925). 
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es werde die Injektion wirkungslosen Wassers vorgenommen, die hypoglykămische Wirkung 
einer realen Insulininjektion abschwăchen. Fiir die von HANSEN1 anschlieJ3end besprochenen 
Stigmatisierungen der christlichen Heiligen, die mit ihren Vorbildern und Wunschbildern in 
phantastischer Identifizierung zu leben scheinen, zeigen sich naturwissenschaftlichem Ver
stăndnis noch keine zureichenden Briicken. 

Dem W esen der Wechselbeziehungen psychischer und vegetativer Funktionen 
sind von v. BERGM.ANN 2, HEss3, v. WYss 4, HANSEN 5 wichtige Untersuchungen 
gewidmet worden. 

In den Darstellungen von HESS und v. WYss sind sie gesehen vom Blick
punkt der HEssschen Lehre her, daB der Sympathicus die Innenbedingungen 
auf Energieentladungen zugunsten der animalen Funktionsziele umzustellen hat, 
wahrend der Parasympathicus im Interesse der Teile gegen das Ganze diejenigen 
Krafte zu aktivieren hat, welche sich zugunsten der Zellen auswirken. HEss 
formuliert die Lehre auch dahin, daB der Sympathicus der Entfaltung aktueller 
Energie, der Parasympathicus der Restituierung und Erhaltung potentieller 
Leistungsfahigkeit diene. A uf diesen Boden des "Verhaltens des Gesamtindivi
duums gegenilber der Auf3enwelt'' stellt v. Wyss auch die Betrachtung der psychischen 
und vegetativen W echselbeziehungen. Ein Affektreiz kann das lndividuum zu einem 
nach auBen gerichteten Handeln veranlassen oder zu einem Zuriickziehen, zu 
einer Abkehr von der Umwelt. Beide Verhaltensarten konnen Iust- und unlust
betonten, erregten und beruhigten, gespannten und gelosten Gefiihlscharakter 
haben. Die nach auBen gerichteten Handlungen tragen Ziige sympathischer 
Erregung, die nach innen gerichteten Ziige parasympathischer Erregung. Die 
vegetativen Reaktionen bei psychischen Vorgangen sollen damit gedeutet werden 
konnen als Hilfsmechanismen, die urspriinglich im Sinn bedingter Reflexe mit 
der Forderung oder mit der Hemmung animaler Leistungen verbunden waren. 
v. WYSS verweist dann darauf, daB der Affektivitat eine Bedeutung fiir die 
Vermittlung zwischen psychischen Vorgangen und vegetativen Reaktionen zu
komme. In der Affektivitiit gelangen auf3er dem animalen Geschehen auch die 
vegetativen Bedingungen innerhalb des Organismus zum Ausdruck. Die Affektivitat 
sei der subjektive Ausdruck der wechselnden Bereitschaft des Organismus. Die 
vegetativen Reaktionen bei Gefiihlen und Affekten haben so nach v. WYss 
die Bedeutung von interindividuellen (an die Adresse der Umgebung gerichteten) 
und intraindividuellen (an das. eigene lch gerichteten) Ausdrucksmitteln. 

Am umfassendsten sind jene Wechselbeziehungen gesehen von v. BERG
MANN6. Er zeigt, wie die "sog. psychophysischen Vorgange als biologische 
Funktionsablaufe" zu verstehen sind. Auf die Darstellung, die sich im ersten 
Teil des Bandes2 findet, darf verwiesen werden. 

B. Animale und vegetative Funktionen. 
Es sollen in diesem Abschnitt nicht die Theorien besprochen werden, die 

sich mit der Wechselbeziehung animaler und vegetativer Funktionen befassen. 
Ihre Erorterung ist im nachsten Abschnitt zu finden. 

Vielmehr soli in aller Kiirze auf den Tatsachenbestand hingewiesen werden, 
der sich im letzten Jahrfiinft in rascher Folge erheben lieB und, mit naturwissen
schaftlicher Methodik gewonnen, ein neues Licht warf auf die noch so wenig 
bekannten Zusammenhange beider Funktionsbereiche. 

1 HANSEN: Zitiert auf S. 1813, FuJ3note 15. 
a BERGMANN, G. v.: Ds. Handb. 161, 1062 (1930). 
3 HEss, W. R.: Schweiz. Arch. Neur. 15, H. 2 (1924); 16, H. 1 u. 2 (1925). 
4 v. WYss, Schweiz. Arch. Neur. 19, 3 (1926). 5 HANSEN: Naturwiss. 19~8, 938. 
6 BERGMANN, G. v.: Ds. Handb. 161, 1062 (1930). 
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Es handelt sich um die von v. BRUCKE1 als Ubiquităt des autonomen Nerven
systems bezeichnete Tatsache, daB sich die Wirkung vegetativer Neuroregulation 
keineswegs auf die sog. Eingeweide beschrănkt, sondern daB wahrscheinlich 
sămtliche Gewebe unseres Korpers von ihr beeinfluBt werden. Das animale 
System ist Erfolgsorgan des vegetativen Systems und umgekehrt. 

Im Bereich der animalen Effektoren ist eine vegetative Funktionsbeeinflussung 
des Muskels vor allem durch die Arbeiten 0RBELis 2•3 năher bekannt geworden. 
Nach ihm fiihrt am Froschskeletmuskel Sympathicusreizung zu bathmo-, ino
und tonotroper Wirkung, zur Verzogerung des Eintretens der Ermiidung, zur 
voriibergehenden Erholung des ermiideten Muskels. GINEZINSKIJ 4 zeigt auch 
in einer Wasserstoffatmosphăre die ermiidungsmindernde Sympathicuswirkung. 
W ar der Froschgastrocnemius in W asserstoff gehalten und durch rhythmische 
Vorderwurzelreizung ermiidet, so konnte die Ermiidung durch Sympathicus
reizung vermindert werden. Es folgt nach diesem Forscher, daB die Sympathicus
wirkung nicht im wesentlichen auf der Verstărkung der Oxydationsprozesse im 
Muskel beruht, sondern in erster Linie auf einer Beeinflussung der motorischen 
Nervenenden im Muskel. NAKANISHI 5 bestatigt am Froschmuskel, daB der 
Sympathicus die Muskelkontraktion verstărkt. W ASTL6 vermochte umgekehrt, 
ebenfalls am Frosch, keinen EinfluB auf die Ermiidungskurve des Gastrocnemius 
zu finden; auch am Tibialismuskel der Katze gelangte sie zu negativem Ergebnis. 
Sympathische Denervierung haben bei der Ziege CoATES und TIEGS 7 vorge
nommen; sie fanden nach mehreren Monaten Muskelverănderungen. Die Musku
latur der operierten Seite war weicher, ermiidete viei rascher bei elektrischer 
Reizung. Auffallenderweise berichtet CANNON bei seinen sympathektomierten 
Tieren iiber keine entsprechenden Befunde. KuRE und MATSURA8 beobachteten 
bei Hunden, denen einseitig der Sympathicus und von der Riickenregion ab
wărts das ganze Riickenmark entfernt ist, eine geringere Muskelatrophie auf 
der Seite, wo der Grenzstrang erhalten ist. Am Menschen, und zwar an 3 hemi
plegischen Kranken, exstirpierten KUB:E und Mitarbeiter 9 den Halssympathicus 
und fanden nach einigen Monaten Muskelatrophien der Schulter und des Ober
armes; sie waren begleitet von Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit und 
histologischen Verănderungen. - Den EinfluB des Sympathicus auf den Muskel
stoffwechsel schildern MAGNUS ALsLEBEN10 und HoFFMANN und WERTHEIMER11 . 

Nach Sympathicusdurchschneidung wird hervorgehoben eine Vermehrung der 
Durchlăssigkeit, Storung des Wasserhaushaltes, Zunahme der Ammoniak-, Gly
kogen- und Milchsăurebildung. - Auf die Beziehungen der sympathischen und 
parasympathischen lnnervation des Muskels zum Muskeltonus12 kann hier eben
sowenig eingegangen werden wie auf die morphologischen Innervationsfragen 13. 

1 v. BRUCKE: Naturwiss. 19~8, 924. 
2 0RBELI, ref. bei v. BRUCKE: Klin. Wschr. 6, 703 (1927). 
3 0RBELI u. FIEDELHOLZ: Russk. fiziol. Z. 10, 33 (1927); ref. Ber. Physiol. 44, 807. -

0RBELI u. ToNKIRCH: Russk. fiziol. Z. 10, 49 (1927); ref. Ber. Physiol. 44, 108. 
4 GrNECINSKY, NECHOROSCO u. TETJAEVA: Mehrere russische Ar bei ten, ref. Ber. Physiol. 

44, 421, 431; 45, 243, 244. 
5 NAKANISCHI: J. Biophysics ~, 19,81 (1927). 6 WASTL,H.: J. ofPhysiol. 60, 109(1925). 
7 CoATES u. TIEGS: Austral. J. exper. Biol. a. med. Sci. 4, 9 (1928); ref. Ber. Physiol. 

46, 251. 
8 KuRJl: u. MATSURA: Z. exper. Med. 59, 509 (1928). 
" KuRE, KrMURA u. Tsun: Z. exper. Med. 55, 782, 789 (1927). 

10 MAGNUS ALSLEBEN: Klin. Wschr. 7, 737 (1928) (Lit.). - BuTTNER: Biochem. Z. 
198, 478 (1928). - BtiTTNER U. HEIMBRECHT, Pfliigers Arch. ~~1, 93 (1928). 

11 HOFFMANN u. WERTHEIMER: Pfliigers Arch. ~18, 176 (1927). 
12 SPIEGEL, E. A.: Der Tonus der Skeletmuskulatur, 2. Aufl. Monographien Neur. 

H. 51. Berlin: Julius Springer 1927. 
13 ST6HR JR., PH.: Mikroskop. Anat. des veg. Nervensystems. Berlin 1928. 
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Im Bereich der animalen Receptoren konnte desgleichen eine regulatorische 
Bedeutung der autonomen Innervation wahrscheinlich gemacht werden. Die 
Zusammenhange zwischen Sensibilitat und vegetativem System wurden von 
mehreren Forschern mit elektrischen Methoden untersucht. Bei Priifung der 
Chronaxie der sensiblen Receptoren fanden FoERSTER, .ALTENBURGER und 
KROLL1 mit groBer Einheitlichkeit Veranderungen der sensiblen Schwellen, wenn 
vorher durch pharmakologische Eingriffe das vegetative System beeinfluBt war. 
AcHELIS2 untersuchte die Chronaxie der sensiblen Nervenstamme und fand unter 
dem EinfluB der verschiedensten physikalischen Hautreize und unter dem Ein
fluB von Veranderungen des Wasser- und Warmehaushaltes gesetzmaBige Ab
wandlungen der sensiblen Chronaxie. Da die gesetzten Beeinflussungen der 
Haut und des Wasser- und Warmehaushaltes mit zentralen und peripheren 
Veranderungen der autonomen Nervenerregung einhergehen, so kann auf einen 
festen Zusammenhang zwischen sensibler Erregbarkeit und sympathischem Tonus 
geschlossen werden. Auffallenderweise waren nun die Versuchsergebnisse am 
sensiblen Receptor und am sensiblen Nervenstamm gerade entgegengesetzt ge
richtet, ein Befund, der nicht unmoglich ist, aher bei den methodischen Schwierig
keiten der Chronaxiemessungen noch nicht als gesichert gelten kann. - In 
klinischen Beobachtungen gelangte PETTE3 zu der Auffassung, daB "jede einzelne 
Qualitat sensibler Erregung dem EinfluB sympathischer Funktionen unter
stellt" sei. Er beobachtete nach Exstirpation der sympathischen Halsganglien 
eigenartige MiBempfindungen in Brust, Schulter und Arm der operierten Seite; 
es wurde ein Gefiihl der Schwere und des Ziehens nach unten angegeben. Reize 
aller Art wurden anders empfunden als auf der gesunden, unbeeinfluBten Seite; 
vor allem der Schmerzreiz wurde anders gefiihlt. 

Im Bereich der animalen Zentren wird von v. BRUCKE4 ebenfalls mit einer 
Beeinflussung der Erregbarkeit durch das autonome Nervensystem gerechnet. 
Er verweist auf eine Reihe von Umstimmungen im Bereich der Reflexerregbar
keit5 nach sympathischer Denervation. Es gehoren ferner hierher die Verande
rungen der Chronaxie verschiedener Rindenfelder nach Durchschneidung der 
Vagi oder des Halssympathicus. Auf diese insbesondere von franzosischen 
Forschern6 in groBer Zahl beigesteuerten Befunde kann hier nicht eingegangen 
werden. - Auf anderem Wege suchte W. R. HEss7 zum Nachweis eines Ein
flusses des vegetativen Nervensystems auf die Zentren der animalen Leistungen 
zu gelangen. Er suchte, um diesen EinfluB zu erweisen, nach Erscheinungen 
von der Art, daB im Zusammenhang mit Vorgangen vegetativer Qualitat neben 
Umstimmungen auf receptorischem Gebiet und psychomotorischem Gebiet auch 
die Bereitschaft zur psychischen Leistung verandert ist. Im Wechsel von Wachen 
und Schlaf fand er diesen Wechsel als ein pragnantestes Symptom. Als experi
mentum crucis fiir die Richtigkeit seiner Annahme fiihrt er die Hervorrufung 
kiinstlichen Schlafes durch die zentrale Applikation vegetativer Reizstoffe bzw. 
elektrischer Reize an; der Ort der Applikation muBte begreiflicherweise abseits 
cler Schichten und Bahnen des animalen Systems liegen, somit in die tiefliegen-

1 FOERSTER, ALTENBURGER U. KROLL: Z. Neur. 121, 139 (1929). 
2 AcHELIS: Pfliigers Arch. 219, 411 (1928); 226, 212 (1930). - AcHEL!i:l u. ROTHE: 

Ebenda 218, 427 (1927). - JoHANNES, TH.: Ebenda 224, 760 (1930). 
3 PETTE: Dtsch. Z. Nervenheilk. 100, 143 (1927). 
4 v. BRUCKE: Naturwiss. 1928, 924. 
5 ToNKIRCH: Russk. fiziol. Z. 8, 31 (1925); 10, 85 (1927). 
6 LAPICQUE, M.: C. r. Soc. Biol. Paris 88, 46 (1923) - Traite de physiologie 8. Paris: 

Masson & Cie. 
7 HEss, W. R.: Dtsch. Ges. Physiol. 1927 [Ber. Physiol. 42, 554 ( 1928)] - Klin. Wschr. 9, 

1011 (1930). 
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den Abschnitte des Hirnstammes verlegt werden. Es konnte in der Tat in 
14 einzelnen Fallen in einwandfreier kinematographisch festgehaltener Weise 
nach Einsetzen der Reizung mit elektrischem Strom ein Zustand hervorgerufen 
werden, der sich von natiirlichem Schlaf nicht unterscheiden lieB. Der Schla;f 
iiberdauerte den Reiz, gelegentlich mehrere Stunden. Wurde die Elektrode 
liegen gelassen und die elektrische Reizung einige Zeit nach dem spontanen 
Erwachen des Tieres wiederholt, so wurde der neue Reiz mit erneutem Schlaf
effekt beantwortet. HEss schlieBt aus dem Ergebnis, daB hohere und hochste 
animale Funktionen beeinfluBbar sind durch tiefe, au.Berhalb der direkten 
animalen Bahn liegende Schichten, und er glaubt weiter feststellen zu konnen, 
daB diese Beziehungen fiir den Schlafmechanismus von Bedeutung sind. 

C. Zur Lehre von den Correlationen autonomer und animaler Regulation. 
,Jede Theorie vegetativer Regulation wird zugleich eine Lehre von den Correlationen 

autonomer und animaler Regulation darstellen. 
Die moderne Entwicklung der Correlationslehre ist gegeben in den Entwiirfen des 

"Vegetativen Systems" (F. KRAUS und S. G. ZoNDEK) und der Theorie W. R. HEss' sowie 
W. B. CANNONS. 

1. Da8 vegetative System von KRAUS und ZoNDEK 1 hat das groBe Verdienst, das Zusammen
wirken nerviiser und chelnischer Regulation im Bereich der autonomen Innervationsorte 
klar hervorzuheben. Sicher war schon vor KRAUS und ZoNDEK die Bedeutung chemischer 
Regulation neben der nerviisen Correlation klar erkannt. Es sei nur an das Wiederaufleben 
der Humoralphysiologie erinnert, welches sich an die Schiipfung des Begriffs der chemischen 
Sendboten, der Hormone von BAYLISS und STARLING2 anschlieBt. Auch auf EBBECKE3, 

sei hingewiesen, der hervorhebt, daB "auBer der nerviisen Koordination eine chemische 
Correlation der Teile hergestellt wird". Aber erst die seitdem allgemein aufgenommene 
Prăgung "vegetatives System" hat dem Denken eine synthetische Zusammenordnung neuro· 
chemischer Regulation und regulierter Funktion geschenkt, die ein hiiheres als die Summe 
der Glieder des Systems enthălt. Man wird zugeben miissen, daB der neue Begriff sich in
zwischen etwas wegentwickelt hat von der urspriinglichen, ein wenig dogmatisch gefărbten 
Definition seiner Schiipfer, und daB er, wie hier geschehen, das einheitliche System des 
vegetativ Regulierten und des das V egetative Regulierenden bezeichnet. 

Wir lassen FR. KRAUS sprechen: "Schon am Beginn der Individuation, dieser Grund· 
lage aHer Lenkungen, sehen wir die Aktivităt jenes Teilsystems im Organismus, das KRAUS 
und ZoNDEK gegentiber dem animalischen das vegetative Betriepsstiick genannt haben. 
Es ist das sehr ausgedehnte und wohl auch reichlich vorhandene "Uberbleibsel des wăhrend 
der Ontogenese nicht organspezifisch differenzierten Plasmas, also im Phănotypus noch 
Reprăsentant des originăren Ganzen. Glieder dieses vegetativen Systems (im weiteren Sinne) 
sind: Grenzflăchen, Membranen der Plasmastruktur, dem Kolloidelektrolyt zugehiirig, der 
Salzelektrolyt, eine Kombination antagonistisch wirkender Kationen, ferner Puffer, Hor· 
mone, bestimmte endogene und exogene Reizstoffe sowie ein Triebwerk von Katalysatoren. 
ZusammengefaBt, aher nur im regulatorischen Sinn, wird alles dies durch den vegetativen 
Nerven. Die Bewegungserscheinungen in diesem Betriebsstiick werden gelenkt durch vor 
allem elektrische Grenzflăchenpotentiale." "Zu dem vegetativ~n System, in welchem der 
Elektrolyt eine besonders bedeutende Stellung einnimmt, gehiiren auch die endokrinen 
Organe." U nd weiter S. G. ZoNDEK4 : "In den der vegetati ven Funktion dienenden Zellsystemen 
stellen Nerv, Gift und Elektrolyt die Faktoren dar, denen die Făhigkeit zukommt, zwar auf 
verschiedenem Wege, aher letzten Endes doch in gleicher Weise und mit gleichem Erfolge 
erregend zu wi-rken. Der hiiher entwickelte Organismus ist von den aus der AuBenwelt 
stammenden Erregungen weniger abhăngig als der primitive; dafiir muB aher die Zahl der 
im Organismus selbst entstehenden Erregungsmiiglichkeiten bei ersterem bei weitem griiBer 
sein. Das vegetative Nervensystem und die innersekretorischen Driisen stellen solche auf 
einer spăteren Stufe phylogenetischer Entwicklung entstehenden Gebilde dar. Den Ablauf 

1 KRAus u. ZONDEK: Klin. Wschr. l, 1773 (1922). - KRAUS, F.: Syszygiologie der 
Person. 1. u. 2. Teil. Leipzig 1916 u. 1923. - ZoNDEK, S. G.: Die Elektrolyte. Berlin: 
Julius Springer 1927. 

2 BAYLISS u. STARLING: J. of Physiol. %4, 235 (1902). 
3 EBBECKE, U.: Pfliigers Arch. 169, 1 (1914). 
4 ZoNDEK, S. G.: Die Elektrolyte, S. 128. Berlin 1927. 
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der vegetativen Zellvorgănge hat man gewohnlich immer nur als die Funktion des vegeta
tiven Nervensystems angesehen. Letzteres stellt aher nur einen in Frage kommenden Faktor 
dar. Will man die Vorgănge zusammenfassen, die das vegetative Geschehen an der Zelle 
bestimmen, dann ist es zweckmăBig, vom vegetativen System zu sprechen, in dem das vegeta
tive Nervensystem nur ein Glied ist. Das System wird dargestellt durch das kolloide Grenz
flăchensystem der Zelle, die Elektrolyte, die vegetativen Nerven und die endogenen und 
exogenen Gifte (F. KRAUS und S. G. ZoNDEK1 ). Das Ergebnis ist stets die Herstellung eines 
bestimmten Gleichgewichtszustandes zwischen Elektrolyt und kolloidalen Teilchen. "Ob 
die Unruhe in das durch ein bestimmtes Gleichgewicht ausgezeichnete System Elektrolyt
Kolloid von der Elektrolyt- oder Kolloidseite aus gebracht wird, die Folge ist, daB sich ein 
neues Gleichgewicht bildet. An Anderungen von Gleichgewichten nehmen aher stets alle 
beteiligten Faktoren teil." Die zu strenge Auffassung der Identităt der Nerven-, Gift- und 
Ionenwirkung lehnt S. G. ZONDEK2 selbst ab. Die Formulierung, daB die einheitliche 
Wirkung von Nerv, Gift und Ionen in einer Ionenverschiebung in den Grenzflăchen zu 
suchen ist (S. 1785), soli nicht ein gleiches Zustandekommen der Wirkung besagen. 
Weniger gliicklich ist die Abgrenzung des vegetativen und animalen Betriebsstiickes 
in der Zelle: das erstere soli die physikalisch-chemische Regulation am kolloidalen 
Substrat der Zelle umfassen, das letztere die oxydativen und fermentativen Prozesse; 
animale und vegetative Innervation brauchen zum jeweiligen Betriebsstiick keine Be
ziehung zu haben. 

2. Die Lehre von HESS und CANNON. Das Wesen beider Theorien liegt in der gleich
artigen Beziehung, die ffu das vegetative Nervensystem zu der Aufrechterhaltung der Innen
weltsbedingungen und fiir das animale Nervensystem zur Auseinandersetzung mit den 
AuBenweltsbedingungen postuliert wird. Der Wert der konstruktiven Gegeniiberstellungen 
animaler und vegetativer, sympathischer und parasympathischer Regulation (HEss und 
CANNON) ist gerade in Ergănzung zur Lehre vom vegetativen System in der funktionellen 
Deutung des Antagonismus der Systeme zu sehen. HEss3 unterscheidet "eine erste 
Schicht; il\r Kennzeichen ist die direkte Correlation zu den Umweltkrăften. In der 
zweiten Schicht werden die Vorbedingungen geschaffen fiir das animale Geschehen; 
der Vollzug der vegetativen Leistung ist die Regulation der Bereitschaft zur animalen 
Leistung. In dieser Schicht liegt die Zusammenfassung der verschiedenen vegetativen 
Qualităten zur Einheit des Organismus. Unter dieser Schicht liegt eine dritte, im ein
zelnen Organ, die die funktionsaufbauende Tătigkeit des einzelnen Organs zusammen
hălt"; Beispiel das Reizleitungssystem des Herzens. Ganz ăhnlich weist CANN~)" dem animalen 
oder "nach auBen handelnden" (exterofektiven) System die Aufgabe zu, Anderungen der 
Umgebung oder der Stellung des Organismus in der Umgebung herbeizufiihren. Das "nach 
Innen handelnde" (interofektive) System soli nach ihm die Bereitschaft der Innenwelt zur 
dauernden "nach auBen handelnden" (exterofektiven) Leistung aufrechterhalten. In der 
Innenweltsregulation sieht HESS "das vegetative System" nach zwei Seiten arbeiten. "Auf 
der einen Seite stellt es Bedingungen her, die die Zellelemente zur Entfaltung aktueller 
Energie befăhigen. Auf der anderen Seite wird durch die Tătigkeit des vegetativen Systems 
vorgesorgt, daB das in der Energieentl<1dung verbrauchte Material als Trăger der potentiellen 
Energie restituiert werden kann. Diestl Unterschiede spiegeln sich nach HEss im gegen
seitigen Verhăltnis einzelner vegetativer Organe wieder, das in gewisser Hinsicht anta
gonistischen Charakter annehmen kann. Es ist naheliegend, diese Feststellung mit der 
Tatsache in Verbindung zu bringen, daB in der Organisation des vegetativen Nervensystems 
~)Veierlei Innerverationsqualităten mit antagonistischer Wirkungsweise bestehen. Die năhere 
Uberpriifung lăBt keinen Zweifel dariiber aufkomn:ten, daB mit diesem Gedanken der Kern
punkt in der Unterscheidung zwischen Sympathicus und Parasympathicus getroffen ist. 
Dem Sympathic1t8 fălit nămlich mit groBer Konsequenz die Aufgabe zu, die Entfalt1Lng 
akt-ueller Energie zu fordern. Der Parasympathicus ist dagegen der auf lăngere Sicht arbei
tende Apparat zur Restituierung und Erhaltung der potentiellen Leistungsfăhjgkeit." Es 
liegt, wie auf S. 1768 gezeigt wurde, sehr wohl im Rahmen solcher Funktionsteilung, wenn 
die zur Verbreitung auf dem Blutweg geschaffenen korpereigenen chemischen Synergisten 
durch den Gegensatz Adrenalin und Insulin gekennzeichnet sind, der sich gerade im Haus
halt desjenigen Stoffes entfaltet, der als der Brennstoff des Lebens zu gelten hat. CANNON\ 
der friiher im peripheren Abschnitt des autonomen Nervensystems drei Abschnitte funk
tionell abzugliedern suchte, kommt in seiner letzten Darstellung der Auffassung von HEss 
sehr nahe. An seine Unterscheidung (S. 1753) des Sympathicus als Spieler der Pedale, des 
Parasympathicus als Spieler der Tasten sei des weiteren erinnert. 

1 KRAUS, F., u. S. G. ZONDEK: Klin. Wschr. 1, 1773 (1922). 
2 ZoNDEK, S. G.: Arch. f. exper. Path. 143, 192 (1929). 
3 HEss: Klin. Wschr. 5, 1353 (1926); 9, 1009 (1930). 
4 CANNON: Physiologic. Rev. 9, 399 (1929); Lancet 218, 1109 (1930). 
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Versuch einer Synopsis vegetativer Steuerungen. 
"Das Geeinte zu entzweien, das Entzweite zu einigen, ist das Leben der 

Natur; dies ist die ewige Systole und Diastole, die ewige Synkrisis und Diakrisis, 
das Ein- und Ausatmen der Welt." 

"Ist das ganze Dasein ein ewiges Trennen und Verbinden, so folgt auch, 
daB die Menschen im Betrachten des ungeheuren Zustandes auch bald trennen, 
bald verbinden werden." 

"In der lebendigen Natur geschieht nichts, was nicht in einer Verbindung 
mit dem Ganzen steht; und wenn uns die Erfahrungen nur isoliert erscheinen, 
wenn wir die Versuche nur als isolierte Fakta ansehen, so wird dadurch nicht 
gesagt, daB sie isoliert seien." 

Diese drei zerstreuten Sătze GoETHEscher Weisheit enthalten alles, was 
iiber die integrative Funktion des autonomen Nervensystems und iiber die Ganz
heitsbetrachtung dieser Integration denkerisch zu ergriinden ist. 

Eine Synopsis der autonomen Integrationen ergibt sich einmal aus der ana
lytischen Darstellung der vorausgegangenen Abschnitte. Die schOpferische Zu
sammenordnung der Teile zur hăheren Einheit des Ganzen ist darstellbar mittels 
des Zusammenhangs der Teile. Dieser Zusammenhang wurde iiberall hervorzu
heben versucht. 

Eine andere Synopsis lăBt sich gewinnen durch die synthetische Darstellung 
des Aufbaus koordinierter autonomer Steuerungsakte. 

Der Aufbau der koordinierten Steuerungsakte ist uns jedoch allein zugănglich 
in der Vielheit der Erscheinungen, der Leistungserscheinungen, die im Steuerungs
akt zusammengefaBt sind. J ede dieser Erscheinungen scheint durch eine Mehrzahl 
von Wirkungsmechanismen gesichert. Die einzelne Leistungserscheinung lăBt 
das Ineinandergreifen und den Anteil der verschiedenen Mechanismen nur selten 
abgrenzen. Allein in den Steuerungsakten, die im Bereich der CANNONschen 
Notstandsfunktionen getătigt werden, wird die Dignităt der nebeneinander wirk
samen Mechanismen sichtbar: wir erkennen tmter diesen Bedingungen das Vor
herrschen des sympathicoadrenalen Mechanismus (S. 1759). Aber auch hier ist 
uns der Einblick in die Mitwirkung anderer, wenn auch zuriicktretender, Mecha
nismen verwehrt. 

Eine synthetische Darstellung des Aufbaus koordinierter autonomer Steue
rungsakte scheint daher nur denkbar in der konstruktiven W iedergabe der măg
lichen Anteile verschiedener Glieder. 

An der regulierten vegetativen Funktion wirken zwei regulatorische Systeme 
ein, das nervăse und das humorale System. 

So wie diese Systeme die vegetative Funktion regulieren, so reguliert diese, dem 
Wesen aller Regulation entsprechend, wiederum (durch die Stoffwechselprodukte 
ihrer Funktion) die regulierenden Systeme. 

Im nervăsen System haben wir vor uns receptorische Peripherie, Zentren, 
effektorische Peripherie. 

Im humoralen System haben wir vor uns Ionengleichgewicht, Summe der 
Gewebsstoffe und Stoffwechselprodukte, Konzert der Inkrete. 

Von welcher Seite her, von welchem der Glieder her wir eine Unruhe in die 
Systeme bringen, stets haben wir cine Beeinflussung aller Glieder beider Systeme zu 
erwarten. 

Eine Skizze wiirde folgendes darzustellen ha ben: 
Tritt die Unruhe zuerst auf im Ionengleichgewicht, so wiirde einmal 
das ionale Milieu der Siifte und der Zellgrenzschichten eine Abwandlung er

fahren konnen, die fiir die einzelnen Kationen und Anionen verschieden groB ist 
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und zu Verănderungen der pulmonalen Kohlensăureausscheidung und der renalen 
und intestinalen Ionenausfuhr fiihren kann. Das beeinfluBte gesamte ionale 
Milieu wird durch Umstimmung der Ionenkonzentration an allen Zellen zu ver
ăndertem Anfall von Gewebsstoffen, Stoffwechselprodukten und Inkreten fiihren 
konnen und der beeinfluBte gesamte humorale Mechanismus wird an den drei 
Gliedern des nervosen Systems verănderte Wirkungen a usii ben; 

da8 gewebsstoffliche Milieu wird Ănderungen erfahren konnen durch die 
Beeinflussung der StoffwechselgroBe seitens der ionalen Umstellung. Der Spiegel 
der blutfăhigen Stoffe kann in den verschiedenen Stoffwechselhaushalten sich 
bewegen; 

das inkretorische Milieu kann in den Săften und an der Zelle erhebliche 
Wandlungen erfahren. Sie riihren her von der Beeinflussung, der Inkretaus
schiittungen durch Ionen und Gewebsstoffe, und die Konstellation der letzteren 
wird wiederum, sozusagen riickwirkend, noch einmal beeinfluBt werden konnen 
seitens der Stoffwechselwirkungen · der verănderten Inkretausschiittungen. Die 
Anpassung dieser Ausschiittungen ist nicht nur fiir das Nebennierenmark, sondern 
auch fiir Hypophyse, Schilddriise, Inseln gesichert; 

die receptorische Peripherie des autonomen Nervensystems wird sich infolge 
der Verănderungen der ionalen, gewebsstofflichen und inkretorischen Milieus 
inmitten abgewandelter: Innenbedingungen befinden. Die Folge wird eine Summe 
von Eigenreflexen im Bereich der verschiedenen Regulationssysteme sein, und 
ihr wird eine Kette von Erregungsausstrahlungen in die anderen Regulations
systeme (von Kreislauf zu Atmung und vielleicht zu Stoffwechsel) und eine Viel
heit von Irradiationen in benachbarte periphere Leistungsapparate zur Seite 
stehen; 

da8 gro{Je vegetative Reaktionszentrum bzw. die vegetativen Zentren wird einen 
Wechsel der zentralen Erregung erfahren konnen einmal von der Seite der ver
ănderten Afferenzen vegetativer Sensibilităt, sodann von dem verănderten Blut
spiegel der adăquaten humoralen (chemischen und physikalischen) Reize, end
lich von einer fiir die Hypophyseninkrete in Anspruch genommenen adăquaten 
zentralen Inkretwirkung auf einzelne vegetative Zentren. Andere humorale 
Verănderungen, soweit sie nicht die GroBe der adăquaten Reize ăndern, wirken 
nach der heutigen Vorstellnng iiber eine Bceinflussung der zentralen Erregbar
keit. Eine solche kommt ferner zcstande iiber den Wechsel der Gezeiten des 
Tages (Wachen und Schlaf) und des Jahres (Jahreszeiten), vielleicht auch der 
Jahre (Alter); 

die etfektorische Peripherie, vor allem die vegetativen Endapparate, stehen 
so unter einer ungeheuren Mannigfaltigkeit einwirkender Mechanismen. Sie ist 
schuld daran, daB wir im individuellen vegetativen Steuerungsakt eine Ab
grenzung des Anteils der einzelnen .Mechanismen nicht vornehmen konnen. 
Konstruktiv sind folgende Einwirkungen moglich. Das vegetative Gleichgewicht 
der Endapparate wird abgewandelt sein durch die Ănderung der humoralen 
Faktoren, des ionalen, gewebsstofflichen und inkretorischen Milieus. Die gleichen 
Faktoren bewirken die Verănderung der Ansprechbarkeit fiir die nervosen und 
chemischen GHeder vegetativer Steuerung der peripheren Funktionseinheit. Die 
einlaufenden efferenten Nervenimpulse sind verăndert durch die Ănderung der 
zentralen vegetativen Erregung und Erregbarkeit. Die ankommenden chemischen 
Synergisten der autonomen Nervenwirkung sind in ihrer Konzentration verăndert 
durch die Umstellung der Adrenalin- und vielleicht der Insulinausschiittung. 
Auch an die Moglichkeit regulatorischer wechselnder Veresterung des Blut
cholins ist zu denken. Aher die Peripherie selbst wandelt noch den Erfolg der 
nervosen und chemischen Erregungen um. Einmal konnte auch im physio-
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logischen Geschehen jener Mechanismus giiltig sein, der an glattmuskeligen 
Organen den Erfolg einer zweiten und aller spateren Nervenwirkungen dahin 
verandert, daB der Erfolg des Zweitreizes ein solcher ist, die Langenausdehnung 
des Muskels einem mittleren Spannungszustand anzunahern. Sodann ist des 
ungeklarten Blutschicksals der chemischen Ubertragungsstoffe der Nerven
wirkung zu gedenken. Es mag sein, daB sie in einer noch wirksamen Konzen
tration in den ortlichen Kreislauf gelangen und hier oder an entfernten Stellen 
nervenspezifische Wirkungen entfalten. So hinfallig der Vagusstoff ist, so 
konnte doch vor Erreichung der ganzen hydrolytischen Spaltung und vor Ver
diinnung des Stoffes mit dem Gesamtblut eine derartige Wirkung in beschranktem 
Ortsbereich eine Rolle spielen. Noch mehr ist sie zu erwagen fiiT den weniger 
hinfalligen Sympathicusstoff. Beide sind nur besondeTs distinguierte Korper 
aus der Reihe der Stoffwechselprodukte. Die Ausschwemmung der letzteren 
aus dem vegetativ tatigen Gewebe beeinfluBt von neuem das gewebsstoffliche 
Milieu und setzt vegetative Zentren, Inkretdriisen, entfernte vegetative End
apparate unter neue Innenbedingungen. 

So vollzieht sich ein Kreislauf vegetativer Steuerungen, in dem kein Ende 
abzusehen ist. Es ist wahrscheinlich, daB ein solcher Kreislauf schon unter Ruhe
bedingungen eine regulatorische Bedeutung besitzt und maBgebend mitbeteiligt 
ist an der Einstellung peTiphereT und zentraler Erregung und ErregbaTkeit der 
regulatorischen Elemente. Dieser Kreislauf vegetativer Steuerungen wird, ge
măB den neueren naturwissenschaftlichen Correlationsbefunden und der denke
rischen Durchdringung der Beziehungen animaler und vegetativer Regulation, 
der Einheit der "sogenannten psychophysischen Vorgiinge" eingefiigt, welche 
G. v. BERGMANN in seiner Bearbeitung unseres Themas (im l. Teil dieses Bandes) 
als "biologische Funktionsabliiufe" dargestellt hat. 
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des, nach Insulin 616. 
-, Fraktionen des 571. 
-, Harnsăureretention im, 

nach Insulin 616. 
-, Kaliumgehalt nach Insu-

lin 637. 
-, Kieselsăure im 1476; 
-, Mangan im 1475. 
-, seltene Mineralien im 

1474. 
-, N-Substanzen im, und 

Urin nach 1nsulin 615. 
-, osmotischer Druck des 

1387. 
-, pn im arteriellen 1389. 
-, PH, MaB der Pufferung 

1083. 
-, BaseniiberschuB bei Re

aktionsregulierung 1132. 
-, arterielles, Sauerstoffge

halt 1362. 
-, Sauerstoffspannungskur

ve 1384. 
-, SăureiiberschuB im 1109. 
- bei Schilddriisenbehand-

lung 277, 282. 
- bei Schilddriisenmangel 

253. 
-, periphere Stromgeschwin

digkeit 1399. 
-, Utilisation des 1313. 
-, Vagusstoff, Verhalten 

gegeniiber 1774. 
-, Vasopressin im 1258. 

Handbuch der Physiologie XVI. 
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Blut der Wirbeltiere 1422. 
-, Zink im (Rind) 1475. 
-, Zuckergehalt im, nach 

Insulin 611, 628. 
Blutacidităt bei Gesunden 

1381. 
- bei Herzkranken 1381. 
Blutadrenalingehalt und Gra

vidităt 689. 
- und Keimdriisenextrakte 

689. 
- undThyreoidinzufuhr671. 
Blutbedarf, Regulierung des 

1235. 
Blutbefunde bei Kretinen267. 
Blutbild, Verănderung des, 

bei Muskclarbeit 1425. 
Blutbildung und Eisen 1667. 
-, Beeinflussung durch 

Rontgenstrahlen 848. 
Blutcalcium, Gehalt bei In

fektionskrankheiten 1461. 
Blutdepot, Lunge, Leber und 

Haut als 1321. 
-, Milz als 1320. 
Blutdepots und Temperatur 

1319. 
Blutdruck und Adrenalin

wirkung 678. 
-- und Arbeit 1318. 
-, psychische Einfliissc auf 

1274. 
-, psychische Einfliisse auf 

Atmung 1261. 
-, Sti:irungen des 1057. 
Blutdruckgefălle 281. 
Blutdruckkrankheit 1058. 
Bluteindickung im Kollaps 

1375. 
Blutfettgehalt 577. 
Blutfliissigkeit, Baseniiber· 

schuB in 1464. 
-, Kupfer in der 1475. 
Blutgerinnung (Konzentra· 

tion der Salze) 1467. 
Blutgeschwindigkeit, EinfluB 

des hydrostatischen Druk· 
kes auf 1348. 

Blutkonzentration(DRABKIN), 
Zunahme der, beim Men
schen im Insulinshock 
608. 

Blutki:irperchen, Mineral
bestand der 1467. 

-, Pufferwirkung der roten 
1384. 

- und Serum, Ionenaus
tausch zwischen 1089. 

Blutki:irpercheninneres, Reak· 
tion des 1077. 

Blutkreislauf, Regulierung des 
durch Venen 1236. 

Blutlipoide bei der mensch
lichen Zuckerkrankheit 
577. 
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Blutlymphocyten bei Status 
thymolymphaticus 767. 

Blutmenge, deponierte, und 
Adrenalin 1341. 
-, EinfluB von Hitze und 
Arbeit auf die 1340. 
-, Bestimmung der 
1340. 

-, Digitaliswirkung aufl400. 
bei Hyperthyreosen 1340. 
bei dekompensierter 
Hypertonie 1339. 
im Insulinshock 1343. 
bei Klappenfehlern 1339. 
und Kollaps 1336, 1338. 
bei Leichen 1398. 

-, EinfluB von Medikamen
ten auf die 1343. 

- beim Menschen 1339. 
-, zirkulierende und Minu-

tenvolumen 1396ff. 
wăhrend der Narkose 
1342. 
und Sauerstoffversorgung 
1363. 
bei der Verbrennung 
1343. 

Blutmengen, deponierte und 
zirkulierende 1319, 1331. 

Blutmengenbestimmung 
durch Kohlenoxyd 1338. 

Blutmineralhaushalt und 
Hypophysenextrakt 682. 

- und Insulin 682. 
Blutplasma, Gesamtkohlen

săure des 1430. 
Blutreaktion bei Diabetes 

1ll4. 
im Fieber ll22. 
bei Herzinsuffizienz ll26. 
bei Muskelarbeit 1130. 
bei Nahrungsaufnahme 
ll19. 
bei Niereninsuffizienz 
1ll7. 
bei Pneumonie 1127. 
bei der Schwangersdaft 
ll2l. 

Blutregulierung und Adrena
lin 1319. 

- und Vasomotorenapparat 
1318. 

Blutsăuerung, Kohlensăure
abgabe bei 1388. 

Blutserum, Kaliumgehalt bei 
Asthma bronchiale 1548. 

-, Magnesiumwert im 1464. 
Blutstrom, Regulierungdurch 

die Capillaren 1236. 
- und Arbeit der Organe 

1236. 
-, Regulationsmechanismus 

des 1242. 
und Rindenreizung (Ge
hirn) 1242. 

Sachverzeichnis. 

Bluttransfusion 1333. 
Blu ttransfusionsversuche 

zum Nachweis der inneren 
Sekretion des Pankreas 
559. 
auf pankreasdiabetische 
Tiere 560. 

Blutumlauf in der Schild
driise 96. 

Blutverănderungen nach 
Adrenalin 524. 

Blutverluste, Harnreaktion 
bei 1148. 

Blutvermehrung, Ursache der 
1401. 

Blutverschiebungen, psycho
gene, Mechanismus der 
1279. 

Blutversorgung der Organe 
1235. 

Blutverteilung, EinfluB 
psychischer Vorgănge auf 
1261. 

-, Steuerung der 922. 
Blutzellen, Gehalt an Magne

sium im Săugetierorganis
mus 1471. 

Blutzucker, freier 571. 
-, Hypophysenhinterlappen 

und 681, 1701. 
Blutviscosităt und Schild

driisenfunktion 182. 
Blutzuckergehalt nach Hypo

physektomie 424. 
Blutzuckerhiihe des apan

kreatischen Tieres 599. 
Blutzuckerkurve nach Insu

lin 605. 
Blutzuckerniveau, Grenzkon

zentration fiir optimale 
Kompensation des 597. 
beim apankreatischen Tier 
597. 

Blutzuckersenkung durch 
Atropin 633. 

Blutzusammensetzung, Ein
fluB der, auf Chloraus
scheidung 1539. 

Boden, Austauschacidităt 
1683. 

Bodensăuerung, hydrolyti
sehe 1684. 

Brachykardie 1022. 
Brennwert der Nahrung 

946. 
BROCKMANNsche Kiirperchen, 

Exstirpation der 561. 
- - der Teleostier 561. 
Brom in der Hypophyse 

1501. 
Brot, Ausnutzung von 903. 
Brunnenwasser, Entwicklung 

des Froscheies im 856. 
Brunstbeeinflussung durch 

Hypophyse 779. 

Brunsthormon, Wirkungs
unterschiede zwischen -
und Vorderlappenhormon 
464ff. 

Brunstverlust nach Hypo
physektomie 421. 

Brusthiihle, Reflexe von den 
Organen der 1176. 

Calcium- und Phosphataus
scheidung bei Myxiidem 
1584. 

Ca- und Phosphatausschei
dung bei Omni- und Her
bivoren 1673. 
und Phosphatretentions
werte bei Friihge burten 
1560. 
und P-Stoffwechsel, und 
Nebenschilddriise 1587. 

Cachexie pachydermique 
239. 

Calcariurie 1639. 
Calcinosis universalis 1641. 
- im Blut, Zustand des 

1449. 
Calciumwerte in Cerebro

spinalfliissigkeit 1463. 
-, Gehalt des Blutes nach 

Insulin 637. 
-, Antagonismus zwischen 

und Magnesium 1582. 
-, Mineralbestand des Kiir

pers 1445. 
- im Muskel 1490. 
- bei Schilddriisenbehand-

lung 275. · 
Calciumchloridacidose 1112. 
CalciumeiweiB in der Ossi

fikation 1628. 
Calciumionenzahl im Blut 

1451. 
Calciumverminderung bei 

Rachitis 1460. 
Calciumwert des Blutserums, 

Erhiihung bei psychischen 
Erregungen 1449. 

Ca-Wert im Blut bei Myx
iidem 1460. 

Callusbildung nach Frak
turen 1483. 

- in der Ossifikation 1628. 
Callusgewe be, Anreicherung 

des, an Phosphatase 
1630. 

Calorienbedarf verschiedener 
Menschen 950. 

Caloriengehalt der Nahrung 
946. 

Calorienproduktion nach In-
sulin 619. 

Calorimetrie, direkte 948. 
-, indirekte 948. 
Cantharidenblasen, Sexual-

hormon in 470. 



Capillaren der Haut, Scha" 
digung der Blutstromung 
1404. 

-, Contractilitat der 1236. 
- bei Hypothyreosen 258. 
-, Innervation 1170. 
-, Kreislauf in 1226. 
Capillaren (Nagelfalz) 1349. 
Capillarbetriebsstorung 1034. 
Capillarendothel, Abdichtung 

des 1216. 
Capillarfunktion, nutritive 

1237. 
Capillargebiet, Insuffizienz 

des 1309ff. 
Capillarisierung 1316. 

im Kollaps 1373. 
- und nervose Einfliisse 

1318. 
- und Hormone 1318. 
- und Pufferung 1395. 
Capillarkreislauf, EinfluB des 

Adrenalins 1215. 
-, Storungen des, bei Herz" 

insuffizienz 1346. 
Carcinommetastasen, Chior" 

gehalt 1536. 
Cardiaca, Wirkung auf Herz" 

insuffizienz 1408. 
Carotisdruckreflex 1197. 
Carotisdriise 51. 
Carotissinus, vasomotorisch 

reguli:;render EinfluB 
1210. 

Casein als EiweiJ3quelle 865. 
Cellulosegehalt der Nahrung 

1010ff. 
Cdlulosehiillen (Brot) 935. 
Cephalogene Fettsucht 444. 
Cerebrospinalfliissigkeit, 

Calciumwerte bei Kindern 
1463. 

- und Mineralbestand des 
Korpers 1442ff. 

Chcmische Anatomie (Gifte 
des autonomen Nerven
systems) 1777. 
Beeinflussung der Erreg
barkeit der vegetativen 
Endapparate 1781. 

Chemorezeptionsorgane 897. 
Chinin, EinfluB auf Frosch

larven 743. 
Chlorgehalt des Blutes 637. 
- in Carcinommetastasen 

1536. 
von Leber und Haut beim 
Diabetiker 635. 
von Blut und Urin 635. 

Chlorid im Anwuchsstoff
wechsel 1540. 

-, Aufnahme des 1519. 
-, Ausscheidung des 1518. 

im intermediaren Stoff
wechsel 1524. 

8achverzeichnis. 

Chlorid, Rolle des, im Stoff
wechsel 1518. 

Chloride, Ausscheidung, Ein
fluB des Nervensystems 
auf 1538. 

- bei Nierenkrankheiten 
1537. 

Chloridabgabe durch die 
Haut 1518. 

Chloridausscheidung bei 
Nierenerkrankungen 1540. 

Chloridbewegung, inter
mediare 1526. 

Chloridgehalt der Haut 
1495. 

- der Milch 1504. 
Chloridionen im Blut, Zu

stand der 1427. 
Chloridmenge in Faeces 

1518. 
Chloridretention, trockene 

1541. 
Chloridspeicherung im Kor

per 1522. 
Chloridstoffwechsel bei Dia

betes 1545. 
-, Regulationszentren fur 

den 1538. 
-, EinfluB der Rontgen

strahlen auf 1536. 
Chloridstoffwechselstorung, 

intermediare und Hypo
physenerkrankung 1531. 

Chloridverminderung bei Dia-
betes 1426. 

- bei Nierenkranken 1426. 
- bei Pneumonie 1426. 
Chlorretention, anhydro

pische 1526. 
Chlorverluste durch SchweiB 

904. 
Cholesterin- und Wasserstoff

wechsel 126. 
Chondrodystrophie bei Mikro

melie 438. 
Chromaffine Korper 49. 
Chromaffines Gewebe s. a. 

Adrenalsystem. 
-, Funktion des 50. 
-, Hyperfunktion des 
555. 
-, Beziehungen zu an
deren Inkretdriisen 526. 
-, Beziehungen zum Ner
vensystem 51. 
-, Vorkommen des 49. 
Gewebssystem 43. 
System und Sympathicus 
1733. 

Chromatolyse 247. 
Cionallarven, Schilddriisen-

fiitterung bei 708. 
Colica mucosa 1046. 
Collaps s. a. Kollaps. 
-, Arbeit im 1337. 
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Collaps, Bluteindickung im 
1375. 

- und Blutmenge 1336. 
- und Histamin 1335. 
-, Mi1chsauregehalt der 

Muskeln im 1369. 
-, Muskelfunktion im 1366. 

und Nebenniere 1333. 
- und Peptoninjektion 

1335. 
-, Sauerstoffverbrauch im 

1370. 
Coma diabeticum 1436. 
- -, Blutmenge im 1343. 
C02-Produktion nach Insulin 

619. 
Cornealsystem bei Hyper

thyreose 738. 
Coronararterien, Erweite-

rung durch Adrenalin 
1215. 

CoronargefaJ3e, Herzinsuffi
zienz durch VerschluB cler 
1403. 

Corpus albicans 56. 
atreticum thecale 64. 
luteum, Bau des 55. 
-, Bedeutung des 57. 
-, (verum) graviditatis 
57. 
- (spurium) menstrua
tionis oder periodicum 
56. 
-, Schicksal des 56. 

Correlationen, nervose; all
gemeine Morphologie der 
autonomen 1734ff. 

--, allgemeine Physiologie 
der autonom-nerviisen 
1729. 
der Hormonorgane unter
einander 656. 
des Kreislaufs, Pathologie 
der 1289. 
autonomer und animaler 
Regulation (Lehre von) 
1810, 1817ff. 

Correlative Bedeutung der 
vegetativen Endapparate 
1776ff. 
Bedeutung der peripher
autonom-nervosen Funk
tionen 17 45 ff. 

Crangon vulgaris, inkreto
rische Vorgange bei 705. 

Cystin, Gesetz des Minimums 
970. 

Danziger Kropf 317. 
Daphnia pulex, EinfluJ3 

von Nebennierenrinde auf 
707. 

Darm, Kalk- und Phosphat
ansscheidung durch den 
1569. 
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Darminhalt, Isotonie des 
896. 

Darmkanal, Reinigung durch 
Schleimabsonderung 924. 

Darmlănge, Beeinflussung 
durch Nahrung 867. 

Darmsaft 907. 
Darmsaftmengen 908. 
Darmspasmen 1045. 
Degenerationserscheinungen 

am Pankreasrest 582. 
Dekompensation, kardiale 

1400. 
Depressionszustănde, 

wirkungen von 
driisenprăparaten 
281. 

Ein
Schild

auf 

Depressorreflex 1192. 
Dextrose, Blutverdiinnung 

durch 634. 
Diabete maigre 558. 
Diabetes, Alkalireserve bei 

1114. 
-, Atmungsregulation beim 

1113. 
-, cchter, bei Akromegalie 

433. 
-, Blutreaktion bei 1114. 
--, Chloridstoffwechsel bei 

1545. 
-, Harnreaktion bei 1146. 
-, Insulttheorie 562. 

insipidus, anatomische Be
funde 452. 
-, hyperchlorămische 
Form 452. 
-, hypoehlorămische 
Form 452. 

, .Krankheitsbild des 
451. 
-, normochlorămische 
Form 452. 
-, Bedeutung der Pars 
intermedia 453. 
-, Pituitrinwirkung auf 
452. 

, Polydipsie bei 451. 
-, Polyurie 451. 
-, Schleimhautverănde-
rungen bei 451. 
-, hypophysăre Theorie 
des 1052. 
-, Wasserhaushalt bei 
453. 
-, regulatorisches Zen
tralorgan 453. 

-, Kohlensăurespannung im 
Blut 1114. 

- mellitus 1054ff. 
- -, Alkalireserve bei 

-1114. 
- und Gravidităt 691. 
- bei Hypophysen· 
erkrankung 433. 

Sachverzeichnis. 

Diabetes mellitus, Lipămie 
bei, naeh Insulin 616. 
-- und Nebennieren
exstirpation 692. 
- und Thymus 682. 
-, Wasser- und Mineral-
stoffweehsel nach Zucker
zufuhr 636. 

-, mensehlicher, Symptome 
und pankreatogener Ur
sprung des 583. 

-, Erhohung des Phosphat
wertes bei 1439. 

-, Symptome des genuinen 
menschliehen 583. 

- und Thyreoidektomie 
668. 

-, Zuckerumsatzgeschwin
digkeit des 585. 

Diabetiker, Chlorgehalt von 
Leber und Haut beim 
635. 

-, Mineralstoffwechsel beim 
635. 

-, Einwirkung von Insulin 
auf den Wasserstoffwech
sel 638. 

Diabetisches Koma, Kalium-
wert bei 1444. 

Diastase im Pankreassaft 907. 
Diastole, aktive 1291. 
Diathermie, Wirkung auf 

Muskelatrophie 1405. 
Diekdarm, Bewegungen des 

892. 
-, "Dyskinesien" des 1041. 
-, Fiillung des 1010. 
-, Kontrasteinlăufe in den 

894. 
-, Resorption im 931. 
Dickdarmperistaltik 899. 
Differenzierung, polare, in 

Abhăngigkeit von der 
Schwerkraft 809. 

Differenzierungs beschleuni
gung bei Hyperthyreose 
735. 

Digitalistherapie, Wirkung 
auf Blutmenge 1400. 

Dissimilationsprodukte und 
Gefăllerweiterung 1242. 

Dissimilatorisch -sympathi
sches System 1697ff. 

Dissoziationskonstante des 
Hămoglobins 1079. 

Diurese und Hypophysenhin
terlappen 682. 
und Insulin 682. 
und Thymus 666. 
und Thyreoidea 666. 

Diuresehemmung durch Poly
urie nach Riiekenmarks
durchtrennung 454. 

Diureticum, Kaliumehlorid 
als 1550. 

Dixippus, Farbanpassung von 
843. 

DoNN ANsehes Mem brangesetz 
1091. 

Doppelte autonome Innerva
tion 1735. 

Druck, osmotischer, des Blu
tes 1387. 

- - und Schmerzpunkte der 
Haut, Reizung von 1167. 

Driisen, inkretorische, Ein
flull der, und des Nerven
systems auf Wachstum 
und Differenzierung 697. 
-, Temperatureinwir
kung auf 827. 

, Wechselbeziehungen 
der 795. 

-, interstitielle 58. 
-, Sauerstoffverbrauch der 

955. 
-, neurotrope, mit innerer 

Sekretion 28. 
Driisendarm, Bewegungen des 

899. 
Diingebediirfnis der Boden 

1675. 
Diingemittel, kalihaltige 

(Phonolith) 1682. 
Diinndarm, Bewegungen des 

899. 
Diinndarm bewegungen, Peri

staltik 891. 
Diinndarmepithel, vitale Tă

tigkeit des 930. 
Diinndarminhalt, Riicktritt 

von 894. 
Diinndarmmuskulatur 

(Misch- und Knetbewe
gungen der) 892. 

Durchblutung odematoser 
Extremităten 1377. 

Durchblutungsgrolle eines 
Muskels 1236. 

Durchstromungsversuch an 
isolierten Lebern 593. 

Durst, Eintreten des Triebes 
1060. 

Dyscerebraler Zwergwuchs 
806. 

Dyskinesien des Dickdarms 
1041. 

- der Gallenwege 1041. 
Dysostose, hypophysăre 455. 
Dyspituitarismus 450. 
Dyspnoe, zentrogene 1109. 
-,cerebrale, der Hypertoni-

ker 1116. 
-, hămatogene 1109. 
-, urămische 1116. 
Dysthyreoidismus 298. 
Dystrophia adiposogenitalis 

444, 1050. 
- - und Akromegalie 450. 



Dystophia adiposogenitalis, 
Blasenstorungen bei 445. 
-, Steigerung des Blut
calciums bei 1461. 
-, cerebrale Form 449. 
-, hypophysăre Form 
449. 
-, Genitalentwicklung bei 
445, 677. 
-, und sekundăre Gc
schlechtsmerkmale 677. 
-, Grundumsatz bei 445. 
-, Hautbeschaffenheit 
bei 444. 

, Hydrocephalus bei 
448. 
-, durch Funktionsaus
fall des Hypophysenvor
derlappens 781. 
-, Pathogenese der 446. 
-, prăadoleszenter Typus 
der 445. 
pigmentosa 1056. 

Dystrophie, Alkaliverlust bei 
1553. 

Effektorische Peripherie des 
autonomen Nervensystem 
1745. 

- - und vegetatives Sy
stem 1820. 

Eigenwahrnehmung 
(bio1ogische Funktionsab
lăufe) 1065. 

Einzelschlagvolumen 1299. 
Eisen, "aktives" und "inak

tives" (Eisenstoffwechsel) 
1646. 

-, Ausscheidung durch den 
Korper 1654. 
und Blutbildung 1667. 
im Froschmuskel 1491. 
im Gehirn 1493. 
und Korperwachstum 

1671. 
--, Mineralstoffgehalt und 

-Bedarf der Pflanze 1686. 
-, Resorption des im Magen-

darmkanal 1650. 
- als Sauerstoffiibertrăger 

1645. 
Eisenablagerung in Leberund 

Milz 1656, 1666ff. 
Eisenarmut der Milch 862. 
Eisenausscheidung durch 

Darmschleimhaut 1655. 
- und Milzexstirpation1666. 
Eisenentziehung und Anămie 

1668. 
- und Herzhypertrophie 

durch 1671. 
-, Thymusaplasie durch 

1671. 
-, Wachstumshemmung 

durch 1671. 

Sachverzeichnis. 

Eisenfiitterung, Hămoglo- · 
binvermehrung durch 
1670. 

Eisengehalt des Blutes 1646. 
- des Knochenmarks 1664. 
- der Milch 1504. 
Eisenspeicherung bei Blut

zerfall 1659. 
bei Eisenfiitterung 1662. 
in Milz und Leber, Be
deutung der 1666. 
in den Organen 1656. 

Eisenstoffwechsel 1644. 
Eistruktur und Schwerkraft 

809. 
Eiweill, Anionendefizit, Dek

kung durch 1466. 
- als Futtermittel 947. 
-, Glykogenbildung aus 

949. 
-, Zuckerbildung aus, bei 

Pankreasdiabetes 593. 
- und Vitamine 1003. 
-, biologische Wertigkeit des 

971, 983. 
Eiweillabbauprodukte und 

Adrenalinabgabe 1764. 
-, Verănderung durch Hy

pophyse 411. 
Eiweillansatz und Klima 985. 
- in der Rekonvaleszenz 

956. 
Eiweillbedarf 974, 1014. 
Eiweillgehalt des Ver

dauungssekretes 923. 
Eiweillhunger und Eiweill

bedarf 981. 
EiweillkOrper und Adrenalin

abgabe 1764. 
- des Blutes bei Schild-

driisenmangel 255. 
EiweiBluxus 984. 
EiweiBminimum 974. 
- des Menschen 979. 
EiweiBnahrung und EiweiB-

bedarf des Menschen 969. 
- und Muskelarbeit 985. 
EiweiBstoffe, Verbindungen 

von, mit Mineralsalzen 
1419. 

EiweiBstoffwechsel nach In
sulin 615ff. 

-, neuro-hormonale Regu
lation 1719ff. 

-, Thyroxin und Insulin im 
644. 

EiweiBumsatz 244. 
bei Hypophysektomie422. 
im pankreaslosen Zustand 
579. 
und Quotient D: N. im 
experim. Pankreusdiabe
tes 578. 

EiweiBzerfall, vegetative Er
regbarkeit und 1789 
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EiweiBzufuhr und Harnstoff
ausseheidung 972. 

Eiweillkorper - Extrakt, Er
satz der durch Zufiihrung 
von 353 

Elastin-Albumose (Verdau
ung) 911. 

Elektrokardiogramm 1219, 
1225. 

-, psychische Beeinflussung 
durch Atmung 1273. 

- bei MyxOdem 258. 
-, EinfluB von Vagustonus 

auf 1269. 
Embolie des Vasomotoren-

zentrums 1333. 
Encephalitis 1051. 
Encepha1o-Myeloschisis 798. 
Encephalocele bei Hyper-

thyreose 736. 
Endapparate, vegetative, 

korrelative Bedeutung der 
1776. 
-, Erregbarkeit der 1779, 
1785. 

Endokrines System 4. 
- -, Bedeutung des 1530. 
Energieumsatz und Grund-

umsatz 243. 
Energieokonomisierung im 

Kreislauf 1236. 
Enterokinase 910. 
Entgiftung durch Schilddrilsc 

338. 
Entnervung einzelner vegetu

tiver Organe 1754. 
Entwicklung, ăuBere Fak

toren der 807. 
-, innere, Faktoren der 808, 

869. 
-, EinfluB der Kost auf 

700. 
-, - von Licht auf 836. 
-, Nervenabhăngigkeit der 

von 799. 
-, zeitlicher Wechsel von In

kret- und NerveneinfluB 
auf 701. 
von Blutdriisen und Ner
vensystem; Unter
suchungsmethoden der 
701. 

Entwicklungsfaktoren, ăuBe
re, Beziehung zu inkreten 
Drusen 699. 

Entwicklungshemmung der 
Bewegungsapparates bei 
Hyperthyreose 736. 

Entwieklungsperioden nach 
Roux 870. 

Entwicklungsstorung bei Fr6-
schen nach Hyperthyreose 
734. 
thyreoidektomierter 
Froschlarven 728. 
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Entwicklungsstiirungen nach 
Hypophysektomie 777. 
bei Hypophysenschadi
gung 781. 
bei Kretinismus 761. 
bei Zirbeldriisentumoren 
784. 

Entziindung, vegetative Er
regbarkeit und 1789. 

Epidermis, Wucherung bei 
Hyperthyreose 740. 

Epidermisveranderungen bei 
Subluxationen 430. 

Epiglandol bei Schwachsinn 
und Dementia praecox 
509. 
bei Epilepsie 508. 

- und Gewichtszunahme 508. 
-, Tnjektionen mit 506. 
Epinephrektomie, Hypophy

senveranderung nach 412. 
Epiphyse, funktioneller Auf

bau der 39. 
-, BlutgefaBe, perivasculare 

Lymphscheiden und Ner
ven der 39. 
(Epiphysis cerebri), Ent
wicklung und Bau 37. 
und Graviditat 687. 

-, Hirnsand in der 39. 
- und Hypophyse 680. 
-, Inkretabfuhr der 40. 
- und Insulin 694. 
-, Involution der 39. 
- und Kastration 687. 
-, morphologische Stellung 

der 40. 
- des Rindes, quergestreifte 

'Muskelfasern in 41. 
- und Pubertas praecox688. 
-, W achstums- u. Differen-

zierungseinfluB der 699. 
Epiphysektomie bei Saugern 

783. 
- bei Yogeln 783. 
Epiphysenexstirpation und 

Genitalentwicklung 687. 
- und Schilddriise 672. 
Epiphysenextrakt und Adre

nalinexkretion 691. 
- und Morbus Addison 691. 
Epiphysentumoren, geistige 

Friihreife bei 784. 
Epiphysenzellen, Kernein-

schl.iisse der 38. 
Epithelkiirperchen 346. 
-, Altersverfettung der 21. 
- und Basedow 666. 
-, Blutversorgung cler 21. 
-, Driisenhohlraume in 20. 
-, Entwicklung der 16. 
-, Glykogen in Lymphge-

faBen der 21. 
-, GroBe, Lage und Zahl der 

17. 

Sachverzeichnis. 

Epithelkiirperchen, Hormon 
der 1437. 
und Hypophyse 679. 
und Kalkstoffwechsel 356, 
683, 686. 
und Kastration 686. 
und KH.-Stoffwechsel 
1702. 
und Kretinismus 666. 

-, Lipoid in den Zellen der 
21. 

- und Menstruation 686. 
-, morphogenetische Wir-

kung der 762. 
-, Wachstums- und Diffe

renzierungseinfluB der 
699. 

-, oxyphile Zellen der 20. 
-, entgiftende Wirkung der 

1594. 
Epithekorperchenexstirpa

tion und Adrenalin 685. 
- und Schilddriise 666. 
Epithelkorperchenhormon 

1590. 
-, Uberdosierung des 1592. 
Epithelkiirperchenzellen, 

Glykogen in 129. 
Epithelkiirpertransplantatioil 

352. 
Epithelkiirpertypus 9. 
Epitheloberflache, Perme

abilitat der, fiir Salze 
857. 

Erblichkeit des Kropfes 
314. 

Erbrechen, ketonurisches, 
Schwangerer und Kindor 
nach Insulin 617. 

Erdalkalistoffwechsel und 
Gallensekretion 1579. 

- u. Phosphatbilanz beim 
Flaschenkinde 1561. 

Erdalkali-Phosphatstoff
wechselbeziehungen zwi
schen Mineralzusammen
setzung und 1583. 
und Phosphatminimum 
beim Menschen 1564. 
Phosphatstoffwechsel, 
Rolle des D.-Vitamins 
1609. 
u. P.-Stoffwechsel, endo
gene Regulierung des 
1583. 

Erdalkalien, Umsatz der 
1555. 

Erepsin im Pankreassaft 
907. 

Ergosterin, bestrahltes, Heil
wirkung bei der par
athyreoipriven Tetanie 
1637. 

-, sklerosierender Anteil des 
1638, 

Ergosterin, Uberdosierung 
mit bestrahltem 1631. 

-, Zufuhr von bestrahltem 
1635. 

Ergotamin 245. 
Ermiidung nach AderlaB 

1375. 
- beim Herzkranken 1351. 
Ernahrung, Erfordernisse der 

1013. 
- u. vegetat. Erregbarkeit 

1788. 
-, Fette in der 989. 
- und Geschlechtstrieb 979. 
-, Bedeutung der Kohlehy-

drahte in der 987. 
und Krankheiten 983. 
(,,Luxuskonsumption'') 
956. 
und Muskelkraft 979. 

-, Phosphat in der 1568. 
- und Wachstum 984. 
Ernahrungszentrum im Ge

hirn 901. 
Erregbarkeit des Atemzen

trums 1137. 
-, zentrale, Begriff der 

1801. 
der vegetativen Endap
parate 1779, 1785. 
der vegetativen Endappa
rate, chemische Beein
flussung 1781. 

-, vegetat. u. Innenwelt 
1785. 

-, vegetat. u. Umwelt 1785. 
-, korrelative Bedeutung 

der, autonomer Zentren 
180. 

Erregbarkeitsanderung, ham-
atogene 1803. 

-, neurogene 1804. 
-, zentrogene 1801. 
Erregbarkeitssteigerung und 

Stoffwechselprodukte 
1780. 
und W egfall zentraler Im
pulse 1780. 

Erregung, affektbetonte see
lische 1810. 

-, gefiihlsindifferente seeli
sche 1810. 

Erregungsstoffe, intrazentra
le Bildung 1800. 

Ersatzstoffwechsel, interme
diărer 1547. 

Eructatio nervosa 1045. 
Erythrocyten u. Kohlensaure 

1386. 
Essen, erfrischende Wirkung 

des 919, 1007. 
Esterphosphat, Gehalt des 

Blutplasmas an 1433. 
Evisceration, Muskelfettge

halt nach 617. 



Euglobuline des Serums 719. 
Exogastrulae 860. 
Exophthalmus 285. 
Explantation von Herzge-

webe 799. 
Exstirpation der Hypophyse 

645. 
Exstirpationsversuche der 

Hypophyse 416ff. 
- der Hypophyse, Ergeb

nisse bei 419. 
- der Zirbeldriise 501. 
Extrapyramidale Symptome 

1062. 
Extrazuckerausscheidung des 

Phlorrhizintieres 598. 
Extremităten, Durchblutung 

odematoser 1377. 

Faeces, Chloridmenge m 
1518. 

F ALTAsches Schema 657. 
Faradisation, Wirkung auf 

Muskelatrophie 1405. 
Farbănderung, temperatur

indizierte 831. 
Farbanpassung von Dixippus 

843. 
von Pieris 843. 
von Pieris brassica Pup
pen 840. 
von Plutella 843. 
von Salamandra mac. 838. 

Farbwechsel, morphologi
scher 839. 

-, physiologischer 839, 842. 
Fărbung, lichtindizierte und 

Nachkommenschaft 842. 
Federfărbung und Schild

drtise 753. 
Federkleid und Schilddrtise 

751. 
Federkleidwechsel und Schild

drtise 752. 
Fermente, Aktivierung der 

910. 
- als Schutz gegen Selbst

verdauung 929. 
-, Zusammenwirkung der -

bei Verdauung 911. 
Fetalleber des Menschen, 

Eisengehalt 1494. 
Fett in den Exkreten pan

kreasdiabetischer Tiere 
578. 
in der Krankenernăhrung 
989. ~ 
und Lipoidgehalt des Blu
tes nach Insulin 616. 

-, Zuckerbildung aus 579. 
Fettabbau, nervos-hormonale 

Einfltisse auf 1717. 
Fettablagerung bei Menarche 

962. 

Sach verzeichnis. 

Fettansatz und Insulin 
1718. 
beim Pykniker 958. 

- bei Săuglingen und Kin
dern 957. 

- bei Schwangeren 957. 
Fettbildung aus Kohlehydra-

ten 948. 
- aus Zucker 621. 
Fettdiăt, PETRE Nsche 593. 
Fette in der Ernăhrung 

989. 
Fettfraktionen in der Leber 

nach Pankreasexstirpa· 
tion 577. 

Fettgehalt der Leber nach 
Insulin 616. 

- in Nieren, Herz und Ske
letmuskulatur nach In· 
sulin 616ff. 

Fettgewebe, Fehlen des im 
Korper 953. 

Fettgewebsnekrose 910. 
Fettkinder (Dystrophia adi

poso-genitalis) 445. 
Fettmast 959. 
Fettmobilisierung, neuro

hormonale Regulation 
1716. 

Fettresorption 929. 
Fettstoffwechsel nach Insulin 

616ff. 
-, nerviises Zentrum 1718. 
-, Regulation 1715 ff_ 
Fettsucht, cephalogene 44 7. 
-,cerebrale 449, 1055. 

bei Dystrophia adiposo
geni talis 1055. 
mit genitaler Dystrophic 
449. 

-, Hodenatrophie bei 962. 
nach Hypophysektomie 
422. 

- als Folge von Schwanger
schaft 962. 

Fettwanderung, Bedingungen 
der 577. 

Fettzufuhr (Fcttverdauung) 
und Kalk-Phosphataus
scheidung 1577. 

Feuersalamanderlarven, 
Schilddrtisenwirkung aul 
749. 

Fibroblasten, gerichtetes 
Wachstum derselben 872. 

Fie ber, Alkalireserve im 
1122. 

-, Blutreaktion im 1122. 
-, Harnreaktion im 1147. 
-, Beziehungen zwischen 

Kochsalz und 1533. 
-, Kochsalzretention im 

1550. 
- nach Kropfoperation 330. 
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Flaschenkind, Erdalkali und 
Phosphatbilanz beim 
1561. 

Fliissigkeitstransport, Beo b
ach tun gen am Rontgen
schirm 891. 

"Fokal-Infektion" 1042. 
Follikelepithel, Inkretion des 

64. 
Follikelreifungshormon 67 6. 
Follikelsprung, provozierter 

durch Vorderlappenhor
mon 467. 

Fontanellen, SchluB der 326. 
Formbestimmung der Organe 

873. 
Frauenmilch 913. 
Fremdwahrnehmung (biologi

sche Funktionsa blăufe) 
1062. 

FROHLICHSche Krankheit450, 
1055. 

- - (Tumor der Hypo
physe) 447. 

Froscheier, Entwicklung in 
Ringerliisung 856. 

Froscheierentwicklung, Ein
fluB des osmotischen 
Druckes auf 852. 

Froschentwicklung, spezi
fische Bedeutung der K
Ionen fiir die 864. 

Froschlarven, EinfluB von 
Chinin 743. 

-, Hungerversuche beii 866. 
-, Hyperthyreosewirkung 

auf 733. 
-, Jodaminosăurenwirkung 

auf 711, 716. 
-, JodeiweiBwirkung auf 

711. 
-, Salzmangelwirkung auf 

863. 
-, Salzresorption von 855. 
Froschmuskel, Eisen im 

1491. 
Froschmuskulatur, Atmung 

der 628. 
Froschrassen, differenzierte 

786. 
Frtihakromegalie 437. 
Friihdiagnose bei Schwanger

schaft 470. 
Fundustonus (Magen) 889. 
Funktionseisen der Zellen 

1644. 
Funktionspriifu,ng des auto-

nomen Nervensystems 
1789. 

Furchungsebene, Bestim
mung derselben 814. 

Furchungsgeschwindigkeit 
und Temperatur 819. 

Ftitterungsversuche an Rau
pen 868. 
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Galle, Calciumgehalt der, 
beim Rind 1505. 

- (gallensaure Salze) 908. 
-, Mineralbestandteile der 

1504. 
Gallenbestandteile, Bedeu

tung fiir die Loslichkeit 
von Kalksalzen 1578. 

Gallenblase, Verstopfung 
durch Steine 909. 

Gallenfarbstoffbildung 1659. 
Gallenfistel, Malacie der 

Knochen bei 1582. 
Gallensekretion und Erd

alkalistoffwechsel 1579. 
Gallenwege, Dyskinesien der 

1041. 
Galvanischer Hautreflex 775. 
Gangliennetze, intramurale 

1752. 
-, perineurale 1752. 
Ganglion cervicale, melano· 

phorenexpandierende Sub· 
stanz des 490. 

- sympathisches als Reflex· 
zentrum 1750. 

Ganglionăre Zwischenstatio
nen 1748. 

Gănsekticken, Athyreose bei 
751. 

Gasaustausch durch die Lun
genendothelien 1048. 

Gasdiffusion durch gestaute 
Lunge 1363. 

Gas- und Kraftstoffwechsel 
nach Insulin 619. 

Gaspermeabilităt, Digitalis
wirkung auf 1409. 

Gasstoffwechsel von Herzen 
normaler und pankreas
diabetischer Hunde 585. 

Gastritis chronica acida, 
Hăufigkeit der 1037. 

Gastrosukvrrhoe 1038. 
Gaswech~el und Gesamtum

satz beim pankreasdiabe
tischen Tier 580. 
nach Insulin am isolierten 
Herz-Lungenprăparat 
762. 

- in der Pubertăt 962. 
GefăBanastomose, Versuche 

mit gekreuzter 559. 
GefăBe, · Erregbarkeitsstaffe-

lung de:r J208. 
-, Regulierung, lokale 1233. 
-, Săuredilatation der 1248. 
GefăBerweiterer, Mechanis

mus der 1231. 
GefăBerweiterung, antidrome 

1232. 
-, 1\Iechanismus der 1253. 
- durch Săure 1248. 

Sachverzeichnis. 

GefăBinsuffizienz 1409. 
GefăBquerschnitte, Verănder· 

lichkeit der 1238. 
GefăBreflexe, nutritive 1256. 
GefăBreflexzentren, spinale 

ll64. 
GefăBsystem, hormonale Ein

fliisse auf das 1207. 
GefăBverbindungen, deriva

torische 1329. 
GefăBverengerung, kollate

rale 1256. 
GefăBversorgung der Hypo

physe 406. 
Geflechtsstrukturen, sympa

thische 1753. 
Geftihlsindifferente seelische 

Erregung 1810. 
Gefiihlstheorie, dreidimensio

nale 1264. 
"Gefiihlstone", Lust und Un

Iust (Atmung) 1265. 
Gefiihlszustănde, EinfluB auf 

Atmung 1264. 
Gehirn, Chloridgehalt des 

1492. 
-, Eisen im 1493, 1645. 
Geistesarbeit, EinfluB auf 

Hirnvolumen 1277. 
Geistesstorungen (Einwir

kung von Schilddriisen
prăparaten) 281. 

Gelenkerkrankungen bei 
Athyreose 261. 

Gelenkverănderungen bei 
Akromegalie 429. 

Genitalatrophie bei Akro
megalie 435. 

Genitalentwicklung und Epi
physenexstirpation 687. 

- und Thymusexstirpation 
683. 

- bei Zwergwuchs 439. 
Genitalhormon des Hypo

physenvorderlappens 
462. 

-, Wirkung des 462. 
Genitalien und Hypophysen

exstirpation 673. 
und Hypophysenvorder
lappenhormon 674. 
und Nebennierenexstir
pation 689. 
und Schilddrtisenexstir
pation 670. 

- und Wirbelsăulenexstir
pation 680. 

Genmutationen durch Ront
genstrahlen 849. 

Genschădigung durch Ra
diumstrahlen 849. 

GenuBmittel (Ernăhrung) 
1006. 

GenuBmittel, Verlăngerung 
der Magenverdauung 
durch 919. 

Geotropismus bei Pflanzen 
809. 

Gesamtblut, Pufferwert des 
1087. 

Gesamtcalcium des Liquors 
bei Meningokokken
meningitis 1458. 

Gesamtfett von Măusen nach 
Insulin 616. 

Gesamthypophyse, Lebens
notwendigkeit der 419. 

Gesamtkohlensăure des Blut
plasmas 1430. 

Gesamtkreislauf, Wirkung 
des Adrenalina auf 1215. 

Gesamtoberflăche der Capil
laren 1237. 

Gesamtstoffwechsel, Er
h6hung durch Adrenalin 
1723. 

-, neuro-hormonale Regu
lation 172lff. 

Geschlecht und Stoffwechsel 
952. 

·- und vegetative Erregbar
keit 1786. 

Geschlechtsdimorphismus 
704. 

Geschlechtsmerkmale, Beein
flussung durch Keimdrtise 
789. 

- und Nebennierenrinde 
690. 

-, sekundăre und Zwischen
zellen 792, 793. 

- bei Vogeln 790. 
Geschlechtsmerkmalsbildung, 

vorzeitige bei Neben
nierengeschwiilsten 793. 

Geschlechtsorgane bei Schild
drtisenmangel 252. 

- und Stoffwechsel 961. 
Geschlechtstrieb und Ernăb

rung 979. 
Geschmacksreize 887. 
Geschmackssinn, Reflexe vom 

ll76. 
Geschwtilste, Basen in 1502. 
-,maligne, der Schilddriise 

331. 
"Gestationsorgane" 93. 
Gewebe, Glykogenbildung im 

613. 
-, Glykogengehalt der, nach 

Insulin 612. 
-, Mineralbestand der, All

gemeines tiber 1505. 
-, seltenere Mineralien in 

1500. 
-, Pufferschădigung der 

1390. 



Gewebe, Anteil der, an der 
Reaktionsregulierung 
1149. 

-, Zucker- und Glykogen
gehalt nach Insulin 611. 

Gewebsallergie 1039. 
Gewebsatmung bei Hyper

thyreose 743. 
- nach Insulin 629. 
Gewebselektrolyte und 

Schilddriisenwirkung 743. 
Gewebsentartung durch 

Radiumstrahlen 849. 
Gewebsfliissigkeiten bei 

niederen Tieren, Analyse 
der 1423. 

Gewebshormone 1166. 
Gewebskulturen (Zusatz von 

Schilddriisenstoffen) 245. 
Gewebsoxydation nach In

sulin 643. 
Gewebspuffer 1150. 
Gewebsschnitte, Veraschung 

von 1478. 
Gewebssensibilităt (Kreis

laufregulierung) 1256. 
Gewebsstoffe und Adrenalin

abgabe 1764. 
Gewebsstoffliches Milieu, 

vegetatives System und 
1820. 

Gewebswachstum in vitro 
872. 

Gewebszerfall und Adrenalin
abgabe 1765. 

Gewebszucker, Abnahme 
durch lnsulin 614. 

Gewicht und Stoffwechsel 
950. 

Gifte des autonomen Nerven
systems 1777. 

Gigantismen, infantile 436. 
Gigantismus der Wachstums

periode 436. 
Glandula carotica (Glomus 

caroticum) 51. 
interstitialis 58. 
- ovarica 63. 
pinealis 36. 
suprarenalis 41. 
thyreoidea 11. 

Glandulae parathyreoideae 
15. 

GliedmaBenblastom 804. 
Glomus caroticum 51. 
Gluconeogenie, Hemmung 

der, nach Insulin 624, 626. 
G!ucosezufuhr, Glykogen

ansatz in der Leber nach 
613. 

Glukosezusatz, Atmungs
groBe von Muskulatur bei 
595. 

Glutamin, Glykosemiiglich
keit fiir 970. 

Saohverzeichnis. 

G!ykogen 574. 
-, Adrenalin als Aufbau

hormon fiir 1698, 
im Blut 573. 
- - und Eiter beim 
Pankreasdiabetes 575. 
im Herzmuskel 574. 
nach lnsulin 622. 

-, Leber-, nervoser Tonus 
und 1697. 

- im Skeletmuskel 574. 
-- und Zuckergehalt der 

Gewebe nach Insulin 611. 
Glykogenansatz in der Leber 

nach Glykosezufuhr 613. 
Glykogenbildung aus EiweiB 

949. 
- in Geweben 613. 
- in Muskulatur 651. 
- und Zuckeroxydation 652. 
Glykogengehalt der Gewebe 

nach Insulin 612. 
des Herzens 676. 
der Leber apankreatischer 
Tiere nach Insulin 622. 
der Leber, Insulinwirkung 
auf den 613. 
der Muskulatur 630. 
der Niere beim experim. 
Pankreasdiabetes 574. 

Glykogenhydrolyse 593. 
- nach Adrenalin 624. 
Glykogenolyse, Adrenalin-

wirkung auf 641. 
Glykogensynthese nach In

sulin 623. 
- in durchstromter Leber 

626. 
Glykokoll, Synthesenmiiglich

keit fiir 970. 
Glykosurie und Akromega.!ie 

680. 
bei Diabetes mit reiner 
EiweiBnahrung 582. 
und Hypophysenhinter
lappen 681. 
und Morbus Basedow 659, 
667. 

- nach Pankreasexstirpa
tion 569, 691. 

-, Folgen der, nach Exstir
pation der Prăhypophyse 
421. 
nach Speicheldriisenexstir
pation 566. 
und Thyreotoxikose 667. 

-, zentrale 584. 
Gravidităt und Blutadre

nalingehalt 689. 
- und Diabetes mellitus 691. 

und Epiphyse 687. 
und Hypophyse 673. 
und Hypophysenvorder
lappen 675. 
und Nebennieren 688. 
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Gravidităt und Schilddriise 
669. 

- und Tetanie 686. 
Graviditătsglykosurie 690. 
Greffe sous-cutanee 558. 
Greisenskelet 788. 
GroBhirnbestrahlung und 

Wachstum 805. 
Grundumsatz und Hypo-

physenvorderlappen 674. 
- und Insulin 668. 
- und Schilddriise 666, 959. 
-, Stoffwechsel und Thymus 

666. 
Guanidintoxikose 1594. 
GuDERNATsche Reaktion 702. 

Raare, Fluor in den 1496. 
Haarwuchsstorung bei Athy

reose 759. 
- nach Hypophysektomie 

424. 
Haarwuchsversuch bei Athy

reose 759. 
Hămochromatose 1665. 
Hămoglobin, Alkalibindung 

an 1079. 
-, pwWert des 1079. 
- als Puffer 1380. 
-, Pufferwirkung des 1086. 
Hămoglobingehalt und Er

năhrung 979. 
Hămoglo binvermehrung 

durch Eisenfiitterung 
1670. 

Hămosiderin, chemische Na-
tur (Eisenstoffwechsel) 
1649. 

Haferkur, v. NooRDENsche 
599. 

Halbseitenzwitter 791. 
Halssympathicus, sekretori

sche Fasern 490. 
Harn und Genitalsystem, 

Miktionsstiirungen 1048ff. 
- bei Herzfehlern 1391. 
-, Ionenaciditat im 1137. 
-, Phosphorsaureausschei-

dung im 635. 
- bei Schilddriisenmedika

tion 274. 
-, Sexualhormon im 470. 
-, Titrationsacidităt des 

1137. 
Harnammoniak 1139. 
Harneisen 1654. 
Harnpufferung 1138. 
Harnreaktion bei Arbeit 

1145. 
bei niedrigem Barometer
druck 1145. 
bei Blutverlust 1148. 
bei Diabetes 1146. 
bei Fieber 1147. 
bei Herzinsuffizienz 1148. 
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Harnreaktion bei Nahrungs
aufnahme 1142. 

- in der Narkose 1146. 
-, Săureausscheidung 1138. 

bei Săure- und Basenzu
fuhr 1143. 
im Schlaf 1146. 
in der Schwangerschaft 
1147. 
bei Tetanie 1147. 

Harnsăureretention im Blut 
nach Insulin 616. 

Harnsăurestich 1050. 
Harnstoff und Kreatinin-N 

nach Insulin 615. 
Harnstoffausscheidung und 

EiweiBzufuhr 972. 
HASSALLsche Korperchen 

25, 367. 
Hauptinseln von Teleostiern, 

alkoholische Extrakte der 
561. 

Hauptzellen in der Hypophy
se des menschl. Fetus 410. 

Haut, menschliche, Verenge
rung durch Adrenalin 
1216. 
bei Athyreose 249. 
als Blutdepot 1371. 

-, Chloridabgabe durch die 
1518. 

-, Chloridgehalt der 1495. 
-, Kationenbildner in der 

1495. 
-, Kieselsăurezufuhr 1495. 
- bei Kretinen 265. 
-, Natriumwerteinder 1495. 
-, Pigmentarmut der 730. 
-,Reflexe 1166. 
--,Reflexe von der, und den 

inneren Organen auf Herz 
und GefăBe 1163. 
als Organ vegetativer Sen
sibilităt 1809. 

Hautbeschaffenheit bei Dy
strophia adiposo-genitalis 
444. 

Hautblasen, Chloridgehalt 
der 1496. 

Hautcapillaren, Schădigung 
der Blutstromung 1404. 

Hauterkrankungen, Steige
rung des Chloridgehaltes 
1496. 

Hautgefă13e, Gesetz der kon
sensuellen Reaktion der 
1169. 

Hautreflex, galvanischer 775. 
HEADsche Zonen 1049. 
Heilige, christliche und Stig-

matisation 1814. 
Hemmungsstoffe, intrazen

trale Bildung 1800. 
Hennen, brtitende, Hypophy

se bei 411. 

Sach verzeichnis. 

HERELLEsches Phănomen 
942. 

Hermaphroditismus 791. 
Herpes zoster 1232. 
Herz, Atmungsreaktion des 

1185. 
- bei Basedow 291. 
-, Fettgehalt im, nach Insu-

lin 616. 
und Gefăl3e, Reflexe von 
der Haut und den inneren 
Organen auf 1163. 

-, Glykogengehalt des 676. 
-, lnsulinwirkung auf 626. 
-, Leistungsfăhigkeit des, 

Minutenvolumen 1297. 
- derMyx6demkranken257. 
-, Rhythmusstorungen des 

1027. 
-'-- bei Schilddrtisenbehand

lung 276. 
-, unspezifische Stoffe im 

1231. 
-, Wassergehalt des 1408. 
Herzautomatie 1228. 
Herzfehler, Alveolarluft bei 

1391. 
-, dekompensierte 1301. 
-, Grundumsatz bei 1350. 
-, Ham bei 1391. 
-, Kohlensăureabgabe . bei 

1388. 
-, Massage bei 1364. 
-, Phosphatstoffwechsel bei 

1391. 
-, Venenblut bei 1364. 
-, Wărmeabgabe bei 1392. 
Herzfleisch von Săugetieren, 

Mineralstoffe des 1491. 
Herzfunktion und N. accele

rans 1308. 
- und Vagus 1308. 
Herzgewebe, Explantation 

von 799. 
Herzgr6Be beim Kollaps 1337. 
Herzhypertrophie bei Eisen-

entziehung 1671. 
Herzinsuffizienz 1291. 
-, Alkalireserve 1125. 
-, Atmungsregulation bei 

1124. 
bei niederem Blutdruck 
1305. 
und Blutmenge 1305. 

-, Blutreaktion bei 1126. 
- und Blutsăuerung 1305. 
-, Wirkung von Cardiaca auf 

1408. 
und Coronardurchblutung 
1304. 
durch VerschluB der Coro
nargefăl3e 1403. 

-, Harnreaktion bei 1148. 
durch hypertrophische 
Herzabschnitte 1403. 

Herzinsuffizienz durch Inani
tionszustănde 1402. 

-, linksseitige 1307. 
durch Myodegeneration 
1402. 
und Sauerstoffmangel 
1305. 

-, Ursache der 1304. 
-, vermutliche Ursachen 

140lff. 
Herzkranke, Blutacidităt bei 

1381. 
-, Stellung der Leber bei 

1355. 
-, Milchsăurestoffwechsel 

bei der Arbeit des 1353. 
-, Muskelchemismus beim 

1358. 
-, Requirement 1358. 
Herzlăhmung durch KCI-Lo

sung bei Fundulus 860. 
Herz-Lungen-Prăparat, Gas

stoffwechsel beim 585. 
-, Gaswechsel nach lnsulin 

am 627. 
-, Stoffwechsel des 594. 
Herzminutenvolumen, Ein

fluB der H·-lonenkonzen
tration 1156. 

Herzmuskel, quantitative 
Anatomie 1402. 

"Herzneurose" 1027. 
Herzneurosen, Grundumsatz 

bei 1352. 
Herzschwăche, nervose 1632. 
Herztătigkeit nach Insulin

zusatz 627. 
-, Mitinnervation bei psy

chischer Vorstellung 
1283. 

- und Schilddrtisentiber
funktion 189. 

Herztonusproblem 1176. 
Herzwirkung durch lnsulin 

632. 
HEsssches Okonomieprinzip 

(Blutpassage) 1312. 
Heteromorphose 799. 
Heterosexuelle Bildungen am 

weiblichen Genitale 65. 
HibernationseinfluB auf 

Hypophyse 412. 
Hiluszellen des Hodens und 

Eierstocks 65. 
Hinterlappenextrakte, Wirk

substanzen der 489. 
H"-Ionenkonzentration, Ein

flul3 auf arteriellen Druck 
1137. 

Hirnanhang 402. 
Hirndrucksymptome bei 

Zwergwuchs 440. 
Hirnvolumen, EinfluB von 

Geistesarbeit auf 1277. 



Hirnvolumen, psychische 
Einfliisse (Lust und Un
lustgefiihle) auf das 1278. 

Hirnzentren und Entwick
lung 797. 

Histamin und Adrenalin
abgabe 1764. 

-, gefăBerweiternde Stoffe 
1232. 

- und Kollaps 1335. 
-, Pneumonose durch 1407. 
Histaminshock 1033. 
Histologie der Hypophyse 

409ff. 
Hitzegonaden 827. 
H'-Konzentration (EinfluB 

auf GefăBweite) 1233. 
Hochgebirge, Arbeitsleistung 

im 1362. 
Hoden, Zwischenzellen des, 

Bau 59. 
- -, Bedeutung 61. 
Hodenatrophie bei Fettsucht 

962. 
- nach Hypophysektomie 

422. 
Hodenzwischenzellen, Ent

wicklung der 58. 
Homoiotransplantation der 

Hypophyse 456. 
Hormon und Elektrolyt 

661. 
der EpithelkOrperchen, 
Beziehung der kolloidalen 
Calciumbindung izu dem 
1458. 
der Epithelkorperchen 
(Parathormon) 1437. 
und Erfolgsorgan 664. 

Hormonale Einfliisse auf dao; 
GefăBsystem 1207. 
Reaktionen 596. 

-- Storungen, Wirkungender 
(Mineralbestand des Kor
pers) 1487. 

Hormondriise als Zwischen
lappen der Hypophyse 
420. 

Hormone und Capillarisie
rung 1318. 

- des Hypophysenhinter-
lappens 1506. 

--- der Korperform 953. 
-, lokale, des Herzens 1227. 
- des Wachstums 867. 
- bei Wirbellosen 703. 
-, Zweiphasenwirkunglder 

661. 
Hormonorgane, Chemie der, 

und ihrer Hormone 67. 
-, Correlationen der 656. 
Hunger, Alkalireserve bei 

ll20. 
-, antirachitische Wirkung 

1620. 

Sachverzeichnis. 

Hunger, Atmungsregulation 
bei ll18. 

Hungerempfindung 1060. 
Hunger, als f6rderndes Prin

zip 867. 
-, Pylornsreflex beim 1008. 
-, Umbau der Organe in-

folge von 866. 
-, Zuckerumsatz im 599. 
Hungerodem (Chloridstoff

wechsel) 1518. 
-, erniedrigte Blutcalcium

werte bei 1461. 
Hungerosteopathien und 

Kalkangebot 1567. 
Hungerversuche bei Frosch

larven 866. 
Hydrocephalus bei Dystro

phia-adi poso-genitalis448. 
Hydroxylionen, Wirkung der, 

auf die Entwickhmg der 
Seeigeleier 858. 

Hyperacidităt im Magen 914. 
Hyperadreanlinămie, K.H.-

Stoffwechsel bei 1710. 
Hyperămie, reaktive 1242. 
Hypercalămie 78. 
Hypercholesterinămie beim 

menschl. Diabetes 577. 
bei Leberkranken nach In
sulin 616. 
bei Nephrosen nach Insu
lin 616. 

Hyperfunktion der Neben
niere 553. 

- der Ne bennierenrinde 553. 
Hyperglykămie, Ablauf der 

alimentăren 647. 
-, nichtdiabetische 622. 
- nach Pankreasexstirpa-

tion 570. 
Hyperglykămiekurve, ali-

mentăre nach Insulin 620. 
Hyperhydrie 1074. 
Hyperkapnie 1074. 
Hyperleukocytose bei Insu-

linshock 609. 
Hyperlipămie bei Avitami

nose nach Insulin 616. 
Hyperpituitarismus durch 

Transplantationsversuche 
457. 

Hypertension und Choleste
rinspiegel 1030. 

- und Kohlensăurereichtum 
der Zentren 1030. 

Hyperthymisation, experi
mentelle 385. 

Hyperthyreoidismus 271. 
-, Glykosurie u. Hypergly

kămie bei 643. 
-, K.H.-Stoffwechsel bei 

1710. 
Hyperthyreosen, Blutmenge 

bei 1340. 
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Hyperthyreosen, Cornealsy
stem bei 738. 

-, Differenzierungsbeschleu
nigung bei 735. 

-,bei Encephalocele 736. 
-, Entwicklungshemmung 

des Bewegungsapparates 
bei 736. 

-, Entwicklungsstorung bei 
Froschen nach 734. 

-, Gewebsatmung bei 743. 
-, Skelettverănderungen bei 

761. 
-, Stoffwechselsteigerung bei 

742. 
-, Wirkung auf junge Săuger 

760. 
-, Wucherung bei Epider

mis 740. 
Hyperthyreosewirkung auf 

Froschlarven 733. 
Hypertonie, Blutmenge bei 

1339. 
-, deponierte Blutmenge 

1341. 
-, Minutenvolumen bei 

1300. 
-, psychischer EinfluB auf 

1275. 
Hypertonien, Utilisation bei 

1323. 
-, inkompensierte, Utilisa

tion bei 1324. 
Hypertrophie von Herzab

schnitten, Insuffizienz 
durch 1403. 

- der Hypophyse, Pars tu
beralis 419. 

Hyper- und Hypotonus der 
Arterien 1057. 

Hypnose, Pulsverlangsamung 
bei 1270. 

Hypocalcămie 1588. 
- bei der Tetanie 1600. 
Hypochlorămie 635. 
Hypochlorurie 635. 
- bei Schrumpfniere 1537. 
Hypofunktion der Nebennie-

re mit vorwiegender Sto
rung d. Funktion der 
Rinde 552. 

Hypoglykămische Sympto
me, Beseitigung durch 
Zueker 610. 

Hypoglykămischer Shock, 
Wirkung substituierter 
Zucker auf 1609. 

Hypohydrie 1074. 
Hypokapnie 1074. 
Hypophosphatămie oder Aci-

dese 1624. 
Hypophosphaturie, relative 

1623. 
-,relative, bei Rachitis 

1616. 
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Hypophysărer Landkarten-
schădel 455. 

- Riesenwuchs 781. 
Hypophyse 78, 402. 
- des Affen, Bau der 406. 
-,Anatomie der 403ff. 
-, Autotransplantation der 

450. 
- u. Basedowstruma 664. 
-, basophile Zellen der 409. 
-, Bau der 402. 
- des Hundes, Bau der 406. 
-, makroskopischer Bau 

406. 
-, (Darm- oder Mundteil der) 

406. 
-, BlutgefăBe und Nerven 

der 35. 
-, Brom in der 1501. 
-, chromophobe Zellen der 

409. 
-, chromophobe und chro

mophile Zellen der 32. 
-, Cysten, Funktion der 

414. 
-, cystischer Grenzteil der 

31. 
-, Vereinheitlichung des 

Driisenteiles der mensch
lichen 36. 

- des Menschen, Durch
schnittsgroBc 405. 

-, Verănderung durch Ei
weiBabbauprodukte 411. 

-, enchondrales Wachstum 
durch 434. 

-, Entwicklung der 28. 
-, Entwicklungsgeschichte 

408ff. 
- und Epiphyse 680. 
-, eosinophile Adenome der 

434. 
·· -, eosinophile Zellen der 409. 
- und Epithelkorperchen 

679. 
-, Epithelsăume der 29, 33. 
-, Exstirpation der 645. 
-, Exstirpationsversuche, 

Ergebnisse bei 419. 
-, Extrawirkungender458ff. 
-, fetales Sexualhormon in 

der 470. 
- des menschl. Fetus 410. 
-, Flimmercysten der 33. 
-, Fiinfteilung der 407, 416. 
-, GefăBversorgung der 406. 
- und genitale Trophik 425. 
-, Genitalhyperplasie 459. 
-, Gewicht der 402. 
-, Gewichtszunahme der bei 

Gravidităt 1406. 
- und Gravidităt 673, 676. 
-, Gesamthypophyse, 

Lebensnotwendigkeit der 
419. 

Sach verzeichnis. 

Hypophyse, Hauptzellen, 
Weichteilwuchs 434. 

-, Hauptzellenverănderung 
nach Schilddriisenexstir
pation 411. 
bei briitenden Hennen 
411. 

-, HibernationseinfluB auf 
412. 

-, Hinterlappen der 407. 
-, Hinterlappen u. Blut-

zucker 1701. 
-, Hirnteil der 35. 
-, Ortsfremde Elemente des 

Hirnteiles der 36. 
-, Histologie der 409ff. 
-, Homoitransplantation 

456. 
-, Hypertrophie, Nebenhy

pophysen bei 419. 
-, Infundibulum der 415. 
-, Insulinantagonismus 

1701. 
- und Kastration 677. 
-, Kastrationsbau der 411. 
- der Katze, Bau der 

406. 
-, Kastrationsverănderung 

der 33. 
und Keimdriisen 673. 
und K.H.-Stoffwechsel 
1701. 
und Kohlehydratstoff
wechsel 679. 

-,intra- und intercellulăres 
Kolloid der 33. 

-, kolloide und hyaline 
Schollen im Hirnteil der 
34. 

- nnd Kreislauf 1221. 
- bei Kretinismus 268. 
-, Lebenswichtigkeit der 

418. 
--, Durchschnittsgewicht 

beim Manne 406. 
- des Mannes, GriiBenmaBe 

405. 
-, Melanophorenwirkung der 

489, 775. 
- und Menstruation 676. 
-, Mittellappen, Hormone 

des 490. 
--, Mittellappen des Men

schen, Bau des, beim Em
bryo 413. 

-, Mittellappen, chromopho
ber Teil; fărberisches Ver
halten 413. 

-, Mittellappen des Men
schen, Entwicklungsge
schichte der 413. 

-, Mittellappen des Men
schen, Bau beim Neugebo
renen 413. 

Hypophyse, Mittellappen 
der, RATHKEsche Cysten 
413. 

-, Mittellappen, Sekretab
fuhr der 414. 

-, Mittellappen, Sekretions
vorgang in 414. 

-, Nerven zur 406. 
- als neurotrope Driise 

30. 
- und Pankreas 680. 
-, Pars intermedia 408. 
-, Pars intermedia (Zwi-

schenlappen der) 30. 
-, Pars juxtamentalis 408. 
-, Pars tuberalis 29, 34. 
-, Pars tuberalis, histologi-

scher Bau 415. 
-, Pars tuberalis, Hyper

trophie der 419. 
-, Pars tuberalis und Pră

hypophyse, struktureller 
Zusammenhang 415. 

-, periostales Wachstum 
durch 434. 

- und Phosphatausschei
dung 1608. 

-, Physiologie der 416. 
-, Verănderung durch Pla-

centahormon 411. 
-, Plattenepithelhaufen in 

der 35. 
-- und Pubertăt 676. 
-, Radiumbestrahlung der 

435. 
-, RATHKEsche Taschen, 

Funktion der 414. 
- und Regio hypothylamica 

674. 
-, Riintgenbestrahlung der 

435. 
- nach Schilddriisenexstir

pation 662. 
-, Gewichtszunahme wăh

rend der Schwangerschaft 
406. 

-, Schwangerschaftsverăn
derung der 33. 

-, Schwangerschaftszellen d. 
410, 434. 

-, Sexualhormon in der fe
talen 470. 

- des Stichlings, jahres
cyclische Verănderung 
412. 

-, Substitutionsversuchemit 
457. 

-, substitutive Therapie 
456ff. 

- und Tetanie 679. 
-, Topographie der 403. 
-, Totalexstirpation, Folgen 

der 417. 
- und Uterus 678. 



Hypophyse, Verănderung 
durch Ovarialhormon 411. 

-, Verlagerung der 35. 
-, Vorderlappen der406, 407. 
-, Vorderlappenextrakte, 

W achstumszunahme 
durch 459. 

-, Vorderlappenextrakte, 
Wirkung der 459. 

-, Wachstums- und Diffe-
renzierungseinfluB der 
699. 

- der Wirbeltiere 36. 
-, Wirkung auf den Fett-

ansatz 957. 
- und Zwischenhirn 1743. 
-, Zwischenlappen als Hor-

mondriise 420. 
-, Zwischenlappen (Pars in

termedia) der 36. 
Hypophysektomie, Adiposi

tat nach 423. 
-, Adrenalinglykosurie nach 

422. 
- bei Amphibienlarven 764. 
-, Blutzuckergehalt nach 

424. 
-, genitale Dystrophie nach 

423. 
-, EiweiBumsatz bei 422. 
-, Entwicklungsstorung 

nach 425. 
-, Fettsucht nach 422. 
-, Folgen der 418, 420. 
-, Genitalatrophie nach 421, 

425. 
-, Geschlechtsreife nach422. 
-, Kachexie nach 422. 
-, Keimdriisenschădigung 

nach 421. 
-, Knochenwachstum nach 

421, 422. 
-, Kolloidatrophie der 

Schilddriise nach 423. 
-, Korpertemperat'lr bei422. 
-, Stiirung der Metamor-

phose 427. 
-, myxodematose Infiltra

tion 423. 
-, Nebennierenverănderung 

nach 422, 
-, Pars intermedia, Wirkung 

auf Albinos 428. 
-, Persistenz des Milchge

bisses bei 422. 
-, Pigmentanomalien nach 

427. 
-, Storungen des Pigment

apparates 427. 
-, Poikilothermie nach 420. 
-, EinfluB auf Rattenovar 

424. 
- bei Săugern 776. 
-, Sauerstoffverbranch nach 

424. 

Sach verzeichnis. 

Hypophysektomie, Schild-
driisenverănderung nach 
422. 

- bei schwangeren u. nicht-
schwangeren Frauen 421. 

-, Spermatogenese bei 422. 
-, Symptome der 418. 
-, Thymusverănderung bei 

422. 
- bei Urodelenlarven 772. 
-, Vorderlappen, Wachs-

tumssubstanz 428. 
-, Wachstumshemmung 

nach 425. 
-, Wachstumshemmung bei 

Ratten 424. 
-, Wachstumsstorungen 

nach 421. 
-, verănderter Wasserhans

halt nach 424. 
-, Weiterentwicklung 421. 
-, Zahnwuchshemmung bei 

424. 
-, Zwergwuchs nach 777. 
Hypophysenchirurgie, Me

thoden der 434, 435. 
Hypophysenerkrankung, Di

abetes mellitus bei 433. 
--, Kohlehydratstoffwechsel 

bei 1711. 
-, beim Menschen 428ff. 
-, Organtherapie bei 458. 
-, Splanchnomegalie bei 

433. 
Hypophysenexstirpation 

1050. 
-- bei Amphibienlarven, 

Technik der 426. 
- und Genitalien 673. 
- und Pankreas 681. 
-, partielle 421 ff. 
-, transcerebrale Methode 

417. 
- und Thymus 680. 
Hypophysenextrakt, blut-

drucksteigernde Wirkung 
des 458. 

- und Adrenalin 678. 
-, physiologische Wirkung 

des 81. 
- und Uterns 681. 
Hypophysenfunktîon, mor-

phogenetisch 768. 
- bei Săugern 774. 
- bei Vogeln 774. 
Hypophysenfiitterung, .Rie

senwachstum bei 773. 
Hypophysengewicht am 

Schwangerschaftsende 
406. 

Hypophysenhinterlappen u. 
Diurese 682. 

- und Genitalien 674. 
- und Glykosurie 681. 
-, Hormone des 1506. 
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Hypophysenhinterlappen, 
Wirkung auf Stoffwechsel
gr6J3e 644. 

Hypophysenhohle, serose 
Driischen der 34. 

Hypophysenhormon in der 
Kreislaufregulierung 1258. 

Hypophyseninkrete, Abfuhr 
der 35. 

HypophysenmiBbildung beim 
Schweineembryo 775. 

Hypophysenprăparate, Berei
tnng von 458. 

-, Toxizităt der 458. 
-, Wirksamkeit und Stan-

dartisierung 81. 
Hypophysenschădigung, 

Schilddriisenatrophie bei 
780. 

Hypophysenstiel 407. 
-, Entwicklung des 408. 
Hypophysenstieldurchtren-

nnng, Folgen der 426. 
Hypophysensubstanz, Wir

kung auf Wirbellose 461. · 
Hypophysentransplantation, 

Schicksal des Transplan
tats 458. 

Hypophysentumor, Akro
megalie bei 431. 

H ypophysenvcrănderung 
nach Epinephrektomie 
412. 

- nach Pankreasexstirpa· 
tion 412. 

Hypophysenvorderlappen, 
Wirkung auf Axolotl 460. 

-, Genitalhormon des 462. 
- und Gravidităt 675. 
- und Grundumsatz 674. 
--, Wirkung auf Kaulquap-

pen 460. 
- und Ovarialfunktion 675. 
-, Wirkung auf Salamander 

461. 
- und Schilddriise, Anta

gonismus zwischcn 82. 
- und Testes 675. 
-, Wachstumsfordernde 

Substanz im 460. 
-, Wachstnmswirkung auf 

Ratten 461. 
Hypophysenvordcrlappen

exstirpation und Geni
talien 674. 

Hypophy~envorderlappen
extrakt 645. 

Hypophysenvorderlappen-
hormon 81. 

-, Nachweis des 469. 
-, Wirkung des 471. 
Hypophysenvorderzellen, Li

poid in 412. 
-, Lipoidsekretion der 412. 
-, Sek.retgranula in 412. 
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Hypophysenzellen, Lipoid in 
33. 

Hypophysis pharyngea 29. 
Hypothalamusschădigung, 

adiposo-genitales Syn
drom bei 419. 

Hypothalamusverletzung, 
Symptome der 423. 

Hypothalamus-Z uckerstich 
1695. 

Hypothymoidismus 261. 
Hypotrichose, nach Exstirpa

tion derPrăhypophyse421. 
Hysterie (biologische Funk

tionsablăufe) 1062. 

ldiopathische Tetanie 1599. 
lmmunisierung, aktive, An

fălligkeit gegen Krank
heiten bei 983. 

Inaktivitătsatrophie der Mus
keln 1405. 

- - -, Faradisationswir
kung auf 1405. 

- - -, Massagewirkung 
auf 1405. 

Inanitionszustănde, Herzin
suffizienz durch 1402. 

Induktion, somatische 845. 
Infantilismus. hypophysărer 

439. 
- nach Hypophysektomie 

422. 
Infektionen, fieberhafte, At-

mungsregulation bei ll2l. 
Infundibularorgane 29, 35. 
Infundibulum, Bau des 406. 
- der Hypophyse 415. 
-, Lage des 406. 
Inkrete, Abfiihrwege der 10. 
- und Adrenalinabgabe 

1764. 
- und Hormone 1 ff. 
- und vegetative Endappa-

rate !782. 
lnkretioh, cellulăre 8. 
Inkretkorrelationen 64lff. 
lnkretorische Organe 9. 
- Organe, Bauformen der 7. 
- -, Merkmale der 66. 
- V orgănge bei Crangon vul-

garis 705. 
- - bei Palaemonetes 705. 
- - bei Sandgarneelen 705. 
- Zellen, quantitative und 

qualitative Verănderungen 
der 9. 

Inkretorisches Milieu, vege
tatives System und 1870. 

Inkubationszeit des Kropfes 
313. 

lnnenwelt und vegetat. Er
regbarkeit 1785. 

- und vegetative Sensibili-! 
tăt 1806. 

Sachverzeichnis. 

lunervation, doppelte, auto
nome 1735, 1745. 

-, reziproke 1165. 
- der Bewegungen des Ver-

dauungskanals 898. 
Inselfunktion, allgemeine Be

merkungen iiber 562. 
Inselorgan und Cymogenge

webe, Verhăltnis zwischen 
54. 

lnseltheorie des Diabetes 561, 
562. 

Inselzellen in verschiedenem 
Tătigkeitszustand 562. 

Insuffizienz des Beriberi
herzens 1408. 

- des Capillargebietes 
1309ff. 

~, pluri-glandulăre 657, 
660. 

-, des Herzens, Storungen 
des Capillarkreislaufs bei 
1346. 

lnsulin, Abflu13 aus Pankreas 
649. 

- Acetaldehydbildung und 
625. 

-, Acidose bei Nephritikern 
nach 617. 

-, postoperative Acidosis 
nach 617. 

- und Adrenalinabgabe 
1763. 

- und Adrenalinsekretion 
693. 

-, Aminosăurewert im Blut 
nach 615. 

-, Angreifbarkeit des, durch 
Proteasen 86. 

- Angriffspunkt des 1705. 
-, nervoser Angriffspunkt 

des 630. 
- beim apankreatischen Tier 

569. 
-, Ausscheidung des 649. 
- und Basedow 664, 668. 
-, Bedarfssekretion und 

Ruhesekretion des 1767. 
-, Bilanzversuche nach 650. 
-, biuretfreies 86. 
- und Blutmineralhaushalt 

682. 
-, Wirkung auf Blutzucker 

603. 
-, Blutzuckersenkung durch 

633. 
-, Calorienproduktion nach 

619. 
-, Chemie des 600. 
-, 002-Verbrauch nach 619. 
-, Darstellung des 84. 
- und Diurese 682. 
- (Eichungsmethoden) 602. 
-, Eiwei13stoffwechsel nach 

615ff. 

lnsulin und parasympa
thische Erfolgsorte 1767. 

- und Epiphyse 694. 
-, ketonurisches Erbrechen 

Schwangerer und Kinder 
nach 617. 

- und proteolytische Fer
mente 601. 

-, Fettansatz nach 1718. 
-, Fettgehalt in Herz, Leber 

Nieren und Skelettmus
kulatur nach 616. 

-, Fettstoffwechsel 616ff. 
-, Gas- und Kraftstoffwech-

sel nach 619. 
-, Gaswechsel nach, am iso

lierten Herz-Lungenpră
parat 627. 

-, Gesamtfett von Măusen 
nach 616. 

-, Gewebsatmung nach 629. 
-, Gewebsoxydation nach 

643. 
-, Hyperlipămie bei Avi

taminose nach 616. 
-, Abnahme des Gewebs

zuckers durch 614. 
-, Gluconeogenie, Hem

mung der, nach 624. 
-, - aus Nichtkohlehydra

ten durch 626. 
-, Glykogen beim lVIenschen 

nach 622. 
-, Glykogengehalt der Ge

webe nach 612. 
-, Glykogensynthese nach 

623. 
- und Grundumsatz 668. 
-, Darstellung des, als Han-

delsprăparat 600. 
-, Harnsăureretention im 

Blut nach 616. 
-, Harnstoff und Kreatinin 

Stickstoff nach 615. 
-, Herzwirkung durch 632. 
- als Hormon des Parasym-

pathicus 634. 
- Hypercholesterin bei Ne

phrosen 616. 
-, Hyperglykămiekurve, ali

mentăre, nach 620. 
- und Hypophysenhinter

lappen 681. 
-, Ionengleichgewicht nach 

640. 
-, Phosphorsăure-undKalk

bilanz nach 636. 
-, Wirkung auf isoliertes 

Kaninchenherz 626. 
-, Karenzketosis nach 617. 
-, KohleLydrate • Umsatz-

geschwindigkeit nach 653. 
-, Kohlehydratoxydation 

nach 621. 
-, krystallines 600. 



Insulin, krystallisiertes 86. 
-, Lebensdauer apankrea

tischer Tiere unter 622. 
-, Wirkung auf die Leber 

655. 
-, Lipămie bei Diabetes mel

litus nach 616. 
-, Lungenventilation nach 

619. 
-, Magen-Darmwirkung 

durch 632. 
-, Milchsăurevermehrung 

nach 629. 
- und Mineralstoffwechsel 

634. 
-, freier Zucker im Muskel 

nach 611. 
-, Wirkung auf Muskelat

mung 592. 
-, Muskelmilchsăure nach 

629. 
-, Menge des im Pankreas 

und anderen Organen ent
haltenen 88. 

-, Narkoselipămie nach 
616. 

- und Nervensystem 630ff. 
-, 0 2-Verbrauch nach 619. 
-, Oxydationsgeschwindig-

keit und N-Stoffwechsel 
des apankreatischen Tie
rea nach 622. 

-, Oxydationssteigerung im 
Leberbrei durch 625. 

-, Phlorrhizindiabetes nach 
616. 

-, anorganische Phosphate 
in Blut und Urin nach 
637. 

-, Quellungsverhalten von 
Muskulatur nach 639. 

-, Reflexerregbarkeit nach 
630. 

-, Săurebildung in der Leber 
nach 624. 

-, Salzgehalt des Blutes 
nach 637. 

-, Schicksal des 649. 
-, Standardisierung des 601. 
-, Summationswirktmg von 

exogenem und endogenem 
614, 620. 

-, chemisches Verhalten des 
85. 

-, Wărmebildung durch 
653. 

-, Wassergehalt der Leber 
nach 637. 

- und W asserstoffwechsel 
608. 

-, Einwirkung von - auf 
den W asserstoffwechsel 
des Diabetikers 638. 

--, Wasser- und Mineral
stoffwechsel 634ff. 

Sach verzeichnis. 

Insulin-, Wasser- und Mineral
stoffwechsel beim Gesun
den 637. 

-, Wirkungsmechanismus, 
physiologischer 628, 651. 

-, Einflu.B auf Zellpermeabi
lităt 654. 

-, freier Zucker in der Leber 
nach 612. 

-, Zuckergehalt im arteri
ellen und venosen Blut 
nach 611. 

-, Zuckeroxydation nach 
619. 

- - und Glykogenbildung 
durch 652. 

-, Zuckeroxydationsge
schwindigkeit nach 621. 

-, Zuckervakuum nach toxi
schen Dosen 616. 

Insulinabgabe, iiberschie-
.Bende, nach Kohlehydrat
zufuhr 646. 

Insulinausscheidung 645. 
Insulinbedarf des Menschen 

648. 
Insulindosen, toxische 618. 
-, -, Zuckervakuum nach 

616. 
lnsulineinheit 601. 
-, Glucoseăquivalent fiir die 

594. 
Insulinempfindlichkeit thy-

reoidektomierter Tiere 
644. 

Insulingehalt von Blut und 
Organen 649. 

Insu!inketonurie 618. 
Insulinmangel im Hunger 

und bei Kohlehydrat
karenz 646. 

Insulinprăparate, "Măuse-
einheiten" bei 87. 

-, Wertbestimmung von 87. 
Insu!inproduktion 564. 
-, endogene 620. 
Insuliuresistenz 584. 
Insu!insekretion und -abgabe 

auf nervosem W ege 64 7. 
-, Regulation der 647, 

1768. 
-, Storungen 1713. 
- nach Transfusionsver-

suchen 643. 
-, Verteilung und Ausschei

dung 645. 
Insu!inshock, Zunahme der 

Blutkonzentration (Drab
kin) im, beim Menschen 
608. 

-, B!utmenge im 1343. 
-, Hyper!eukocytose bei 

609. 
- am Menschen 609. 
Insulinverteilung 645. 
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Insulinwirkung auf den Gly
kogengehalt der Leber 
613. 

-, Hauptangriffsort der 655. 
- auf Herz 626. 
- auf Leber 623ff. 
-, Mechanismus der 650. 
-, quergestreifte Muskulatur 

als Haupterfolgsorgan der 
653. 
auf isolierte Organe 623ff. 
auf den normalen Orga
nismus 603. 
auf Pankreas- und Phlor
rhizindiabetes 621. 
auf pankreasdiabetische 
Runde 638. 
auf Skelettmuskulatur 
627ff. 

-, Theorie der 654. 
-, toxische 613, 629 . 
Insulinzufuhr, kontinuier-

liche 648. 
Insulinzusatz, Herztatigkeit 

nach 627. 
Internephridialorgan 703. 
-, Farbwechsel bei Physco

soma nach Entfernung 
des 704. 

Interrenalkorper 41. 
Interrenalorgane, Wachs-

tums- und Differenzie
rungseinflu.B der 699. 

Intersexen bei Lymantria 
dispar 826. 

Intramurale Gangliennetze 
1752. 

Invertase imPankreassaft 908. 
Involutionserscheinungen der 

Zirbeldriise 496. 
Ionales Mi!ieu und vegetat. 

System 1819. 
Ionen und Adrenalinabgabe 

1765. 
- und vegetative Endappa

rate 1784. 
Ionenaciditat im Harn 1137. 
Ionenaustausch zwischen 

Blutkorperchen u. Serum 
1089. 

Ionengleichgewicht nach In
sulin 640. 

Ionisationsverhăltnisse des 
Kalkes in Blut- und 
Gewebsf!iissigkeit 1596. 

Irradiation autonomer Re 
flexe 1807. 

Irrgartenversuch bei Athy· 
reose 759. 

Isotonie des Darminhaltes 
896. 

Jahreszeitliche Schwankun
gen und vegetative Er
regbarkeit 1787. 
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Jod und Basedow 320. 
Jod-Calcium-Gleichgewicht 

322. 
-, Reaktion auf Dar-

reichung von 284. 
Jodăthylmethode, Minuten

volumen, Methoden zur 
Bestimmung des 1298. 

Jodaminosăurewirkung auf 
Froschlarven 711, 716. 

Jodbasedow 329. 
JodeiweiBe, Wirkung [auf 

Axolotl 747. 
J odeiweiBwirkung auf Frosch

larven 711. 
Jodgehalt der verschiedenen 

Kropfformen 343. 
der Schilddriise 335. 

- verschiedener Schilddrii
sen 341. 

Jodmangel und Kropf 314. 
Jodothyrin, Chemische Stel-

lung des 71. 
Jodspiegel im Blut 332. 
Jodthyreoglobin 72. 
Jodwirkung auf Salamander 

461. 
- auf Schilddriise 318. 
"Johanssoneffekt" 620. 

Kachexia hypophyseopriva 
420. 

- thyreopriva 663. 
Kachexie, hypophysăre 

(SIMMONDsche Krank-
heit) 443ff. 

KaffeegenuB, bedingte Re
flexe beim 1007. 

Kalilăhmung der Muskulatur 
857. 

Kalimangelerscheinungen 
1681. 

Kalium, Gehalt des Blutes 
nach Insulin 637. 

- und Natrium, Ausschei
dung von, nach Insulin 
636. 

-, Mineralstoffgehalt und 
Bedarf der Pflanze 1679. 

-, Vermehrungdes, beiSăug
lingstetanie 1445. 

Kaliumchlorid als Diureti
cum 1550. 

Kaliumerhiihung im Blut bei 
Insuffizienz des Kreislaufs 
1444. 

Kaliumgehalt des Blutes 637. 
- des Blutplasmas 1440. 
- der Muskeln 1390. 
- von Tumoren 1501. 
Kaliumvermehrung im Blut 

nach Riintgenbestrahlung 
1444. 

Kaliumwert, Absinken des, 
bei Hunger im Blut 1447. 

Sach verzeichnis. 

Kaliumwert im Blut, Ab
sinken durchlnsulininjek
tion 1444. 

Kalk- und Phosphatansatz 
wăhrend extrauteriner 
Entwicklung beim 
menschlichen Fetus 1558. 

- und Phosphatausschei
dung durch den Darm 
1569. 

- und Phosphatausschei-
dung durch Milch 1614. 

- und Phosphatausschei
dung bei parenteraler Zu
fuhr 1572. 

- -Phosphatausscheidung, 
Săure- und Alkaliwirkung 
auf die 1573. 

- -Phosphatstoffwechsel, 
Epithelkiirperchentu
moren und 1595. 

Kalkbildung in der Ossifica
tion 1628. 

Kalkgicht 1640. 
Kalkhaushalt und Milchkon

sum 1567. 
Kalkretention bei erhiihter 

Kalkzufuhr 1503. 
- im Săuglingsalter 1559. 
Kalkspeicher, subepiphysăre 

Knochenschicht als 1636. 
Kalkspiegel im Blut 77. 
Kalkstoffwechsel und Epi-

thelkiirperchen 683, 686. 
- und Keimdriisen 686. 
- und Thymus 683. 
Kaltbliiter (Krankheitsver

lauf und Lebensdauer 
nach Pankreasexstirpa
tion) 569ff. 

Kăltegonaden 827. 
Kălteschmerz bei Kaninchen 

834. 
Kapillaren s. auch unter Ca

pillaren. 
Kapillarentwicklung bei 

Schilddriisenstiirungen 
762. 

Kardiale Dekompensation 
1400. 

- Inkompensation 1410. 
Kardiospasmus mit Oesopha

gusdilatation 1043. 
Karenzketosis nach Insulin 

617. 
Kastration bei Amphibien-

larven 786. 
- und Epiphyse 687. 
- und Hypophyse 677. 
-, parasităre an Krabben 

704. 
- beim Menschen 787. 
- und Nebennieren 689. 
- und Osteomalacie 687. 
- und Pankreas 691. 

Kastration und Schilddriise 
670. 

- und Thymus 683, 768. 
-, experimentelle, wirbel-

loser Tiere 704. 
- bei Viigeln und Săugern 

787. 
Kastrationsfolgen bei Viigeln 

790. 
Kastrationshypophyse, Bau 

der 411. 
Kataraktbildung bei Tetanie

tieren 350. 
Kationen, Mineralbestand des 

Kiirpers 1440ff. 
Kationenwanderung, Blut 

und Gewebe 1099. 
Kaulquappenversuche mit 

Schilddriisenprăparaten 
339. 

Keimdriisen und Akromegalie 
677. 

- Thymus undj'Antagonis
mus 767. 

-, Geschlechtsmerkmale,Be
einflussung durch 789. 

-, Inkretion der 57. 
- und Kalkstoffwechsel 

686. 
-, KleinhirngriiBenabhăngig

keit von 798. 
- und Schilddriise 668. 
-, EinfluB auf den Stoff-

wechsel 963. 
-, Umstimmungsfăhigkeiten 

der, bei Wirbeltieren 792. 
-, Wachstnms- und Diffe

renzierungseinfluB der 
699. 

Keimdriisenanlage, Zweige
schlechtlichkeit bei Wir
beltieren 787. 

Keimdriisenbauplan bei Krii
ten 792. 

Keimdriisendegeneration bei 
Viigeln 753. 

Keimdriisenentwicklung bei 
iibermăBigerHypophysen
zufuhr 779. 

Keimdriisenextrakte, Blut
adrenalingehalt nach Zu
fuhr von 689. 

Keimdriisenfunktion, mor
phogenetische 785. 

Keimdriisenimplantation bei 
Amphibienlarven 785. 

Keimentwicklung, Selbst-
differenzierung bei 698. 

Keimgewebe, Inkretion des 
62. 

Keimorgane, Zwischendriise 
der 58. 

Kern- und ZellgriiBe, Beein· 
fluBbarkeit durch Tempe
ratur 820. 



Kernkugeln in der Zirbel
driise 494. 

KESTNER-PLAUTscher Effekt 
bei Dystrophia-adiposo
genitalis 445. 

KESTNER-PLAUTsche Reak
tion bei Dystrophia adi
poso-genitalis 445. 

Ketokorper 583. 
- und Acidosis 617. 
Ketokorperbildung in der Le-

ber 600. 
Ketolytische Wirkung der 

Kohlehydrate 618. 
Ketonurie beim apankreati

schen Tier 575. 
Kiemen, Sauerstoffpartial

druck 851. 
Kieselsaure als Bestandteil 

des Bindegewebes 1500. 
- im Blut 1476. 
- im Harn von Tuberku-

losen 1643. 
-, Umsatz der 1642. 
Kinder, Stoffwechsel der 953. 
Kindesalter, Riesenwuchs im 

437. 
K-Ionen, spezifische Bedeu

tung fiir Froschentwick
lung 864. 

Klappenfehler, Blutmenge bei 
1339. 

-, Utilisation bei 1324. 
KleinhirngroBenabhangigkeit 

von Keimdriisen 798. 
Klima, EinfluB auf Stoff-

wechsel 963. 
Klimakterium 963. 
-, Gewichtszunahme im 963. 
- und Nebennieren 689. 
- und Schilddriise 669. 
Knochen, Magnesiumgehalt 

der 1611. 
Knochenapatitstruktur 1610. 
Knochenaufbau und Kalk

phosphatumsatz 1555. 
Knochenbriiche, Schild-

driisenbehandlung bei282. 
Knochenmark, Eisengehalt 

des 1664. 
-, Xanthomatose des 455. 
Knochenwachstum nach Hy

pophysektomie 422. 
-, Wirkung von As- und P

Gaben auf das 864. 
Kochsalzdiingung, Wirkung 

auf Pflanzen 1688. 
Kochsalzfieber 1551. 
Kochsalzretention im Fieber 

1550. 
Kochsalzwirkung auf den 

Stoffwechsel 1533. 
Kohlehydratbestande des 

Korpers, Erschopfung der 
650. 

Sachverzeichnis. 

Kohlehydrate in der Ernah
rung 987. 

-, Fettbildung aus 948. 
-, ketolytische Wirkung der 

618. 
-, Lebensnotwendigkeit der 

1692. 
- und Muskelarbeit 988. 
-, Umsatzgeschwindigkeit 

der, nach Insulin 653. 
Kohlehydratmangel 988. 
Kohlehydratoxydation nach 

Insulin 621. 
Kohlehydratstoffwechsel und 

Epithelkorperchen 685, 
1702. 

- bei Hyperadrenalinamie 
1710. 

- bei Hyperthyreoidismus 
1710. 

- und Hypophyse 679, 
1701. 

-- bei Hypophysenerkran
kungen 1711. 

--, antagonistische Wirkung 
von Adrenalin und Insu
lin auf den 642. 

- - und Nebennierenrinde 
1702. 

- ·, "Notfallsreaktionen" im 
1698. 

- nnd Pankreas 685. 
--, "Piqure"wirkung auf 

1695. 
-, Regulation des 1692ff. 
-, zentralnervose Regulation 

1694ff. 
-, Regulationsstorungen 

1707ff. 
-, zentralnervose Storungen 

1708ff. 
- und "Vagotonie" 1712. 
-, Vaguswirkung auf 1696. 
-, Wirkung des Zucker-

stiches auf 1695. 
Kohlehydrattoleranz, ver-

minderte bei Schilddrii
senexstirpation 643. 

Kohl.ehydratverarmung des 
Gehirns (Insulin) 608. 

Kohlehydratverbrennung 
beim pankreaslosen Tier 
581. 

Kohlenoxyd, Blutmengenbe
stimmung durch 1338. 

Kohlensaure, spezifische 
Atemwirkung der 1102. 

-, Dissoziationskonstante 
der 1082. 

- und Erythrocyten 1386. 
- und Kreislaufregulierung 

1243. 
-, Kreislaufwirkung der 

1394. 
- im Liquor 1388. 
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Kohlensaureabgabe bei Blut
sauerung 1388. 

- bei Herzfehlern 1388. 
- des Warmbliitlerorganis-

mus 1394. 
Kohlensaureacidose, experi

mentelle, Harnreaktion 
bei 1144. 

Kohlensaurebindung als MaB 
von Pufferwirkung 1383. 

Kohlensaure bindungskurve 
1074. 

Kohlensaurediagramm, VAN 
SLYKEsches 1075. 

Kohlensaurekapazitat des 
menschlichen Serums 
1430. 

Kohlensaureretention im 
W armbliitlerorganismus 
1394. 

Kohlensaurespannung bei 
Diabetes 1114. 
bei Herzinsuffizienz 1124. 
bei Nahrungsaufnahme 
1118. 
bei Narkose 1123. 

-- bei Niereninsuffizienz 
1117. 
bei Pneumonie 1127. 

Kohlensăurestauung, Muskel-
arbcit 1129. 

Kohlensauretransport 1094. 
Kollaps s. auch unter Collaps. 
-, Capillarisierung im 137B. 
-, HerzgroBe beim 1337. 
-, postoperativer 1334. 
-, lokalisierter 1345. 
-, toxische Theorie des 1334. 
Kollateralkreislauf 1242. 
Kolloid der Schilddriise 13. 
Kolloidkropf, recurrierender 

335. 
Kolloidschutz (Mineralbe-

stand des Korpers) l47!l. 
Kolonspasmen 1045. 
Koma, diabetisches 1439. 
- nach Pankreasexstirpa-

tion 568. 
Kompensationsdialyse 1436. 
- des Calciums im Blut1450. 
Konstitution und Hypophyse 

958. 
Konstitutionsschwankungen 

und vegetative Endappa
rate 1786. 

Kontrasteinlaufe in den Dick
darm 894. 

Konzentrationseffekt der 
Haut 773. 

Kopfschmerz bei Schild
driismmangel 259. 

Korperchen und Plasma, Ver
teilung des Zuckers zwi
schen durch Insulin 
611. 
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Korperform, Hormone der 
953. 

Korpergewebe, Mineral
bestand des festen 1477. 

Korpergewichtszunahme 
durch Vorderlappen
extrakte 459. 

Korpertemperatur, EinfluB 
der, auf das GefaBsystem 
1202. 

- bei Hypophysektomie 422. 
Korperwachstum und Eisen 

1671. 
Korrelationsketten, nervose 

801. 
Kost, EinfluB der, auf die 

Entwicklung 700. 
KosteinfluB auf die Reak

tionslage des Korpers 
1119. 

Kot, Bestandteile im 936. 
Kotbildung 1011. 
Kotentleerung 898. 
- Innervation 893. 
Kraftstoffwechsel- und Gas-

stoffwechsel nach Insulin 
619. 

Krampfe, hypoglykamischc 
83. 

Kraniomalacien 1 561. 
Krankenernahrung 1013. 
-, Fett in der 989. 
Krebs, Verminderung der re

nalen Kochsalzausschei
dung bei -kranken 1536. 

Kreislauf und Adrenalin 1209. 
- bei Aneurysma arterio

venosum 1328. 
-, Regulierung durch die 

Arterien 1238. 
-, Insuffizienz des und Er

hohung des Kaliumwertes 
im Blut 1444. 

- in den Capillaren 1226. 
- und Hypophyse 1221. 
--··, intermediarer 936. 
-, Kohlensaurewirlmng auf 

1394. 
-, Minusdekompensation 

1399. 
-, Plusdekompensation1399. 
-, Schilddriisenhormon, Ein-

fluB auf 1218. 
-, Unokonomie des 1377. 
Kreislaufcorrelationen, 

Pathologie der 1289ff. 
Kreislaufhormone, lokale 

1227. 
Kreislauforgan, Reflexe von 

den GefaBen auf das 1191. 
-,Reflexe von den Lungen 

auf das 1184. 
-, Beziehung zwischen, und 

reflektorischer Muskel
tatigkeit 1200. 

Sachverzeichnis. 

Kreislauforgane, Bedeutung 
der Hautreflexe auf die 
1173. 
bei Schilddriisenmangel 
257. 

Kreislaufreflexe, Zentren der 
1164. 

Kreislaufregulation, Zentren 
der 1792. 

Kreislaufregulierung durch 
Acetylcholin 1252. 

-, Adrenalin in der 1258. 
-, Histamin in der 1250. 
- und Sauerstoffmangel 

1249. 
-, Wasserstoffzahl und 

1243. 
Kreislaufschwache bei 

Hamoglobinverlust 1332. 
Kreislaufstorungen, Minuten

volumen bei 1300. 
Kretins, Blutbefunde bei 

267. 
Kretinenstruma 329. 
Kretinismus 264. 
-, Entstehung des 270. 
-, Entwicklungsstorungen 

bei 761. 
- und Epithelkorperchen 

666. 
-, endemischer und Hypo-

physe 663. 
-, Stoffwechsel 266. 
-, Zwergwuchs bei 264. 
Kropf und Bakterien 309. 
-, angeborener 303. 
-, Entstehung des 300. 
- (jodarme Gegenden) 1507. 
-, Verteilung auf die Ge-

schlechter 305. 
- und Krebs 345. 
- bei Kretinen 268. 
-, lymphadenoider 325, 331. 
- des Neugeborenen 344. 
- und Schwangerschaft 305. ! 
-, sporadischer 314. 
- und Tuberkulose 312. 
Kropfe, Einteilung der 323. 
-, Funktion der 323. 
Kropfbrunnen 309. 
Kropfentstehung und AuBen-

temperatur 307. 
Kropfepidemie 328. 
Kropferzeugung, experimen

telle, am Menschen 310. 
Kropftumoren, Funktion dcr 

verschiedenen 325. 
Kropfherz 291. 
-, "mechanisches" 294. 
Kropfprophylaxe 1507. 
Kropfsubstanzwirkung auf 

Anurenlarven 718. 
Kropftoxin ("Hydrosol")811. , 
Kropfwasser 309. i 

"Kropfwelle" in den Nach
kriegsjahren 309. 

Kupfer in der Blutfliissigkeit 
1475. 

Lactacidogen undMilchsaure
gehalt der Muskulatur591. 

Lactase im Pankreassaft 908. 
LANGERHANSsche lnseln 83, 

561, 647. 
- Inseln, Lage und Bau der 

53. 
Langenbreitenindex des Scha

dels 815. 
Lavulose, Bluteindickung 

durch 634. 
Leberglykogen und gebunde

ner Zucker 573. 
Lebcnsalter, Abhangigkeit 

des Calciumwertes vom 
1446. 

Lebensdauer apankreatischer 
Tiere unter Insulin 622. 

- der pankreasexstirpierten 
Tiere 568. 

Lebensgeschichte, innere (Be
deutung der, fiir biologi
sche Funktionsablaufe) 
1069. 

"Lebenskurve der Schild
driise" 332. 

Lebensschwachc, angeborcne 
333. 

Lebenswichtigkeit des chrom
affinen Gewebes 518. 

Leber, Ammoniakbildung in 
der 1140. 

- als Blutdepot 1301. 
-, Chlorid in der 1494. 
-, Durchstromungsversuche 

an isolierter 593. 
-, Formbildung der 874. 
-, Glykogenansatz in der, 

nach Glykosezufuhr 613. 
-, Stellung der, bei Herz

kranken 1355. 
-, freier Zucker in, nach In

sulin 612. 
-, Fettgehalt der, nach In

sulin 616. 
-, Wirkung des Insulins auf 

die 655. 
-, Insulinwirkung auf 623ff. 
-, Ketokorperbildung in der 

600. 
-, isolierte, 0 2 -Verbrauch 

cler 955. 
-, Bedeutung der Reaktions

regulierung fiir die 1151. 
-, Saurebildung in, nach In

sulin 624. 
-, vVassergehalt der, nach 

Insulin 637. 
-, freier Zucker in der, nach 

Insulin 612. 



Leber, Zuckerbildung in 5930 
Leberatrophie, ErhOhung der 

Phosphatwerte bei 14390 
Leberausschaltung und Zuk

kerverbrauch 587o 
Lebercirrhose bei Athyreose 

259o 
Leberexstirpation, Muskel

glykogen nach 5890 
- an pankreasexstirpierten 

Hunden 5870 
LebergefaBe, Anspruchsfahig

keit auf Adrenalin 12170 
Leberglykogen, Abnahme des, 

in der Muskulatur 651. 
-, nervoser Tonus und 16970 
- und gebundener Zucker 

5730 
Leberglykogengehalt 641. 
Leberkranke, Hypercholeste

rinamie bei, nach Insulin 
616o 

Leberschnitte, Atmung der 
6250 

Lebervenenblut, Zuckergehalt 
des 6750 

"Leertatigkeit" des Magens 
9170 

Leib-Seele-Einheit, Auffas
sung des Organismus als 
1066o 

Leichen, Blutmenge bei 13980 
Leichtathletiker, Muskelauf

bau bei 13790 
LEYDIGsche Zwischenzellen 

und Keimgewebe 59o 
Licht, verschiedenfarbiges, 

EinfluB auf Entwicklung 
8360 

-, BeeinfluBbarkeit des 
Wachstums durch 8350 

Lichtbeeinflussung der Pig
mentwirkung 8380 

-Lichtempfindlichkeit der Ty-
rosinase 841. 

Linealzelle, Plasma der 4950 
Linse, Form derselben 8790 
Linsenbildung bei Rana fusca 

881. 
Lipamie bei Diabetes mellitus 

nach Insulin 6160 
Lipase im Pankreassaft 9070 
"Lipodiarese" 617o 
Lipoid in Hypophysenvorder

zellen 412o 
Lipoidsekretion der Hypo

physenvorderzellen 4120 
Lipoidstoffwechsel und 

Schilddriise 671. 
Lipurie 5780 
Liquor, EinfluB der Zirbel

driise auf den 507o 
cerebrospinalis, Senkung 
des Bicarbonatwertes 
14310 

Sachverzeichniso 

Liquor, Kohlensaure im 13880 
-, uteruserregende Substanz 

im 490o 
Liquorreaktion bei Einwir

kungvon Kohlensaure und 
Na2C03 11070 

Lithiumsalz, Wirkung auf 
Froschlarven 7240 

"Lokalhormone" 10220 
LoWEN-TRENDELENBURG

sche Durchstromungs-
methode 690 

Luftelektrizitat, EinfluB auf 
Palolowurm 84 7 o 

Lufthunger 1061. 
Luftverdiinnung, vegetative 

Erregbarkeit und 17880 
Lunge als Blutdepot 1321. 
-, gestaute, Gasdiffusion 

durch 13630 
-, Formbildung der 8740 
Lungenemphysem, erhohte 

002-Spannung bei 15220 
Lungenendothelien, Gasaus-

tausch an den 10480 
Lungen6dem 13490 
Lungenstauung 13060 
Lungenvagusreflex 10290 
Lungenventilation nach In-

sulin 6190 
Luteinisation durch Vorder-

lappenextrakt 4660 
Luteinisierungshormon 676o 
Luteinzellen 560 
"Luxuskonsumption" (Er-

nahrung) 244, 9560 
Lymphe, Kalkgehalt der 6350 
Lymphoepitheliale Symbiose 

270 
Lymphoretikulare Bildungen 

270 

Magen, Bauplan des 889o 
- -Darmwirkung von Insulin 

6320 
-, Erkrankungen des, und 

Chloridkonzentrationen 
14260 

-, Hyperaciditat im 9140 
-, Zusammenwirken von Se-

kretion und Motilitat im 
9120 

-, Pathologie des 9140 
-, Randzone des 913o 
-,Tonus des 891. 
-, Verdiinnungssekretiondes 

8970 
-, Verweildauer von Speisen 

im 887o 
Magenbewegungen 8890 
Magendilatation, akute 10450 
Magenmuskulatur, Tonus der 

8980 
"Magenneurose" 1036, 10390 
Magenresorption 927 o 
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Magensaft, Fernwirkung des 
909o 

-, Sekretion des, unter 
Schilddriisenpraparaten 
281. 

-, Zusammensetzung des 
9050 

MagensaftabfluB, spontaner 
9020 

Magensaftabsonderung 900o 
- und Reaktion 9190 
Magensaftsekretion 2520 
Magensalzsaureproduktion, 

Regulation der 15280 
Magensekretion, Appetitein

fluB auf die 9090 
- (psychisches Verhalten 

und) 10370 
Magentetanie (Umsatz der 

Alkalichloride) 15280 
Magenverdauung, Verlange

rung der, durch GenuB
mittel 9190 

-, Storung der 915o 
Magenwand, Erschlaffung der 

8900 
Magersucht {diencephale Ka

chexie) 1057o 
Magnesium, Gehalt des Blu

tes nach Insulin 6370 
(Mineralbestand des Kor
pers) 14630 
(Mineralstoffgehalt und 
Bedarf der Pflanze) 1685o 

Magnesiumchloridacidose 
11130 

Magnesiumgehalt der Kno
chen 1611. 

- des Muskels 14900 
Magnesiumwert im Blut-

serum 14640 
Maltase im Pankreassaft 908o 
Mangan im Blut 14750 
- im Boden 16890 
Mangandioxyd-Elektrode 

11060 
Maschinenarbeit des Men

schen, EinfluB auf Stoff
wechsel 9680 

Massage bei Herzfehlern 1364o 
-, Wirkung auf Muskelatro

phie 14050 
Medianebene, Froschei, Ab

hăngigkeit von Schwer
kraft 811. 

Medikamente, EinfluB von, 
auf Blutmenge 13430 

Medulla oblongata, Stoff
wechselzentren in der 
10500 

Medullarepithel 360 
Meerwasser, kalkfreies, Ein~ 

fluB auf Seeigelentwick-
lung 8590 

Melanophoren des Fisches 800 

116* 
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Melanophorenwirkung der 
Hypophyse 489ff. 

Menarche, Fettablagerung in 
962. 

Meningokokkenmeningitis, 
Gehalt des Liquors an 
Gesamtcalcium 1458. 

Mensch, Blutmenge des 
1339. 

-, Kastration beim 787. 
Menstruation, Erhiihung der 

Calciumwerte im Blut 
1447. 
und vegetative Erregbar
keit 1787. 
und Epithelkiirperchen 
686. 
und Hypophyse 676. 

--, Kaliumgehalt vor und 
nach der 1444. 
und Nebennieren 688. 
und Pankreas 691. 
(Anschwellung der Schild· 
drlise) 305. 

Mcsoderm und Sympathicus 
1733. 

Metamorphose besehleuni
gung dureh Hypophyse 
771. 

Metamorphosehemmung nach 
Hypophysektomie 769. 

Milch, Aschengehalt der 864. 
-, Chloridgehalt der 1504. 
-, Eisenarmut der 862. 
-, Eisengehalt der 1504. 
-, Kalk- und Phosphataus-

scheidung in die 1614. 
-, Mineralgehalt der 1503. 
Milchasche, Bestandteile der 

991. 
- und ·wachstumsgeschwin· 

digkeit 864. 
MilchgebiB, Persistenz des, 

nach Hypophysektomie 
422. 

Milchinjektionen, Kochsalz-
ausschwemmung naeh 
1534. 

Milchkonsum und Kalkhaus
halt 1567. 

Milchproduktion, Phosphat
mangel in der 1568. 

Milchsăure bei Arbeit 1378. 
- und Kreislaufregulierung 

1243. 
-, EinfluB auf Minuten-

volumen 1395. 
- in Odemfllissigkeit 1353. 
-- im SchweiB 1353. 
Milchsăureansammlung im 

Muskel 1359. 
Milchsăurebildung, post

mortale 650. 
Milchsăuregehalt der Muskeln 

im Kollaps 1369. 

Sachverzeichnis. 

Milchsăurestoffwechsel des 
Herzkranken 1353. 

Milchsăurevermehrung nach 
Insulin 629. 

Milchverdauung 913. 
Milz als Blutdepot 1370. 
Milzexstirpation und Eisen-

ausscheidung 1666. 
Mineralbestand, Artunter

schiede 1421. 
- der Blutkiirperchen 1467. 
- in Kiirperfllissigkeiten 

1422. 
Mineralbestandteile der Galic 

1504. 
Mineralbestand des Gesamt

blutes 1473. 
des Gewebes, Allgemeines 
liber den 1505. 
des Kiirpers 1419. 
der fes ten Kiirpergewe be 
1477. 

Mineralien des Blutes, 
seltenere 1474. 

-, seltenere, in der Lebcr 
1494. 

Mineralgehalt der Milch 
1503. 

Mineralstoffe in mg% der 
Blutkiirperchensubstanz 
1471. 
des Blutplasmas 1464. 
des Herzfleisches von 
Săugetieren 1491. 
der Pflanzen 1674. 

-, Umsatz der, Allgemcines 
liber 1507. 

-, Untersuchung liber Um
satz von 1511. 

Mineralstoffwechsel 1415. 
beim Diabetiker 635. 
und Insulin !i34. 
beim Gesundcn nach 
Zuckerzufuhr 635. 

Mineralwăsscr, kieselsăure· 
haltige 1642. 

"Minusdekompensation" 
1033. 

-, Kreislauf 1399. 
Minutenvolumen, Acetylen

methode 1298. 
bei Arbeit 1304. 
bei Beri-Beri-Kranken 
1302. 
und zirkulierende Blut
menge 1396ff. 
und psychische Erregung 
1345. 
des Herzens 1215. 
bei dekompensiertenHerz. 
fehlern 1301. 
bei kompensierten Kla p
penfehlern 1301. 
bei Kreislaufstiirungen 
1300. 

Minutenvolumen, Milch
săurewirkung auf 1395. 

- bei Myxiidem 1302. 
-, Abnahme des - nach 

Pituitrin 1225. 
-, physiologisches 1311. 

und Schilddrlisenliber
funktion 190. 
bei thyreotoxischen Zu
stănden 1302. 

MiBbildungen, WEBER· 
ALESSANDRINische 802. 

Mitochondrien (Golgi Appa
rat) 99. 

Mitogenetische Strahlen, 
Receptoren flir 846. 

- -, Sender von 846. 
- -, Wellenlănge der 846. 
Mitralinsuffizienz, relative 

1307. 
Mittellappen s. Hypophyse, 

makroskopischer Bau 406. 
der Hypophyse, Hormone 
490. 
s. u. Hypophyse, Mittel
lappen, Histologic des 
413ff. 

Mittellappenhormon der 
Hypophyse 491. 

Morbus Addisoni s. a. unter 
Addison. 

Morbus Addisoni 541. 
- und Epiphysenextrakt 
!i9l. 
- und Zuckertoleranz 
657, 692. 
Basedow und Glykosurie 
667. 
- und Menstruation 669. 
- und Sehilddrlise 666. 
Gaucher 455. 

Morphin und Schilddrlise 208. 
Motilitătsstiirungen nach 

Thymcktomie 379. 
MuskatnuBleber 1350. 
Muskel, entnervter 630. 
-, Faradisationswirkung auf 

1405. 
-, hypertrol?hischer 1379. 
-, zuckerfre1er in, nach In-

sulin 611. 
--, Massagewirlmng auf 1405. 
--, Milchsăureansammlung 

im 1359. 
-, Natriumgehalt des 1489. 
Muskelarbeit, Alkalireserve 

bei 1129. 
-, Atmungsregulation bei 

1128. 
-, Verănderung des B1ut-

bildes bei 1425. 
-, Blutreaktion bei 1130. 
- und EiweiBnahrung 985. 
-, erschopfende 949. 
- und Kohlehydrate 988. 



Muskelarbeit bei Kohlen-
saurestauung 1129. 

- und Stoffwechsel949, 967. 
- und Warmeregulation964. 
Muskelatmung, Wirkung von 

Insulin auf die 592. 
Muskelatrophie, Diathermie

wirkung auf 1405. 
-, Inaktivitats- 1405. 
Muskelaufbau bei Leicht

athletikern 1379. 
- bei Schwerathletikern 

1379. 
Muskelcapillaren 1374. 
Muskelchemismus beim Herz-

kranken 1358. 
- und Stauung 1363. 
Muske1degeneration 1491. 
Muskeldurchblutung und 

Arbeits1eistung 1361. 
MuskeldurchblutungsgroBe 

1236. 
Muskelfettgehalt nach Evi

sceration 617. 
Muskelfunktion und Adrena-

lin 1367. 
-, Anamie und 1368. 
- im Kollaps 1366. 
-, venose Stau ung und 1368. 
Muskelglykogen unter Adre

nalin 641. 
nach Leberexstirpation 
589. 
und hypoglykamischer 
ProzeB 590. 
und Schilddriise 117. 

Muskelkraft und Ernahrung 
979. 

Muskellahmung in Frosch
larven durch KCl 857. 

Muske1milchsaure nach In-
sulin 629. 

Muskeln, Milchsauregehalt 
· der, im Kollaps 1369. 
-, Kaliumgehalt der 1390. 
Muskelstoffwechsel 586. 
- und autonomes N.S. 1815. 
-, Sympathicus 1699. 
Muskeltatigkeit, reflektori

sche Beziehung zwischen, 
und Kreislauforgan 1200. 

Muskeltonus und autonomes 
System 1815. 

Muskulatur, AtmungsgroBe 
nach Glykosezusatz 595. 

-, Glykogenbildung in der 
651. 

-, Abnahme des Lebergly
kogens in, nach Insulin 
651. 

-, Quellungsverhalten von, 
nach lnsulin 639. 

-, quergestreifte, Haupt
erfolgsorgan der Insulin
wirkung 653. 

Sachverzeichnis. 

Muskulatur, Wassergehalt 
der, nach Insulin 637. 

-, postmortale Milchsaure
bildung in der 650. 

Myodegeneration, Herz
insuffizienz durch 1402. 

Myoneurale oder neurocellu
lare Verbindungsstelle 
(vegetative Endapparate) 
1776. 

Myxodem, angeborenes 239. 
-, Erhohung des Calcium

wertes im Blut bei 1460. 
-, Calcium und Phosphat

ausscheidung bei 1584. 
- und Hypophyse 663. 
-, Minutenvolumen bei 

1302. 
-, operatives 239. 
- und Tetanie 667. 
Myxredeme fruste 261. 

"Nachatmen des Sauerstoffs" 
1352. 

Nahrung, anorganische Be-
standteile der 990. 

-, Brennwert der 946. 
-, Caloriengehalt der 946. 
-, Cellulosegehalt der 1010ff. 
-, cellulosehaltige 938. 
- und Konstitution 955. 
- und Kropfentstehung 307. 
-, Nahrwert der 946. 
-, Rosten von 903. 
-, Sattigungswert der 918, 

1004. 
-, EinfluB auf Wachstum 

865. 
-, Wohlgeschmack der 1004, 

1013. 
Nahrungsaufnahme, Alkali

reserve bei 1118, 1119. 
-, Atmungsregulation bei 

1118. 
-, Blutchloride bei der 

1501. 
-, Blutreaktion bei 1119. 
-, Harnreaktion bei 1142. 
-, Kohlensaurespannung bei 

1118. 
-, Saureausscheidung bei 

1142. 
- und Stoffwechsel 955. 
Nahrungsbedarf desMenschen 

946, 950. 
-, Einwirkung von Tempe

ratur und Klima auf den 
963. 

- bei Winterschlăfern 963. 
Nahrungsmangel 865. 
Nahrungspolymorphismus 

bei Bienen und Ameisen 
869. 

NahrungsiiberschuJ3 867. 
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Nahrungsverbrauch, Einwir
kung von Temperatur und 
Klima auf 963. 

Nahrungswertung 961. 
Nahrwert der Nahrung 946. 
Nanosimia pituitaria 441. 
-, Zwergwuchs 438. 
Narkose, Alkalireserve bei 

1123. 
-, Atmungsregulation bei 

1122. 
-, Senkung des Bicarbonat

wertes 1431. 
-, Harnreaktion in der 1146. 
-, Kohlensaurespannung in 

1123. 
Narkoselipamie nach Insulin 

616. 
Nasenschleimhaut, Reflexe 

von der 1175. 
Natrium, Gehalt des Blutes 

nach lnsulin 637. 
- im Anwuchsstoffwechsel 

1552. 
- im Ultrafiltrat von 

Schweineserum 144lff. 
Natriumgehalt im Kammer-

wasser des Auges 1442ff. 
- des Muskels 1489. 
Nausea 1045. 
Nebenepithelkorperchen 17. 
Nebenhypophyse, Bedeutung 

der 420. 
Nebenniere 67, 510. 
-, Arbeitsgemeinschaft der 

Rinden- und Marksub
stanz 48. 

-, Beziehungen zwischen 
Mark und Bindegewebc 
532. 

-, BlutgefăBe der 46. 
- und Collaps 1333. 
-, Entwicklung der 41. 
-, Entwicklungsgeschichte 

der 510. 
-, GefaBversorgung der 514. 
- menschlicher Feten 48. 
-, Reticuloendothel an Ca-

pillaren der 46. 
-, Keimschicht der 43. 
-, Marksubstanz der 45. 
-, Physiologie der 515. 
-, Rinde der 43, 44. 
- und Schilddriise 670. 
-- Thymus, Antagonismus 

795. 
- und Uterus 678. 
- der Wirbeltiere 148. 
Nebennieren bei Anencepha-

lie 49. 
- und Akromegalie 678. 
-, akzessorische 47. 
- und Graviditat 688. 
- und Kastration 689. 
- und Klimakterium 689. 
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Nebennieren und Menstrua-
tion 688. 

-, Nerven der 47. 
-- und Pubertat 688. 
-, Ruckbildung akzesso-

rischer 49. 
-, physiologische Ruckbil

dung der 48. 
Nebennierendruse 43. 
Ne bennierenerkrankungen, 

Klinik der 533. 
Nebennierenexstirpation 794. 
-, Senkung des Blutzuckers 

und Phosphat nach 1436. 
- und Genitalien 689. 
- und Thymus 684. 
Nebennierenfunktion. Sto

rungen der bei inf~ktii:isen 
Erkrankungen 533. 

-, morphogenetische 794. 
- im Senium, Sti:irungen der 

541. 
Nebennierengeschwulste, vor

zeitige Geschlechtsmerk
malbildung bei 793. 

Nebennierenmark, Ganglien
zellen im 46. 

-, Langsmuskelbundel an 
elen Venen des 46. 

- und Pigmentbildung 795. 
-, Funktion der chromaffi-

nen Zellen des 4 7. 
Nebennierenrinde 794. 
- und Geschlechtsmerkmale 

690. 
-, Verbreiterung in der Gra

viditat 344. 
- und Kohlehydratstoff

wechsel 1702. 
-, Physiologie cler 527. 
-, physiologische Riickbil-

dung der 48. 
-, Beziehungen der zu an

deren Organen mit innerer 
Sekretion 531. 

Nebennierenzellen, sidero-
phile Ki:irnchen in 44. 

-, Lipoidgehalt der 44. 
--, neurogene 42, 51, 52. 
-, Pigment in 44. 
Neotenie nach Thyreoidek

tomie 731. 
Nephritiker, Acidose bei, nach 

Insulin 617. 
Nephritis, Natriumgehalt des 

Blutes bei 1443. 
- und Ca-P-Ausscheidung 

1608. 
-, hyperchloramische, C0 2-

Spannung bei der 1522. 
-, Phosphatstauung bei 

1609. 
Nephrosen, Hypercholesterin 

bei, nach Insulin 616. 

Sach verzeichnis. 

Nerv-Gift und Ionenwirkung, 
Identitat von 1785. 

Nervendegeneration, auto
nomes N. S. 1777. 

Nervenendigungen an und 
im Erfolgsapparat 1740. 

Nervennetzwerk, Sympathi
cus als 1738. 

Nervenregeneration, gesti:irte 
247. 

Nervensystem und Insulin 
630 ff. 

-, peripheres, Insulinwir-
kung 630ff. 

-, EinfluB auf Kropfent
stehung 314. 

-, morphogenetische Bedeu
tung des bei Saugern 802. 

-, morphogenetische Funk
tion des 796. 

- und Muskelkohlehydrat
stoffwechsel 590. 

-, Pathologie des vegetati
ven 1019ff. 

- und Schilddruse 219. 
Nervensystemsti:irung nach 

Thyreoidektomie 759. 
N erven ubererreg barkeit, peri

phere 363. 
Nervi:ise Beeinflussung der 

Erregbarkeit cler vege
tativen Endapparate1779. 

- Stiirungen nach Thymek-
tomie 379. 

Neugeborene, Kropf der 344. 
"Neuralregion" 1776. 
N euro gal vanisches Phanomen 

772. 
Neurohypophyse 29, <IJ5ff, 

768. 
-, histologischer Bau der415. 
-, funktionelle Bedeutung 

415. 
- und Eisenstoffwechsel415. 
-, Entwicklung der 408. 
-, Pigment in 415. 
Neuronenlehre und Sympa

thicus 1737. 
Neuroplasmatische Zwischen

substanz 294. 
N curose ( Betrie bsstiirung) 

1031. 
Neurosen, vegetative, Kali

umerhi:ihung im Blut bei 
1444. 

- des vegetativen Nerven
systems 1020. 

Neutralisationsammoniak 
ll39. 

Neutralisationsammoniak, 
Bildung des ll49. 

-, Sti:irung cler Bildung des 
ll49. 

Neutralisationsvorgange in 
cler Niere ll38. 

Neutralsalzwirkungen, Re
aktionsregulation bei ll12. 

N-Fraktion im Blut 578. 
Niere, Ammoniakausschei

dung in cler ll40. 
-, Fettgehalt nach Insulin 

616. 
-, N eutralisationsvorgiinge 

in der ll38. 
--, Schwellenwert der, fUr 

Zuckerausscheidung 597. 
-, entnervte, Konzentra-

tionsschwache fUr Harn
stoff und Chior 1539. 

Nierenerkrankung, Steige
rung des Blutphosphats 
bei 1438. 

Nierenerkrankungen ernie
drigte Calciumwerte 1461. 

-, Chloridausscheidung bei 
1540. 

-, Na-Gehalt bei 1548. 
NierengefaBe, Reaktion der 

1226. 
Niereninsuffizienz, Alkalire

serve bei ll16. 
-, Atemstiirungen bei ll16. 
-, Atmungsregulation bei 

ll15. 
-, Blutreaktion bei 1ll7. 
-, Kohlensaurespannung 

1117. 
-, Harnreaktion bei ll4H. 
Nierenkranke, Odem der 280. 
Nierenkrankheiten, Chloride 

bei 1557. 
Nierenschwellenwerte -fur 

Zucker 597, 599. 
Nierentatigkeit und Reak

tionsregulierung ll37. 
Notfallsfunktionen des sym

pathicoadrenalen Systems 
1759. 

"Notfallsreaktionen" im K.
H.-Stoffwechsel1698. 

N-Substanzen im Blut und 
Urin nach Insulin 615ff. 

N iichtern bl utzuckerwerte, 
Bedeutung der 599. 

Nuclease im Pankreassaft 
908. 

Nucleoproteid, ("Thyreo
nucleoproteid) 323. 

Nutritionsreflexc 1260. 

Oberflache und Stoffwechsel 
950. 

O berflachen veranderungen 
durch Salze 858. 

Oberflachenwirkung von Sai-
zen 860. 

Obstipation 140. 
-, thyreogene 251. 
Obstipationsbeschwerden 

1012. 



Obstruktionsikterus, ernie
drigte Blutcalciumwerte 
bei 1461. 

Odem (Regulationsstiirung) 
1053. 

-, Entstehung 1401. 
- von Nierenkranken 280. 
Odemfliissigkeit, Milchsăure 

in der 1355. 
Odematiise Extremităten, 

Durchblutung der 1377. 
Oesophagusende, Peristaltik 

des 985. 
Ohnmacht (Blutdepotwir-

kung an der GefăBperi
pherie) 1332. 

Ohr bei Kretinismus 270. 
-,Reflexe vom 1174. 
Ohrkapsel; knorplige, Ent-

wicklung derselben 880. 
Oligămie 1331. 
Olme, Schilddriisenwirkung 

auf 750. 
Onkotischer Druck 1348. 
Ontogenese der autonomen 

Correlationen 1732. 
- der Schilddriise 708. 
Ontogenie, Selbstdifferenzic

rung in der menschlichen 
802. 

Opotherapie, hypophysăre 
451. 

Organneurose 1020. 
Organdetermination 1039. 
Organfunktion, antagonisti-

sche Wirkung auf auto
nom regulierte 643. 

-, Regulation der 1049ff. 
Organismus, Aufbau des 

Adrenali:as im 70. 
Organkorrelationen, mecha

nisch bedingte 871. 
~.Organneurosen" 1027ff. 
Organtătigkeit und Gleich

gewichtslage von Sym
pathicus und Parasym
pathicus 1779. 

Organumbau nach MIESCHER 
beim Lachs 882. 

Ornithin, Synthesemiiglich
keit fiir 970. 

Orohypophyse 28. 
- s. Hypophyse, makrosko

pischer Bau 406. 
Osmotischer Druck, Bedeu

tung fiir Augenkammer
ausbildung 873. 
- des Blutes 1387. 
- des Milieus, EinfluB 
auf Entwicklung 852. 
-, EinfluB auf Frosch-~ 
eierentwicklung 852. 
-, EinfluB auf Seeif!el- l 
eierentwicklung t!53. 

Sachverzeichnis. 

Osmotischer Uberdruck 858. 
Ossification bei der Rachitis 

1631. 
Ossificationstheorien, kolloid

chemische 1627. 
Ossificationsvorgang, Hem

mung durch Alkalc se 
1625. 

Osteomalacie, Ca- und P
Bilanz 1611. 
Kalk- und Phosphorstoff
wechsel bei 1605. 
und Kastration 687. 
und Salzgehalt der Kno
chen 1610. 

Osteopathie, Verminderung 
des Phosphats und Er
hiihung des Calciumgehal
tes in den Knoehen 1486. 

Osteoporose, physiologische 
1559. 

-, pseudorachitische 1618. 
Ostitis fibrosa 1595. 
- - und Ovarialtumor 687. 
Ovaratrophie nach Hypo-

physektomie 422. 
Ovardegeneration bei Athy

reose 760. 
Ovarialfunktion und Hypo

physenvorderlappen 675. 
Ovarialhormon, V erănderung 

der Hypophyse durch 
411. 

Ovarialtumor und Ostitis 
fibrosa 687. 

Ovarium, Inkretion des 62. 
0 2-Verbrauch nach lnsulin 

619. 
Oxalatvergiftung (Minera.l

bestand des Korpers) 
1497. 

Oxydationsenergie (Kohle
hydrate) 586. 

Oxydationsgeschwindigkeit 
und Hohe des Blut
zuckers 591. 
nach Insulin 670. 
und N-Stoffwechsel des 
apankreatischen Tieres 
nach Insulin 622. 

Oxydationssteigerung im 
Leberbrei durch Insulin 
625. 

Oxyhămoglobinreduktion, 
Basenabgabe bei 1080. 

Palaemonetes, inkretorische 
Vorgănge bei 705. 

Pankreas 557. 
-, embryonales, Funktions

fiihigkeit 755. 
und Hypophyse 680. 
nach Hypophysenexstir
pation 681. 
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Pankreas, Historisches iiber 
Inkretfunktion 557. 

-, Insel organ des 53. 
-, AbfluB des Insulins aus 

dem 649. 
und Kastration 691. 
und Menstruation 691. 
und Phlorhizindiabetes
Insulinwirkung auf 621. 
und Schilddriise 667. 
und Thymektomie 682. 

-, Zusammenhiinge zwischen 
innerer und ăuBerer Se
kretion des 563, 564, 
921. 

Pankreasaffektionen 1042. 
Pankreasausfiihrungsgănge, 

Untersuchung der 564. 
Pankreascarcinom, Basen-

bildner bei 1501. 
Pankreasdiabetes 82. 
-, experimenteller 558, 567. 
-, Symptome des totalen 

569. 
-, Zersetzungsgeschwindig

keit des Zuckers bei 589. 
Pankreasdriisen, akzessori

sche 568. 
Pankreasexstirpation, Adre

nalinwirkung nach 657, 
692. 

-, Fettfraktionen in der Le
ber nach 577. 

-, Hypophysenverănderung 
nach 412. 

-, Krankheitsverlauf und 
Lebensdauer von Katzen 
bei 569. 

-, Symptome nach partieller 
582. 

-,totale 567. 
- beim trăchtigen Tier 559. 
- bei verschiedenen Tieren 

567. 
Pankreasexstirpierte Tiere, 

Zuckerverschwinden bei 
den 588. 

Pankreasextrakt 559, 560. 
Pankreasfragmente im Duo

denum 568. 
Pankreashormon, friihere Be

weise der Existenz eines 
558. 

-, Produktionsort des 561. 
-, Zuckerumsatzgeschwin-

digkeit infolge Fehlens des 
599. 

Pankreasinkret, Korrelation 
zwischen - und Thyreoi
dea 579. 

Pankreasinseln, Inkretabfuhr 
der 55. 

-, Neubildung von 54. 
Pankreasinsuffizienz und 

Chloridstoffwechsel 1532. 
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Pankreassaft, Lactase im 908. 
-, Maltase 908. 
Pankreassekretion (Umsatz 

der Alkalichloride) 1528. 
Pankreatogener Diabetes 584. 
Para.bioseversuche 559. 
Paraganglien 49. 
-, Riickbildung der 50. 
-, Wesen der 52. 
Para.ganglion aorticum abdo

minale 50. 
- caroticum, Beziehung zum 

Nervensystem 52. 
- -, Sonderstellung des 51. 
Para.măcien, EinfluB von 

Schilddriisenoptonzusatz 
auf 706. 

Parasekretion der Hypophyse 
454. 

Para.sympathicus, Insulin als 
Hormon des 634. 

-, Insulin als inkretorischcr 
Synergist 1766. 

- und Kaliumwirkung, 
identische 1785. 

Parasympathicusstoff 1773. 
Parasympathische Erfolgs

orte und Insulin 1767. 
Parasympathisches Nerven

system und Acetylcholin 
1775. 

Parathyreoid-Hormon 77. 
- -, Beziehung zum Kalk

stoffwechsel 77. 
Parathyreoidektomie, "anor

ganisches Phospha t" bei 
1489. 

Parkinsonismen, encephaliti-
sche 1062. 

Parotis, Exstirpation der 566. 
- und Pankreatitis 566. 

Pars intermedia cler Hypo-
physe 490. 
- s. Hypophyse, makro
skopischer Bau 406. 
-, Bedeutung fiir Stoff
wechsel 449. 
nervosa s. untcr Neuro
hypophyse 415. 
tuberalis der Hypophyse 
s. u. Hypophyse, Pars 
tuberalis 415. 

Pathologie des Magens 914. 
Peptoninjektion und Kollaps 

1335. 
Perikard, Reflexe auf Herz 

1184. 
Pcrincurale Gangliennetze 

1752. 
Periodizităt im Wachstum 

cler Schilddriise 99. 
Peristaltik, Diinndarm bewe

gungen 891. 
- des Oesophagusendes 895. 
Perithelzellen 51. 

Sachverzeichnis. 

Permeabilităt der Epithel
oberflăche fiir Salze 857. 

Permeabilitătsverhăltnisse zu 
Beginn der Gastrulation 
860. 

Pflanzen, Salzmangel bei 863. 
Fflanzenhormone 703. 
Pflanzennahrung 1000. 
Pflanzenwachstum, Wirkung 

kung von Reizstoffen auf 
das 1689. 

Pflanzenzellen, Schilddriisen
wirkung auf 163. 

PH im arteriel!en Blut 1389. 
- des Blutes, MaB cler Puf

ferung 1083. 
-, Blut, MaB der Pufferung 

1399. 
Phagocytose 245. 
Phlorrhizin- unei Pankreas

diabetes, Insulinwirkung 
auf 621. 

Phlorr hizindiabetes 597. 
- nach Insulin 616. 
-, D: N. beim 578. 
Phlorrhizinglykosurie 244. 
Phosphagenstoffwechsel1360. 
Phosphat- und Calciumaus-

scheidung bei Myxi:idem 
1584. 

- in Leber, Milz, Niere 1500. 
-, anorganisches, im Blut 

pankreasdiabetischer 
Runde 636. 

- und Insulin 640. 
--, anorganisches, im Blut 

und U rin nach Insulin 637. 
-, Pufferwirkung des 1094, 

1380. 
-, Umsatz des 1555. 
Phosphatase in elen Geweben 

1629. 
phosphatămische Kurve 1434. 
Phosphatausscheidung und 

Hypophyse 1608. 
Phosphatdefizit in der Nah

rung bei Tieren 1568. 
Phosphatmangel bei Milch-

produktion 1568. 
Phosphatstauung 1589. 
- bei Nephritis 1609. 
Phosphatstoffwechsel bei 

Herzfehlern 1391. 
Phosphattetanie 1599. 
Phosphaturie 1_1?39. 
Phosphatwert, Anderung des, 

im Klimakterium 1437. 
-, - -, bei Menstruation 

1437. 
-, - -, bei Schwanger

schaft 1437. 
- bei Myxi:idem 1439. 
Phosphor (Mineralstoffgehalt 

und Bedarf cler Pflanze) 
1677. 

Phosphor in der Ernăhrung 
1568. 

-, săureli:islicher, in Blut
fliissigkeit 1433. 

Phosphorfraktionen im Blut 
1469. 

Phosphorgehalt der B!ut
f!iissigkeit 1435. 

Phosphorresorption im florid
rachitischen Stadium 
1616. 

Phosphorsăure- und Kalk
bilanz nach Insulin 636. 

Phosphorsăure, wasserli:is
liche, "Zuriickgehen" der 
1678. 

Phosphorsăureausscheidung 
im Harn 635. 

Phosphorsăureestcr, organi
sche 1417. 

Phosphorsklerose, WEGNER
sche 1636. 

Phylogenese der autonomen 
Korrelationen 1730. 

PICK-NIEMANNsche Erkran
kung 455. 

Pieris, Farbanpassung von 
840, 843. 

Pigmentarmut bei Athyreose 
730. 

- cler Haut 730. 
"Pigmentbereitschaft" cler 

Haut 71. 
Pigmentbildung, Neben

nierenmark und 795. 
Pigmententwicklung, Licht

beeinflussung cler 838. 
Pigmentierung, lichtvariablc, 

bei der Kohlmotte 844. 
-, Regulation durch Zwi

schenlappen 460. 
Pilocarpin, Blu tzuckersen

kung durch 633. 
Piqure, Wirkung auf K.H.

Stoffwechsel 1695. 
Pituitrintartrat 1224. 
Placenta, Bi!dung auf Be

riihrungsreiz 873. 
Placentahormon, Verănde

rung cler Hypophysedurch 
411. 

Plasma, Verteilung des Zuk
kers zwischen, und Kor
perchen durch Insul in 611. 

Plasmazucker nach Insulin 
611. 

Plethysmogramm, psychische 
BeeinfluBbarkeit des 1276. 

Plusdekompensation (Kreis
lauf) 1399. 

Plutella, Farbanpassung von 
843. 

Pneumonie, Alkalireserve bei 
ll27. 

-, Blutreaktion bei 1127. 



Pneumonie, Kohlensăure-
spannung bei 1127. 

Pneumonose 1375. 
- durch Histamin 1407. 
Poikilothermie nach Hypo-

physektomie 470. 
Polydipsie bei Diabetes insi-

pidus 451. 
- beim Hund 568. 
Polyphagie beim Hund 568. 
Polyurie, Diabetes insipidus 

451. 
- als Folge der Exstir

pation der Prăhypophyse 
421. 

-, nervi.ise Genese der 454. 
- beim Hund 568. 
- nach Hypophysektomie 

423. 
-, neurotische 1048. 
Postbranchialer Korper cler 

Săugetiere 17. 
Prăhypophyse 30. 
- (Wachstumsdriise) 491. 
-, makroskopischer Bau 

s. Hypophyse 406. 
-, Histologie cler 409. 
-, Wirkung auf Măuse 463. 
-, struktureller Zusammen-

hang mit Hypophyse 415. 
-, Totalexstirpation cler 421. 
Prăhypophysenhormon, Wir

kung 463. 
Pressorische Substanzen 

1031. 
Processus infundibularis,Ent

wicklung des 408. 
Prolan, Wirkungen 468ff. 
Prolin, Gesetz des Minimums 

970. 
Prometamorphose 720, 725. 
Protoplasmadynamik 1289. 
Psyche und Stoffwechsel 960. 
Psyehisehe BeeinfluBbarkeit 

des Plethysmogramm 
1276. 

- Beeinflussung dureh At
mung 1262, 1273. 

- Einfliisse auf die Pulsfre
quenz 1268. 

- - bei paroxysmaler Ta
chykardie 1273. 

- Vorstellung, Mitinner
vation der Herztătigkeit 
1283. 

"Psychophysische Vorgănge ", 
biologische Funktionsab
lăufe der 1062ff. 

Psychose bei Schilddriisen
mangel 248. 

Psychotherapie (biologische 
Funktionsablăufe) 1065. 

Pubertăt, Gaswechsel in cler 
962. 

- und Nebennieren 688. 

Sachverzeichni!!. 

Pubertăt, EinfluB von Schild-
driise auf 709. 

- und Thymus 683. 
Pubertătsdriise 59. 
Pubertătskropf 669. 
PubertâtsvergroBerung cler 

Schilddriise 757. 
Pubertas praecox und Epi

physe 688. 
Puffer, Hămoglobin als 1380. 
Pufferfăhigkeit des Serums 

1387. 
Pufferschădigung der Ge

·webe 1390. 
Pufferung und Capillarisie

rung 1395. 
-, MaB des Blut-pH 1083. 
Puffersubstanzen, Bedeutung 

fiir Arbeit 1380. 
Pufferwert des Gesamtblutes 

1087. 
-, molekularer des Blutes 

1085. 
-, -, fiir Pferde-Oxyhămo

globin 1087. 
- von Oxyhămoglobin und 

reduziertem Hămoglobin 
1087. 

Pufferwirkung derrotenB!ut
korperchen 1384. 

-, Kohlensăurebindung als 
MaB der 1383. 

- der Phosphate 1380. 
-, Săuretitrationskurve als 

MaB der 1383. 
-, SerumelweiBkorper 1094. 
Puls, arterieller, Durchschla

gen des 1329. 
Pulsfrequenz, Beschleunigung 

durch Atmung 1272. 
-, EinfluB pyschischer Vor

gănge auf 1261, 1268. 
Pulsirregularităten durch 

psychische Einfliisse 1273. 
Pulsverlangsamung wahrend 

Hypnose 1270. 
- wăhrend des Schlafes 

1270. 
Pykniker, Fettansatz bei 958. 
Pylorusknurren 917. 
Pylorusreflex 895. 
- beim Hunger 1008. 
-, kiinstliche Storung des 

888. 
Pylorusspasmus 1022. 
- der Erwachsenen 1044. 
- der Sauglinge 1045. 

Quecksilber im menschlichen 
Korper. 

QUINCKEsches Odem 1035, 
1346. 

Quotient D: N., Bedeutung 
des 578. 
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Quotient Ca, Bedeutung in 
der Nahrung auf die Ca
undP-Ausscheidung 1575. 

- -, P-Retention 1580. 
- - bei Rachitis 1618. 
-, Harn - Ca 1573. 
-, Harn-Pqosphat 1573. 
-, respiratorischer bei Arbeit 

1379. 
-, -, Bedeutung des 581. 

Rachitis, Acidose bei 1624. 
-, Calciumverminderung bei 

1460. 
-, experimentelle 1614. 
-, Hypophosphatsăure 1617. 
- -Osteomalacie 1610. 
- und Pathogenese 1609. 
-, phosphatămische Kurvc 

bei florider 1622. 
-, Verminderung des Phos

phats bei 1438. 
-, Quotient Ca bei 1618. 
-, Stoffwechsel, chemische 

Beziehungen der, zur Te
tanie 1623. 

Rachitisschutzstoffe, EinfluB 
der 1613. 

Radiumschădigungen der 
Zellkerne 848. 

Radiumstrahlen, Genschădi
gung durch 849. 

-, Gewebsentartung durch 
849. 

Rattenrachitis 998. 
RAYNAUDsche Krankheit 

1346. 
Reaktion, photochemische, 

KoTTMANNsche 255. 
Reaktionsausgleich zwischen 

Blut und Atemzentrum 
1102, 1104. 

-, serumeigene Puffer 1094. 
- durch SchweiBsekretion 

115. 
Reaktionsregulierung durch 

die Atmung 1101. 
- bei BaseniiberschuB im 

Blut 1132. 
- durch Basenverminderung 

im Blut 1131. 
- bei SăureiiberschuB im 

Blut 1109. 
-, Anteil cler Gewebe an der 

1149. 
- durchlonenaustauschzwi

schen Plasma und Gewebe 
1098. 

- durch elen Kreislauf 1153. 
-, Bedeutung der Leber fiir 

die 1151. 
- und Nierentătigkeit 

1137. 
Reaktionszentrum, vegetati

ves 1820. 
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Realisierung, vegetative 
1812. 

Receptionsorgane des Darms, 
Novocainwirkung auf 915. 

Receptoren fiir mitogeneti. 
sche Strahlen 846. 

Receptorische P~ripherie des 
autonomen Nervensystem 
1806ff. 

-- und vegetatives Sy
stem 1820. 

Reflexe, autonome 1165, 
1748, 1750. 

-,- Irradiation der 1807. 
- von Aneurysmen und An-

giomen 1198. 
- vom Auge 1174. 
-, autonome im Enteric-

System 1753. 
- von den Baucheingewei

den : Klopfversuch von 
GOLTZ 1187. 

-, bedingte 1067 
-, -, und Schilddriisenman-

gel 230. 
-, -, und Schilddriisen

iiberfunktion 228. 
- von den GefăBen auf das 

Kreislauforgan 1191. 
- von den Organen des 

Gschmacksinnes 117 6. 
- von der Haut 1166. 
- von Haut und inneren Or-

ganen auf Herz und Ge
făBe 1163. 

--- auf Kreislauforga
ne, Bedeutung der 1173. 

- von den Lungen auf das 
Kreislauforgang 1184. 

- von der Nasenschleim
haut 1175. 

- vom Ohr 1174. 
- von den inneren Organen 

1176. 
- vom Perikard auf das 

Herz 1184. 
-, psychogalvanische (biolo

gische Funktionsabliiufe, 
1067. 

- von iiuBeren Receptoren 
1173. 

-, vasoconstrictorische 1257. 
Reflexerregbarkeit nach In

sulin 630. 
Reflexzentrum, sympathi

sches Ganglion als 1750. 
Regeneration durch Um

weltsfaktoren, Regulation 
von Wachstum, Entwick
lung und 807. 

- bei Pulmonaten 799. 
Regenera tions beeinflussung 

durch die Hypophyse 772. 
Regenerationsversuche an 

Tritonen i'!!J 

Sach verzeichnis. 

Regulation des Blutstromes, 
zentral ausgeloste 1239. 

-, autonome und animali-
sche, Correlationen 1810ff. 

-, interhormonale 659. 
- des Jodspiegels 316. 
Regulationen, chemische 880. 
Regulationsmechanismen, 

nervose, im Stoffwechsel 
596. 

Regulationsmechanismus des 
Blutstromes 1242. 

-, nervoser bei Insulin 647. 
- (Mitinnervation) 1039. 
Regulationsvorgiinge, vegeta

tive, zentrale Vertretung 
1794. 

Regula tionsstorungen, vege
tative 1052ff. 

REID·HUNTsche Reaktion 
1025. 

REINKEsche Krystalle 65. 
- - in Hiluszellen 65. 
- - in Zwischenzellen 59. 
Reithosentypus bei Dystro

phia adiposo-genitalis 444. 
Reize, tetanigene, Angriffs

punkte der 363. 
-, trophische und formative 

808. 
Reizklima 965. 
Reizstoffe und Saatgutstimu

lation 1689. 
Rekonvaleszenz, EiweiBan

sa tz in der 956. 
Reptilien, morphogenetische 

Schilddriisenwirkung 750. 
Residualblutmenge 1295. 
Reserveeisen (Eisenstoff

wechsel) 1647. 
Respiratorischer Quotient bei 

Arbeit 1379. 
REYNAUDsche Krankheit 

1035. 
reziproke Antagonistenhem

mung 1748. 
Rhythmusstorungen desHer

zens 1027. 
- bei Pulsirregularitiiten 

(psychische Einfliisse) 
1273. 

Riesenwachstum bei Hypo-
physenfiitterung 773, 778. 

-, eunuchoides 787. 
- (Gigantismus) 435ff. 
-, Hypophyse bei 436. 
- im Kindesalter 437. 
-, partielles 806. 
-, Skelettveriinderungen 

436. 
Rindenreizung (Gehirn) und 

Blutstrom 1241. 
Rinderhypophyse 460. 
"Rochester-Kaninchen-Ein. 

heit" 87. 

Rontgenbestrahlungen, Sen
kung des Bicarbonatwer
tes 1431. 

-, Beeinflussung der Blut
bildung durch 848. 

-, EinfluB auf Chloridstoff
wechsel 1536. 

-, Genmutation durch 849. 
Roggenbrot, Erniihrung mit 

981. 
Rohkost lOO~. 
RoNA-TAKAHASmsche For

mei 1598. 
Rouget-Zellen (Regulation 

der Capillaren durch)1314. 
Rubenstypus der Dystrophia 

adiposo-genitalis 444. 
Riickenmarksdurchtrennung, 

Polyurie nach 454. 
Ruhegleichgewichtslage der 

vegetativen Endapparate 
1778. 

Ruhekonzentration des Adre
nalins 17 59. 

Rumination 1045. 

Saatgutstimulation 1289. 
Siittigungswert von Ge

miisen 1009. 
- von Kaffee und Kakao 

1010. 
- der Nahrung 918, 1004, 

1007. 
Sauerung des Blutes wiihrend 

der Arbeit 1382. 
Siiuger, Kastration bei 787. 
-, morphogenetische Schild

driisenwirkung bei 753. 
- - Thymuswirkung bei 

765. 
Saugetiergewebe, Schilddrii

seninkretnachweis in 757. 
Siiugetierstoffwechsel, Wir

kung von Acetylthyro
sin auf 721. 

Siiuglinge, Fettansatz bei 
957. 

Săuglingsalter, Kalkretention 
im 1559. 

Săureausscheidung im Harn 
1138. 

-bei Nahrungsaufnahme 
1142. 

Siiurebasengleichgewicht, 
V erănderung beim Shock 
1131. 

Siiuredilatation der GefăBe 
1248. 

Siiuredissoziation des Hămo
globins 1078. 

Săurereflex des Diinndarmes 
896. 

Săurevergiftung, experimen
telle (Atmungsregulation) 
1lll. 
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Saurctitrationskurve als MaB Schadel der Flatheadindianer 1 Schilddrtise und Ergotamin-
von Pufferwirkung 1883. 814. wirkung 227. 

Saisondimorphismus 829. -, Lăngenbreitenindex des - und Ernăhrung 213. 
Salamander, Jodwirkung auf 815. - und Senkungsgeschwin-

461. Scheidenabstrichmethode 92. digkeit der Erythrocyten 
Salamandra mac., Farben- Schilddriise 71. 183. 

anpassung von 838. - und Acetonitril 201 ff. - und Federfărbung 753. 
Salyrgan, Wirkung auf das -, Adenome in 325. - und Federkleid 174. 

Herz 1409. - und Adrenalin 225. - und Federkleidwechsei 
Salzdiurese und Schilddriise - und Adrenalinwirkung 752. 

143. auf den Blutdruck 222. -, Fehlen der 239. 
SalzealsBaustoffefiirWachs- - und GefăBwirkung des -,fetale 332. 

turn 862. Adrenalina 201. - und Fettbindungen der 
-, gallensaure 1218. - und Akromegalie 664. Organe 124. 
-, lebensnotwendige 855. -, Wirkung auf Alpenmolch - und Fettstoffwechsel 123, 
"Salzfieber" 1550. 748. 215. 
Salzmangel bei Froschlarven - und Amphibienmetamor- - und Froschlarvenmeta-

863. phose 165. morphose 720. 
Salzgehalt des Blutes bei - und Arbeitsstoffwechsel -, metaplastische Wirkung 

Insekten 1424. 108. imFU.tterungsversuch 717. 
- der Knochen bei Osteo- - und Atemtătigkeit 192. - und Gewebsatmung 110. 

malacie 1610. - und wechselnde AuBen- - und Gewebspermeabilităt 
Salzhungerversuch (Sinken temperatur 207. 224. 

der Chlorausscheidung im - und Autolyse 195. - undGewebswachstum163. 
Urin) 1518. - und Basedow 666. -, Gewicht der 100. 

Salzmangel bei Hunden 863. -, Bau der 12. -, - der normalen 301. 
- bei Pflanzen 863. - und Belichtung, Rontgen- - und "Gipfelstoffwechsel" 
Salzresorption von Frosch- bestrahlung und Radium- 107. 

larven 855. bestrahlung 210. - und Gravidităt 669. 
Salzsăurevergiftung, Mineral- - und Blastombildung 742. - im Greisenalter 335. 

bestand des Korpers - und Blutbild 179. -,relative GroBe der 768. 
1497. - und Blutcapillaren 192. -, Wirkung auf Grundum-

"Salzstich" 1050. - und BlutdJ:uck 191. satz 666, 959. 
Sandgarneelen, inkretorische -, BlutgefăBe und Nerven - und Haarwachstum 172. 

Vorgănge bei 705. der 14. - und Halssympathicus223. 
"Sandmeyerdiabetes" 582. - und Blutgerinnung 181. -, Wirkung auf die Harn-
Sauerstoff, Ausnutzung des - und Blutjod 153. săure- und Kreatininaus-

(Utilisation) 1322ff. -, alkohollosliches und alko- scheidung 131. 
-, Bedeutung fiir Wachs- holunlosliches Blutjod - und Hefewirkung 217. 

tum und Entwicklung 154. - und Herzmuskelglykogen 
850ff. - und Blutkatalase 185. 117. 

Sauerstoffbindung und Acidi- - und Blutzucker 117. -, HormonuberschuB 106. 
tât 1317. - und Blutzuckerbelastung - und Hypophyse 661. 

--- im Blut 1317. 119. -, Metamorphosewirkung u. 
- und Temperatur (Blut) - und Caseinernâhrung Hypophyse 170. 

1317. 215. -, Anaphylaxie und Immu-
Sauerstoffgehalt im arteriel- - und Ca-Stoffwechsel 144. nitât 197. 

len Blut 1362. - und Ca-Wirkung 214. - und Infektion 210. 
Sauerstoffmangel nach Kreis- - und Chinin 208. -, Infektion und Jodwir-

laufregulierung 1244. - und Cholesterinstoffwech- kung 212. 
Sauerstoffpartialdruck, Ein- sel 125. - und Jodausscheidung 205. 

fluB auf Ascariseier 851. -, diuretische Wirkung 142. -, Jodgehalt der 335. 
- - auf Kiemen 851. -, Dysfunktion der 271. -, Jodgehalt der mensch-
Sauerstoffsăttigung des ve- -, Beziehung zwischen Ei- lichen 149. 

nosen Blutes 609. weiB- und Zuckerumsatz -, Jodgehalt bei Neugebore-
Sauerstoffspannungskurve 129. nen 148. 

des Blutes 1384. 
1
. - und Energieum~:~atz 101. -, jahreszeitliche Schwan-

- - - wiihrend der Arbeit - und Entgiftung 232. kungen des Jodgehaltes 
1384. - und Entgiftungsvorgânge 146. 

Sauerstoffverbrauch und 198. - und Kastration 670. 
Calorienproduktion 948. -, Entwicklung der 11. - und Keimdriisen 668. 

- im Kollaps 1370ff. - und Epiphysenexstirpa- - und Ketonurie 116. 
- und Temperatur 819. tion 672. - und Klimakterium 669. 
Sauerstoffversorgung und - und Epithelkorperchen- - und Knochenwachstum 

Blutmenge 1363 ff. exstirpation 666. 161. 
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Schilddrtise, Kolloid 2330 
-, Krankheitszustănde mit 

gesteigerter Tătigkeit 287 o 
- und Leberglykogen 1130 
-, Leberglykogen und Fett-

wanderung in cler Leber 
1150 

- und Lipoidstoffwechsel 
671. 

- und Lymphe 1850 
- und Metamorphose 167, 

1690 
- und Mineralstoffwechsel 

1440 
- und Morphin 2080 
- uncl Muskelglykogen 117 o 
- und Nebenniere 670o 
- uncl Nervensystem 21Ho 
- und vegetatives Nerven-

system 2260 
-, spezifisch-dy:qamische 

Wirkung und vegetatives 
Nervensystem 1380 

- cler Neugeborenen 215, 
3120 

- und N-Stoffwechsel 1270 
- und Odemfliissigkeit 1860 
-, Ontogenese cler 7080 
- un el Pankreas 667 o 
- und vVachstum von Para-

maecien 1630 
-- und effektoriscbe Peri-

pherie 2360 
- und Phygocatose 181. 
- und Phosphatwirkung215o 
-, Physiologie cler 94o 
-, Hormonnachweis mit Hil-

fe cler Prăcipitinreaktion 
(vgl. auch So 223) 2020 

- und P-Stoffwechsel 1450 
-, Einflufl auf Pubertăt 

7090 
- (Verhalten in cler Puber-

tătszeit) 333, 7570 
- und Regeneration 1640 
-, Reizversuche, direkte 220o 
-, Reizversuche inclirekte 

221. 
-, Wirkung auf Gewebs- un el 

Reserveeiweifl 1300 
-, Zerstorung durch Ront

genstrahlen 2390 
- und Salzdiurese 1430 
- und Sauerstoffdissozia-

tion des Blutes 1840 
-, Sauerstoffmangel und 

Zuckerstoffwechsel 1120 
-, Einflufl cler Schwanger

schaft 7090 
- und Schweiflfermente 1950 
- und Schweiflumsatz im 

Hunger 1330 
-, Sekretion cler 140 
-, embryonale Sekretion cler 

17150 

Sach verzeichniso 

Schilddrtise, sekretorische 
Wirkung 2200 

-, Sekretort 2360 
-, Selbststeuerung 2370 
- und Speichelsekretion 194o 
- und Stoffwechsel 9530 
- und anaerobe Stoffwech-

selphase 1 03o 
- und Thalliumwirkung 173, 

2000 
- und Thymus, EinfluB auf 

Federpigmentierung 1780 
- und Thyroxin 234o 
- und Tryptophan 2180 
- und Tuberku1ose 2130 
- und Vitaminwirkung 2160 
-, Wachstum cler 99, 1570 
-, W'achstums- und Diffe-

renzierungseinfluB der698o 
- und hyperthyreotisches 

Wachstum 157, 1600 
- und Wărmeregu1ation 2250 
- und Wasserausscheidung 

durch elen Kot 141. 
- un el W asserstoffwechsel-

1390 
-, Mechanismus cler Wir

kung 2320 
- und spezifisch-dynamischo 

Wirkung 135, 139o 
- und Zuckerbildung aus 

Eiweifl 1280 
Schilddriisenaplasie Uo Thy

mus 6660 
Schilddriisenatrophie bei Hy

pophysenschădigung 7800 
Schilddrtisen behandlung, 

Blut bei 277, 2820 
"Schildclriiseneinheit" 98o 
Schilddriisenexstirpation 6430 
- und Aclrena1inwirkung 

671. 
- uncl Genitalien 6700 
-, Hauptzellenverănclerung 

in Hypophyse nach 411. 
Schilddrtisenexstirpations

versuche, klassische 7020 
Schilddriisenfunktion Uo Blut

viscosităt 1820 
- und Eiablage bei Vogeln 

1780 
-, Einflufl cler Schwanger

schaft auf 7090 
Schilcldriisenfiitterung, Wir-

kung auf Alpenmolcho 
- bei Asciclien1arven 7080 
- bei Cionallarven 7080 
-, Ahban clurch, in Frosch-

larven 7070 
Schildclrtisenfiitterungswir-

kung 7100 
- auf Anurenlarven 7130 
Schilclclriisengewicht 1000 
Schilddrtisenhormon, Einflufl 

auf Kreislauf 12180 

Schilddrtisenhyperplasie bei 
Akromegalie 4320 

Schilddrtiseninkretnachweis 
in Săugetiergeweben 7570 

Schilcldrtiseninsuffizienz 2610 
-, Zuckertoleranz bei 657, 

6670 
Schilcldrtisenjocl und Gewebs

jod 148, 151. 
- und Ovarienjocl 1520 
Schilcldrtisenkolloicl und Di

jodthyroxin 2350 
Schilcldrtisenmangel uncl 

Grundumsatz 107o 
- und Herztătigkeit 880 
-, Kopfschmerz bei 2590 
-, Kreisla,uforgane bei 2570 
- und beclingte Reflexe 2300 
-, Zahncaries clurch 2600 
-, Zirkulationsapparat bei 

2560 
Schilclclrtisenmenge uncl 

Stoffwechseleffekt 104o 
Schilcldriisennach wirkung 

1030 
Schilddrtisenoptonzusatz, 

Einflufl auf Paramăcien 
706o 

Schilclchtisenprăparate, Wir
kung 271. 

"Schilclcl:rtisenraupen" 7080 
Schilcldrtisensekret uncl Stel

lung des Thyroxins im 
2350 

Schildclrtisenstoffe,Chemiccler 
metamorphosewirksamen 
1670 

-, eiweiflfreie 760 
-, Einflufl cler, auf elen Ener-

gieumsatz 101. 
-, Wirkung auf Gesuncle279o 
-, Nachweis in elen Organcn 

203o 
Schilcldrtisenstorungen, Ka

pillarentwicklung bei 7620 
Schilcldrtisentiberfunktion no 

Elektrokarcliogramm 1890 
- uncl Herztătigkeit 1890 
- uncl Minutenvolumen 1900 
- uncl beclingte Reflexe 2280 
- uncl Sauerstoffmangel111o 
Schilcldriisenverabreichung 

uncl Tetanie 6660 
Schilclclrtisen verănclerungen 

bei Akromegalie 431. 
Schilcldrtisen wachstum, Peo 

rioclizităt clesselben 9Ho 
Schilcldrtisenwirkung uncl 

Adrenalin 121. 
- uncl Alter 1040 
- auf Axolotl 7470 
- auf Feuersalamanclerlar-

ven 7490 
- uncl Gewebselektrolyte 

7430 



Schilddrusenwirkung und 
Latenzzeit 103. 

- auf Olme 750. 
- auf Pflanzenzellen 163. 
- und respiratorischer Quo-

tient 104. 
-, morphogenetische, auf 

Reptilien, Săuger und Vă
gel 724, 750, 753ff. 

- auf Urodelenlarven 745. 
- auf Wassersalamander-

larven 748. 
- auf elen Zuckerstoffwech· 

sel und Insulin 120. 
Schlaf, Harnreaktion im 

1146. 
-, Pulsverlangsamung im 

1270. 
Schlafbediirfnis 1060ff. 
Schlafzustand und vegetati

ves System 491. 
Schleimhăute bei Schilddru

senmangel 251. 
Schleimhautverănderungen 

bei Diabetes insipidus 
451. 

Schleimsekretion, Reiz fiir die 
906. 

Schleimspeichel 888. 
SchlieBmuskeln des Afters 

896. 
Schluckreflex 888. 
Schmer:-:, Kălteschmerz bei 

Kaninchen 834. 
Schmerzempfindung innerer 

Organe 1808. 
Schmetterlinge, Zeichnungs· 

muster 831. 
Schrumpfniere, Hypochlor

urie bei 1537. 
-, Utilisation bei 1323. 
Schwangere, ketonurisches 

Erbrechen nach Insulin 
617. 

-, Fettansatz bei 957. 
Schwangerschaft und Adeno

me 334. 
-, Atmungsregulation bei 

cler 1121. 
-, Blutreaktion in 1101. 
- u. vegetat. Erregbarkeit 

1777. 
-, Fettsucht als Folge von 

962. 
-, Fruhdiagnose der 470. 
-, Gewichtszunahme der Hy-

pophyse wahrend der 406. 
-, Harnreaktion in der 1147. 
- und Kropf 305. 
-, EinfluB auf Schilddrusen-

funktion 709. 
-, Senkung des Bicarbonat

wertes 1431. 
Rchwangerschaftsende, Hy

pophysengewicht im 406. 

Sachverzeichnis. 

Schwangerschaftsreaktion 
nach ZoNDEK- AscHHEIM 
676. 

Schwangerschaftszellen 676. 
- der Hypophyse 410. 

"Schwarzorgan", Inkret des 
705. 

Sch wefel, Mineralstoffgehalt 
und Bedarf cler Pflanze 
1676. 

SchweiB, Abgabe von NaCl 
im 1519. 

-, Chlorverlust dmch den 
904. 

-, Milchsaure im 1353. 
SchweiBsekretion bei Akro

megalie 430. 
- und Einwirkung von 

Schilddriisenpraparaten 
281. 

-, Sympathicustatigkeit bei 
1023. 

Schwerathletiker, Muskelauf
bau bei 1379. 

Schwerkraft und Eistruktur 
809. 

Seeigel, Lithiumlarven des 
860. 

Seeigeleier, Wirkung der 
Hydroxylionen auf Ent
wicklung 858. 

Seeigeleierentwicklung, Ein
fluB des osmotischen 
Druckes auf 853. 

Seeigelentwicklung, EinfluB 
des Kaliums auf 861. 

Seeklima, Wirkung auf die 
Konstitution 966. 

Sehnervenatrophie (Einwir
kung von Schilddriisen
praparaten) 281. 

Sehnenregencration 875. 
Sekretgranula in Hypophy

senvorderzellen 412. 
Sekretion, aktive der Capil

laren 1230. 
-, innere, Beziehung der Ei

weiBkorper zu anderen 
Driisen 355. 

-, exo- und endokrine 5. 
-, Fermente der 923. 
-, hormonale, des Magens 

902. 
- des Magensaftes, Einwir

kung von Schilddriisen
praparaten auf 281. 

-, innere, Morphologie cler l. 
-, innere, Beziehungen der 

Nebennierenrincle zur 531. 
-, und Stoffwechsel. 4. 
-, innere, bei vVirbellosen 

704. 
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Sekretions- und Regulations
nerven der innersekretori
schen Tatigkeit 64 7. 

Sekretionswege cler Zirbel
driise 496. 

Selbstdifferenzierung von 
Amphibienlarven 699. 

- in cler menschlichen Onto
genie 802. 

Selbstverdauung, Fermente 
als Schutz gegen 929. 

Sella turcica, Ausmessnng dor 
404. 

- -, GrăBe cler 404. 
Rellaexkavation 404. 
Sensibilitat, vegetative 1806. 
Serum, Blutkorperchen und 

Ionenaustausch zwischen 
1089'. 

-, Euglobuline des 719. 
-, menschliches, Kohlen-

saurekapazitat des 1430. 
-, Pufferfahigkeit des 1387. 
SerumeiweiBkorper, Alkali

bindungsvermogen 1095. 
-, Pufferwirkung cler 1094. 
SerumeiweiBpraparate, jo

dierte 747. 
Serumphosphat,Absinken des 

bei malignen Tumoren am 
Kaninchen 1439. 

Sexualhormon, in Canthari-
denblasen 470. 

-, Darstellung des 470. 
-, weibliches 89. 
-, weibliches (Darstellung 

nach Ar.LEN, DoiSY) 90, 
-, weibliches (Darstellung 

nach STEINACH, DoHRN 
und LAQUEUR) 91. 

-, -, - aus Schwangeren
harn nach ZoNDEK 92. 

- im Harn 470. 
- in cler fetalen Hypophyse 

470. 
- des Hypophysenvorder

lappens 776. 
- im Liquor 470. 
- des Vorderlappens, chemi-

sches Verhalten 471. 
Sexualhormone, weiblichc, 

Spezifitat cler 93. 
Sexualstrangzellen 791. 
Sexualtrieb 1061. 
Shock und Adrenalinabgabe 

1765. 
-, hypoglykamischer, Wir

kung substituierter Zuk
ker bei 609. 

-, Veranderung des Saure
basengleichgewichts beim 
1131. 

Silicium, Chior und Natrium 
(Mineralstoffgehalt und 
Bedarf cler Pflanze) 1686. 
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SIMMOND sche Kachexie 1052, 
1057. 

- Krankheit 963. 
- - (hypophysăre Kache-

xie) 443ff. 
Sinnesempfindungen und ve

getative Sensibilităt 1808. 
Skelettbildung der Seeigel

larven in CaC03-armen 
Meerwasser 862. 

Skelettmuskulatur und Ace
tylcholin 1775. 

-, Fettgehalt in, nach Insu
lin 616. 

-, Insulineinwirkung auf 
627ff. 

Skelettstorungen bei Athy
reose 760. 

Skelettsystem und Erdkali
Phosphathaushalt 1556. 

Skelettverănderungen bei 
Akromegalie 429. 

- bei Hyperthyreose 761. 
Sklerose durch Rachitis-

schutzstoff 1633. 
Skoliose, statische 788. 
"Sommerfrischenkropf" 314. 
Sonnenbestrahlung und ve-

getative Erregbarkeit 
1788. 

Speichel- und Trănensekre
tion, Zentren der 1050. 

Speicheldriisen und Zucker
stoffwechsel 566. 

Speichelsekretion, Zentren 
der 1050. 

Speichelverdauung 887. 
Spermatogenese bei Hypo

physektomie 422. 
Sphincter cardiae 894. 
- Oddi (Sphincterengesetz

măBigkeit) 895. 
- - (Verdauungsruhe) 908. 
Spinalfliissigkeit, Natrium

gehalt in der 1443. 
Splanchnomegalie bei Hypo

physenerkrankung 433. 
Splanchnomikrie (hypophy

săre Kachexie) 443. 
Splanchnicusdurchschnei

dung 643. 
Sport, EinfluB auf Stoff

wechsel 969. 
Standartinsulin 601. 
Status thymicolymphaticus 

388. 
-, Blutlymphocyten bei 
767. 
-, Diagnose 396. 
-, Hăufigkeit des 397. 

Stauung und Muskelchemis-
mus 1363. 1 

-, venose, und Muskelfunk-
tion 1368. 

Stauungsiideme 1346. 

Sachverzeichnis. 

"Steady state" 1378. 
Steapsinogen im Pankreas

saft 907. 
Stellreflexe (biologischeFunk

tionsablăufe) 1067. 
STENONsche Gănge, Ligatur 

der, bei gesunden und 
pankreasdiabetischen Tie
ren 566. 

Stickoxydulmethode 1298. 
Stickstoff, Verhăltnis von, zu 

Calorien bei Arbeit 985. 
Stickstoffansatz des Men

schen 979. 
Stickstoffbedarf des Men

schen 977. 
Stickstoffgehalt der Verdau

ungssekrete 924. 
Stickstoffgleichgewicht des 

Menschen 978. 
Stickstoffumsatz 244. 
"Stigmata im vegetativen 

Nervensystem" 1025. 
"Stigmatisation, vegetative" 

1790. 
Stoffwechsel, Wirkung des 

Adrenalins auf den 523. 
und Alter 952. 

- und geistige Arbeit 967. 
- und Berufsarbeit 968. 
-, Chloride im 1518. 
-, intermediărer, Chlorid im 

1524. 
und Geschlecht 952. 
und Geschlechtsorgane 
961. 
und Gewicht 950. 
des Herz-Lungen-Prăpa
rates 594. 

- und Keimdriise 954. 
der Kinder 953. 
bei Kretinismus 266. 
und Muskelarbeit 967. 
und Nahrungsaufnahme 
955. 
und Oberflăche 950. 
und Psyche 960. 

-, nervose Regulationsme
chanismen im 596. 

- und Schilddriise 953. 
-, EinfluB von Sport auf 

969. 
- und Thymus, Grundum

satz bei 666. 
Stoffwechselprodukte und 

GefăBerweiterung 1242. 
Stoffwechselregulation 596. 
-, Zentren der 1792. 
Stoffwechselsteigerung bei 

Hyperthyreose 742. 
Stoffwechselstorung, Mecha

nismus der diabetischen 
585. 

Stoffwechselunokonomic bei 
Herzkranken 1350. 

Stoffwechseluntersuchungen, 
Ergebnisse der 1566. 

Stoffwechselwirkung der 
Keimdriisen 963. 

Stoffwechselzentren 960. 
- in der Medulla oblongata 

1050. 
Strahlen, mitogenetische, Re-

ceptoren fiir 846. 
- -, Sender von 846. 
- -, Wellenlănge der 846. 
Strahlenwirkung bei At

mungsregulation 1131. 
Stromgeschwindigkeit, peri

phere, des Blutes 1399. 
Stromvolumen, Regulierung 

des, nach dem Blutbedarf 
1235. 

Struma diffusa 324. 
- basedowiana 329. 
- colloides macrofollicu-
laris 328. 
- microfollicularis 328. 

-, eisenharte 325. 
- maligna 341. 
- nodosa (Adenom) 324. 
-, parenchymatose, Funk-

tion 326. 
Strumen der Neugeborenen 

340. 
Subcommissuralorgan 497, 

509. 
Submaxillaris, insulinartig 

wirkende Substanz in der 
567. 

Substitutionsversuche mit 
Hypophysen 457. 

Supermineralisation beim 
Brustkind 1553. 

- des Flaschenkindes 1562. 
Symbiose lymphoepitheliale 

27. 
Sympathektomie 1755. 
Sympathicoadrenales System 

1759. 
- -, Adrenalin im 1759. 
- -, technische Einrich-

tungen 1760. 
Sympathicus und chromaf

fines System 1733. 
-, EinfluB auf Regeneration 

802. 
-, Muskelstoffwechsel 1699. 
- und Neuronenlehre 1736. 
- als Nervennetzwerk 1738. 
Sympathicusstoff 1771. 
Sympathicuswirkung 1785. 
Sympathisch-dissimilatori-

sches System 1697ff. 
Sympathisches System, Ent

fernung des 1755. 
Symptomenkomplex, hyper

calcămischer 1591. 
-, hyperglykămischer 588 

590, 608. 



Symptomenkomplex, hyper
glykamischer, bei Kanin
chen, Hunden und Katzen 
nach Insulin 605ff. 

-, - bei Măusen, Ratten, 
Vogeln und Kaltbliitern 
606. 

Syncytiallehre des auto-
nomen Nervensystems 
1739. 

Syndrom, adiposo-genitales 
und Hypothalamusschă
digung 419. 

-, hypoglykămisches 88. 
Synergismus von Sympathi

cus und Parasympathicus 
1747. 

Synergisten, Nervenwirkung 
1758. 

Synthalin, Wirkung auf 
Froschmetamorphose 717. 

Tachykardie 1219, 1293. 
-, Bereitschaft zur 1025. 
- paroxysmale 1028. 
- -, psychische Einfliisse 

bei 1273. 
Taubheit der Kretinen 269. 
Technologie der autonom 

nervosen Korrelationen 
1730. 

Teilembryonen, Regulations
mechanismus 699. 

Teilorgane, inkretorische 53. 
Teleostier, alkoholische Ex

trakte der isolierten 
Hauptinseln von 561. 

Temperatur und Blutdepots 
1319. 

-, EinfluB der, auf die funk
tionelle Entwicklung der 
Organe 828. 
und Evolution 834. 
und Furchungsgeschwin
digkeit 819. 

-, Kardinalwerte der 816. 
-, EinfluB der, auf die Pri-

mitiventwicklung 821. 
- und Sauerstoffverbrauch 

819. 
-, Einwirkung auf den Stoff-

wechsel 963. 
- und Thymus 666. 
- und Thyreoidea 666. 
-, auf Verdauungsvorgănge 

916. 
-, EinfluB auf Wachstums

geschwindigkeit 816, 819. 
Temperaturabhăngigkeit von 

Zell- und KerngroBe 821. 
TemperaturbeeinfluBbarkeit 

der Assimilation 820. 
- der Dissimilation 820. 
- des Faktorenaustausches 

834. 

Sachverzeichnis. 

TemperaturbeeinfluBbarkeit 
der Pigmententwicklung 
829. 

- bei Reifeteilungen 834. 
Temperaturbeeinflussung des 

Geschlechtsverhăltnisses 
bei Froschen 826. 

- der Organentwicklung 
824. 

TemperatureinfluB auf Diffe
renzierung 821. 

Temperatureinwirkung auf 
inkretorische Driisen 827. 

- auf Wirbeltierpigmentie
rung 833. 

Temperaturempfindlichkeit 
817. 

- der Seeigelgastrula 823. 
Temperaturgefălle 822. 
Temperaturkoeffizient Q10 

818. 
Temperaturmodifikation von 

Ratten und Măusen 828. 
Temperaturreize, Gesetz der 

konsensuellen GefăBreak
tion; DASTRE-MORAT· 
sches Gesetz 1168. 

Temperaturversuche mit Dro
sophila 824. 

Testes und Hypophysenvor
derlappen 675. 

- und Schilddriisendar
reichung 670. 

Testobjekt, Meerschweinchen
uterus als 80. 

- fiir das Vorderlappenhor-
mon 465. 

Testreaktionen 81. 
Tetania parathyreopriva 348. 
Tetanie und Adrenalinver-

abreichung 686. 
-, Alkalose bei der 1589. 
-, physiologischer Ent-

stehungsmechanismus der 
354. 

-, gastrische 350. 
-, Hormonreaktion bei 

1147. 
-; Hypocalcămie bei der 

1600. 
- und Hypophyse 679. 
-, latente 350. 
-, manifeste 364. 
- und Myxodem 667. 
- und Nebennierenexstirpa-

tion 685. 
- und Schilddriisenverab

reichung 667. 
- und Thymus 683. 
-, ultrafiltrierbarer Serum-

kalk 1601. 
Tetaniekranke (Herabsetzung 

der \Vasser-, Chior- und 
Phosphorausscheidung) 
1532. 
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Tetanietiere, Kataraktbildg. 
bei 350. 

Tetanische Reaktionen, Pa
thogenese der 1595. 

Tetraacetylfructose, Wirkung 
im hypoglykămischen 
Shock 609. 

Thecazellen und Follikel
atresie 63. 

- im menschlichen Ovarium 
63. 

-, Vorkommen, Beschaffen
heit und Bedeutung der 62 

Thermostromuhr 1168. 
Thesaurierung (Mineralstoffe) 

1510. 
Thigmotropismus 816. 
Thiosulfatbakterien 1677. 
Thoraxwi,rkung und Minuten-

volumen 1310. 
Thymektomie bei Amphibien

larven 764. 
-, Organverănderungen nach 

380. 
-, Wirkung der, auf Săuger 

766. 
-, Stoffwechsel nach 382. 
Thymus 366. 
- und Akromegalie 680. 
-, akzidentelle Involution 

35, 370. 
-, Altersinvolution 369. 
-,Bau 24. 
--, Beeinflussung dureh Aus-

schaltung anderer Organe 
383. 

-, Blut-, LymphgefăB" und 
Nerven der 26. 

- und Diurese 666. 
-, Entwicklung der 22. 
-, Entwicklung und Bau366. 
-, eosinophile Leukocyten in 

26. 
-, Glandula thymica 22. 
- und Gravidităt 683. 
-, Beziehungen zur Hamato-

poese 386. 
- und Kalkstoffwechsel 683. 
- und Kastration 683, 768. 
--Keimdriisenantagonismus 

767. 
-, konzentrische Korperchen 

25. 
-, Lebenswichtigkeitder375. 
- als lymphoepitheliales Or-

gan 27. 
- als lymphoexcitatorisches 

Organ 388. 
- und Morbus Basedow 665. 
-, myoide Korper im 26. 
- und Nebennierenexstirpa-

tion 684. 
-, Normalgewichte 369. 
-, Physiologie der 373. 
- und Pubertăt 683. 
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Thymus, Regeneration 372. 
-, Rinde und Mark der 24. 
- und Schilddriisenaplasie 

665. 
- und Schilddriisenexstir

pation 665. 
-, Beziehungen zum Stoff-

wechsel 386. 
- und Temperatur 666. 
- und Tetanie 683. 
- und Vagotonie 666. 
-, Wachstum und Riickbil-

dung der 23. 
-, Wachstums- und Diffe

renzierungseinfluB der 
699. 

Thymusanlage, ektodermale 
22. 

Thymusaplasie bei Eisen
entziehung 1671. 

Thymusbau und Funktion 
26. 

Thymusexstirpation, Folgen 
der 373. 

- uncl Genitalentwicklung 
683. 

-, Vermehruug des Knochen
calciums bei Kaninchen u. 
Ratten 1487. 

Thymusextrakte und Adre
nalinwirkung 684. 

Thymusfunktion bei Vogeln 
765. 

Thymusfiitterung, Wachs
tumssteigerung clurch 
765. 

Thymushyperplasie 388. 
- bei innersekretorischen 

Erkrankungen 398. 
Thymuslappchen, akzessori-

sche 22. 
-, innere 17. 
Thymuspersistenz 685. 
Thymussubstanz,Fiitterungs-

versuche mit 28. 
Thymustod 388. 
Thymuswirkung, morpho-

genetische 763. 
--- - bei Sauglingen 765. 
- auf Urodelenlarven 764. 
Thyreoiclea uncl Diurese 660. 
-, Doppelstruktur cler 98. 
-, Eigenstoffwechsel cler 96. 
- und Hypoglykamie 668. 
-, kolloidhaltiges Gewebe 

cler 97. 
-, sekretorisches Gewebe cler 

!)7. 
- uncl Temperatur 666. 
Thyreoiclektomie und Dia

betes 668. 
-, Nervenstorung nach 75!.l. 
Thyreoiclektomiefolgen bei 

ausgetragenen Saugerjun
gen 758. 

Sachverzeichnis. 

Thyreoidin, calorigene Wir
kung von 644. 

- und W asserstoffwechsel 
668. 

Thyreoidinznfuhr und Blut
adrenalingehalt 671. 

Thyreo-parathyreothymi
sches System 22. 

Thyreoplasie 239. 
Thy--reotische Konstitution 

1024, 1026. 
Thyreotoxikose uncl Glyko

genmangel 122. 
- und Glykosurie 667. 
Thyreotoxikosen, Utilisation 

bei 1324. 
Thyroxin, Darstellung des 74. 
-, Do~ierung 273. 
-, entwicklungsbeschleuni-

gencle Wirkung des 76. 
, Gesetz des Minimums 

!)70. 
- , Leberwirkung 1699. 

, physiologische Wirkun
gen des 75. 

, Synthese des 75. 
ThyroxineinfluB auf Wirbel

lose 706. 
Tibiaregeneratoren 878. 
Titrationsaciditat im Harn 

1137. 
Tonsilla palatina 27. 
Tonus und Appetit 898. 

des Magens 891. 
-- cler Magenmuskulatur 

898. 
- des Verdauungskanals 894. 
Tonusproblem des Herzens 

1182. 
Totalverlust cler Hypophyse, 

Folgen des 419. 
"Toxic adenoma" 330. 
Trachealstenose 294. 
Tranensekretion, Zentren der 

1050. 
Transfusionsversuche, Insu

linsekretion nach 643. 
zum Nachweis cler Varia
bilităt cler Insulinproduk
tion 646. 

Transmineralisation durch die 
Nahrung 1544. 

Transplantation von Pan
kreasstiicken unter die 
Haut 558. 
von Pankreasteilchen in 
die Milz 559. 

Transplantationen eines 
Venenstiickes 876. 

Transplantationsversuche 
von Hypophysen 457. 

Transportform des gebunde
nen Zuckers 573. 

Traubenzucker, lymphago
gene Wirkung von 634. 

Traubenzucker, Toleranz fiir 
244. 

"Triebe" 1060ff. 
Trinkwasserinfektion 311, 

890. 
Tritonen, Regenerationsver

suche an 801. 
Trypsinogen (im Pankreas

saft) 907. 
Tryptophan, Gesetz des Mini

mums 970. 
Tuber cinereum, Fettsucht 

bei Verletzung des 424. 
Tuberkulose und Kropf 312. 
Tumoren, Basenbildner in 

1501. 
-, Kaliumwert von 1501. 
Tyrosinase, Lichtempfind

lichkeit der 841. 

tJbertragungsstoff cler sym
pathischen Wirkung 1771, 
1773. 

Ubertragungsstoffe cler sym
pathischen und parasym
pathischen Nervenwir-

. kung 1769. 
1Jberventilationsalkalose 

1135. 
Ulcus ventriculi 902. 
Ulcusgenese 1038. 
Ultrafiltration des Calciums 

im Blut 1449. 
U mclrehungsversuch, 

SCHULTZEscher 811. 
Umgebungstemperatur und 

vegetative Erregbarkeit 
1788. 

Umsatzgeschwindigkeit der 
Kohlehydrate nach Insu
lin 653. 

Umstimmungsfahigkeiten cler 
Keimdriisen 792. 

Umwelt und vegetative Er
regbarkeit 1785. 

U mweltsfaktoren, chemischc 
850ff. 

-, Regulation von Wachs
tum, Entwicklung und 
Regeneration durch 807. 

Unokonomie des Kreislaufs 
1377. 

Unterkieferschneidezahn, 
W achstumsstorung des -
bei Dnrchschneidung des 
Nervus alveolaris inferior 
805. 

Urin, Amino-N im 578. 
- nnd Blut, N-Substanzen 

in - nach Insulin 615. 
-, Chlorgehalt des 645. 
Urodelenlarven, Schilddrii

senwirkung auf 745. 
-, Thymuswirkung auf 764. 



Uterus und Hypophyse 678. 
und Hypophysenextrakte 
681. 
und Insulin 681. 
und Nebenniere 678. 

Uterusatrophie nach Hypo
physektomie 422. 

Uterusmyome und Kropf 
345. 

Utilisation bei Beri-Beri 
1326. 
des Blutes 1313. 
bei Hypertonien 1323. 
bei inkompensierten 
Hypertonien 1324. 
bei Klappenfehlern 1324. 
bei inkompensierten 
Klappenfehlern 1324. 
bei Schrumpfniere 1323. 
bei Thyreotoxikosen 1324. 
und Training 325. 

Vagisch assimilatorisches 
System 1703ff. 

Vagotonie und K.H.-Stoff
wechsel 1712. 
und Schilddriise 666. 

- des Schlafenden 1024. 
- und Sympathicotonie 

1020. 
Vagusdruckversuch 1029. 
Vagusdurchschneidung, 

doppelseitige 1755. 
Vagusneurose 1020. 
Vaguspneumonie 1048. 
Vagusstoff 1022. 
-, Verwandtschaft mit Ace

tylcholin 1774. 
-, Verhalten gegeniiber Blut 

1774. 
Vagustonus, EinfluB von, auf 

Elektrokardiogramm 
1269. 

Vaguswirkung auf K.H.
Stoffwechsel 1696. 

Vakuolen, Zellsaft aus 1422. 
Vasoconstriction, kollaterale 

1159, 1257. 
Vasoconstrictorischer Effekt 

des Adrenalina 1159. 
Vasomotorenapparat und 

Blutregulierung 1318. 
Vasomotorenzentrum, 

Embolie des 1333. 
-, Erregung des 1243. 
-,Tonus des 1257. 
Vasopressin 1222. 
- im Blute 1258. 
Vegetarianismus 1003. 
Vegetarische Ernăhrung und 

Kochsalzverluste 1520. 
Vegetativ Regulierendes und 

vegetativ Reguliertes ein
heitliches System 1817. 

Randbuch der Physiologie XVI. 

Sach verzeichnis. 

Vegetativ Reguliertes und 
vegetativ Regulierendes 
einheitliches System 1817. 

Vegetative und animalische 
Funktionen 1814ff. 
Endapparate und EiweiB 
783. 
- und EiweiBabbaupro
dukte 1783. 
-, Erregbarkeit 1785. 
Erregbarkeit, Alter und 
1787. 
- und Arbeit 1788. 
- und EiweiBzerfall 
1789. 
- und Entziindung 
1789. 
- und Ernăhrnng 1788. 
-, Geschlecht und 1786. 
- und Inkrete 1782. 
- und Ionen 1784. 
- und jahreszeitli he 
Schwankungen 178 7. 
-, Konstitutions
schwankungen und 1786. 
- und Lipoide 1784. 
-, Luftverdiinnung und 
1788. 
-, Menstruation und 
1787. 
- und Organausziige 
1783. 
- und Schwangerschaft 
1787. 

--- -, Sonnenbestrahlung 
und 1788. 
- und Umgebungs
temperatur 1788. 
- und Umwelt 1785. 
Funktion psychischer Be
einflussung 1283. 
und psychische Funk
tionen 1810. 
Realisation hypnotischer 
Eingriffe 1813. 
- suggerierter Affekte 
1812. 
Realisierung 1812. 
Regulation des Korpers 
961. 
Regulationsvorgănge, 
zentrale Vertretung 1792. 
Sensibilităt 1806. 
-, Bahnen der 1809. 
- und Innenwelt 1806. 
- und Innenweltsemp-
findung 1785, 1806ff. 
- und Sinnesempfin
dungen 1808. 
Steuerung, Synopsis 1819. 
Stigmatisation 1025, 1790. 

- Zentren, Begriff 1791. 
Vegetatives Nervensystem 

und Schilddri.ise 226. 
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Vegetatives Nervensystem, 
funktionelle Pathologie 
des 1019. 
- in der Regulierung 
des Ca-, P-Stoffwechsels 
1606. 
Reaktionsz!lntrum 1820. 
System, animale Effek
toren 1815ff. 
-, animale Receptoren 
1816. 
- und animale Zentren 
1816. 
-, effektorische Peri
pherie 1820. 
- und gewebsstoffliches 
Milieu 1820. 
- und inkretorisches 
Milieu 1 820. 
- und ionales Milieu 
1819. 
- und receptorische 
Peripherie 1820. 
Zentrum, Begriff 17 41. 

Venen, Verhalten wăhrend 
des Collapses 1331. 

Venenblut bei Herzfehlern 
1364. 

Venentonus 1310. 
VERAGUTHsches Phănomen 

776. 
Veraschung von Gewebs

schnitten 1478. 
Verbrennung, Blutungen bei 

der 1343. 
Verdauung, Chloridwerte des 

Blutes 1425. 
-, die, als Ganzes 885ff., 

969. 
- und GefăBweite 922. 
- von rohem Bindegewebe 

907. 
- (Verstopfungsformen bei 

der) 934. 
-, Zusammenwirken der Fer

mente 911. 
Verdauungskanal, anatomi

sche Anpassung des 932. 
-, Einwirkung von Avi-

taminosen auf 916. 
-, Bakterien des 926, 976. 
-, Bauplan des 886. 
- und Gesamtorganismus 

917. 
-, Innervation der Bewe

gungen des 898. 
-, Tonus der 894. 
Verdauungssăfte, Mengen der 

909. 
Verdauungssekrete, EiweiB

gehalt der 923. 
Verdauungsvorgănge, Ein

fluB der Temperatur auf 
die 916. 
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Verdiinnungssekretion des 
Magens 897. 

Vererbung erworbener Eigen
schaften 750. 

- modifizierter Fărbungen 
835. 

Vererbungstheorie, quantita-
tive 825. 

"Verjiingungskrisen" 336. 
"Verkalkung in vitro" 1630. 
-, primare 1627. 
Verkalkungen, Analysen von 

1502. 
Verkalkungszonen bei Rachi

tis 1486. 
Verkni:icherung der Knorpel 

241. 
Verweildauer von Speisen im 

Magen 889. 
Verwend ungsstoffwechsel 

(Mineralstoffe) 1510. 
VmcHowsche Kalkmetastase 

1626. 
Viscosităt bei Schilddriisen

mangel255. 
Vitamin A 999. 
- A, C, Beziehungen zum 

Kalk-Phosphatha ushal t 
1639. 

- C (Mineralbestand des 
Korpers) 1487. 

- D, Beziehungen des Cal
ciumwertes in der Blut
fliissigkeit und 1462. 

- D im Heringsfett 997. 
-, Bildung des im Darm 

995. 
- und Eiwei.B 1003. 
- in der N ahrung 100 l. 
Vitaminwirkung, Schilddriise 

und 216. 
Vogel, Geschlechtsmerkmale 

bei 790. 
-, Kastrationsfolgen bei 

790. 
-, Schilddriisenwirkung, 

morphogenetische 750. 
-, Thymusfunktion bei 

765. 
Volksernăhrung 983. 
Vorderlappen, Sexualhor

mon des, chemisches Ver
bal ten 471. 

Vorderlappenextrakt durch 
Luteinisation 466. 

Vorderlappenhormon, Wir
kungsunterschiede der, 
zwischen Brunsthormon 
und 464ff. 

-, provozierter Follikel
sprung durch 467. 

-, Riesenwuchs durch 461, 
463. 

-, Testobjekte fiir 465. 

Sachverzeichnis. 

Vorderlappensexualhormon, 
Wirkung 469 ff. 

VorratseiweiB 980. 

Wachstum, BeeinfluBbarkeit 
durch Licht 83fi. 

-, funktionelles 881. 
-, Eioflu.B der Nahrung auf 

das 865. 
-, Regulation des 807. 
-, Salze als Baustoffe beim 

862. 
- der Schilddriise 99. 
- bei Schilddriisenbehand-

lung 276. 
W achstumsdefizit 866. 
Wachstumsgeschwindigkeit 

und Milchasche 864. 
- und Temperatur 819. 
-, EinfluB der Temperatur 

auf die 816. 
Wachstumshemmung bei 

Eisenentziehung 1671. 
Wachstumshormon, chemi

sches Verhalten 462. 
-, Gerinnungshemmung des 

462. 
W achstumsperiode, Akrome

galie der 436. 
W achstumssti:irung nach 

Thymektomie 376. 
Wachstumstrieb 866. 
Wachstumsverlangsamung 

nach Metamorphosehem
mung 427. 

Wachstumswirkung auf Rat
ten von Hypophysenvor
derlappen 461. 

Wărmeabgabe bei Herz
fehlern 1392. 

Wărmebeeinflu.Bbarkeit der 
Spermiogenese 824. 

Wărmebildung, Herab-
setzung der 243. 

- durch Insulin 653. 
Wărmeregulation 961. 
-, chemische 950, 964, 

966. 
- und Muskelarbeit 964. 
- und Schilddriise 225. 
- (physikalische Wărme-

regulation) 1058ff. 
Wărmesterilisation 824. 
Wărmestich (Verletzungen 

am Zentrum) 1059. 
Wărmestrahlung der Stirn

haut (Priifung der vaso
motorischen Reaktion) 
1280. 

Wasser als Entwicklungsfak
tor 852ff. 

Wasseraustausch bei Ionen
wanderung 1093. 

Wasserbewegung im Ki:ir
per, Verhăltnis von K 
zu Na fiir die 1549. 

W assergehalt des Herzens 
1408. 

- der Leber nach Insulin 
637. 

- der Muskulatur nach In
sulin 637. 

Wasserhaushalt, verănderter 
nach Hypophysektomie 
424. 

Wasser- und Mineralstoff
wechsel im Diabetes mel
litus nach Zuckerzufuhr 
636. 

- - - bei vegetativen Re
gulationsstorungen 1052. 

W assersalamanderlarven, 
Schilddriisenwirkung auf 
748. 

Wasserstich (Trennung des 
Salzzentrums vom Was
serzentrum) 1529. 

Wasserstoffexponent 1073. 
Wasserstoffexponenten, Nor

malwerte fiir 1077. 
W asserstoffionenkonzentra

tion 1072. 
- im stri:imenden Blut 1106. 
Wasserstoffwechsel und In

sulin 668. 
- des Diabetikers, Einwir

kung von Insulin auf den 
638. 

-, Labilităt des 637. 
- und Schilddriise 139. 
- und Thyreoidin 668. 
W asserverlust, extracellulărer 

1513. 
Wein, Gărung des 940. 
"WeiBorgan", Inkret des 

705. 
Wellenlănge der mitogeneti

schen Strahlen 846. 
Wiederkăuer, Darmkanal der 

940. 
Winterschlaf, Nahrungsver

brauch bei 963. 
Wirbellose, Hormone bei 

703. 
-, Thyroxineinflu.B auf 706. 
-, Wirkung der Hypophy-

sensubstanz auf 461. 
Wirbelsăule, defintive Kriim

mung 813. 
- des Neugeborenen 814. 
W ohlgeschmackskomplex 

887. 
Wuchshormone 867. 

Xanthomatose des Knochen
marks 455. 

Yoghurt (Ernăhrung) 1007. 



Zahncaries 345. 
- durch Schilddriisenman

gel 260. 
Zahnschmelz, Apatitstruk

tur im 1481. 
Zeichnungsmuster (Schmet

ter linge) 831. 
Zellen, chromaffine (Hypo

physe) 45. 
-, Funktionseisen in 1644. 
-, phăochrome (Hypophyse) 

43. 
-, sekretorische (Hypo

physe) 6. 
Zellinneres, Reaktion des 110, 

1105. 
Zellkerne, Radiumschădigung 

des 848. 
Zell- und KerngroBe, Beein

fluBbarkeit durch Tempe
ratur 820. 

Zellpermeabilităt, EinfluB des 
Insulins 654. 

Zellsaft aus Vakuolen 1422. 
Zellstoffwechsel, Bedeutung 

fiir Reaktionsregulation 
1150. 

Zentralorgan, regulatorisches 
bei Diabetes insipidus 
453. 

Zentren, afferente, nervose 
Erregung der 1794. 

-, chemische Erregung 
1796. 

-, correlative Bedeutung der 
1794. 

-, corticale und psychische 
Erregung 1800. 

-, Erregbarkeit autonomer 
1800. 

-, physikalische Erregung 
1796. 

- der Kreislaufreflexe 
1164. 

- der Kreilaufregulation 
1792. 

- der Speichel- und Trănen
sekretion 1050. 

- der Stoffwechselregulation 
1792. 

-, vegetative, Begriff 1791. 
Zentrifugale und zentripetale 

Fasern im autonomen 
Nervensystem 1740ff. 

Zentrum, vegetatives, Begriff 
1741. 

Zersetzungsgeschwindigkeit 
des Zuckers bei Pankreas
diabetes 589. 

Zink im Blut (Rind) 1475. 
Zirbeldriise, Aufbau der 494. 
-, Entwicklung der 493. 
-, Geschlechtsapparat und 

498. 
-, Gewicht der 496. 

Sachverzeichnis. 

Zirbeldriise, Lage, GroBe 
und Erreichbarkeit der 
501. 

-, Nerven der 496. 
-, Physiologie der 493. 
-, elektrische Reizung der 

507. 
-, experimentelle Unters. 

iiber Funktion der 501. 
-, klinische Untersuchungen 

iiber Funktion der 497. 
Zirbeldriisenextrakte 505. 
-, Injektion von 505. 
Zirbeldriisengeschwulst, 

sexuelle Friihreife bei 497. 
Zirbeldriisensubstanz, Ver

fiitterung von 508. 
Zirbeldriisentumoren, Ent

wicklungsstorungen bei 
784. 

Zirkulationsapparat bei 
Schilddriisenmangel 256. 

Zirkulationszentren, Mit
innervation bei psychi
scher Vorstellung 1283. 

"Zivilisationso bstipation" 
934. 

ZoNDEK-ASCHHEIMscher Test 
470. 

Zucker, Beseitigung hypo
glykămischer Symptome 
durch 610. 

-, "gebundener" 610. 
-, gebundener und freier 

572. 
-, -, bei experimentellem 

und menschlichem Diabe
tes 574. 

-, -, und Leberglykogen 
573. 

-, Fettbildung aus 671. 
-, -, Fraktionen des 573. 
-, freier in Leber nach Insu-

lin 612. 
-, -, im Muskel nach Insu

lin 611. 
-, -, Verteilung zwischen 

Plasma und Blutkorper
chen 574. 

-, -, Zusammensetzung des 
572. 

-, Nierenschwellenwerte fiir 
597/599. 

-, substituierter, Wirkung 
im hypoglykămischen 
Shock 609. 

-, Verteilung des, zwischen 
Plasma und Blutkorper
chen durch Insulin 611. 

Zuckerausscheidung, Schwel
lenwert der Niere fiir 
597ff. 

Zuckerbildung aus EiweiB im 
pankreasdiabetischen Tier 
593. 
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Zuckerbildung aus Fett 
579. 

- in der Leber 593. 
Zuckergehalt im Blut nach 

Insulin 611, 628. 
- des Lebervenenblutes 

625. 
Zucker- und Glykogengehalt 

der Gewebe nach Insulin 
611. 

Zuckerinfusion, intravenose, 
Wirkung auf Blutchloride 
1523. 

Zuckerkonzentration im Blut 
und Zuckerumsatzge
schwindigkeit 594. 
und Zuckerumsatzge
schwindigkeit beim Phlor
rhizintier 598. 

Zuckerkrankheit, mensch
liche, Blutlipoide bei 
577. 

Zuckeroxydation und Glyko
genbildung 652. 

- nach Insulin 619. 
Zuckeroxydationsgeschwin

digkeit, Abhăngigkeit von 
Blutzuckerkonzentration 
597. 
nach Insulin 621. 

Zuckerstich, Hypothalamus-
1695. 

-, Wirkung auf K.H.-Stoff. 
wechsel 1695. 

Zuckertoleranz bei Morbus 
Addisonii 657, 692. 

- bei Schilddriiseninsuffi
zienz 657-667. 

Zuckerumsatz im Diabe
tes, Geschwindigkeit des 
585. 
im Hunger 599. 

Zuckerumsatzgeschwindig
keit, Abhăngigkeit von 
Zuckerkonzentration im 
Blut 594. 

-, nervose Abhăngigkeit 
596. 

- bei Fehlen des Pankreas
hormons 599. 

Zuckervakuum nach toxi
schen Insulindosen 616. 

Zuckerverbrauch im apan
kreatischen Tier 588. 
im diabetischen Organis
mus 585. 
nach Leberausschaltung 
587. 

Zuckerverbrennung, Be
schleunigung der 651. 

Zuckerzersetzung, Geschwin
digkeit der 590. 
im Kaltbliitermuskel 
585. 
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Zuckerzufuhr, Mineralstoff
wechse1 beim Gesunden 
nach 635. 

-, Wasser- und Mineralstoff
wechse1 im Diabetes me1-
litus nach 636. 

, ,Zufallsparallelinduktion" 
835. 

Zweigeschlechtlichkeit der 
Keimdriisenanlage bei 
Wirbe1tieren 787. 

Zweineuronen1ehre 1736. 
Zweiphasenwirkung der Hor

mone 661. 
Zwergwuchs, Genita1entwick-

1ung bei 439. 

Sachverzeichnis. 

Zwergwuchs, Hirndrucksym
ptome bei 440. 

-, hypophysărer 427, 780. 
- nach Hypophysektomie 

777. 
- bei Kretinismus 264. 
-, Nanosomia 438. 
-, rena1er 1625. 
-, thyreogener 240. 
Zwischendriise der Keimor

gane 58. 
Zwischenhirn und Hypophyse 

1743. 
Zwischen1appen s. Hypo

physe, makroskopischer 
Bau 406, 1414. 

Zwischenstationen, ganglio
năre 1748. 

Zwischenzellen, extrag1andu
lăre 65. 

~, extratestikulăre 65. 
des Hodens, Bau der 
59. 
des Hodens, Bedeutung 
der 61. 
des Hodens, Schwankun
gen der 60. 
des Hodens und sekundăre 
Geschlechtsmerkmale 793, 
1792. 

Zyklushormon, bio1ogische 
Wertbestimmung des 92. 



Verlag von Julius Springer/ Berlin 

Normale und pathologische Physiologie derBiutzirkulation. 
(Bildet Band VII vom "Haudbuch der normalen und pathologischen Physiologie".) 
Erster Teil: Herz. Bearbeitet von L. Asher, A. Bethe, H. Dietlen, W. Frey, 
G.Ganter, E.Goldschmid, E.Gllppert, R.Hesse, B.Kisch, J.G.Mllnckebergt, 
Fr. Moritz, J. Rihl, O. J. Rothberger, A. Schott, H. Straub, V. v. Weizsltcker, 
H. Winterberg. Mit 200 Abbildungen. X, 862 Seiten. 1926. 

RM 69.-; gebunden RM 73.80 

Zweiter Teil: Blutgef'i.Be, Kreislauf'. Bearbeitet von E. A tzler, L. Brauer, 
B. Fischer-Wasels, Hermann Fischer, A. Fleisch, W. Frey, E. Goldschmid, 
W.R. HeJl, K. Hilrthle, R. Jaffe, F. Kauffmann, B. Kisch, G. Lehmann, J. N llrr, 
R. Rigler, O. J. Rothberger, V. Schmieden, J. Tannen berg. Mit 232 Abbildungen. 
XIII, 1061 Seiten. 1927. RM 88.-; gebunden RM 96.-

J eder Band iBt einzeln lcii,ujlich; ;edoch verpftichtet ăie Almahme ei nes Teiles eines Bandes zum Kauj des ganzen Bandes. 

Anatomie und Physiologie der Capillaren. Von August Krogh, 
Professor der Zoophysiologie an der Universitltt Kopenhagen. Zweite Auflage. Ins 
Deutsche ilbertragen von Dr. Wilhelm Feldberg, Vol.·Assistent am Physiologischen 
Institut der Universitltt Berlin. (Bildet Band 5 der "Monographien aus dem Gesamt
gebiet der Physiologie der Pflanzen und der Tiere".) Mit 97 Abbildungen. IX, 
353 Seiten. 1929. RM 26.-; gebunden RM 27.40 

Die Krankheiten des Herzens und der Gef'ăBe. Von Dr. Emst 
Edens, a. o. Professor an der Universităt Munchen. Mit ~39 zum Teil farbigen Abbil
dungen. VIII, 1057 Seiten. 1929. RM 66.-; gebunden RM 69.-

Das Versagen des Kreislauf'es. Dynamische und energetische Ur
sachen. Von Professor Dr. Dans Eppinger, Direktor der Medizinisehen Universit!its
klinik in Freiburg i. Br., Dr. Franz Kisch und Dr. Heinrich Schwarz. Mit 56 Abbil
dungen. V, 238 Seiten. 1927. RM 16.50 

Histamin, seine Pharmakologie und Bedeutung f'ur die Humoral· 
physiologle. Von W. Feldberg und E. SchiH, beide am Physiologischen Institut 
der Universitltt Berlin. (Bildet Band XX der "Monographien aus dem Gesamtgebiet 
der Phyisiologie der Pflanzen und der Tiere".) Mit 86 Abbildungen. XTI, 582 Seiten. 
1930. RM 48.-; gebunden RM 49.80 

Die chemischen Vorgănge im Muskel und ihr Zusammenhang 
mit Arbeitsleistung und W!trmebildung. Von Professor Otto Meyerhof, Direk
tor des Instituts filr Physiologie am Kaiser Wilhelm-Institut filr Medizin. Forschung, 
Heidelberg. (Bildet Band XXII der "Monographien aus dem Gesamtgebiet der Physi
ologie der Pflanzen und der Tiere".) Mit 66 Abbildungen. XIV, 350 Seiten. 1930. 

RM 28.-; gebunden RM 29.80 

Lebensnerven und Lebenstriebe. Dritte, wesentlich erweiterte Auflage 
des "Vegetativen Nervensystems". In Gemeinschaft mit W. Dahl-Wllrzburg, E. Edens
Milnchen, O. Gagel-Erlangen, W. Glaser-Erding, R. Greving-Erlangen, E. Herzog
Erlangen, F. Hoff-Erlangen, Fr.J amin-Erlangen, H. Regelsberger-Erlangen,O.Ren
ner-Augsburg, E. Schwab-Erlangen, G. Specht-Erlangen, H. Steidle-Wilrzburg, 
Ph. Stohr jr.-Bonn, E. Toenniessen-Kassel. Dargestelltvon Dr. L.R.Miiller, Professor 
der Inneren Medizin, Vorstand der Inneren Klinik in Erlangen. Mit 636 zum Teil farbigen 
Abbildungen und 2 farbigen Tafeln. XII, 991 Seiten. 1931. RM 96.-; gebunden RM 99.80 



Verlag von Julius Springer/ Berlin 

Stoffwechsel und Energiewechsel (Gesamtstoffwechsel- Ener· 
giewechsel - lntermediărer Stoffwechsel). {Bildet Band V vom "Handbuch 
der normalen uod pathologischen Physiologie".) Mit 4M Abbilduogen. XV, 1325 Seiten. 
1928. RM 1 18.-; gebuoden RM 126.-

InhaltBUbersicht: Gesamtstoffwechsel und Energiewechsel: Arifgabe (Bilanz). Allgemeine 
Methodik.-Elementare Zusammeosetzuog. Verbrennuogswll.rme und Verbrauch der organischen 
Nahrungsstoffe. Von Geheimrat Professor Dr. M. Rubner-Berlin.- Stoffwechsel bei einsei
tiger und bei normaler Ernlthruog. Voo Professor Dr. A. Bornstein uod Dr. K. Holm-Ham
burg.- Das EiweiBminimum. Von Dr. F.Bertram und ProfessorDr. A. Bornstein-Hamburg. 
- Gesamtstoffwechsel der Pflanzenfresser. V on Privatdozent Dr. Fr. W. K r z y w an e k ·Leipzig. 
- Physiologische Verbrennungswerte, Ausnuţzuog, Isodynamie, Calorienbedarf, Kostmasse.-
Der Stoffwechsel bei Arbeit. - Stoffwechsel bei verschiedeoen Temperaturen. Beziehungen zur 
Gri:iBe und Oberflliche. Von Geheimrat Professor Dr. M. R u bo ar-Berlin. -:- Der Gesamtstoff
wechsel im Wachstum. Von Professor Dr. P. Grosser-Frankfurt a. M. - Der Stoffwechsel 
bei psychischen Y.orgil.ngeo. - Der Stoffwechsel bei Anomalien der Nahrungszufuhr (Huriger, 
Untereroil.hruog, Uberernlihrung).- Die Pathologie des Gesamtstoffwechsels lmit AusschluB dar 
inneren Sekretion). Voo Professor Dr. E. Grafe- Wilrzburg. - Pharmakologie des Gesamt
stoffwechsels. Von Professor Dr. A. Borostein-Hamburg.- Gesamtumslitze bei Pflanzen, ins
besondere bei den autotrophen. Von Professor Dr.K.Boresch-Prag, Tetschen/Liebwerd.
Vergleichende Physiologie des Stoffwechsels. Von Privatdozent Dr. H. Jos t-Frankfurt a. M.
lntermediiirer Stoffwechsel: Physiologie und Pathologie des intermediil.reo Kohlehydratstoff
wechsels. Von Professor Dr. S. Isaac uod Dr. R. Siegel-Frankfurt a. M. - Dar Aufbau 
der Kohlenydrate in der grlineo Pflanze. Von Professor Dr. H. Schro eder-Hohenheim. -In
termediil.rer Fettstoffwechsel und Acidosis. Von Privatdozent Dr. H. J ost-Frankfurt a. M.
Intermediil.rer Ei weiBstoffwechsel. Voo Professor Dr. O. Ne u bau e r ·MUnchen. - Stickstoff- und 
Schwefelassimilatioo. V on Professor Dr. G. Kl ei n • Wien. - Das V erhalten ki:irperfremder Sub
stanzen im intermediil.ren Stoffwechsel. Von Privatdozent Dr. K. Fromherz-Basel.- Die Nu
cleine und derNucleinstoffwechsel. Von Professor Dr. S. J, Thannhauser- Dusseldorf.- Der 
CholesterinstoffwechsPl. V on Professor Dr. E. Leu pol d • Greifswald. - Die Vitamine. Von Pro
fessor Dr. W. S tep p- Breslau. - Die Degenerationen und dia N ekrose. (Stoffwechselsti:irungen, 
Dystrophien.) Von Geheimrat Professor Dr. P. Ernst-Heidelberg.- Sachverzeichnis. 

Klinische Chemie. Von Professor Dr. med. L. Lichtwitz, Arztlichem Direktor am 
Stlidtischen Krankenhaus zu Al tona. Z w ei te Auflage. Mit 52 Abbildungen VIU, 672 Seiten. 
1930. RM 47.-; gebunden RM 49.60 

Lehrbuch des Stoffwechsels und der Stoffwechselkrank
heiten. Von Dr. med. et phil. S. J. Thannhauser, o. o. Professor der Medizin, 
Direktor der Medizinisch~>n Klinik der Medizinischen Akademie D!isseldorf. Mit 94 teils 
farbigen Abbildungen im Text. XX, 741 Seiten. 1929. RM 56.80; gebunden RM 59.80 

Die Krankheiten des Stoffwechsels und ihre Behandlung. 
Von Professor Dr. E. Grafe, Direktor dar Medizinischen und Nervenklinik der ITniversitil.t 
Wiirzburg. Mit 34 Abbildungen und 56 Tabellen. XI, 519 Seiten. 1931. Gebundeo RM 29.60 
( Bildet Band XIV der "Fachbucher fur .lrzte" herausgegeben von der Schrittleitung der "Klinischen Wochen
schrift". Die Bezieher der "Klinischen Wochenschrift'' erhalten die "Fachbucher" mit einem N achla(J von 10 %. ) 

Avitaminosen und verwandte Krankheitszustănde. Bearbeitet 
von Facbgelehrten. Herausgegehen von W. Stepp und P. Gyorgy. (Aus "Enzyklopil.die 
der klinischen Medizin". Spezieller Teil.) Mit 194 zum Teil farbigen Abhildungen. 
XII, 817 Seiten. 1927. RM 66.-

Inhaltsubersicht: Die experimentellen Grundlagen derVitaminlehre und Nachtrag: Die !solie· 
rung des B-Vitamins. Von Professor Dr. W. Stepp-Breslau.- Zur pathologischen Anatomie 
der experimentellen Avitaminosen. Von Dr. B. K ihn • Erlangen.- Xerophthalmie und Kerma
tomalacie. - Rachitis. - Die Tetanie der Kinder. - Osteomalacie und die "idiopathische" 
Tetanie der Erwacbseneo. - Der Skorbut im Sil.ugliogs- und Kindesalter. Von Privatdozent 
Dr. P. Gyi:irgy-Heidelberg. - Skorbut der Erwachsenen. Von Dr. V. Salle-Berlio. -
·Alimentlire -Anltmie im- Sil.uglings- und Kleinkindesalter. - Die Beziehungen des Wachstums 
und ner Resistenz zu den Vitaminen. Von Privatdozenţ_ Dr. P. G y o rgy -Heidelberg.- Beri
beri. Von Professor Dr. J. Shimazono-Tokyo. - Uber Segelschiffberiberi. Von Ober
medizinalrat Professor Dr. B. N och t-Hamburg. - Pellagra. Von Dr. C. H. La vind er-New 
York.- Odemkrankheit. Voo Professor Dr. A. Schittenhelm-Kiel.- Spru. Von Professor 
Dr. W l~isch er-R.ostock.- Rachverzeichnis. -



Beriehtigung zum Beitrag GoLLWITZER·MEIER in Band XVI/1. 

S. 1080 14. Zelle v. u.: statt 70% - Sauerstoffsăttigung lies 70% = Sauerstoffsăttigung. 
" 1087 20. " v. u.: R = 2,45 lies = 2,45. 
" 1088 14. " v. o.: Pufferwerte lies Pufferwerten. 
" 1088 6. " v. u.: "wahre Serumskurve" lies "wahre Serumkurve". 
" 1099 6. " v. o.: " Ionenwandlung lies Ionenwanderung. 
" 1103 12. " v. o.: " Hyperhydrie lies Hypohydrie. 
" 1103 16. " v. o.: Hyperhydrie lies Hypohydrie im Blut zum Ausgleich. 
" 1109, Formei [Ca .. ][Kg .. ] lies [Ca .. ][Mg .. ]. 
" 1116 2. Zelle v. o.: " Acidose lies Hypokapnie. 
" 1116 5. " v. o.: " Acidose lies Hypokapnie. 
" 1117 16. " v. o.: " Hyperhydrie lies Hypokapnie. 
" 1137 21. " v. o.: " der folgenden zwei Sătze lies: FROBLICH (unter LIPscmTz) 

fand an Kaninchen, daB die Lungenventllation nach Methan (0,5 g pro Kilogramm) 
stark abnimmt, wobei die Blutreaktion aber alkalischer wird, die PB:-Werte steigen an, 
das Kohlensăurebindungsvermogen nimmt zu. Durch "Oberventilation Jassen sich diese 
Verănderungen im Blutgasgehalt abschwăchen. Diese Feststellungen eroffnen Einblicke 
in ganz neue Zusammenhănge zwischen Atmung und Entziindungsbereitschaft. Auf die 
ausfiihrlichen Befunde, die in 5 Arbeiten der LIPscmTzschen Schule berichtet sind, kann 
an dieser Stelle nicht eingegangen werden. 
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