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"Um mich zu retten, betrachte ich alle Erscheinungen ala 
unabhangig voneinander und suche sie gewaltsam zu isolieren. 
Dann betrachte ich sie ala Korrelate und sie verbinden sich 
zu einem entscheidenden Leben." 

GOETHE: Zur Natur· und Wissenschaftslehre. 
Maximen und Refiexionen. 

Kapitel 1. 

Klinische Reformation. 
Reform im klinischen Denken ala arztliche Pflicht. - Vielheit der Themen. - Einheit 
der Richtung. - Diagnosen, die viel haufiger zu stellen sind und solche, die als Verlegen­
heitsdiagnosen gewaltig zuriickgedrangt werden miissen ala ein diagnostisches Ziel klinischer 
Reformation. - Funktionelle Gewebspathologie. - Abbau der Organneurosen. - Habitus 
asthenicus. - Ptosenlehre. - Adhasionen. - Larvierte und latente Krankheitsbilder. -

Aufhebung der Gegensatze "funktionell" und "organisch". 

Wir stehen im neuen Deutschland in einer umwalzenden Epoche, die den 
Arzt starker fiir das allgemeine Wohl verpflichtet und heranzieht und auch die 
gro.l3e Aufgabe einer arztlichen Fortbildung, die allen Arzten zuteil wird, auf 
sich genommen hat. Man pragt, urn allgemein wichtige Begriffe einzuhiimmern, 
Parolen, wie etwa die der "Gesundheitsfiihrung". In der Tat liegt in guten Parolen 
ein wirksames Mittel, Wichtiges durchzusetzen, und mit Unrecht - so scheint 
es mir - haben einige an diesem Buche deshalb Ansto.13 genommen, weil es 
Schlagworte bewu.l3t als solche Werbungen fUr eine Umgestaltung der Denkungs­
art der Arzte verwendet hat. Ich ma.l3e mir nicht an, ein Reformator zu sein, 
aber man mu.13 wissen, da.13 wir in einer klinischen Rejormation stehen, die iiber 
das Diagnostisch-methodische und Methodisch-therapeutische weit hinausgeht. 
Es ist deshalb der Ausdruck "Reformation" gliicklicher als der von der "Krise" 
in der Medizin, weil keine Katastrophensituation entstehen dad und auch nicht, 
so lauft die Entwicklung, entstehen wird, trotz aHem Umwalzenden, was angestrebt 
wird und im Endziel zu einem hoheren Zustand zu fiihren hat. So hat es tiefere 
Griinde, wenn jetzt das Kapitel von der klinischen Reformation am Anfang 
steht, auch wenn es vieles kiirzer vorwegnimmt, was spater breiter entwickelt 
werden solI und wenn das Streben nach der Reformation im arztlichen Denken 
und Handeln eine "Einleitung" zu diesem sehr sUbjektiven Buche, die vor 
vier Jahren noch eine Verteidigung sein mu.l3te, nicht absondert, denn in der 

v. Bergmann, Funktlonelle Pathoiogie. 2. Ann. 1 
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Reform, als Forderung unserer Gegenwart, liegt die Rechtfertigung auch dieser 
Darstellung begriindet. 

Wenn die Forscherleistung des genialen Monches GREGOR MENDEL aus dem 
Jahre 1866 vergessen werden konnte, mu.f3ten erst durch CORRENS, TSCHERMACK, 
DE VRIES die Erbgesetze urn das Jahr 1900 neu entdeckt werden. Schon ein 
Menschenalter spater ist das, was die Kreuzungen von Erbsen im Klostergarten 
zu Brunn lehrten, so fortrei.f3end schnell entwickelt worden, daB eine Erbwissen­
schaft fiir den Menschen ausgebaut ist, die dem arztlichen Nachwuchs uber­
mittelt werden kann, ja unser Reich bemuht sich in heroischen Gesetzen um 
einen erbgesunden N achwuchs und verbietet blutfremde Kreuzungen. Damit 
steht die Erblehre ganz anders im V ordergrund fiir uns Arzte wie einst. 

Fast zur gleichen Epoche ist die Naturforschung in eine vollig veranderte 
Au££assung fiber die "natiirliche Schopfungsgeschichte" geraten, die Evolution 
bleibt als Deszendenzlehre unerschuttert, aber nicht wie DARWIN es sich vor­
gestellt hatte, sondern wir wissen jetzt, daB wir noch mitten in der Schopfung 
stehen, die Natur geht sprunghaft vorwarts, indem sie vererbbare "Mutationen" 
noch heute standig zeitigt, wie DE VRIES bewiesen hat und die der Kliniker 
NAEGELI nicht mude geworden ist, wei! er zuerst die ungeheuere Bedeutung der 
Mutationen auch fiir den Menschen erkannte, uns gerade auch fiir die mensch­
liche Pathologie nahezubringen. So ist auf ganz anderem Wege die Erbforschung 
bereichert. 

Diese Fundierung auf naturwissenschaftlicher, biologischer Basis in unserem 
Reiche wird - nur scheinbar ein Widerspruch - von entgegengesetzter Auf­
fassung erganzt: vom uralten Erfahrungsgut der Volksmedizin zu lernen, vom 
Heilpraktiker "natiirliche Heilweisen" in viel weiterem Umfange zu ubernehmen, 
im Anerkennen, welche seiner unleugbaren Erfolge in unserem Volke auf dem 
beruhen, was die angeborenen Eigenschaften auch beim begnadeten, wissen­
schaftlich geschulten Arzte ausmachen. Es ist die Begabung zu einem leiden­
schaftlich strebenden HeI£erturn bis in die sogenannten psychologischen Situ­
ationen des Kranken hinein, besser gesagt: bis in die "subjektiven" Gesund­
heitsstorungen aus der "inneren Lebensgeschichte" des Kranken, die sich wieder 
aus seiner Erbanlage und der Gestaltung seiner Erlebnisse aus dem Material 
dieser Erbanlage entwickelt haben, man kann es als die "biographische" Form, 
den Kranken zu begreifen, bezeichnen. 

Wir sollen zur Synthese unserer wissenschaftlichen Schulung zur Medizin 
auch mit derjenigen unmittelbaren Erfahrung, die aus der Heilkunst stammt, 
kommen. Schon lange haben wir gefiihlt, daB Laboratoriurnsmedizin und streng 
wissenschaftliche Einstellung am Krankenbett, die absolut unentbehrlich bleiben 
fUr den akademischen Unterricht und fiir wissenschaftliche Forschung, und die 
durch nichts geschmalert werden konnen, doch nur einen begrenzten Teil von dem 
erfiillen, was als Verpflichtung dem Arzte fiir sein Yolk und fiir alle seine Kranken 
not tut, denn auch wir Kliniker griinden oft genug unser HeI£en nur auf Er­
fahrung und nicht auf Wissen, oder wirkliches Verstehen. 
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Immer war der akademische Forscher und Lehrer nur dann ein vollwertiger 
Arzt, wenn er noch vollig andere Eigenschaften aus seinem tiefsten Wesen hera us, 
aus seiner arztlichen Begabung besaB, in dieser Richtung analog wie ein wirklich 
ausgezeichneter Laienarzt. Diesem konnte "Begnadung" zur arztlichen Mission 
manches ersetzen, aber ohne dasjenige Konnen, welches yom Wissen her aufbaut, 
bleibt der beste Heilpraktiker ebenso ein Torso wie ein Arzt, der alles wiillte, 
aber das Hel£en bis in die Zusammenhange del' Erlebniskon£likte mit dem er­
erbten Charakter seiner Kranken nicht erfaBte, weil die Fahigkeit zur Ein£iihlung, 
auch als kiinstlerische Phantasie, und die stolz-bescheidene Fahigkeit zur kraft­
vollen Einwirkung auf den Kranken ihm nicht gegeben ware, oder sich nicht ent­
wickeln konnte. 

Die Geschichte der wissenscha£tlichen Medizin beweist von Hippokrates an, 
daB immer wieder von so vielen lebensvollen Arzten mit o££enen Sinnen alles 
aufgenommen wurde, was Volksmedizin und Naturheilkunde uns Wertvolles 
geboten haben. Stammen doch unsere besten Arzneimittel, wie die der Digitalis­
gruppe und die aus der Rinde des mexikanischen Chinabaumes, aus der Volks­
medizin, und an Diatetik und Hydrotherapie, an den "natiirlichen Heilweisen" 
iiberhaupt, hat Naturheilkunde einen riihmlichen Anteil, der jetzt erst in der 
Art, wie sich deren Heilwirkungen vollziehen, studiert wird, damit das Wertvolle 
sich einer vorurteilslosen Kritik als untriigerisch gewachsen erweise. Es scheint 
mir wie ein bedeutender historischer Zusammenhang der Gegenwart, der offen­
sichtlich kein Zufall ist, daB in einer Epoche, die uns mit Recht auf Erfolge 
schlichter, natiirlicher Heilerfahrung hinweist, sich auch die wissenschaftlich 
forschende Heilkunde, also die Heilkunde als Wissenschaft, inmitten au13er­
gewohnlicher Triumphe befindet. An einem Beispiel ist am besten zu illustrieren, 
wie diese Synthese sich vollzieht: 

Wenn die Rohkost gepriesen wird als die fiir den Kranken eingefangene, 
fast mystisch scheinende, Heilkraft der Sonne, so findet wissenschaftliche For­
schung unserer Tage, daB durch mtraviolettstrahlung im Cholesteringemisch 
eines Laboratoriums bestrahltes Ergosterin entsteht, "das Vitamin D" als das 
antirachitische Prinzip, das auch fiir eine zweite so verbreitete Volksseuche, wie 
die der Knochen- und Gelenktuberkulose groBte Heilbedeutung hat. Die Wirkung 
des Hohenklimas, wie der kiinstlichen Hohensonne mit ihrem Reichtum an ultra­
violetten Strahlen bewirkt im Unterhautgewebe der Kranken jene Wandlung des 
Cholesterins zum bestrahlten Ergosterin, das als pharmazeutisches Produkt, etwa 
Radiostol und Vigantol, schon im Handel ist, das aber auch reichlich vorhanden 
ist im Lebertran als fettlosliches Vitamin D zusammen mit dem fettloslichen 
Vitamin A. 1m Prinzip laufen also ganz verschiedenartige Heilerfahrungen auf 
die gleiche, jetzt kausal naturwissenschaftlich erklarte Wirkung hinaus: wir 
wissen, ein chemischer Stoff, an dem es dem Kranken mangelte, mu13 zugefUhrt 
oder im Organismus gebildet werden, damit Heilung eintritt: Volksmedizin und 
praktiche Erfahrung als diatetische, klimatische, insbesondere "Heliotherapie", 
physikalische Therapie und endlich auch Medikamente sind auf den gleichen 

1* 
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Nenner gebracht. Zwischen diesen natlirlichen und jenen wissenschaftlichen Heil­
weisen ist fur dieses besonders einleuchtende Beispiel im Prinzip kein Unter­
schied, weil das wichtigste Wirkende jedesmal das Vitamin D ist und nur die 
praktische Frage der Klarung bedarf, wie wir jedesmal am besten vorgehen. 
So erleben wir staunend, da.B eine au.Bergewohnliche Hohe, zu der die so rapide 
wissenschaftliche Entwicklung der letzten Jahre hinaufgeflihrt hat, zahlreiche 
Vitamine, also Wirkstoffe der Pflanzen, bekanntgemacht hat, die in verschieden­
artigen Relationen mit den Wirkstoffen, die im Tiere und Menschen entstehen, 
den Hormonen, sich in Auswirkungen befinden und weiter, da.B die Hormone 
auch untereinander sich korrelativ beeinflussen. Damit wird die Nahrung aus 
dem Pflanzenreich nicht nur zur kalorischen Kraftquelle, sondern Substanzen, 
in minimaler Menge in der Nahrung vorhanden, dienen der Leistung im Tierreich 
und im Menschen. 

Ich weill, falls breite, gelauterte Stromungen zur Therapie und Prophylaxe 
au.Berhalb des Gebietes akademischer Medizin jetzt hinzuflie.Ben, da.B willig, 
wie schon in manchen Epochen der Geschichte der Heilkunde, sie Aufnahme 
finden werden in das weite Strombett des arztlichen Wirkens, indem die Ver­
einigung sich vollziehen mu.B zwischen Allen, die guten und reinen Willens sind 
zur Forderung der Gesundheit des Volkes, wenn sie mit klaren Sinnen kritisch 
an ihre gro.Be, heilbringende Aufgabe herangehen. Zum guten Willen fuge sich 
die Tat, die Tat bleibt Leistung auf Grund ernster Schulung zur Wissenschaft 
und zur Erfahrung. In diesem Sinne will auch dieses Buch zur "Schulmedizin" 
gehoren, die in standigem, rapidem Wechsel sich wandelt, so da.B manches in 
den vier Jahren dieses bewu.Bt einseitige Werk umgestaltend verandert hat. 
So habe ich mich von manchen Befunden und Autoren distanziert, weil mir 
vieles jetzt anders erscheint, Uberwertungen wurden korrigiert. Da.B gerade das 
Erleben in der Klinik, mit der zugehOrigen Diskussion am Krankenbett, Wand­
lungen vollzieht, ist das, was den Kliniker jung erhalten mu.B in Verbindung mit 
der Reifung, die sich als biologische N otwendigkeit zu vollziehen hat. Wir suchen 
im krankhaften Geschehen die veranderte Leistung des Organismus zu erkennen, 
oft als Fehlleistung, aber auch als jenes Bestreben, das Krankhafte auszugleichen, 
das die Natur, die "Physis" , offenbar seIber anstrebt. Denn wir aIle wissen seit 
Hippokrates, da.B Heilbestrebungen in der Natur liegen, in den defensiven, 
offensiven, reparativen, regenerativen Ma.Bnahmen, ja sogar zur Restitutio ad 
integrum ist der Organismus oft befahigt. 

Gesundheit und Gesundung zu Jordern und zu schiitzen Jiir den Menschen und 
unser V olk, dem wir vor allem dienen, ist die grofJe, begliickende, ethische A uJgabe, 
der sich der kommende Arztestand in Deutschland mit einem heiligen Eifer widmen 
soll, um womoglich die grofJen Leistungen der Vergangenheit, die der deutschen 
Medizin Weltgeltung verschaJJt haben, noch zu iibertreJJen. 

Der Versuch, die "Ganzheit" der kranken Personlichkeit zu erkennen, wird 
immer ein gro.Bes Ziel des denkenden Arztes bleiben, oft freilich in nebelhaft 
unerreichbarer Ferne. So sagt uns GOETHE ganz gegenwartig: "Was ist eine 
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hOhere Synthese als ein lebendiges Wesen 1 Und was haben wir uns mit Ana­
tomie, Physiologie und Psychologie zu qualen, um uns von dem Komplex nur 
einigermaBen einen Begriff zu machen, welcher sich immerfort herstellt, wir 
mogen ihn in noch so viele Teile zerfleischt haben." - "In jedem lebendigen 
Wesen ist das, was wir Teile nennen, dergestalt unzertrennlich yom Ganzen, 
daB sie nur und mit denselben begriffen werden konnen, und es konnen weder die 
Teile zum MaB des Ganzen, noch das Ganze zum MaB der Teile angewendet 
werden ... " - "Die Summe der Teile ist nicht das Ganze", sagt auch die alte 
ostasia tische Weisheit: LAO-TSE. 

Nie also wird das biologische Ganze als die Summe seiner Teile erfaBt werden 
konnen, denn gerade das Wesentliche, die Funktionsverkniipfung der Ablaufe 
und ihre sich gegenseitig regulierende Abhiingigkeit, der standige "Funktions­
wandel", wird nie als Summe verstanden. Wir setzen ebensowenigeinMosaikbild 
zusammen als die Summe der Tone das Wesen der Melodie ist. Die Anderung 
der Regulation als Ausgleich wie als Schaden, die Einheitlichkeit im funktionell 
abweichenden Geschehen ist es, die in der neuen Krankheitslehre, sofern von 
"Krankheitseinheiten" iiberhaupt gesprochen werden kann, diese oft als Krank­
heiten zusammenfassen laBt. Nicht also sollten wir meist die kausale, also die 
atiologische Krankheitseinteilung, vornehmen und auch nicht die Lokalisation 
oder den Grad einer morphologischen Storung im Mittelpunkt des krankhaften 
Geschehens sehen. 

Nicht mehr kann die klinische Voraussage des pathologisch-anatomischen 
Befundes der Hauptehrgeiz des Klinikers sein wie zur Zeit BISCHATS. Der ana­
tomische Befund behalt zwar als das SchluBdokument im pathologischen Ablauf 
seinen entscheidenden Platz, zu Beginn aber steht oft die unsichtbare "Functio 
laesa". Erst a us der gestorten Funktion entwickelt sich schlieBlich als formale 
Reaktion das anatomische Substrat zum Dokument des Geschehens, - es 
kann nicht verstanden werden, wenn man es nur beschreibt, sondern es muB 
pathogenetisch aus dem Werden der pathologischen Funktion heraus erkannt 
werden. 

Das anatomische Substrat ist gewissermaBen eine morphologische Epikrise 
zu einer oft vieljahrigen "Betriebsstorung". Es verhalt sich wie ein historisches 
Dokument zu einem geschichtlichen Verlauf. Einzelnes ist darin festgelegt, 
aber Wesentliches und im abgelaufenen Geschehenswandel Entscheidendes ist 
nicht mehr daraus zu erfahren. 

FaBt man die biologische Person nicht als eine starre Einheit auf, sondern 
als ein sich in weiten Grenzen selbst einregulierendes und einheitlich ganzes 
Funktionssystem, in standigem Funktionswandel, unlosbar zu seiner ihm zu­
geeigneten Umwelt gehorend, dann kann eine Strukturveranderung im bio­
logischen Aufbau einreguliert, kompensiert sein, eine veranderte Lebensmoglich­
keit ist gegeben - und ein Versagen fehlt dann. Nicht jede gestOrte ~truktur 
(Morphe) ist darum Krankheit, und es gibt umgekehrt Krankheiten, namentlich 
in ihrem Beginn, die sich anatomisch nicht dokumentieren miissen, z. B. Regu-
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lationsstorungen neuro-humoraler Art, selbst ein so markantes Krankheitsbild 
wie der Diabetes mellitus braucht keinen anatomischen Befund zu zeigen. 

In diesem Buche wird also der Versuch gemacht, vorwiegend unter dem 
Gesichtspunkte der gestorten Funktion die Krankheiten, richtiger gesagt: die 
krankhaften AuBerungen des Menschen, zu sehen. Es dient also mehr dem 
Werben um eine Richtung im Denken des Arztes als unmittelbar dem thera­
peutischenHandeln. ZumNachschlagen ist diesesWerk nicht bestimmt, trotzdem 
ein Sachregister neu hinzugefiigt worden ist. Es wird von mir mehr angestrebt 
wie eine klinische Reformation fiir Diagnose und Therapie, sondern eine Um­
stellung in der Denkweise des Arztes. N ur das gibt das Recht, ein so groLles 
Wort wie das der Reform anzuwenden, im Wunsche es wie einen Beitrag ein­
zuordnen in die viel weiter ausgreifenden Bemiihungen einer Umstellung des 
arztlichen Denkens und der arztlichen Aufgabe. 

Da die erste Au£Iage von 1932 Hingst vergriffen ist, so besagt das fiir mich 
wenig mehr als die Verp£lichtung, in hof£entlich verbesserter, viel£ach jedenfalls 
weitgehend veranderter Darstellung die Moglichkeit zu scha££en, daLl diese 
"Funktionelle Pathologie" wieder da ist fiir den, der sie brauchen kann. 

Wieder sind die Arbeiten des eigenen Kreises als FuBnoten zitiert, wenn auch nicht 
vollstandig, auch die Literaturhinweise am SchluB von jedem Kapitel sind nur besondere 
Hinweise und wie damals keine Literaturiibersicht. 

Der einzelne Forscher kann nicht anders weiterkommen mit seinem Arbeits­
kreis, dem er zu danken hat, am wenigsten der Kliniker, als daLl er an weit aus­
einanderliegenden Stellen wie mit StoLltrupps einer Armee vorgeht, dort, wo ihm 
Methoden oder Einfalle zur Verfiigung stehen. Wir forschenden Arzte miissen 
oft Teile ganz groLler Probleme auch mit kleinen Methoden von der Peripherie 
her zu lasen versuchen, so gut es nun einmal geht. Wenn mir das zum Vorwurf 
gemacht ist, nehme ich ihn ruhig entgegen, man sollte merken, daLl im Hinter­
grunde des einzelnen Ringens, also der vielen analysierenden, klinischen und ex­
perimentellen U nternehmungen etwas Ahnliches steht wie ein richtender "Stab", 
er heiLlt "funktionelle Pathologie" und strebt zum Sieg der Synthese. 

Ein Baumeister, mechanische Strukturen betrachtend, kann mit Recht be­
anstanden, wie es TANNHAUSER ausgedriickt hat, daLl die Konstruktion eines kom­
plizierten gotischen Gewalbes niemals von der Ornamentik des SchluBsteines 
ergriindet werden kann. Der Geist kann aber die Gotik nie erfassen, wenn ihr 
nicht gerade auch durch die Ornamentik das Wesen der Gotik aufgeht. Nichts 
ist so unwesentlich, daLl es nicht in Heilkunst und Heilwissenschaft seinen Aus­
druck finden darf, wenn es zum Ganzen strebt. 

Mehr machte ich meinen Kritikern nicht sagen, zumal sie fast aIle diesem 
Buche mehr wie Achtung entgegengebracht haben. Deshalb sei auch das nicht 
wiederholt, was ich zur ersten Auflage als "Einleitung" geschrieben habe, denn 
es scheint mir nicht mehr natig. Das Buch hat seinen Charakter behalten, aber 
die notwendige, oft weitgehende Umarbeitung habe ich diesmal allein vollzogen, 
zum Teil als Neugestaltung. Damals hat mich Dr. GOLDNER in der Verkniipfung 
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all jener Einzelheiten, die im Verlauf von 25 Jahren und mehr durch mich und 
meine Mitarbeiter gewonnen waren, weitgehend unterstiitzt. 

Aus der unmittelbaren, neuen Wahrnehmung am Fluorescenzschirm, den 
groI3en Colonbewegungen des Menschen, erwuchs mir das Verstehen der "Dys­
kinesien" als neuromotorischer Disharmonie, der beim Gesunden harmonisch zu­
geordneten Regulation. Mit dem Colon beginne ich deshalb die Darstellung 
(Kapitel 2), die darauf abzielt, Krankheit als Leistungswandel der Organe, 
Organsysteme und des Gesamtorganismus darzustellen, einen Wandel, der nicht 
etwa immer zu einer neuen giinstigen Einregulierung fiihrt. 

Die gestorte Funktion am peptischen Teil des Verdauungsrohrs verleitete einst, 
weil ihre methodische ErschlieI3ung durch die Magenausheberung so leicht war, 
Funktionsstorungen des Magens in aIle moglichen Krankheitseinheiten zu zer­
legen. Wenn man inzwischen einsah, daI3 Sekretion wie Motilitat von Magen und 
Duodenum gesteigerte Reizbeantwortung war, oder ausbleibende Reaktion wie 
bei der Achylie, so fiihrte die Einsicht zunachst zur Anatomie zuriick. Die Ent­
deckung der ungeheuren Haufigkeit des Ulcus, namentlich .des Ulcus duodeni, 
spater die der Gastritis und endlich neuerdings jene Reizbeantwortung des Magens, 
die man gerne "Reizmagen" nennen will, weil ein ausgepragter anatomischer 
Befund nicht besteht, verdrangte die reinen Funktionsstorungen des Magens, 
wie etwa die nervose Dyspepsie, und fiihrte mich zum energischen "Abbau der 
Magenneurosen", dann der isolierten Organneurosen iiberhaupt. Aber diese Ein­
stellung entwickelte andererseits das Problem, wieweit aus gestorter Funktion 
ohne nachweisbares, anatomisches Substrat sich nicht doch ein anatomisch so 
grober Befund wie der des Ulcus entwickeln konne. So entstand als Hypothese 
die Lehre vom spasmogenen oder neurogenen Ulcus pepticum, auch hier wieder 
mit einer gewissen Analogie zur Lehre der Dyskinesien. 

Die experimentell erzeugte, akute Pankreasautodigestion lenkte mich zur Ein­
sicht der gewaltigen Wirkung des korpereigenen EiweiI3zerfalls £tir den Kranken, 
am Beispiel einer abakteriellen sterilen Autointoxikation trotz entstehender 
ganz schwerer Peritonitis mit Fettgewebsnekrosen. Was mir einst Trypsinver­
giftung, also Fermentintoxikation schien, wurde mir zur Einsicht der Schaden 
des Eiweillzerfalls iiberhaupt, der nach Vorbehandlung mit kleinen Peptonmengen 
auch zu einer giinstig veranderten Reaktionslage im Organismus fiihren kann. 

Ubertrugen wir spater die Lehre von den Dyskinesien auf die extrahepatischen 
Gallenwege, den Hohlmuskel der Gallenblase und die zugehorigen, die Galle 
zum Darm fiihrenden Wege und sahen in der Dyskinesie ein bedingendes 
Moment fUr Stauung, Entziindung und Steinbildung in der Gallenblase, so 
wirkte sich fiir die zugehOrige andere groI3e Verdauungsdriise, also die Leber, 
das aus, was wir von der Autodigestion am Pankreas durch deren groI3e Kata­
strophensituation gelernt hatten. Yom gewaltigen, so oft todlich verlaufenden 
Krankheitsbild suchten wir Verstandnis fUr die kleineren Schaden des EiweiI3-
zerfalls, gerade wieder auch alsAutointoxikation, und ich war bemiiht, die verschie­
denen Hepatopathien von den latenten anikterischen zu den ikterischen Formen 
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bis zur groBen Autodigestion, der akuten gelben Leberatrophie und bis zur chro­
nischen Hepatitis, der Lebercirrhose in ihrem allgemeinen nosologischen Zu­
sammenhang zu verstehen. So wurde das Denken in Kategorien, wie es die spe­
zielle Nosologie braucht, als einzige Form klinischen Begreifens, prinzipiell 
bekampft und die flieBenden Ubergange gesucht zwischen ganz verschiedenen 
Krankheiten desselben Organs, etwa der Leber, als entziindliche mesenchymale 
und als degenerative epitheliale Erscheinungen, Reaktionen, nicht nur auf 
hamatogene Noxen des Eiwei.13zerfalls, wohl auch des Fettstoffwechsels, Scha­
digungen vom Blutwege her durch Intermediarprodukte des chemischen Ge­
schehens iiberhaupt, wie von den Gallenwegen aus erfolgende Angriffe. 

Das Problem der Entziindung als eines nicht nur der pathologischen Ana­
tomie und nicht nur der Immunitatsforschung, sondern als eines der zentralen 
Kapitel der allgemeinen klinischen Pathologie drangte sich bei jedem Studium 
der Erkrankungen der Einzelorgane mir wieder auf: Colitis, Gastritis, Pankreatitis, 
Cholecystitis, Hepatitis, Pancarditis. Der Versuch, hier das Gemeinsame zu 
sehen in der mesenchymalen Reaktion aller Organe, sowohl der mit Schleimhaut 
ausgekleideten Hohlorgane (Colon, Magen-Duodenum, Gallenblase) wie der 
Organparenchyme der beiden groBen Verdauungsdriisen, Pankreas und Leber, 
zwang die entziindliche Disposition, die veranderte Bereitschaft zur Reaktion 
nicht nur zu beschreiben, sondern einzusehen, daB der Leistungswandel reaktiven 
entziindlichen Geschehens abhangig ist von Allem, was sich vorher in jenen 
Geweben abgespielt hat. Die "allergische Entziindung" ROSSLES ist nach ihm 
ein Teilgebiet der "Pathergie", und zu dieser gehort sogar auch das veranderte 
neuromuskulare Verhalten, wie es mir von den Dyskinesien her gelaufig war, auch 
hier wieder in flie.13endem Ubergang von der Storung der Funktion bis zum fixier­
ten anatomisch Erweisbaren, etwa der hypertrophischen Stauungsgallenblase 
oder der Pylorushypertrophie, deren Haufigkeit ROSSLE erwies und so deutet. 
Jene Anschauungen von der veranderten Reaktionslage des Gewebes ermutigen 
Umstimmungen vorzunehmen solcher erworbenen Fahigkeiten, geben also breite 
thera peutische Perspektiven. 

Wenn der Vitaminmangel verschiedenste Krankheiten schafft, bis zu den 
Auflockerungen des Zahnfleisches beim Skorbut, bis zur todlichen, odematosen 
Myocarditis der Beri-Beri, bis zur peripheren Neuritis der Pellagra, ja wenn 
Schleimhautentziindungen, Capillaritis mit Blutungen, oder Wachstumsschaden 
wie bei der Rachitis und vieles andere mehr durch einen Mangel an chemisch wohl­
definierten Stoffen entstehen und andererseits "die Vitamine die Hormone der 
Pflanzen sind" und ein Zuviel und Zuwenig an Wirkstoffen in die chemischen 
Ablaufe des Organismus, ja bis in die psychischen Verhaltungsweisen des Menschen 
gewaltig eingreift, so kann diese zweite Auflage auch nicht darauf verzichten, 
einiges von Vitaminen und Hormonen als neues Kapitel (8) zu bringen. Wie 
gewaltig eine pluriglandulare Storung, oft auch nur ein Ausfall eines Hypo­
physenvorderlappenhormones hier zerstorend eingreifen kann, zeigt die endo­
krine Magersucht, bei der alle Gewebe, alle Organe schwinden (Splanchnomikrie), 
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eine Vita mlllima mit ganz niedrigen Oxydationen wird nur noch gefristet, 
aber ein psychischer Hungerstreik wirkt sich identisch aus. 

Das leitet uber zu den Stoffwechselproblemen uberhaupt, die namentlich 
durch den einen Hormonmangel, den an Insulin, hervorgerufen werden. Der Zucker 
als "der Brennstoff des Lebens" etwa, den vor allem die auf Schnelleistung ein­
gestellte Maschine des Skelettmuskels braucht, zwingt den Diabetes breiter zu be­
handeln und in ihm mit BRENTANO gewissermaBen nur ein Teilproblem zu sehen, 
eines pathologischenMuskelglykogenzerfalles, der unspezifisch bei vielen Toxicosen 
und Infekten eine so groBe Rolle spielt. Es schien mir nicht gezwungen, Diabetes 
und Fettsucht in das gleiche Kapitel einzureihen, denn auch fur die Fettsucht steht 
die endokrine Regulationsstorung im Vordergrund des Interesses, denn die Fettsucht 
ist weniger ein Bilanzproblem und zumeist ein noch sehr mangelliaft entwirrtes 
Problem des Intermediarstoffwechsels als Ausdruck einer Regulationsstorung. 

Bei der vermehrten Schilddrusenfunktion als einem Problem der Dis­
harmonie im endokrinen System lieB die gewaltige Verbreitung des Morbus 
Basedow gerade auch in Berlin mich hier fruher als in irgendeinem Kapitel der 
Klinik sehen, wie von den groBen krankhaften Situationen der klinische Blick 
sich scharft fur die kleinsten Abweichungen von der Norm, die bis in die nor­
male Korperverfassung und bis in die Erbkonstitution hineinreichen. Das fiir den 
Praktiker so ungeheuer wichtige Kapitel der getarnten, larvierten, latenten Er­
krankungen oder der pramorbiden Zustande kann hier am einleuchtendsten 
entwickelt werden. Wie oft gehen verkannte FaIle von Hyperthyreose als Psycho­
neurosen oder als Herzneurosen oder die Ursache einer wirklichen Kreislauf­
Insuffizienz wird nicht als hyperthyreotische erkannt. 

Gehen wir den Kreislaufproblemen nach und gehen wieder von groBen 
Bildern aus, so ist es einerseits die Enge der terminalen Strombahn, die mecha­
nisch-dynamisch zur "Blutdruckkrankheit" fuhrt, die die haufigste Ursache 
ist der Dekompensation des Kreislaufs und andererseits das, yom Subjektiven 
des Kranken aus gesehen, schwerste Krankheitsbild, das der Arzt erlebt, die 
Angina pectoris, Wir konnten sie einheitlich auf Erstickung von Herzmuskel­
teilen zuruckfuhren, auch hier wieder andererseits leichteste Beschwerden und 
geringe objektive Erscheinungen verfolgen und sahen, wie mangelnde Coronar­
durchblutung, die von REIN so genannte "Coronarinsuffizienz" , ihrerseits den 
haufigsten Herzmuskelschaden so oft in Verbindung mit der BlutdruckerhOhung 
darstellt. Solche lokalisierten Betriebsstorungen des Kreislaufes gelten auch fiir 
das Zustandekommen der Apoplexie des Gehirns, am Herzmuskel wie am Hirn 
in Verbindung mit Arteriosklerose. 

Unter dem Begriff der Kompensation und Dekompensation des Kreislaufs 
ist der krankhafte Leistungswandel, also die Pathologie der Funktion jetzt ein­
leuchtend zu verstehen und in der Zuruckfuhrung zur normalen Regulation 
durch Ruhe, diatetische und erst in letzter Linie medikamentose MaBnahmen 
eines der wichtigsten, weil haufigsten therapeutischen Betatigungsfelder fur 
den Arzt rationeller erschlossen. 
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Was die Neuroregulation am Kreislauf uns zeigt, mit dem Vorherrschen der 
zentralen SchaltsteIlen, die, zentripetal beeinflu13t, zentrifugal aIle Eingeweide 
lenken, das ist jene Auswirkung des visceralen Nervensystems an den Erfolgs­
organen, deren Storungen weder als isolierte Organneurosen noch als antago­
nistische Tonuszustande im Sympathicus und Parasympathicus isoliert gesehen 
werden dUrfen. 

Der Arzt darf also die unleugbaren Zusammenhange psychischer und korper­
licher Verhaltungsweisen nicht getrennt sehen und ahnlich wie "funktionell" 
und "organisch" nicht Gegensatze sind, sondern kaum eine organische Storung 
ohne einen Funktionswandel verlauft, mu13 auch die psychophysische Verhal­
tungsweise des Kranken einheitlich erfa13t und behandelt werden, selbst wenn 
bei der Psychotherapie die Mission des Arztes den gesicherten Boden naturwissen­
schaftlicher Betrachtungsweise verla13t, ja verlassen mu13, denn die innere Lebens­
geschichte des Kranken, die Verarbeitung seiner Erlebnisinhalte, also das Sub­
jektive in jedem Krankheitsbild, hat uns mindestens gleichwertig zu sein dem 
Objektiven, als dem Symptom. Da gerade zeigt sich der begnadete Arzt, der bis 
zum priesterlichen Arzt vordringen mu13 als beherrschter und herrschender Helfer. 

Wir wissen, da13 wir mit den Regulationen noch in einem Erklarungsprinzip 
mechanischer Deutung, also im mechanischen Weltbild der Naturwissenschaft 
uns befinden und werden immer mit dieser Moglichkeit das, was man natur­
wissenschaftlich erfassen kann, uns so zurechtlegen, als Reiz und Reizbeant­
wortung, wie die Vielheit der neurohumuralen Regulationen unserer Innenwelt 
als eingestellt, angepa13t auf die zugehorige Umwelt. Da13 wir damit nur eine 
Teilwahrheit besitzen und geistig ein mechanistisches Er£assen nie wirkliche 
Weltanschauung sein kann, die gerade fur den Arzt den Materialismus verdrangt, 
erkennt die Gegenwart als dringende Forderung an. 

Wir suchen uber das, was wir kausal zu verstehen glauben, nach dem Zweck, 
dem Ziel, dem Sinn all der Steuerungen und haben eher Aussicht zur Synthese 
zu kommen, wenn wir zur Kausalitat offen bekennend die Teleologie fugen. 
Von LAMARCK stammt das Wort und der Begriff der "Biologie". Wir stellen 
seine Einsicht yom Werden des Lebendigen in Parallele zu Goethes Anschauung 
der organischen Natur und haben uns als Arzte von DARWIN abgewandt, seitdem 
wir durch DE VRIES die Mutation kennen, die plotzlich bei einem Artexemplar 
auftauchen kann und eine vererbbare Eigenschaft bleibt, also Ausdruck eines 
Neuen, Uberraschenden, Schopferischen von innen heraus ist. 

In diesem Auftakt als der "klinischen Reformation" sollte also angedeutet 
werden, da13 die vielen Einzelprobleme, die wie zusammenhangslos im Laufe vieler 
Jahre mehr oder weniger ge£ordert werden konnten, auf der Basis dieses Tatsachen­
materials doch ein verknupfendes Denken und Ringen als ihren Hintergrund 
haben. Auch der exakte Naturwissenschaftler, Physiker und Chemiker baut auf 
Hypothesen auf und braucht standig deren Verknupfung. In wieviel hoherem 
Ma13e gilt das yom Arzt, fur den die Wissenschaft nur eine der Methoden ist, 
wenn auch die praziseste, um in seiner zentralen Lebensaufgabe vorwartszu-
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kommen, die ihm gestellt ist, die Aufgabe zu helfen, immer orientiert, es so zu 
versuchen, wie die Natur selbst, wenn sie zur Norm das Gestorte zurUckzufiihren 
sucht, helfend und heilend. Aber auch schadigend und zerstorend wirkt sich die 
Natur aus, wenn wir das tragische Schicksal des Kranken nicht wie so oft auf­
zuhalten, abzuwenden vermogen. Deshalb ist nicht jedes Fieber Heilfieber, des­
halb ist Eiter etwa bei einer fortschreitenden septischen Phlegmone nicht Pus 
bonum et laudabile, die Ehrfurcht und Bewunderung vor den Heilkraften der 
Natur oder vor der Physis des Hippokrates darf uns nicht blind machen zu 
erkennen, welche Zerstorungs- und Vernichtungswerke die Natur beim Kranken 
anrichtet, wenn die heilenden und Abwehrtendenzen im Organismus versagen. 

Wenn wir einsehen gelernt haben, daB zu der uniibersehbaren Menge neuer 
Tatsachen, die analytisch gewonnen wurden, an denen wir in meiner Klinik 
einen bescheidenen Anteil haben, auch unsererseits die Synthese hinzukommen 
muB, wenn die "personale Ganzheit" im Schrifttum unserer Wissenschaft in 
immer neuen Formen betont wird, oft freilich mehr als unbestimmte Sehnsucht 
wie als klare Gestaltung, wenn statt des Additiven, Summierenden selbst die 
Gestaltstheorie einer Psychologenschule herangezogen wird, andererseits die 
Parole ausgegeben wurde: "Zuriick zu Hippokrates" und wir fast zum UberdruB, 
weil es Binsenwahrheit wurde, horen, man habe nicht die Krankheit zu behandeln, 
sondern den kranken Menschen, so sind iiberall Teile der Wahrheit oft nur allzu 
begeistert ausgesprochen, die in ihrem verwertbaren Inhalt, also jenem Anteil, 
der fiir die Klinik fruchtbar ist, sich nicht umstiirzlerisch, sondern in schneller, 
aber doch konsequenter Entwicklung unserem Denken einfiigen. lch ho££e, das 
an den psychophysischen Verhaltungsweisen wie an der Ablehnung der reinen 
Organneurosen und an den Regulationen illustrieren zu konnen. 

Nirgends scheint mir im Rahmen medizinischer Wissenschaft eine ernste 
Gefahr zu bestehen, weil nicht jene MaBstabe der Kritik fehlen, die manchen 
abirrenden Richtungen oft fremd sind, mogen sie sich auch noch der wissenschaft­
lichen Medizin zugehorig fiihlen oder ganz in das Gebiet derjenigen Natur­
heilkunde gehoren, welche von medizinischer Wissenschaft nichts wissen will. 
Kennt man die Geschichte der Medizin, so ist es die Not, die Verzwei£lung des 
Kranken, wenn wir nicht helfen konnen, die jedem Versprechen glaubt, wenn es 
gegeben wird, und niemand hatte zuletzt eine ernstere Sorge, wenn er urn gute 
Naturheilkunde bemiiht ist, phantastische Schwarmgeister in Schach zu halten 
als gerade LIEK. 

Wir suchen von der Erfahrung auszugehen und diirfen als Arzte nie vergessen, 
ein wie kleiner Teil der arztlichen Erfahrung das dennoch ungeheuer groBe Wissen 
um Tatsachen ist, ja der Arzt wird stets auf einen sehr groBen Teil von Er­
fahrungen sich stiitzen, bei dem er die Erklarung, warum er hil£t oder heilt, 
nicht wissenschaftlich beantworten kann. Er fiihlt sich, wenn er kritisch bleibt, 
dort unsicherer, wo Erfahrung sich nicht auf Verstehen, auf Erkenntnis griindet; 
aber wer reifer wird, weill, daB auch diese wissenschaftlich gesichert scheinende 
Erfahrung oft genug einer anderen weicht, daB auch die vermeintlich £esteste 
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Fundierung so oft im Laufe der Zeiten ins Wanken gerat. Auch der Homoopath, 
auch der Naturheilkundige, ist felsenfest iiberzeugt, daB er auf Grund der Er­
fahrung den Kranken behandelt, wir haben nicht das Recht, ihm diesen guten 
Glauben zu bezweifeln. Fiir aIle, die es ehrlich meinen, miissen die Gegensatze, 
wo sie bestehen, als ein ritterlicher Kampf gefiihrt werden, der Trennungsstrich 
liegt nicht zwischen der wissenschaftlichen, der "Schulmedizin", und dem 
Heilpraktiker, sondern an ganz anderer Stelle als die Scheidung zwischen dem 
ehrlichen, aufrichtig bemiihten Helfer und denen, die es nicht sind. 

Der jiingst verstorbene LIEK hat uns in der Zeitschrift "Hippokrates" einen 
Schwanengesang hinterlassen, in dem er ausdriickt, daB die sog. "biologische 
Heilkunde" am Scheidewege stande, denn es wird ihm bange vor Phantasten, 
Schwarmgeistern und Sektierern, er will, daB die "biologische l\'Iedizin", wie er 
sie versteht, mit der wissenschaftlichen Medizin zusammengeht, und wir haben 
Ausspriiche staatlich fiihrender Arzte, die das gleiche Ziel verfolgen, im Grunde ist 
doch alles, was wir anstreben in Kurorten und wo immer, biologische Heilkunde. 

Mir will scheinen, daB die modernen Kliniker unter uns mehr geneigt sind 
als in einer vergangenen klassischen Epoche, jede ernsthafte Behauptung, jede 
alte Erfahrung der Volksmedizin und der N aturheilkunde, wie der Homoopathie 
nachzupriifen, in einer Zeit, in der "funktionell" und "organisch" nicht mehr als 
Gegensatze wirken, in der die wissenschaftliche l\'Iedizin den Beweis gefiihrt 
hat, daB unsichtbare Veranderungen der Struktur - nicht also die anatomische 
ist gemeint - weiterfiihrend bis zum anatomischen Dokument sich fortent­
wickeln, und daB so manche biologischen Zustande vorlaufig nur psychisch er­
faBbar sind und sich dennoch bis in objektiv nachweisbare Funktionsstorungen 
und von dies en wieder bis zum anatomischen Substrat wandeln konnen. 
Weniger denn je, so scheint es mir, ist also moderne akademische Medizin 
geneigt, sich irgendwelchen ernsten neuen Stromungen zu verschlieBen. 

Der Vorwurf, daB die Klinik epigonalen Charakter habe in unseren Tagen, 
erscheint mir ein Millverstandnis. Es ist selbstverstandlich, daB einst jene 
Wandlung von naturphilosophischer Spekulation zu einer streng naturwissen­
schaftlich orientierten klinischen l\'Iedizin schnell groBe Ergebnisse zeitigen mnl3te, 
wie es etwa in der hollandischen Schule unter BOERHA VE in Leyden begann, 
wie es durch AUENBRUGGERS "Inventum novum" der Perkussion und LAENNEcs 
"Ausknltation mediate" sich auswirkte. Der enge Anschlnl3 an die erstehende patho­
logische Anatomie, noch immer die beste Statte der Korrektur fiir die Phantasie 
des Klinikers, die bakteriologischen Triumphe bis zur Immunitatslehre und Chemo­
therapie muBten die Klinik dahin fiihren, groBe Krankheitsbilder herauszu­
meiBeln, die fast unerschiitterlich als £ertige Gebilde dastehen, und so mogen sich 
die Triumphe dieser Epoche an die Namen groBer klassischer Kliniker kniip£en. 

Immer wird, wer in der Gegenwart ringt, nicht imstande sein, die Epoche, 
die er selbst durchlebt, wie eine historische, vergangene zu wiirdigen. Aber mir 
will scheinen, daB selbst die oben gegebene kleine Auslese den Nachweis erbringt, 
daB auch die klinischen Ergebnisse der Gegenwart einen erheblichen Anschauungs-
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wandel in sich schlie.Ben. Urn das aufzuzeigen, mochte ich, wie Thesen einer Refor­
rna tion, Forderungen a ufstellen, als praktische Werbung fur unsere Ergebnisse 
und Anschauungen, Thesen gegen jene Krankheitsdiagnosen, die numerisch ge­
waltig in den Hintergrund treten mussen, obwohl sie noch heute Lieblingsdia­
gnosen und dennoch meist Verlegenheitsdiagnosen sind. Dieser negativen Liste 
steht die andere gegenuber: Krankheiten, die sich in der letzten Epoche ein altes, 
erneuertes, oder ein neues Biirgerrecht erworben haben und in ganz anderer 
Weise wie bisher, d. h. in einer ungeheueren Haufigkeit als Diagnosen heran­
zuziehen sind. Aus der Reformation der Diagnostik folgt fast unmittelbar auch 
die Reformation der Therapie. 

Fragen wir nach den Grunden dieses Wandels, so ist es wie so oft in der 
Wissenschaft zunachst der methodische Fortschritt. Da steht unser Zeitalter den 
Erfindungen eines AUENBRUGGER und LAENNEC gewi.B nicht nach: die dritte 
weittragendste physikalische Untersuchungsmethode ist durch die Entdeckung 
RONTGENS das gro.Bte diagnostische Aktivum unserer Zeit. Kaum geringer achte 
ich bei aller Anerkennung objektiver Untersuchungsmethoden, die ja so weit uber 
den Rahmen der Rontgenmethodik hinausgreifen - man denke an die Komple­
mentablenkung, das Leukocytenbild und unendlich, viele andere wahrhaft kli­
nische Methoden -, den Fortschritt durch jene Einstellung des modernen Arztes, 
die die Subjektivitat der Klagen des Kranken wieder wichtiger nimmt, fast so wie 
der Psychiater, der oft nur aus den Schilderungen des Kranken die Diagnose eines 
bestimmten Irreseins stellt. Wir haben gelernt, da.B jede subjektive Beschwerde 
des Patienten uns fuhrend werden kann fur die Erkenntnis seiner Erkrankung, 
haben die Aufgabe, jede Klage zu erklaren bis in jene charakterlichen biologisch 
gebundenen Abweichungen hinein. So mancher Fall von verkapptem Morbus 
Basedow wird am Gebahren des Kranken oder der Welt seiner Vorstellungen uns 
deutlicher als aus dem ersten Aspekt, wenn Exophthalmus und Struma 
nicht auffallend entwickelt sind. Manche scheinbare Neurasthenie wird Anla.B, die 
Wassermannsche Reaktion selbst im Liquor zu prufen, kurz die Einbeziehung 
sowohl der lokalisierten wie der allgemeinen Klage, des gesamten charakterlichen 
Verhaltens des Kranken ist heute nicht mehr lediglich ein Interessengebiet fur 
den psychotherapeutischen Arzt, es fuhrt die Erfassung der Anamnese, welche 
die klassischen Kliniker, stolz auf den objektiven Befund, entschieden vernach­
lassigten, zur Erschlie.Bung der eng verknupften, einheitlichen psychophysischen 
Verhaltungsweisen, sie fiihrt aber oft genug auch zum wichtigsten Hinweis einer 
lokalen Erkrankung. Im diagnostischen Wandel unserer Tage verdanken wir jener 
Einstellung vielleicht genau soviel wie dem gesamten objektiven Befund. Man 
kann die Funktion des Arztes hier mit der eines gerissenen Detektivs, oder eines 
kIugen Untersuchungsrichters vergleichen, die aus scheinbar unwesentlichen Um­
standen zu ihren Indicien oft gelangen. 

Ich finde bei Nietzsche eine Stelle (Menschliches AIlzumenschliches I, 243), 
die so gut hierher pa.Bt, da.B der Dichterphilosoph gerade unserer Epoche III 

Deutschland wieder ganz nahe gebracht, hier zu Worte kommen mu.B: 
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"Die Zukunft des Arztes: - Es gibt jetzt keinen Beruf, der eine so hohe 
Steigerung zulie.Be, wie der des Arztes, namentlich nachdem die geistlichen Arzte, 
die sogenannten Seelsorger, ihre Beschworungskiinste nicht mehr unter o£fent­
lichem BeifaIle treiben diirfen und ein Gebildeter ihnen aus dem Wege geht. 
Die hOchste geistige Ausbildung eines Arztes ist jetzt nicht erreicht, wenn er 
die besten neusten Methoden kennt und auf sie eingeiibt ist und jene fliegenden 
Schliisse von Wirkungen auf Ursachen zu machen versteht, derentwegen die 
Diagnostiker beriihmt sind: er mu.B au.Berdem eine Beredsamkeit haben, die 
sich jedem Individuum anpa.Bt und ihm das Herz aus dem Leibe zieht, eine Mann­
lichkeit, deren Anblick schon den Kleinmut (den Wurmfra.B aIler Kranken) 
verscheucht, eine Diplomatengeschmeidigkeit im Vermitteln zwischen solchen, 
welche Freude zu ihrer Genesung notig haben, und solchen, die aus Gesundheits­
griinden Freude machen miissen (und konnen), die Feinheit eines Polizeiagenten 
und Advokaten, die Geheimnisse einer Seele zu verstehen, ohne sie zu verraten­
kurz, ein guter Arzt bedarf jetzt der Kunstgri£fe und Kunstvorrechte aIler anderen 
Berufsklassen: so ausgeriistet ist er dann imstande, der ganzen GeseIlschaft ein 
Wohltater zu werden durch Vermehrung guter Werke, geistiger Freude und 
Fruchtbarkeit, durch Verhiitung von bosen Gedanken, Vorsatzen, Schurkereien 
(deren ekler Quell so haufig der Unterleib ist) , durch HersteIlung einer geistig­
leiblichen Aristokratie (als Ehestifter und Eheverhinderer), durch wohlwollende 
Abschneidung aIler sogenannten Seelenqualen und Gewissensbisse: so erst wird 
er aus einem ,Medizinmann' ein Heiland und braucht doch keine Wunder zu 
tun, hat auch nicht notig, sich kreuzigen zu lassen." Geschrieben 1886. 

Wer die Anamnese geradezu in sportlicher Begeisterung aufnimmt, die 
Fiihrung im Dialog mit seinem Kranken behalt, wird, mit diagnostischem Spiir­
sinn begabt und dafiir geschult, mit sonst gleichwertigen Eigenschaften der 
bessere Arzt sein. Nichts macht die N otwendigkeit alltaglicher praktischer 
Reformation, die wir hier meinen, klarer als der Hinweis, wie oft der junge 
Volontar oder Famulus die Anamnese aufnimmt oder die Rontgenlaborantin 
den besteIlten Film anfertigt. So lange fiir ahnliche grundlegende arztliche 
Leistungen nicht den Arzt reiche Erfahrung leitet, wird das Verstandnis nicht 
gewonnen sein, da.B wir in der Tat der Reformation bediirfen, ja in ihr als einem 
zielbewu.Bten Kampf mitten darinnen stehen. 

Die moderne Klinik ist daran, die Zahl der Verlegenheitsdiagnosen zuriick­
zudrangen und gewisserma.Ben die Statistik in bezug auf Krankheitsbezeichnungen 
in so ungeheurem Ausma.Be zu verschieben, wie es die Gegenwart leider immer 
noch nicht ahnt. Das ist die praktische Auswirkung jener Reform, um die ich 
kampfe. 

Lautete noch vor hundert Jahren, als SCHONLEIN, von Wiirzburg kommend, 
die Leitung der Charite iibernahm, die haufigste Diagnose in der inneren Klinik 
"Dolores", so persistiert aus dieser Epoche in der Praxis des Alltages bis in 
die Krankenhauser und Kliniken hinein noch ein erheblicher Rest. Wenn die 
Interkostalneuralgie, die Gastralgie, oder der Herzschmerz noch immer wie 
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Krankheiten rubriziert werden, oder wenn vieles, was als Pseudorheumatismus 
Symptom irgendeiner anderen Erkrankung ist, wie etwa die ziehenden Schmerzen 
beim arteriellen Hochdruck, heute noch als Rheuma gelten und behandelt werden, 
endlich einer der gro13ten Ausgabeposten der Kassen, der fur die Antineuralgika 
ist, - ist das nicht immer noch die Doloresdiagnostik von einst? 

Diagnosen, 
die viel haufiger zu stellen sind. 

1. Beschwerden am Hiatus oesophageus ("epiphrenales Syndrom"), und Kaskaden-
magen (Kap. 3). 

2. Gastritis, "Reizmagen" (Kap. 3). 
3. Ulcus duodeni (auch Ulcus jejuni pepticum), Duodenitis (Kap. 2 und 3). 
4. Leichtere Pankreasaffektionen (Kap. 4). 
5. Latente Cholecystopathien und Cholangitis (Kap.5 und 6). 
6. Hepatopathien (latent, ikterisch, anikterisch), Fettleber, latente Cirrhosen als Hepa­

titis (Kap. 6). 
7. Divertikel a) an der Papilla Vateri mit Gallenwegs- und Pankreasaffektionen, b) Di­

vertikulosis des Colon mit Divertikulitis, Colonirritation (Kap. 2 und 4). 
8. Latente Kreislaufinsuffizienz als Herzmuskelschaden einschlieBlich der "Coronar­

Insuffizienz" und der peripheren Regulationsstorungen des Kreislaufs, quasi chronischer 
Kollaps, Kapillarbetriebsstorung mit und ohne zugehorige cerebral-vasomotorische Regu­
lationsstorungen (Kap. 12 und 13). 

9. Latenter Hoehdruck (Kap. ll). 
10. Allergische entziindliche Zustande und "Pathergie" iiberhaupt, auBerhalb von 

Asthma und Coliea mucosa an Haut, Gelenken, Leber, Magen-Darm, Gallenblase, GefaBen, 
"entzftndliehe Gewebsdisposition", "veranderte Krankbeitslage" (Kap. 7). 

ll. Latente innersekretorische Storungen (hyperthyreotiseh, Unterfunktion von Ova­
rien, Testikeln, Hypophyse, Nebennierenrinde in ihren korrelativen Beziehungen), endokrine 
Magersueht und Fettsucht, inkretorisch-psychische Depressionen u. a. (Kap.9 und 10). 

12. Larvierte Hypovitaminosen als Folge nicht nur eines Vitaminmangels der Nahrung, 
sondern mangelnder Vitaminverwertung und Vitaminresorption bei Darmstorungen und 
Lebererkrankungen (Kap. 8). 

Cavete-Diagnosen. 
Diagnosen, die so oft Verlegenheitsdiagnosen sind, da13 man sich vor ihnen 
huten solI, die an Haufigkeit gewaltig zuriickgedrangt werden mussen, weil sie 
meist nicht Krankheiten, sondern hochstens Teilerscheinungen des Krankseins 

sind, oft aber nichts wie Fehldiagnosen. 
1. "Reine" Orgauneurosen: 

a) Herzneurose, nervose Herzschwache, vasomotorische Neurosen. 
b) Magenneurose, Kardialgie, nervose Dyspepsie, Sekretions-Motilitatsneurose des 

Magens, Pylorospasmus, Tormina ventriculi, gastro-kardialer Symptomenkomplex, Eruc­
tatio nervosa. 

2. Ptose und Atonie des Magens, des Darms, Nephroptose, allgemeine Splanchnoptose. 
3. Darmspasmen, Darmgarungen. 
4. Adhasionsbeschwerden. 
5. "Rheumatische" Beschwerden, Intercostalneuralgien. 
6. Angina abdominis. 
7. Vagotonie, Sympathicotonie. 



16 

Es bedarf nach der Aufzahlung jener Krankheiten, die gebieterisch ein viel 
breiteres Feld in der Diagnostik erfordern, an dieser Stelle noch keiner Er­
klarung dieser Thesen, denn die folgenden Kapitel haben fiir aIle zu begriinden, 
daB die Klinik uns zwingt, auf Grund objektiver Feststellungen, ihnen ein 
weites Feld einzuraumen. DaB hier gerade die "latenten" Formen iiberwiegen, 
hat uns eingehend zu beschaftigen, vorlaufig ist nur der eine Gesichtspunkt heraus­
zuheben, der mir fiihrend ist: Meist miissen von den groBen vorgeschrittenen 
Krankheitsbildern, welche die klassische Epoche der Klinik herausgearbeitet 
hat, flieBende Ubergange bis zu den allergeringsten zu finden sein, wie sie 
oft als "formes frustes" bezeichnet wurden oder etwa als voraufgehende 
initiale Krankheitszustande etwa bezeichnet als Prabasedow, Prasklerose oder 
pracirrhotischer Milztumor. Der Ausdruck der leichteren Vorkrankheit ist aber 
deshalb irreleitend, weil er nur unter allgemein nosologischer Betrachtung zutri£ft. 
Da stellen wir mit Recht eine Reihe auf, von den leichtesten Erkrankungs­
formen bis zu schwersten oft irreparablen anatomischen Krankheitszustanden. 
Fiir die spezielle Nosologie aber, also dem EinzeI£all gegeniiber, gilt das nicht. 
In jedem Stadium kann die Erkrankung haltmachen, sie kann zuriickgehen 
nicht nur als "Remission", sondern zur spontanen oder therapeutisch erreichten 
Dauerheilung fiihren. So konnte man die akute Nephritis als das Vorstadium 
der sekundaren Schrumpfniere auffassen. Sie ist es nur selten, denn friih 
und richtig, also durch Hungern und Dursten behandelt, fiihrt die akute hamor­
rhagische Glomerulonephritis zur Heilung mit der Restitutio ad integrum. Heute 
diirfen wir Ahnliches von der alkoholischen Fettleber, ja von der Cirrhose 
wenigstens oft Stillstand, auch erheblichen Riickgang annehmen, wohl nicht 
bis zur Wiederkehr anatomischer Integritat, aber doch sehr oft bis zur klinischen 
volligen Gesundung. So geht auch manche endokrine Storung wieder vollig zu­
riick, leichtere Gastritiden verschwinden, hyperergisch entziindliche Zustande 
konnen zur Heilung in positiv anergische im Sinne der Desensibilisierung und 
damit zur Heilung zuriickge£iihrt werden. 

Gilt das schon von jenen leichteren aber ausgesprochenen Erkrankungen, so 
noch vielmehr von den "priimorbiden Zustiinden", mit denen Abweichungen von 
der Norm gekennzeichnet werden sollen, sei es der Erbverfassung, sei es der 
erworbenen, sie sind manchmal kaum mehr wie Disposition zu Krankheiten, 
aber aus der Disposition braucht nie Krankheit zu werden, oder das eben 
krankha£t Beginnende ist oft leicht zu bekamp£en. 

Es ist eine Selbstverstandlichkeit, daB die haufigere Erkennung leichtester 
Krankheitsformen, ja jener breiten Grenzgebiete zwischen gesund und krank der 
Therapie ein dankbares Feld erobert - gefahrlich nur dann, wenn ohne objektive 
Unterlage hier nun wieder Diagnosen zur Mode werden. Davor schiitze uns die 
Ausbildung einer kritischen Diagnostik, wenn Arztegenerationen heranreifen, 
die mit Begabung beste Schulung zur Hochstleistung verbinden. 

Uber die Einzeldiagnostik hinaus ist es das neuromuskulare Verhalten, das 
uns am Dickdarm, an den extrahepathischen Gallenwegen, am Magen zum Teil 
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als Dyskinesie erscheint - ganz weit gefa13t durch meine Betonung als "Be­
triebsstorung" -, und iiber die Organpathologie hinaus erweitert sich das 
klinische Denken zur Storung des Organsystems nicht anders, wie wir von den 
Herzkrankheiten begrif£lich fortgeschritten sind zu den Kreislauferkrankungen, 
durch Einstellung auf die "Technologie" des Kreislaufes oder wie durch die Er­
schlie13ung der Rhythmusstorungen am Herzen die sog. Herzneurosen vollig 
umgruppiert werden mul3ten. 

Was man sonst als Herzneurose oder als Vasomotorenneurose zu bezeichnen 
geneigt war, hat unser Zeitalter klarer erfa13t. Auch auf diesem Gebiet ersetzt 
die wohlumschriebene humoral-neurale, besonders die dynamisch erfa13te 
Regulationsstorung immer weiter die Organneurose. 

Der Begriff der Kompensation und Dekompensation la13t sich unter der Vor­
stellung genau bestimmbarer veranderter Funktionsablaufe lebendig umgestalten. 

Der Riicklauf des Blutes zum Herzen wird uns ma13gebend zum Ver­
standnis der Dnmoglichkeit einer ausreichenden Herzleistung, weil das Herz 
nicht mehr hergeben kann, als es empfangt, der chronische Kollaps fiigt sich 
zum akuten peripheren Kreislaufversagen. Neben die kreislaufdynamischen 
Werte treten die Kenntnisse des Stoff- und Gasaustauschs, denen der kleine 
und der gro13e Blutkreislauf dient, oft schon als me13bare Gro13en. 

Schauen wir auf die Peripherie nicht nur fiir die Probleme des Kreislaufs und 
der Fliissigkeitsverschiebung, sondern a uch bei Stoffwechselerkrankungen wie Dia­
betes, Fettsucht, Magersucht, Basedow, hormonale und ionale Auswirkungen an 
jeder einzelnen Zelle, so kehren wir jetzt nicht mehr zur Cellularpathologie eines 
VIRCHOW ~zuriick, der gegen den Botaniker SCHLEIDEN fiir die unabhangige 
Sonderexistenz der Zelle kampfte und dem das Leben die Tatigkeit dieser 
kleinen Sonderorganismen bedeutete, - freilich in einem "foderalistischen 
Staate". Dns erscheint vielmehr jetzt, selbst fiir die Einzelzelle, erst recht fiir 
das Gewebe im pathogenetischen Werden die Grenze aufgehoben zwischen der 
anatomischen Strukturveranderung und der unsichtbaren biologischen Struktur­
stOrung, die sich am Ablauf veranderter Funktion erweist. 

Beim Entziindungsproblem schlief3lich hat auch VIR CHOW schon synthe­
tisch gedacht und ist damit der Vorlaufer geworden fiir die Gegenwarts­
anschauung, welche das entziindliche Gewebsverhalten, ja die latente entziind­
liche Gewebsdisposition durch eine lokale oder eine allgemein veranderte 
Reaktionslage finden will in reaktiven besonderen Verhaltungsweisen - nicht 
nur des in der Gegenwart als Funktionseinheit wohl iiberwerteten "reticulo­
endothelialen Systems". Die zur Zeit in vertieftem und verbreitetem Ausbau 
begriffene Lehre yom allergischen entziindlichen Geschehen (R6sSLE, KLINGE 
und andere) gewinnt hier ungeahnte Bedeutung mit vielversprechenden thera­
peutischen Konsequenzen einer unspezifischen Therapie, die Diatetik und phy­
sikalische Therapie breit einordnen mu13 ("natiirliche Heilweisen"). 

Entwickelt sich so eine neue funktionelle Gewebspathologie, so werden 
auch fiir das Geschehen beim Infekt wie beim abakteriellen, toxischen Eiweil3-

v. Bergmann, Funktlonelle Patbo\ogie. 2. Auf!. 2 
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zerfall die abweichenden Reaktionslagen des Organismus wichtiger oft als 
die verursachenden Agenzien, etwa die Krankheitserreger. Die Reaktion als 
hyperergische oder positiv und negativ anergische tritt in den Vordergrund, 
sowohl in ihrem morphologisch-cellularen Verhalten, wie im humoralen, so den 
gewaltigen ionalen Verschiebungen, wie sie SCHITTENHELM beim anaphylak­
tischen Shock erwies. Alte Vorstellungen von korpereigenen Giften und anti­
phlogistischer Thera pie treten in neuem Gewande wieder auf die Szene: "Nicht 
bloB spezifische Entztindungsprodukte, die im Blute fiebernder Tiere kreisen, 
wirken krankheitserregend, sondern diese Wirkung kommt auch Produkten zu, 
die auf nattirlichem Wege des Stoffwechsels durch den Umsatz der Gewebe 
entstanden sind" (ERNST VON BERGMANN, 1864). 

Der Anteil, den die funktionell pathologische Betrachtungsweise an dieser 
Wandlung hat, scheint mir dem des methodischen Fortschrittes nicht nach­
zustehen. Ja, mehr noch, durch sie erst konnten nicht nur die neu gefundenen 
Tatsachen unserem biologischen Allgemeinerkennen eingeordnet werden, sondern 
auch alte Beobachtungen und Vorstellungen konnten in neues Licht gesetzt 
werden. Es fand sich eine neue biologische Einheit unter dem leitenden Gesichts­
punkt der Funktion, die die Antithese zwischen "organisch" und "nicht­
organisch" aufzuheben in der Lage ist. Wir sehen £lieBende Ubergange, wo 
frtiher feste Schranken absperrten. 

Der "Abbau der Organneurosen" iist spater im einzelnen naher ausgeftihrt. 
Hier sei nur schon einem Mi.Bverstandnis begegnet. Ich habe nie daran 
gezweifelt, daB von nur psychisch erfaBbaren Ablaufen her ein Organverhalten 
wesentlich als Ausdrucksform einer psychischen Situation resultiert. Ja, ich habe 
mich auf dem InternistenkongreB in Kissingen 1924 gerade ftir die breitere 
Anerkennung dieses Zusammenhanges wohl zuerst unter den akademischen 
Internisten eingesetzt. lch kann aber nicht glauben, daB die Organwahl bei der 
Psychogenie Zufall ist, sondern bin tiberzeugt, daB eine funktionelle Organstorung, 
oft sogar ein morphologisch erweisbares Organleiden, zur Lokalisierung der N eurose 
AnlaB gibt - seltener ein Trauma oder nur eine Symbolik. Das hat die moderne 
Diagnostik in subtiler Durcharbeitung jPdes Einzelfalles mich inzwischen immer 
eindringlicher gelehrt. In dem MaBe dieses Fortschrittes ist die "reine" Organ­
neurose von einer ganz haufigen zu einer immer selteneren diagnostischen Annahme 
geworden. Es liegt mir auch im Worte "Abbau" der reinen Organneurosen nicht 
etwa daran, die vollige Beseitigung des Begriffes anzustreben - theoretisch 
wird das Vorkommen von Organneurosen in keiner Weise bestritten, sondern 
nur ihre Haufigkeit praktisch als nicht bestehend erwiesen. Es muB ins arzt­
liche BewuBtsein gebracht werden, wie wenig von der reinen Organneurose 
im Sinne eines Ens morbi, einer Krankheitseinheit, tibriggeblieben ist. Die Falle 
von reinen Organ-Neurosen ohne anderen nachweisbaren Befund wurden mir 
zu Raritaten. 

Die Vagotonie und Sympathicotonie ist als erste Konzeption einer Klinik 
des vegetativen Systems ein historisches Verdienst von EpPINGER und HESS 
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- in der praktischen Krankheitslehre aber haben die beiden Begriffe heute so 
wenig Platz wie in der Erbkonstitutionslehre. 

Es gibt praktisch nur Mischformen, die besser als vegetative Disharmonien 
bezeichnet werden, da an ihrem Zustandekommen Storungen in allen Betriebs­
stellen des vegetativen Systems - Nerv, Hormon und Elektrolyt - gleicher­
maBen beteiligt sind, wohl am haufigsten als minimale hyperthyreotische 
Zustande. 

Mit Recht erhebt sich heute auch fur die Klinik die Forderung, die Erb­
konstitution intensiver zu studieren, als es bisher der Fall gewesen ist. Es begann 
das Interesse wohl durch MARTIUS, der die Achylie als erbbedingt ansah, in jener 
Epoche, wo eben der Magenschlauch fast zuerst uns eine einfache Methodik in 
die Hand gab, gestorte Funktionsablaufe zu erfassen. Heute wissen wir durch 
KNUD FABER, daB gerade die Achylie meist Ausdruck ist einer Atrophie der 
Fundusdrusen des Magens, die nur selten einmal reversibel sein kann, und daB 
gerade sie mit der Erbkonstitution nicht mehr und nicht weniger zu tun hat, wie 
vielleicht eine erbliche Anlage zu Katarrhen der Schleimhaut des Verdauungs­
rohres. 

Dieses Buch unter dem Gesichtspunkt der gestorten Funktion beschaftigt 
sich weniger mit der Erblehre, denn eine fUr den Praktiker brauchbare Klinik der 
Erbkrankheiten zu verfassen, ist heute wohl noch kaum an der Zeit, steckt doch 
die Sippenforschung noch sehr in ihren Anfangen, und wer kann selbst in alten 
Kulturfamilien von zuverlassigen Diagnosen auch nur bei seinen samtlichen GroB­
eltern Aufschlu13 geben? 

Sicher war es ein Fortschritt, als STILLER den Habitus asthenicus aufstellte, 
aber wenn er meinte, in dieser Wuchsform sei die Anlage fur Lungentuber­
kulose, Bleichsucht, orthostatische Albuminurie und das Ulcus pepticum gegeben, 
la13t sich von diesen Behauptungen nach 30 Jahren fast nichts mehr aufrecht­
erhalten. 

Die Chlorose ist bis auf ganz vereinzelte FaIle seit etwa 1912 oder 1913 ver­
schwunden. Keinesfalls war sie vor dem Kriege etwa eine haufige Fehldiagnose, 
sondern wir durfen uns der Tatsache nicht verschlieBen, da13 hier eine endokrin­
ovarielle Krankheit des weiblichen Geschlechts - so hat sie NXGELIWohl mit Recht 
aufgefa13t - so verschwunden ist, wie wir es sonst nur yom Kommen und Gehen 
epidemischer Infektionskrankheiten kennen, und dabei liegt nicht der geringste An­
la13 vor, die Chlorose als Infektionskrankheitanzusehen. Ich wage die Behauptung, da 
ja das Kommen und Gehen der Epidemien sicher nicht ausreichend durch Virulenz­
anderungen des Erregers, sondern auch durch wechselnde Zustande des Menschen 
erklart werden kann, vielleicht abhangig von noch wenig erforschten tellurischen 
Einflussen, da13 ein Auftreten und Verschwinden einer Krankheitsgruppe auch 
bei nichtinfektiosen, nichtkontagiosen Krankheiten vorkommen mul3. Oberflach­
lich scheint mir die Meinung, da13 nur das veranderte Verhalten des jungen 
Madchens unserer Zeit in Kleidung, Sport und Sexualitat die Chlorose beseitigt 
habe, denn sie scheint auch aus den NonnenklOstern verschwunden und schwand 

2* 
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in Landern, die von der Emanzipation der Frau weniger beriihrt wurden als 
Deutschland. Ob gar die Chlorose eine echte sich vererbende Mutation war, 
ein unvermittelter Sprung der Natur, der ja wieder mutierend zUrUckgehen 
kann, sei nur gefragt (s. Kap. 17). 

BIRCHER-BENNER geht so weit, auch eine Anderung der Erbkonstitution 
durch veranderte Ernahrung fiir moglich zu halten, das klingt zunachst phan­
tastisch, und sicher fehlt der wissenschaftliche Beweis. DaB aber die Zufuhr etwa 
von Antisterilitatshormonen eine friihere Geschlechtsentwicklung bedingen 
kann, werden wir spater aussagen, und immer wieder taucht die Behauptung auf, 
daB bei Auswanderern die Kinder, die in Amerika geboren werden, eine andere 
Wuchsform und eine andere Zahnstellung haben, als die noch in Deutschland 
geborenen. 

Die Ritterriistungen des Mittelalters scheinen auf ein kleineres Geschlecht hin­
zuweisen als in unserer Zeit, und daB es Wachstumshormone gibt, nicht nur bei der 
P£lanze (Auxin), sondern auch beim Menschen, ist nicht zu bezweifeln. Ob freilich 
solche, etwa durch andere Ernahrung oder andere klimatisch bedingte Anderung 
der Korperform nicht nur erworbene Unterschiede der Korperverfassung sind 
und dann nicht vererbbar waren, ist das Problem; ein groBeres Geschlecht kann 
entstehen, genau so wie vollig proportionierte Zwerge einer Liliputanergruppe 
echte, also dauernd vererbbare Mutationen sind, die durch verstandliche Ehewahl 
ganze Sippen aufbauen. Der Hochwuchs der wenigen reinen Adelsfamilien wird, 
bei bewuBter Auslese der Hochwiichsigen, vererbbar sein. 

Uber die Begriindung mag sich streiten lassen, nicht aber dariiber, daB 
die Chlorose zur Seltenheit wurde, wahrend der Habitus asthenicus offenbar 
von unveranderter Haufigkeit geblieben ist. 

Auch fiir die Lungentuberkulose spielt, wie namentlich WENCKEBACH noch 
in StraBburg aufzeigen lieB, der Habitus asthenicus, der wegen seines angeblichen 
Zusammenhanges mit der Tuberkulose ja geradezu Habitus phthisicus hieB, keine 
Rolle. Eine Statistik zeigt auf, daB beim entgegengesetzten Thoraxtyp, sei es 
dem Athletentyp oder dem Habitus digestivus, die Phthise genau so haufig ist, 
auch FRIEDRICH VON MULLER bestreitet jeden Zusammenhang. Problem bleibt 
vielleicht nur, ob die Verlaufsart der Lungenphthise, besonders im sogenannten 
tertiaren Stadium, beim asthenischen Menschen eine ungiinstigere sei. 
NAEGELI in seiner allgemeinen Konstitutionslehre weist auf eine Arbeit von 
SALTIKOW hin, nach welcher todliche Lungentuberkulose in 92% bei Asthenikern 
und nur in 8% bei Pyknikern sich bei Sektionen findet, erst recht besteht eine 
genotypisch verschiedene Disposition der verschiedenen Menschenrassen fiir Tuber­
kulose. Auch die Lungentuberkulose geht langsam wie das Abklingen einer 
Epidemie - oder als Triumph von Hygiene und Medizin als sozialen Machten 
- zuriick, der Habitus STILLER o££enbar nicht. 

Bleibt als vierte Krankheit des Habitus STILLER das Ulcus pepticum. Wenn 
STILLER ein Verhalten des vegetativen N ervensystems als atiologische Disposition 
annahm, so kann er damit als Vorlaufer jener Auffassung angesehen werden, die 
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ich spater entwickelte, als mir auffiel, daB die IDcuskranken hiiufig im visceralen 
Nervensystem iibererregbar seien. lch habe diesen klinischen Eindruck auch heute 
noch nicht aufgegeben, aber die Folgezeit hat diese Vorstellung sehr stark modi­
fiziert und jetzt steht gerade die Hypothese der Gastritis als Wegbereiter des 
IDcus weit mehr im Vordergrund als die einer erbbedingten Verfassung zur 
IDcus-Bereitschaft. Vielleicht findet sich eine Erklarung in dem Sinne, daB ent­
ziindliche Gewebsdispositionen ererbte und erworbene Faktoren haben, so daB 
gewisse Menschen auch andere Entziindungsbereitschaften zeigen. 

So steht es mit den Krankheiten, die aus dem STILLERSchen Konstitutions­
typ hervorgehen sollten. 

Es bleibt trotzdem ein groBes Verdienst STILLERS, diesen Konstitutions­
typus herausgegriffen zu haben und Morphe und Funktion bis in die psychischen 
Verhaltungsweisen hinein analysiert zu haben, wie es spater KRETSCHMER in 
"K6rperbau und Charakter" vertieft durchgefiihrt hat, LAVATER einst schon 
in seiner Physiognomik versucht hatte. Dennoch bleiben all diese Vorstellungen 
mit o££enbar richtigem Kern - und sehr viel mehr waren zu nennen - solche, 
die sich einer wissenschaftlich prazisen methodischen Anwendung o££enbar ent­
ziehen. Das zeigen schon STILLERS Fehlschliisse. Erbkonstitution muB iiber die 
auBere Gestalt (Habitus) hinweg sich vertiefen - hier bahnen sich Wege zum 
Finden, aber die Zeit, es in die Klinik aufzunehmen, kommt, wenn gesichtete 
Funde erhoben sind. 

Auch die Erforschung der Lageanomalien der Eingeweide und ihre Zuordnung 
zu STILLERS Konstitutionsgruppe behalt zweifellos ihre Bedeutung auch dann, 
wenn sich herausgestellt hat, daB die Krankheitslehre aus der Kenntnis der 
Lageanomalien, besonders der Ptosen, nur wenig N utzen ziehen kann, und daB 
ihnen praktisch in der Nosologie nur ein kleiner Platz zukommt. 

So gut anatomisch die Diagnose der Ptose und Atonie gestiitzt ist, das 
moderne R6ntgenverfahren bewies, daB fiir die Entstehung von Beschwerden 
nicht die Formveranderung, auch wenn sie noch so deutlich ist, sondern nur ein 
Zustand veranderter Funktion das Wichtigste ist. Abgesehen von der Wuchsform, 
die von vornherein wesentlich bedingend ist, wurde die Funktion der glatten 
Muskulatur, deren einzelne Muskelfaser in verschieden langer Einstellung ver­
harren kann, erkannt. Der intraabdominelle Druck wie der Gegendruck der 
Schwere der Speisen ist maBgebend fiir Form und Lage des Magens, auch mr 
den Langmagen mit tief eingestelltem kaudalem Pol. Priift man aber die Facultas 
expultrix, so erweist sie sich fiir die groBe Mehrzahl der FaIle als von normaler 
Zeit. Es geht fiir diese Formvariation des Magens nicht mehr an, die Ptose oft 
als Erklarungsgrund von Beschwerden anzusehen. Ganz analog ist ja auch die 
b.abituelle Obstipation ebenso haufig mit oder ohne Coloptose und mit oder ohne 
rransversoptose. Der "atonischen Ektasie" gewisser R6ntgenologen begegne 
nan also mit Skepsis, ahnlich wie dem Platschergerausch im Magen, das noch 
min Krankheitssymptom ist, wenn nicht wirklich eine sieher verlangerte Ver­
;veildauer der Speisen naehgewiesen wird. 
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DaB ein Habitus asthenic us mit schlaffen Bauchdecken, daB ein Zwerch­
felltiefstand mit schlechter Atemexkursion gewisse Allgemeinbeschwerden er­
kHiren kann, bestreite ich nicht, - auf seine Bedeutung fiir Kreislaufzustande 
hat WENCKEBACH vor langem hingewiesen, manches, was er beschuldigte, er­
scheint heute freilich in anderer kreislaufdynamischer Deutung. Aber, erhebliche 
Magenbeschwerden miissen Veranlassung sein, nach einer anderen Ursache als 
der Ptose zu suchen, beim Langmagen und beim atonischen Magen ebenso 
wie beim normotonischen oder auch beim kurzen gedrungenen Magen der 
Stierhornform. 

Ubrigens gilt die gleiche Skepsis gegeniiber den Beschwerden der Nabel­
briiche und denen der Linea alba, meist findet sich etwas anderes als das 
Wesentliche (Ulcus!), das die Beschwerde erklart. 

Auch die Nephroptose ist Lieblingsdiagnose mancher Arzte, wahrend so oft 
eine bewegliche Niere erst Beschwerden macht, wenn die Aufmerksamkeit des 
Kranken dorthin gelenkt wurde (iatrogene Erkrankung). Es kann nicht scharf 
genug betont werden, daB Lage- und Formanomalien nur unter ganz besonderen 
Bedingungen zur Krankheit werden, wahrend generell gelten kann, daB weder 
die Gastroptose noch die allgemeine Enteroptose, die Coloptose, die Ptose der 
Leber, der Gallenblase und selbst der Niere Krankheitserscheinungen machen 
oder Beschwerden hervorrufen. 

Zu den ganz haufigen Verlegenheitsdiagnosen rechnen wir mit besonderem 
Nachdruck im Hinblick auf die Klagen nach Bauchoperationen gerade die 
"Adhasionsbeschwerden". Sind sie doch nicht nur Lieblingsdiagnosen der 
Chirurgen, wenn nach der ersten Laparotomie Rezidivbeschwerden auftreten, 
sondern werden fast ebenso haufig noch immer auch vom Internisten anerkannt, 
wenn die angeratene Operation nicht die versprochene Beschwerdefreiheit brachte. 
Aber wie selten stellt doch der Chirurg die Adhasionsdiagnose nach einer Append­
ektomie, wie haufig nach einer Magenoperation und wohl am haufigsten nach 
einer Cholecystektomie. Sollte das allein nicht schon stutzig machen? Entstehen 
wirklich nach diesen drei Operationen das eine Mal wenige, das andere Mal 
viele Adhasionen; mehr Adhasionen nach einer Gallenblasenentfernung wie etwa 
nach einer groBen Magenresektion? Warum haben nach ausgedehnten Laparo­
tomien wohl aIle Menschen zahlreiche Adhasionen und doch nur ein gewisser 
Prozentsatz Adhasionsbeschwerden? Was vom Laparotomierten gilt, gilt analog 
von der Diagnose Adhasion als Beschwerdeursache beim Nichtoperierten. Wann 
hatte ein einigermaBen liebenswiirdiger Chirurg - nie bin ich anderen begegnet 
- nicht einige Adhasionen demonstriert, wenn wir eine Fehldiagnose gestellt 
hatten und sich wirklich nichts anderes in der Bauchhohle beschuldigen lieB? 

Natiirlich kenne ich die individuelle Verschiedenheit in der Bereitschaft 
zum Entstehen ausgedehnter Adhasionen, natiirlich weiB ich, daB auch einmal 
die ungliickliche Lage eines Stranges selbst bis zur schweren Komplikation des 
Ileus fiihren kann. Auch hier wie bei den reinen Organneurosen wird nicht die 
Moglichkeit, sondern nur die Haufigkeit des tatsachlichen Vorkommens bestritten. 
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Aber mit gro.Btem N achdruck bleibt zu betonen, da.B man sich vor und nach einer 
La parotomie a ufs grundlichste die "V erwachsungen" als Erklarungsgrund fur 
die Beschwerden uberlegen mu.B, denn sie sind in einem ganz gro.Ben Prozentsatz 
nichts als Verlegenheitsdiagnosen - aber sehr bedenkliche, da sie oft den Anla.B zu 
einer uberflussigen Operation abgeben oder eine Serie von Relaparatomien einleiten. 

Cavete-Diagnosen sind die Spasmen des Verdauungsrohres, der Pylorospasmus 
wie die Spasmen der Magenmitte, die Darmspasmen und besonders die Colonspas­
men. Sie mogen gerade in Verbindung mit Adhasionen auch manches Mal wirk­
licher Erklarungsgrund von Schmerzen sein, denn sie sind wohl auch ein adaquater 
Reiz fiir Schmerzen der Eingeweide - allerdings noch sicherer die Dehnungen. 
Die Erfahrung zeigt aber, da.B weit haufiger da, wo Spasmen und Adhasionen an­
genommen werden, ein anderer zureichender Grund der Beschwerde zu finden 
ist oder auch die Spasmen als etwas sekundares, ausgelost durch eine verkannte 
Erkrankung, hinzukamen, gleiches gilt von der "Periviscerite" der Franzosen. 

Der Pylorospasmus der Erwachsenen wird immer haufiger erkannt als 
ausgelost durch ein schwer auffindbares Ulcus ill Pylorusring oder in dessen 
unmittelbarer Nahe, oder ist ausgelost von einer Affektion der Gallenblase. 

Bei den Darmspasmen, speziell den Colonspasmen au.Berhalb etwa der 
spastischen Obstipation, ist kein Zweifel, da.B sie lokal einmal durch Adhasions­
strange hervorgerufen werden konnen, auch da.B sie reflektorisch - besonders 
etwa bei einer Gallenkolik - vorkommen. Aber ein abgrenzbares selbstan­
diges Krankheitsbild konnen wir in den so gern diagnostizierten Darmspasmen 
nicht sehen. Ihre Feststellung zwingt vielmehr, danach zu suchen, wovon sie 
ausgelost wurden. Meist wird die Nachbarschaft das Verhalten klaren (Appen­
dicitis!). Man denke auch daran, da.B ein Nierenstein geradezu ileusartige Darm­
zustande hervorrufen kann oder da.B bei Cerebralleiden (Hirntumoren, Meningitis) 
Darmspasmen beobachtet werden. Mag gerade unter letzterem Gesichtspunkt 
der Darmspasmus in den Rahmen neuromuskularer Betriebsstorungen am Darm 
uberhaupt gehOren, so gibt das der Klinik doch keinen Anla.B, ihn als isoliertes 
Krankheitsbild anzusehen. lch verweise auf das, was uber den "Pilocarpin­
darm ohne Pilocarpin" und die Colonirritation bis zur echten Colitis geschildert 
wird (Kap. 2). 

Die nervose Dyspepsie ist so ausfuhrlich als Verlegenheitsdiagnose beim 
Ulcus pepticum des Magens oder des Zwolffingerdarms und bei Gastritis zu er­
ortern (Kap. 3), da.B ich mich hier besonders kurz fassen kann. Sie und die ihr 
verwandten Krankheitsbezeichnungen der Kardialgie, der Epigastralgie, der 
reinen Anaciditat, Achylie, Superaciditat, Supersekretion, der Gastromy­
xorrhoe, der Hyperorexie, Anorexie, Parorexie, Bulimie, Achorie, der Tor­
menta ventriculi und auch des Morbus REICHMANN werden verschwinden in 
dem MaBe, in dem Ulcus und Entzundung in der statistischen Haufigkeit der 
Magendiagnostik zunehmen. 

Was die Eructatio nervosa, die Aerophagie und Rumination anbetrifft, so 
ist der Vorgang des Luftschluckens an sich physiologisch. J a, fehlt die Luftblase 
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im Magengewolbe, so kann man geradezu auf eine Kardiainsuffizienz schlieBen, 
aber es gibt fraglos eine Reihe von meist psyehoneurotischen stigmatisierten 
Individuen, die groBe Mengen von Luft mit oder ohne Speise heruntersehlueken 
und mit groBem GetOse wieder, in psychiseher Theatralik, die Luftmassen aus­
stoBen. Sieher liegt hier eine neurotische Gesamtsituation vor, die nur schwer 
in der Determinierung verkehrter und gehaufter Sehluckbewegungen verstand­
lieh zu maehen ist. Ieh erlebte bei einem besonders krassen Fall die prompte 
Heilung dureh einen Wunderdoktor, naehdem ieh versagt hatte. 

Davon zu scheiden ist allerdings manche Eruetatio, die reflektorisch vom 
abnormen muskularen Magenspiel hervorgerufen ist, sie hat Verwandtschaft 
zum unvollstandigen Breehakt und ist deshalb oft Symptom fUr larvierte Gallen­
blasenerkrankungen. Bei Nausea stei£t sich der Magen, Ubelkeit, ja aueh Sehmerz 
sehwinden dann prompt, wenn Luft ausgestoBen wird. Offenbar zeigt das an, 
daB ein Dehnungsschmerz oder ein sehmerzloser Dehnungszustand im Magen 
nachIaBt, der Magen kann ahnlich wie bei organischer Pylorusstenose sieh wie 
ein Segel vor dem Winde aufblahen, die Steifung flihrt zu groBerem Rauminhalt 
und veranlaBt dann wohl erst sekundar ein Luftschlucken oder unbemerktes 
Lufteinstromen, wahrend mit dem NaehlaB jener "Blahung" des Magens die 
Luft als Eructatio wieder austritt. Vielleieht ist die Aerophagie insoweit pra­
formiert, als fUr diese Zustande, die der Nausea bei der Gallenkolik, aueh bei 
manehen Ulcusschmerzen nahestehen, physiologisehe Meehanismen in der Faeul­
tas expultrix des Magens gegeben sind. In den weniger theatralisehen Fallen 
wird auch hier ein sieherer objektiver Befund die Beschwerde meist erklaren. 

SehlieBlich die Intercostalneuralgie, Ischias, das Rheuma und Pseudorheuma: 
- was ich als geradezu revolutionare Umwalzung in der inneren Medizin auf­
zeigen will, wird hier am hau£igsten AniaB zur Ablehnung noeh einmal klar. 
Niemandem kann es ferner liegen als mir, das Vorhandensein einer isolierten 
Neuralgie, einer reinen Isehias als Krankheit nieht nur als Symptom, oder aueh 
eehter rheumatischer Erkrankungen der Gelenke und Muskeln in Frage zu stellen, 
sondern nur darauf kOllllllt es mir an - und ieh halte diese Wandlung fUr min­
destens so bedeutungsvoll wie das Auftreten oder Verschwinden einer ganz ver­
breiteten Krankheit -, zu zeigen, wie unprazis diese Krankheitsbezeichnungen oft 
sind und wie viele verschiedenartigste Erkrankungen sich in diesen Beschwerden 
ausdrlicken. Es muB darauf hingewiesen werden, was ich liber das Schmerz­
problem der Eingeweide und die Reflexphanomene - viscero-sensorisch wie 
viscero-motorisch und viscero-visceral - in Erweiterung der Lehre von LANGE 
und HEAD spater auszuflihren habe. Aber es muB gleich eingangs zusallllllen­
gefaBt werden, welehe tatsachlichen pathologischen Vorgange nur allzuoft 
der Fehldiagnose des Rheumas eingeordnet werden. 

Verstehen wir unter akutem Muskelrheumatismus noch etwas leidlich FaB­
bares und wird auch niemand den echten HexensehuB (Lumbago) in der Musku­
latur als akute Myositis bezweifeln, so muB man doch in jedem FaIle erst 
sehr sorgfaltig etwa nach einem Nierenstein fahnden oder an andere Prozesse 
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in der Nierengegend (Pyelitis, paranephritischer Absce.B, Furunkel in der Nieren­
rinde) denken und sich auch daran erinnern, da.B bei einer Spondylitis deformans 
ein traumatisches Einrei.Ben von Kalkspangen wilde Schmerzen, ja auch pal­
pable reflektorische Muskelkontrak-tionen hervorbringen k6nnen. Das gleiche gilt 
yom akuten Torticollis, hinter dem sich nicht seIten ein Proze.B an der Hals­
wirbelsaule verbirgt. 

Noch viel unsicherer ist unser Wissen, wenn yom chronischen Muskelrheuma­
tismus die Rede ist. Die einen sagen, da.B er an den Extremitaten sehr selten 
sei und LANGE z. B. erklart, da.B 90 Ofo der Ischiasfalle Muskelrheumatismus 
seien. Wie wenig eindeutig und zuverlassig sind die Befunde von Verhartungen 
oder Tonusanderungen in der Muskulatur, wenn sie nicht ganz eng umschrieben 
und scharf abgegrenzt sind. Immer sollte man hier zuerst an die reflektorischen 
Beziehungen von Skelettmuskel-Tonus und inneren Organen denken. Man denke 
auch daran, da.B etwa bei einer Gallenblasenerkrankung sich das obere Drittel des 
rechten Rectus durch den visceromotorischen Reflex in Dauerkontraktion befinden 
kann und denke an die entsprechende "defense musculaire" etwa beim Ulcus, bei 
den Pankreaserkrankungen und bei der Appendicitis. Man darf also nicht sagen, da.B 
es fur die Feststellung eines Muskelrheumatismus geni.igt, wenn man einen "objek­
tiven" Palpationsbefund im Muskel erhebt. 1m Angina pectoris-Anfall wird oft 
der linke Pectoralis hart, die Nerven, gerade auch die Nervenstamme, werden 
druckempfindlich und selbst au.Berhalb des Anfalls ist der Plexusdruck links unter 
der Clavikel ein wichtiges Symptom fur eine latente Angina pectoris-Bereitschaft. 
Oder der entsprechende Plexusdruck rechts ist, ebenso wie ein Phrenicusdruck­
punkt rechts oben am Halse, Symptom fur eine Gallenblasenerkrankung. 

Ein ganz wichtiger Pseudorheumatismus sind die rheumatischen Neuralgien 
beim Hypertonus, fur die JULIUS BAUER geradezu den Begriff des "Hochdruck­
rheumatismus" gepragt hat. Wenn man weill, da.B der Hypertonus zwar im Alter 
gehauft auf tritt, aber latent und unerkannt namentlich als passagere Blutdruck­
steigerung auch schon in der Jugend etwas ganz Haufiges ist, so sollten aIle 
Schmerzen, ob in der Haut oder in der Tiefe lokalisiert, ob an Nervenstammen 
oder der Muskulatur selbst, auch wenn sich dort Palpationsbefunde ergeben, 
grundlich darauf revidiert werden, ob ein latenter oder manifester Hypertonus 
vorliegt. Haben wir doch gesehen, da.B typische Symptome der Hypertoniker solche 
Schmerzen sind, die durchaus nicht nur yom Herzen ausgehend weithin aus­
strahlen in Kiefer, Nacken und Kopfhal£ten, ins Ulnarisgebiet bis in die Finger­
spitzen, ja bis in das Bein hinein, sondern auch andere schwerer zu entlarvende 
Pseudorheumatismen wie Kreuzschmerzen, Schmerzen in der Sacroiliacalgegend, 
in den Extremitaten und Kopfschmerzen aller Art, die mit der nicht zureichenden 
Blutversorgung wohl zusammenhangen mussen, einer relativen Gewebserstickung. 

Noch weiter ware zu denken an Aneurysmen der Bauchaorta, die leicht 
fur Lumbago gehaIten werden, an Aneurysmen des Arcus Aortae, deren Trager 
oft jahrelang Rheumatismusbader aufsuchen und dort auf Schulterrheumatismus 
oder Intercostalneuralgie behandelt werden, oder an Skelettmetastasen, Spon-
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dylitis, Rachitis tarda, echte Arteriosklerose in den Extremitaten, alte Throm­
bosen, Reste sensibler Hemiplegien, Schwarten der Lungenspitze, lamellare Pleura­
exsudate, gynakologische, entzundliche Affektionen, Nerven- und kombinierte 
Strangdegenerationen der Anamia perniciosa, Neuritis bei latentem Diabe­
tes und vor allem an Lues, namentlich als Neurolues, die nur allzuoft 
aIle unter der Sammeldiagnose Muskel-, Nerven-, Gelenkrheumatismus ein­
hergehen. 

Ich ware falsch verstanden, sch16sse man nun, ich lehnte die gerade in neuerer 
Zeit lebhaft auftretenden Bemuhungen der Rheumabekampfung abo 1m Gegen­
teil. Nur scheint es mir doch geboten, vorher den Befund der Krankheit, die 
man bekampfen will, zu klaren. Oft ist "Rheuma" kaum etwas anderes wie 
"Dolores", die herumziehen, abhangig von Witterungseinflussen. Solange wir in 
der Unterteilung nicht weiter sind, als von Gelenk-, Muskel- und Nervenrheuma­
tismus zu sprechen, sehe ich aIlerdings in der Spezialisierung durch Rheumagesell­
schaften eine Gefahr. Denn um die Pseudorheumatismen abzutrennen, bedarf es 
mehr des Rustzeuges der modernen inneren Klinik und der gesamten Medizin uber­
haupt, einschlie13lich Chirurgie, Gynakologie und Orthopadie, als der Organisation 
der Rheumaforschung; ahnlich wie das Krebsproblem nicht so sehr durch Aus­
schusse fur Krebsbekampfung gefordert werden wird, als durch stille Arbeit 
hochbegabter Forscher, denn es kommt auf neue Gedanken und neue Befunde an. 
Erst wenn die Differentialdiagnose ermoglicht sein wird, werden wir auch das 
Rheuma von der Tafel der Ca vete-Diagnosen streichen konnen. N och schwerer faHt 
es mir, zu den "Gelosen" der Haut und des Unterhautzellgewebes SteHung zu 
nehmen. Wie verschieden sich oft hart und gespannt die Korperdecke anfuhlt, 
mit erheblicher Empfindlichkeit verknupft, kann jeder Arzt erfahren, aber diese 
Phanomene befriedigend zu verstehen, gelingt mir nicht. 

Es handelt sich also darum, fiir die tatsachlich und dauernd vor­
handenen Beschwerden die richtigen Zuordnungen zu finden, mehr eine Re­
formation der Krankheitsbezeichnungen als eine Neueinordnung kaum ent­
deckter Krankheitseinheiten selbst. So erblicke ich auch die wichtigste Be­
weisfuhrung fur die Richtigkeit meiner Anschauungen darin, da13 dort, wo die 
Cavete-Diagnosen ihren Rang als haufige Krankheiten immer mehr einbu13en, 
in entsprechender Zahl eine scheinbare neue Haufung der anderen oben aufge­
zahlten Krankheiten in Erscheinung tritt. Es wird auf der einen Seite in dem­
selben Ma13e aufgebaut werden mussen, in dem auf der anderen Seite abgebaut 
wird. In der Mehrzahl der FaIle geht es immer darum, da13 wir uns nachdrucklich 
von gewissen Schlagworten befreien, die als diagnostische Etiketten noch immer 
gro13e Mode sind, und da13 wir auch in der Diagnostik des AHtages gerade bei den 
ganz haufigen Krankheiten die Verlegenheitsdiagnosen ausmerzen und sie durch 
solche fundierte Bezeichnung der haufig vorkommenden Krankheitszustande 
ersetzen, deren Nachweis durch subtile Priifungen der Klinik so erwiesen ist, 
da13 es oft nicht mehr all jener Einzelprufungen bedarf. Nachdem die 
akademische Klinik die Haufigkeit dieser Krankheitsbilder erschlossen hat, 
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wird das ganze klinische Rustzeug des Laboratoriums, das zur Erforschung not­
wendig war, auch weiter dem Krankenhaus reserviert bleiben konnen, der 
Praktiker drau.13en wird, gestutzt auf diese Ergebnisse, mit einfacheren und 
billigeren Methoden auskommen konnen, mit mehr oder weniger gro.13er 
Sicherheit, jedenfalls mit einer gro.13eren, als wenn er die Verlegenheits­
diagnosen aus Mangel an Befunden dem Kranken oft zur Beunruhigung, sich zur 
Beruhigung, stellt. 

Noch einmal: Diese Wandlung ist nicht willkurlich, kein zufalliges Um­
benennen von Krankheiten im Sinne einer neuen theoretischen Systematisierung, 
sondern sie ist das Ergebnis sorgfaltiger, anamnestischer, wie diagnostischer 
Durchuntersuchung durch lange Jahre an einem sehr ausgedehnten Material, 
also realer diagnostischer Fortschritt, bei funktionell-pathologischer Betrachtungs­
weise, die - zwar viel alter als das Zeitalter des methodischen Ausbaus - doch 
von diesem erst wieder wesentliche Impulse empfangen hat. Ich glaube nicht 
zu weit zu gehen, wenn ich behaupte, da.13 auf mehr als der Hal£te aller Kranken­
blatter einer inneren Abteilung, oder der Zettel einer arztlichen Kartothek eine 
andere Diagnose stehen mu.13te. 

Ein uberwertend nach objektiver exakter Wissenschaftlichkeit strebendes 
Zeitalter, dessen unvergangliche Verdienste auch in der Grundlegung und Ent­
wicklung unserer heutigen methodischen Hil£smittel liegen, wollte den Wert der 
Klagen des Kranken als subjektive, unzuverlassige Krankheitszeichen gering 
achten, es litt darunter oft auch jene tiefste Bindung, die zwischen dem Leidenden 
und seinem Helfer besteht, wenn die Klage als Beschwerde gerade diagnostisch 
gering geachtet wurde. 

Wenn LEUBE gemeint haben soll, mit dem langen Ausfragen gehe nur Zeit 
fur die prazise Diagnostik verloren, so war das charakteristisch flir jene Epoche, 
in der der Stolz auf die Exaktheit der objektiven Feststellung den Ehrgeiz 
weckte, die Medizin zu einer nur naturwissenschaftlichen Disziplin auszugestalten. 
Die Diagnose sollte, wie ein physikalischer oder chemischer Befund, als ein­
deutige Schlu.13folgerung sich moglichst aus zahlenma.l3ig zu erfassenden Be­
funden ergeben, aus Ma.13 und Zahl. 

Parallel mit dem kritisch-bescheidenen Standpunkt, den auch die exakten 
Naturwissenschaften heute gewonnen haben, hat sich die Medizin gewandelt, 
und ich stehe nicht an, zu sagen, da.13 mir beispielsweise die feinste Gasketten­
methode zur Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration in einem Magensaft 
in Mchster negativer Potenz unwesentlich erscheint im Vergleich zum richtigen, 
geschulten, oft fast ebenso muhsamen Ausfragen des Magenkranken. 

1st einmal nicht nur blo.13e Erfahrung gesammelt, sondern auch durch 
klinische Funktionsproben etwa erwiesen, welche Beschwerde einem bestimm­
ten Leistungsausfall zugeordnet ist, dann wird cine exakt erhobene Anamnese 
auch oft an die Stelle einer komplizierten Funktionsprufung, die der Praktiker 
nicht immer leicht wird durchfuhren konnen, treten dlirfen. Oder wichtiger, 
trotz eines normalen Laboratoriumsbefundes wird oft eine eindeutige 
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Besehwerde hinweisend auf die Diagnose sein. Sind doeh eben aueh unsere 
klinisehen Funktionsproben hiiufig noeh zu grob und niehtssagend und keines­
wegs ohne erhebliehe Fehlerquellen, urn eine beginnende oder geringe Betriebs­
storung aufzudeeken. Da gilt es, die Besehwerde des Kranken riehtig zu werten, 
aus der Anamnese zu sehlie.l3en, welehen funktionellen Belastungen ein Organis­
mus besonders ausgesetzt ist, welche allgemeinen Schadigungen die Umwelt, 
der Beruf und die Lebensart des Kranken mit sich bringen konnen, und welche 
Briicke sich von hier zu seinen Beschwerden schlagen la.l3t. 

Dariiber hinaus aber la.l3t die Anamnese auch beill ausgesprochen morpho­
logisehen Krankheitsbild die besondere Lebensgesehichte, die Individualitat der 
kranken Personlichkeit erkennen und werten. 

Ieh wiederhole immer wieder den noch viel zu wenig erkannten diagnostischen 
Wert der Anamnese, weil die Wandlung, die die Klinik ill Sinne der dia­
gnostischen Reformation durchgemacht hat, nur dann in die Praxis vollig iiber­
gehen wird, wenn die Kunst der Anamnese ein ganz anders verwaltetes All­
gemeingut des Arztes geworden ist. 

Meist wird man die latenten und larvierten Friihformen der gro.l3en Krank­
heitsbilder zunachst vermuten konnen dureh exaktes Ausfragen und be­
dachtes Zuordnen aueh der geringsten Beschwerde. Will man den Gallenblasen­
patienten moglichst ill Stadium der reinen Dyskinesie, die Lebercirrhose, noch 
ehe sie unverkennbar ist, vermuten, oder den Blutdruckler zu einer Zeit, da 
er nurunter ganz besonderen Verhaltnissen seine Neigung zur Hypertonie verrat, 
so mu.13 man seine Kranken auszufragen verstehen. 

Man mu.13 wissen, da.13 gerade ill Anfang der Hypertonie nur ab und an die 
Gefa.l3krise sich dureh hohe Wandspannung manifestiert, da.13 viele Patienten 
vormittags niemals, nachmittags aber haufig BlutdruckerhOhung zeigen, da.13 sie 
friihzeitig schon hiiufig dariiber klagen, sie konnten sich nicht in einem iiber­
heizten Raurne aufhalten oder ein hei.l3es Bad nicht gut vertragen. Ieh habe 
wenige H ypertoniker in der Praxis gesehen, die nieht wahrend der Anfange ihres 
Leidens - manehmal Dezennien hindurch - wegen nervoser Herzschwachen, 
Kopfsehmerzen oder rheumatischer Schmerzen und leiehter "neurastheniseher" 
Ermiidbarkeit behandelt waren. 

Das gleiche gilt von den latenten Baucherkrankungen, bei denen stets die 
Anamnese fiihrend bleiben wird, gerade weil dann oft noch nicht gro.l3ere Organ­
befunde oder Organerscheinungen aufgetreten sind. Vor allen Einzelheiten, die in 
den entsprechenden Kapiteln dargestellt sind, sei nur hervorgehoben, da.13 
das Erbrechen fiir gewohnlich zuletzt auf den Magen weist und immer zuerst 
an die Gallenblase denken lassen solI. Wie wenige wissen das wirklich? 

Wenn wir als eine haufiger zu stellende Diagnose auch die leiehtesten Formen 
der Magersucht und des Fettseins genannt haben, so sind damit fast schon jene 
noch vollig im Rahmen des Gesunden liegenden Abweiehungen von einer idealen 
Norm gemeint. Es gibt aber gar nicht wenige Kranke, die neben ihrer nicht immer 
besonders auffalligen Magersucht stets ein Syndrom von Oberbauchbeschwerden 
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mit Schmerzen und Erbrechen, auch Darmspasmen bieten, bei denen sich meist 
auch eine geringe hormonale Insuffizienz erweist und die dann auf Hormon­
therapie ihre Beschwerden haufig verlieren. Also eine heute noch nicht hinreichend 
charakterisierte Gruppe von Erkrankungen, ja oft nur Konstitutionsvarianten 
ist gemeint. Es ist ja auch nicht mehr als selbstverstandlich, daB, nachdem 
wir die thyreotische Konstitution als haufige Variation im Bereich der Norm 
und dennoch als verwandt dem Basedow aufgedeckt haben, auch Fruhformen 
anderer endokriner Krankheiten haufiger als bisher erkennen mussen. 

Die FeststeIlung des latenten und larvierten Krankseins wird so immer 
mehr die "eingebildete Krankheit" zu verdrangen haben. Nicht in dem Sinne, 
daB nun gleich jede angebliche Organneurose oder gar die Mehrzahl aller Psycho­
neurosen auf organische Befunde zuruckgefuhrt werden sollen, sondern nur 
insoweit, daB erkannt wird, daB latentes Kranksein und Psychoneurosen so 
oft ein untrennbares Eines sind, Ausdruck ein und derselben Betriebsstorung -
aber geschaut aus zwei verschiedenen Wahrnehmungsbereichen. Wenn klassische 
hysterische Charakterzuge bei einer endokrinen schweren Magersucht, der 
SIMMONDs'schen Kachexie sich finden, der Bruder eine Dystrophia adiposogenitalis 
hat, die Mutter eine Fettsucht mit Diabetes, und wenn psychische Erscheinungen 
wie somatische auf Prolaninjektionen, deutlicher noch nach Hypophysentrans­
plantation sich oft nur vorubergehend, aber deutlich bessern, ist das nicht eine 
Mahnung, Zusammengehoriges nicht auseinanderzureillen 1 

Die "Cavete-Diagnosen" der Ptosen und Adhasionen als Ursache von Be­
schwerden, die sich meist auf ganz andere Erkrankungen zurUckfuhren lassen, 
gehoren noch einmal betont, ebenso, daB "Senkungsorgane und Verwachsungen" 
viel haufiger noch bei gesunden Individuen zu diagnostizieren waren als bei Er­
krankten und daB bei diesen, wenn sie leiden, neben der Formveranderung 
mindestens eine Funktionsstorung zu finden sein mu13, die zur Erklarung aus­
reicht, wenn Beschwerden hervorgerufen werden. 

Die Functio laesa ist aber in jedem FaIle Krankheit. Sie ist es schon dann 
-und meist auchschon im morphologisch-organgebundenenSinne-wenn noch 
kein objektiv beweisendes morphologisches Zeichen vorhanden ist. Methodisch 
hat hier die Einfiihrung von Funktionsproben, wenn sie Belastungsproben waren, 
neue Moglichkeiten des Nachweises angebahnt, begrifflich hat die Erkenntnis 
von den Dyskinesien, den Betriebsstorungen, den latenten und larvierten 
Krankheitsformen, den Fortschritt erzielt. 

Funktionell krank heillt fur viele Arzte heute noch dasselbe wie "nervos", 
der eingebildete Kranke, dem "nichts fehlt", oder der Psychopath oder der 
N eurastheniker, solche Vorstellungen sind irreleitend. Wir lehren ein Anderes: 

Die Grenze und Gegensatzlichkeit zwischen "funktionellem" 
Leiden und "organischer" Krankheit ist aufgehoben. 



Kapitel2. 

Colon. 
Funktionelle Anatomie des Colons. - Die Haustrenbildung. - Pharmakologische Beein­
flussung. - Parasympathische Colonformung. - Die Obstipation. - Die Rontgendarstellung 
des Darmes und seiner Schleimhaut. - Der Begriff der Irritation. - CoHea mucosa und 
Colitis gravis. - Die Umstimmungstherapie. - Funktionelle Pathologie der Appendix. -
Die Neuromatose der Appendix. - Colondivertikel. - Diverticulosis und Diverticulitis. 

Als der Kontrasteinlauf noch nichts zeigte wie die Silhouette, also Rand­
konturen, sah ich mit LENZ (1911) zum erstenmal die groBenDickdarmbewegungen 
bei einem sehr sensiblen Patienten, der uber "Tormina intestini" klagte 1. Wir 
sahen, wie die Kontrast£lussigkeit nicht nur in groBer Geschwindigkeit vom 
Coecum zum Sigma transportiert wurde, sondern wie ein Hin- und Herwogen 
stattfand, und konnten dadurch auch den BegriH des "retrograden Transportes" 
entwickeln 2. Sicher werden diese groBen Bewegungen des Dickdarms sich nur 
bei £lussig-breiigen Inhaltsmassen in jenem schnellen Vor- und Rucktransporl 
auBern, aber fUr uns blieb der Hinweis auf das Bewegte, Lebendige eindrucks­
voll fortbestehen, und "die Anschauung", daB die Formung des Dickdarms 
Ausdruck seiner Funktion sei oder zum mindesten an der Formgebung die 
Funktion der glatten Muskulatur, ihr Tonus, ebenso maBgeblich beteiligt sei 
wie an der Fortbewegung die Koordination der Peristaltik. 

Zu jener Zeit stand im Vordergrund des Interesses fur das Obstipations­
problem die Theorie der Eupepsie von ADOLF SCHMIDT und J. STRASBURGER. 
Die besonders gute Ausnutzung der Materia faecalis sollte £lussigkeitsarme 
und schlackenarme Faeces produzieren, die infolge dieser BeschaHenheit dem 
Kottransport Schwierigkeiten bereiteten. Man war damit abgeruckt von der 
iilteren Auffassung NOTHNAGELS, welche die motorische Funktion des Dick­
darms in den Vordergrund des Geschehens bei der habituellen Obstipation stellte_ 
Unsere Beobachtung fuhrte zu jenen iilteren AuHassungen zuruck, zumal in jener 
Zeit das analysierende Experiment der Pharmakologen und Physiologen am 
uberlebenden Darm zahlreiche Einzeltatsachen in bezug auf die verschiedenen 
Formen der Darmbewegung erschloB, so verschiedenartig freilich noch, daB aus 

1 v. BERGMANN: Uber Dickdarmbewegungen des Menschen. Dtsch. med. Wschr. 1911. 
Nr.31. - Motorische Dickdarmfunktion und Rontgenforschung. Zbl. Rontgenstr. Bd.3" 
H.4, 1912. 

2 v. BERGMANN: Der retrograde Transport durch groJ3e Colonbewegungen. Verh,­
dtsch. Rontgen-Ges. Bd.8. 
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den analytischen Ergebnissen heraus es kaum moglich schien, zu einer Synthese 
der motorischen Dickdarmfunktion zu gelangen. 

Zu gleicher Zeit hatte GOTTHOLD SCHWARZ in Wien ahnliche Rontgenbefunde 
am Dickdarm des Menschen gewonnen. Ich habe gern von ihm einen Ausdruck 
ubernommen, den der "Dyskinesie". Er besagte am besten, wonach wir suchten: 
daB die normale Koordination der verschiedensten groBen und kleinen Darm­
bewegungen und der tonischen Zustande am Darm gestort sei, daB die Eukinesie 
sich in die Dyskinesie verwandelt habe. 

KATSCH und mir 1 schien es damals, daB dieses dyskinetische Moment ein 
iibergeordneter Begriff sei fiir einen groBen Teil des Geschehens bei der Obstipa­
tion uberhaupt. Damit aber konnte diese wieder ganz eingefugt werden in 
eine verkehrte, fur den Kottransport unkoordinierte Bewegungsart. Nicht eine 
eupeptische Funktion lieB das Wesen der Obstipation besser verstehen, sondern 
eine neuromuskuHir ungeordnete Aktion. 

Diese V orstellung der Dyskinesie, weitergefaBt als SCHWARZ sie ursprung­
lich gemeint hat, ist mir dann fuhrend geworden, auch weit uber die funk­
tionelle Pathologie der Dickdarmfunktion hinaus. 

Von klinischen wie experimentellen Befunden haben neben jenen ersten 
Rontgenbeobachtungen am meisten KATSCHS Untersuchungen am Bauchfenster 2 

unsere Anschauung beeinfluBt und vertieft. KATSCH hat in der Altonaer Zeit 
unter Heranziehung des Chirurgen BORCHERS das Verfahren des experimentellen 
Bauchfensters gefunden. KATSCH gebiihrt das Verdienst, yom Tierexperiment her 
die "funktionelle Anatomie" wesentlich gefordert zu haben. Das Verfahren besteht 
darin, daB man einem Tier (Kaninchen, Katze, Affe) ein etwa 10 qcm groBes 
biegsames Celluloidfenster in die Bauchdecken einsetzt und dort zum Einheilen 
bringt. Die Tiere leben damit ungestort, bei voller Gesundheit bis zu einem 
Vierteljahr und langer. 

Wurde nun kontinuierlich wahrend der Verdauung durch das Fenster der 
sichtbare Darmabschnitt betrachtet, so ergab sich als damals grundlegende 
wesentlichste Beobachtung: daB die Haustren des Quercolons nichts ana­
tomisch Festgebildetes, sondern etwas durchaus Funktionelles sind 3, Zwar schien 
es, als ob die Tanien des Colons fur die Zahl der vorhandenen Querfaserringe 
zu kurz sind, der Ringmuskelschlauch gleichsam gerafft wird, und dadurch als 
Falten die Plicae semicirculares entstehen, aber bei starkem Tonusverlust der 
Tanien oder bei excessiver Taniendehnung kamen die Haustren zum Verschwinden. 
Es erwies sich, daB die Tanien nicht, wie damals die Anatomie fast durchgehend 
noch annahm (ALBRECHT v. HALLER, CUNNINGHAM), tatsachlich so kurz angelegt 

1 v. BERGMANN und KATSCH: Uber Darmbewegungen und Darmform. Experimen­
telles und Klinisches. Dtsch. med. Wschr. 1913, H.27. 

2 KATSCH: Pharmakologische Einfliisse auf den Darm (bei physiologischer Versuchs­
anordnung). Z. exper. Path. u. Ther. Bd. 12, 1913. 

3 KATSCH: Die Erklarung der Haustrenformung des Colons. Z. angew . .Anat. Bd.3, 
H. 1/2, 1918. 
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sind, daB dadurch die Raffung und Haustrenbildung des Dickdarms bedingt wird. 
Es steht vielmehr die in den drei Tanienbundeln zusammengefaBte Colon­
langsmuskulatur fur gewohnlich unter einem starkeren Tonus, ist dadurch meist 
funktionell verkiirzt und laBt so die Falten und Haustren in Erscheinung treten. 
Aber diese sind stets von wechselnder Zahl und Tiefe und andern fast standig 
ihren Ort. Die Kerben des Colons wandern fast unablassig und treten bald hier, 
bald dicht daneben auf - eben weil die Plicae semilunares nichts typisch anatomisch 
Fixiertes sind. Mehr zum Beleg der ersten Befunde, als zum Beweise der in­
zwischen allgemein anerkannten Tatsache bringe ich hier noch einige Umrillpausen 
vom Affencolon, die direkt durch das Bauchfenster von KATSCH durchgezeichnet 
worden sind (Abb. 1). 

An den Wellenbewegungen, die uber das Colon hinweglaufen, lieBen sich 
dann wesentlich zwei Formen unterscheiden, die KATSCH als "HaustrenflieBen" 
und als "Stulpbewegungen" bezeichnete. Je nachdem die eine oder andere Bewe­
gungsart stattfindet, erscheint das Colon "polymorph" oder "isomorph" haustriert. 

Am polymorph haustrierten Colon finden sich hauptsachlich unregelmaBige 
Stiilp- und Einziehbewegungen, die durch lokale Reflexe von der Schleimhaut 

Abb. 1. Einlge Pausen ein und desselben Colonstiickes vom Aiien (direkte 
Bauchiensterpausen von KATSCH). 

aus bedingt sein diirften. Am isomorph haustrierten Colon dagegen flieBen 
scheinbar die Haustren, gleich groB, hintereinander angeordnet, auf der Taenia 
libera in einer Richtung die ganze Lange des Colon transversum entlang. Am 
deutlichsten kann man dieses HaustrenflieBen verfolgen, wenn man die 
kleinen transversal verlaufenden GefaBe beachtet, die in umgekehrter Richtung 
von einem Sackchen auf das nachste zu wandern scheinen (Abb.2). 

AufschluBreicher noch fur die Regulation der Darmbewegung waren die 
Beobachtungen des Ablaufs pharmakologischer Einflusse. Gab man Adrenalin, 
so konnte man fast im Moment der Injektion durch das Bauchfenster sehen, 
wie der Darm erblaBte und regungslos stillstand, bis erst langsam nach Ablauf 
einer Viertelstunde, also nach Aufhoren der Adrenalinwirkung, die normale 
Bewegung wiederkehrte. Auf parasympathische Reizung mit Pilocarpin kam 
es sofort zu Steigerung und Unruhe der vorher rhythmischablaufenden Be­
wegungen. Sie nehmen einen krampfigen, unkoordinierten Charakter an, der 
fur die Funktion ungeeignet ist ("dyskinetisch"), es steht durch die gegen­
einandergerichteten Kontraktionen die aufgewendete motorische Leistung in 
krassem MiBverhaltnis zu der Forderung des Darminhaltes. Der Pilocarpinreiz 
wirkt auf das muskulare Darmrohr so, daB zwar teilweise energische Forde­
rung der Inhaltsbewegung resultiert, teilweise aber durch "Spasmen" dem Vor­
rucken des Darminhaltes hartnackige Hindernisse entgegengestellt werden. 
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Diesem erethischen Darmbilde gegeniiber wird auf Atropin hin Motilitat und 
Tonus des Darmrohres herabgesetzt. Breit und schlaff erscheint hier nicht 
nur der Diinndarm, auch die Querfaserschicht des Dickdarms hat ihren 
Tonus verloren. Das Colon erscheint breiter, breiter sind zum Teil auch die 
einzelnen Haustren und zugleich schlaffer in der 
Form, teilweise sind sie ganz verstrichen, hie und da 
auch niedrig und sehr gleichmaBig angeordnet. Selbst 
der Sphincter an der Valvula Bauhini verliert unter 
Atropin oft seinen normal en Tonus, und durch Erschlaf­
fen der Langsmuskulatur neben der Quermuskulatur 
- also durch NachlaB des Tanientonus - entsteht 
eine atonische funktionelle "Transversoptose" (Abb. 3). 

Vor dem Rontgenschirm lieBen sich solche Bilder 
auch am Menschen erzeugen - damals allerdings noch 
mit der Methodik der prallen Fiillungen1 . Zwei Skizzen 
dieser alten Beobachtungen von KATSCH mogen hier 
noch einmal wiedergegeben sein, zumal sie von der 
Pharmakologie damals bald gewiirdigt wurden, sie fan­
den Aufnahme im Lehrbuch von MEYER-GOTTLIEB. 

Die Pharmakologie war ja im analysierenden Ex­
periment zu Feststellungen gelangt, die der Klinik eine 
Synthese unmoglich machte. Die Resultate der Atropin­
wirkungen des isolierenden Tierexperimentes - etwa 
am iiberlebenden Darm in Ringerlosung - waren nicht 
auf den Menschen, also nicht auf die Klinik zu iiber­

Abb.2. 
Das sog. "HaustrenflieBen". 
Wie die Wellen iiber das nur 
scheinbar fortbcwegte, tatsach· 
lich a ber stehende WasserflieBen, 
so schwingt anch die Dickdarm· 
wand hin und her. Wahrend 
j eder morphologisch zu fixie· 
rende Punkt an seinem Ort 
bleibt, flieBen die Haustren 
dariiber hin weg. Die Arterie 
in der Mitte kann an diesem 
"WeiterflieBen" nicht teilneh· 

men. (Nach KATSCH.) 

tragen. KATSCH betonte mit Recht, daB nach dem Stande der Pharmakologie 
vor diesen Ergebnissen mittlere und groBe Atropindosen, je nachdem, ob sie 

Pilocarpindarm vom Menschen 
nach prailer Fiillung. 

Abb.3. 

Atropindarm vom Menschen 
nach praller Fiillung. 

auf die intramuralen Plexus wirken oder auf den zuleitenden Vagusapparat 
bezogen werden, ganz verschiedene Interpretationen zulieBen. Am Darm hemmt 

1 KATSCH: Der menschliche Darm bei pharmakologischer Beeinflussung seiner Inner· 
vation. Fortschr. Rontgenstr. Bd. 21, 1913. 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologic. 2. Auf!. 3 
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zwar der Sympathicus und fordert der Parasympathicus, aber es zeigt sich 
auch, daB der yom Pelvicus versorgte Anteil - etwa zwei Drittel des distalen 
Colon transversum und das Descendens, wahrend das Ascendens yom Vagus im 
engeren Sinne versorgt wird - in der Innervationsart sich anders verhalten 
konnen als der Vagusanteil des Colons, und auch, daB gerade am Ubergang 
zwischen beiden Innervationsgebieten mitunter ein zirkularer Kontraktionsring 
auftritt. 

Der Wert der Bauchfenstermethodik am Tiere liegt also darin, am lebenden 
Tier, am einheitlich reagierenden Gesamtorganismus, nicht am isolierten Darm, 
eine Atropin- oder eine Pilocarpinwirkung zu beobachten. Die Bauchfenster­
methode vermittelte zuerst die Vorstellung, daB auf eine Nahrungsaufnahme 
hin, wie auf einen psychischen Allgemeinzustand (Fre13lust) das gesamte Darm­
rohr in zugeordnete koordinierte Bewegungen gerat im Sinne einer durchaus ge­
ordneten "zweckmaBigen" Aktion. Die Methode hat bis heute fiir Physiologen 
und Pharmakologen Bedeutung, uns Klinikern aber gab sie die Moglichkeit des 
Verhaltens des Colons, ja des Verdauungsrohrs iiberhaupt, synthetisch zu ver­
stehen und damit Krankheitsablaufe und Krankenbehandlung rational zu lenken. 
Wir pragten fUr gewisse Zustande des Kranken das Paradoxon yom "Pilo­
carpindarm ohne Pilocarpin", als den Begri£f eines vagisch gereizten, irritierten 
Darms - als "Reizdarm". Eigentlich die erhohte Irritabilitat als einer gesteigerten 
Reizbeantwortung wie beim "Reizmagen". Vor aHem war aber die Forderung 
der Klinik nach Synthese an einem Beispiel illustriert. 

Unter dem Eindruck dieser Beobachtungen habe ich dann eine Lehre 
von der habituellen Obstipation entwickelt, schon lange bevor sie durch 
die subtile Rontgendiagnostik, mit der Analyse nicht nur der auBeren Ge­
stalt und funktionellen Veranderung des muskularen Darmrohrs, sondern 
auch der der Struktur und Funktion der Schleimhaut, wie FORSELL, BERG und 
KNOTHE sie entwickelt haben, ihre Bestatigung erfuhr. 

Allen friiheren Vorstellungen iiber die Obstipation, so richtig sie in der 
Erfassung von Teiltatsachen gewesen sein mogen, fehlte eins: die funktionelle 
Einstellung. Der Blick dafiir, daB jenes komplizierte Ineinandergreifen von 
neuromuskularen Funktionen mit all ihren Steuerungen, von humoralen gerade 
chemischen Einfliissen, ReizauslOsungen und Beantwortungen letzten Endes 
einer einzigen Aufgabe dient: Der Kotbeforderung und -ausstoBung. Zu ihr 
gehort nicht bloB der Kottransport, sondern selbst ein kompliziertes Spiel der 
quergestreiften Muskulatur des Dammes und der Bauchpresse, das koordiniert 
einsetzt, wenn ein Reiz von der gefiillten Ampulle aus erfolgt und zu der unwill­
kiirlichen Funktion glatter Muskulatur, die im wesentlichen den Transport bis zur 
Ampulle fiihrt, nun auch die Aktion der sogenannten willkiirlichen Muskeln kommt, 
nicht ohne daB sich auch hierbei noch die vegetative Funktion glatter Muskeln 
hinzugesellt. Wir miissen den Defakationsakt und was ihn meist 24 Stunden lang 
vorbereitet, als eine einheitliche Gesamtleistung erfassen, die wir durchaus nicht 
unwissenschaftlicher gestalten, wenn wir sie neben ihrer kausalen Beschreibung 
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auch als zweckdienlich ansehen. Nicht anders, als wenn wir die Funktion des 
Auges, nachdem wir aIle morphologischen Teile studiert, aIle physiologischen 
Teilfunktionen analysiert haben, doch schlie13lich als den einheitlich wirkenden 
Receptor fur das Licht anerkennen, durch den uns die Welt des Schauens zuteil 
wird (Kap. 15). 

Fragen wir danach, warum die habituelle Obstipation so ungeheuer ver­
breitet und so verschiedenartig erklart wird, obwohl die Koordination der Colon­
funktion und des Defakationsaktes in so zahlreichen Einzelvorgangen erkannt ist, 
so scheint es mir nicht das Riehtige zu treffen, wenn man meinte, daB dort, wo so 
viele Bedingungen erfullt sein mussen, gar zu leicht der Ausfall aueh nur einer 
Bedingung die Obstipation zur Folge haben musse. Das hieBe die weitgehenden 
Kompensationen, die wir uberall in der Organisation erweisen konnen, unter­
sehatzen. 

Ieh habe in einem Vortrag wahrend der Kissinger arztliehen Fortbildungs­
kurse 1925 die habituelle Obstipation als Domestikationsfolge aufgefaBt 1. AuBer 
beim Mensehen sehen wir wohl nur beim Hunde haufig ehronisehe Obstipationen. 
Es besteht durch die Kultur der Zwang, trotz Wahrnehmung des Dranges einen 
Re£lexvorgang das ganze Leben hindureh haufig wiIlkurlieh nieht zur Auslosung 
zu bringen. Mag sein, daB in der morgendliehen Defakation aueh physiologisehe 
Komponenten stecken, daB der langsame Kottransport sieh in der Naeht regel­
maBig weiter voIlzieht und so des Morgens im Auftreten des De£akationsdranges 
ein gegebener Vorgang liegt. Viel wesentlicher ist es doeh wohl, daB die 
Erziehung schon beim kleinen Kinde Bedingungsre£lexe schafft, zu denen 
zweifellos eben aueh der regelmaBige Defakationsvorgang einmal in 24 Stunden 
zu ganz bestimmter Zeit gehort. Er stellt schon einen besonderen Zustand eines 
"bedingten" Re£lexmechanismus dar, der in sieh schlieBt, daB sein Verlust nur 
aIlzu leieht eintreten kann. Sieher ist im Vorgang die personliehe Gleichung, das 
Konstitutionelle ebenfalls im hohen MaBe gegeben, aber bei keinem einzigen 
Kulturmenschen seheint mir mehr ein naturliches Verhalten vorzuliegen, und 
immer seheint der unbedingte Reflex mit gewissen bedingten erworbenen Vor­
gangen verkoppelt zu sein. In diesem Erwerb liegt wohl der Hauptgrund, daB 
das Erworbene aueh wieder vielleichter verlorengeht als das in der Organisation 
ursprunglieh Vorgesehene 2. Der Hund, den wir stubenrein dressieren, kommt 
in eine ahnliehe unnaturliche Situation, die das P£erd nieht kennt. 

GewiB hat man immer gewuBt, wie maBgebend die Erziehung, Dressur und 
die Gewohnheit ist, wie Ekel, Depression, Mangel an Zeit, Verhetztheit, schon 
ein Ortsweehsel, zur Obstipation fuhren. Das bestreite ieh nicht, aber man hat 

1 v. BERGMANN: Vom Wesen der habituellen Obstipation als einer Domestikations­
erscheinung. Arztl. Fortbildungskurs Bad Kissingen, Sept. 1925. - Volli Wesen und Be­
handlung der habituellen Obstipation. Ther. Gegenw. 1928, H. l. 

2 WESTPHAL: Die Pathologie der Bewegungsvorgange des Darmes (einschl. Obsti­
pation u. Defakationsstiirungen) u. Die Defakation. Hdb. d. norm. u. path. Physiol. 
Bd. 3B/II. Verdauung u. Verdauungsapparat. Berlin: Julius Springer 1927. 

3* 
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es nicht richtig gewertet. AuBer bei JULIUS BAUER habe ich kaum irgendwo 
diesen Gedanken auch nur erwahnt gefunden. Das hat einen besonderen Grund, 
der - wie mir scheint - auch sonst bei der Erkenntnis mancher anderen 
pathologischen Zusammenhange im arztlichen Denken hinderlich ist: man setzt 
gewohnlich das Verhalten des Gesunden als vollig physiologische Aktion und 
beschaftigt sich nur mit den Grunden, warum das normale Verhalten gestort ist. 
Analoges, aber mit zugeordneten ganz komplizierten seelischen Erlebnisinhalten 
lieBe sich bezuglich der Potenz des Mannes sagen, wer im entscheidenden Augenblick 
furchtet impotent zu sein, ist es so£ort, wer triebhaft bleibt von der "Tiefenperson" 
(F. KRAUS) her, kennt nicht die "sexuelle Neurasthenie". Aber schon der Normal­
vorgang der Defakation kann ein kunstlicher sein beim Kulturmenschen, und 
gerade deswegen wird die Disposition zur Storung und die Haufigkeit der Dekompen­
sation groB sein. So genugt bei der habituellen Obstipation schon ein Milieu­
wechsel, eine Reise, ein Krankenlager von einigen Tagen, erst recht eine Laparo­
tomie, urn fortwirkend dauernd eine erst in der Kindheit durch Erziehung er­
worbene Eigenschaft zu storen. So genugt eine leichte Storung der inneren 
Sekretion, eine Gesamtveranderung der psychophysischen Person, etwa durch 
eine Unluststimmung, eine abgeanderte Kostform und vieles andere mehr, urn 
ein labiles durch Dressur erworbenes Gleichgewicht aus der Koordination zu 
bringen. Durften die Kulturmenschen sichnur allzu naturlich benehmen, waren 
viele Storungen beseitigt: 

Dieser funktionelle Gedanke vertieft in seiner einheitlichen Blickrichtung 
nicht nur das Verstandnis fur die Haufigkeit des Leidens und damit fUr die 
Pathogenese uberhaupt, sondern wirkt sich auch unmittelbar therapeutisch 
aus. Es wird klar, warum wir bei diametral entgegengesetzter Therapie aus­
gezeichnete Erfolge erleben konnen. Es ware verstandlich, daB bei der spa­
stischen Obstipation eine schlackenarme, bei der atonischen eine schlackenreiche 
Diat erfolgreich ist, aber wir horen von v. N OORDEN, daB er in der Mehr­
zahl der Falle mit schlackenreicher Kost, von ROSENFELD, daB er fast in allen 
Fallen mit einer ganz milden, fast cellulosefreien Ernahrung zum Ziele kommt, 
hi:iren von JULIUS BAUER, daB er ohne jede diatetische Vorschrift die Obstipation 
zu heilen vermag, ahnlich von SCHINDLER, daB die Psychotherapie die Methode 
der Wahl zur Obstipationsbehandlung sei. Man kann versucht sein, den Wider­
spruch in so verschiedenen Behandlungsweisen aufzuklaren mitder Erklarung 
des Suggestiven. Doch scheint uns diese Deutung zu einseitig - ja ich halte 
auch alle Unterteilungen von Formen habitueller Obstipation - spastisch, 
atonisch, Ascendens-, Descendenztyp, Dyschezie usw. - fur ziemlich unwichtig. 

Glauben wir, daB ein Zusammenspiel von sogenannten "bedingten Reflexen", 
wie auch immer, verlorengegangen ist, so sehe ich unsere therapeutische Aufgabe 
fur eine groBe Mehrzahl von Fallen darin, die bedingten Reflexe in ihrer Zuordnung 
zum praformierten Automatismus des Kottransportes mit dem zugehorigen 
Defakationsreflex als Endakt des TrlJ,nsportes wiederherzustellen. Aber nie 
werden wir jene Automatie wieder herstellen, wenn ein Abfuhrmittel in wech-
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selnder Dosis und ganz verschiedenen Zeitabstanden yom Krankell selbst 
bestimmt wird oder wenn die V orschrift etwa la utet: am Tage einer reichlichen 
Entleerung wird "natiirlich" kein Abfiihrmittel genommen, erst wenn 1-2 Tage 
der Stuhl ausbleibt, nimmt der Kranke je nachdem eine groBere oder kleinere 
Dosis des Medikaments. Entgegen der theoretischen Furcht, daB der Patient sich an 
ein Abfiihrmittel gewohne und man darum haufig wechseln und aussetzen miisse, 
setze ich den Erfahrungssatz: der Mensch gewohnt sich nicht an das Abfiihrmittel, 
sondern durch dieses an die regelmaBige Defakation. Ich gehe seit Jahren so vor, 
daB ich des Abends nach kurzem Erproben der notigen Dosis in der Regel ein 
pflanzliches Abfiihrmittel verordne aus der Reihe der Oxy-Anthrachinon-derivate 
(Rheum-, Senna-, Frangula- u. a. Praparate) und den Patienten veranlasse, 
jeden Abend, ohne Ausnahme, ohne Riicksicht auf den Erfolg, das Mittel in 
gleicher Dosis zu nehmen (z. B. Leo-Pillen, oder Laxativum vegetabile-Merck). 
Die Darmperistaltik des Nachts sorgt fiir den eintretenden Drang in den 
Morgenstunden und diesem ist mit Konsequenz nachzugeben. 

Seither kenne ich fiir die meisten Falle keine Diatvorschriften. Der Obsti­
pationshypochonder kommt ja so weit, jede Nahrung unter dem Gesichts­
punkte seiner Obstipation zu wahlen, - welches Tier denkt beim Fressen an jenen 
Effekt? -- sich standig mit der Frage zu beschaftigen, was und wieviel er nun· 
essen oder einnehmen soll- ein Kultus in den Variationen der Medikamente und 
der Klistiere entwickelt sich, und aIle Aufmerksamkeit konzentriert sich auf jenes 
Problem. Mir scheint es schlichteste Psychotherapie, wenn die Motorik des Darms 
durch die Anthrachinollderivate den Transport und den Defakationsreflex regel­
maBig erzwingt. W 0 bleiben Sorgen und Kontemplation, wenn die Tatsache der 
regelmaBigen morgendlichen Defakation aIle Griinde des Verstandes und Gemiites 
widerlegt? DaB eine pflanzliche Droge per os genommen dem natiirlichen Vor­
gange der Nahrungsaufnahme weit naher steht, als die Unnatur haufiger Wasser­
Dder gar Glycerinklistiere, wird wohl niemand bestreiten. 

Ich weiB sehr wohl, daB es Versager dieser Behandlung gibt. Auch ich 
kenne selbstverstandlich hartnackige habituelle Obstipationen, bei denen grobere 
Suggestion oder feinere Psychotherapie erst Erfolg brachten, bei denen sub­
tilere Kostregelung, schlackenreich oder schlackenarm, mir indiziert schien, andere 
AbfiihrmaBnahmen herangezogen werden muBten, das endocrine Moment mit 
Erfolg Beriicksichtigung fand. Das widerspricht aber nicht der Grundauffassung, 
bei weitem fiir die Mehrzahl der "Kranken" giiltig, die man erlosen solI von der 
iiberwertigen Idee, krank zu sein. Kommt man nicht zum Ziel, ist die Diagnose 
zu revidieren - ein Megacolon, eine so oft maligne Darmstenose, wie vieles 
andere tauschen eine harmlose habituelle Obstipation oft vor. 

Was so abgeleitet war yom Obstipationshypochonder, als dem krassesten 
Reprasentanten der groBen Gruppe der habituell Obstipierten, ferner von ersten 
noch unvollstandigen ri:intgenologischen Beobachtungen und yom Tierexperiment, 
hat durch die moderne Rontgenologie seine volle Bestatigung erhalten. Und es ist 
dariiber hinaus noch erganzt worden durch die Feststellung, daB das, was wir fiir 
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das muskuHire Darmrohr erkannt hatten, auch fur die Darmschleimhaut gilt, ob­
gleich diese gerade im Colon in ihrer Formgebung vom Muskelrohr weitgehend 
unabhangig ist. 

FORSELL, auf den ja die rontgenologische Schleimhautanalyse des Magen­
darmtractus uberall zuruckgeht, hat die weitgehende Selbstandigkeit der 
Schleimhautplastik bzw. ihre fast ausschlieBliche Bedingtheit von der autonom 
gesteuerten Muscularis mucosae beobachtet. W. KNOTHE, der sich auf Ver­
anlassung von H. H. BERG an meiner Klinik ganz besonders mit der Ront­
genologie des Colons befaBt hat, hat FOR SELLS Befunde absolut bestatigenkonnen 1. 

Die Formgebung der Mucosa ist keineswegs nur abhangig von den Haustren­
bildungen und Muskelkontraktionen, die am Bauchfenster oder beim R6ntgen-

Abb. 4. Ruhige Form. Abb.5. Belebte Form. 

Abb. 4 und 5. N ormales Dickdarmrelief. 

studium des Darmes mit praller Fullung sichtbar werden. Die Mucosa ist auf 
der Propria weitgehend verschieblich. Sie ist uberdies in stetiger Bewegung, 
so daB auch bei der Schleimhautreliefdarstellung durch minimale Fullung nur 
mit Muhe "Normalzustande" festgelegt werden k6nnen. Immerhin hat KNOTHE 
aber bei seinen ausgedehnten Untersuchungen doch eine Grenze abstecken k6nnen, 
in die man die Breite der Norm fassen kann. 

Die Innenarchitektur des normalen Dickdarms zeigt danach einen bunten 
Wechsel von Quer- und Langsfalten, mannigfaltige, oft spiralige Uberkreuzungs­
figuren, aber stets sanfte, weiche Formen, weiche Faltenubergange. Beim normal en 
Bilde dominieren zart geschwungene Linien, scharfe Ecken und Kanten werden 
vollkommen vermiBt (Abb. 4 und 5). 

1 KNOTHE, W.: Schleimhautstudien am normalen und kranken Dickdarm. Z. klin. 
Med. Bd. 108, H. 1/3, 1928. - Die Dickdarmschleimhaut, ihre normale und pathologische 
Funktion im Ri:intgenbilde. Leip7.ig : G. Thieme 1932. 
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,,1m allgemeinen uberwiegen nach oral die Querfalten, analwarts nehmen 
sie immer mehr ab, um im unteren Descendens und Sigma fast ganz zu schwinden. 
Eine Beobachtung, die offenbar mit der Eindickungsfunktion des Coecums und 
der Transportfunktion 
der distalen Darmab­
schnitte zu erklaren ist. 
Hinzu kommt, daB das 
distale Colon meist mehr 
kontrahiert ist als der 
Anfangsteil. An allen 
Kontraktionsstellen fin­
den wir aber bekannt­
lich wie im gesamten 
ubrigen Magen-Darm­
Kanal so auch im Colon 
a usschlie13lich Langsfal­
ten. Der Wandbeschlag 
solI gleichmaBig samt­
artig sein.DasKaliber der 
einzelnen Falte betragt 
im Durchschnitt Stroh­
halmdicke" (KNOTHE). 

War hiermit eine Ver­
gleichsgrundlage als N ormal­
zustand gefunden, so lieBen 
sich nun auch leicht die alten 
pharmakologischen U ntersu­
chungen wiederholen und nach 
der Seite der Schleimhaut-
funktion und ihrer Beeinflus­
sung vervollstandigen . 

. Von den Versuchen, die 
KNOTHE mit Atropin und Pilo­
carpin unternommen hat, seien 
hier kurz einige Abbildungen 
beigefugt (Abb. 6, 7 und 8). 
Sie zeigen uberzeugender als 

Abb. 6. Dickdarmrelief vor Pilocarpin, rnhiger Typ. 

W orte die vollige Ubereinstim - Abb. 7. Relief nach Pilocarpin, parasympathische Reizform (Irri-
tationsbild) Analoge Irritationen ohne das Pharmakon sind der 

mung unserer Beobachtungen "Pilocarpindarm ohne Pilocarpin", also der vagisch erregte Darm. 

am Darmmuskelrohr mit denen an der Schleimhaut. Hier wie dort der erethische 
gereizte Typus auf Pilocarpin, die Erschlaffung auf Atropin. Hier wie dort die 
gleichsinnig zugeordnete Reaktion des gesamten Darmrohres auf den Reiz des 
PharmakollB. 
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Von neuem erwies sich die Formulierung vom "Pilocarpindarm ohne Pilo­
carpin" - d. i. der parasympathisch irritierte Darm - als dem haufigsten Typ 
des obstipierten Darmes als zutreffend. Die Schleimhautanalyse zeigte so gar 
schon dann in vie len Fallen ausgesprochene Reizformen des Reliefs, wenn die 
pralle Ftillung des Darmrohrs noch ebenso ein normales Bild gab, wie es sich 
etwa auf dem Sektionstische als normal erweisen wtirde. 

Die Rontgenfeststellungen gehen weit tiber die Anatomie am Lebenden hinaus, 
das sollten Kliniker eigentlich begreifen, auch THANNHAUSER. Die Klinik sieht a uch 
Funktionsablaufe und wechselnde Funktionszustande, die sich in ihrem Geschehen 
schon deutlich als "besondere" erkennen lassen, zu einer Zeit, wo sich noch 
keinerlei organische und morphologische Veranderung ftir den Anatomen findet. 

Abb. S. Relief nach Atropin. Wieder Ruhe im Faltenwurf. 

Das zeigt sich gerade 
bei der Obstipation als 
funktionell reflektorischer 
Betriebsstorung, bei der 
ja del" Pathologe meist 
nur eine nOl"male, intakte 
Schleimhaut finden wird. 

1m Rontgenbild kann 
man nicht selten dann 
schon einen Reizzustand 
der Schleimhaut beobach­
ten, der sich in unregel­
maBig gequetschten Fal­
ten verminderten Kalibers 
ausdrtickt, wir finden ihn 
nicht selten bei chroni­
scher Obstipation. Es ist 
einleuchtend, daB der 
wirre, unregelmaBige Fal­

tenwurf, zu dem sich oft noch ein vermehrter Tonus der Muscularis propria 
hinzugesellt, transporthindernd wirkt, ebenso wie die zugehorige Dyskinesie. 

KNOTHE hat ftir diesen Zustand den Begriff der "Irritation" gewahlt, als 
Gegensatz zur Inflammation. Begrifflich ist einzuwenden, daB wir damit nicht 
Reiz, sondern die Reizbeantwortung bei erhohter Reizbarkeit meinen. Spricht man 
aber vom "Reizmagen", macht man sprachlich den gleichen Fehler und meint 
den irritierten Magen, wie spater (Kap. 3) ausgeftihrt ist; ein Fehler im Verstehen 
kann nicht eintreten, wenn man der Inflammation die "Irritation" entgegensetzt, 
deshalb wird der Ausdruck beibehalten, der ein irritables und ein irritiertes -
auf Irritation reagierendes Organ, bezeichnen will. Denn es ist in der Tat not­
wendig, hierftir eine begriffliche Abgrenzung zu finden, wenn das Wesen 
dieses Zustandes auch gerade in dem flieBenden Hintibergleiten von den 
Verhaltnissen der Gesundheit in die Krankheit liegt. Die Dyskinesie ist ein 
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sichtbarer Ausdruck der Gereiztheit. Hier, wo Form und Funktion so eng 
miteinander verkniipft ist, pragt eben auch der geringste Funktionswandel 
schon der Formung sein Gesicht auf, wenn auch die eigentliche Struktur noch 
unverandert bleibt. Die "Irritation" stellt namlich einen Verkiirzungszustand der 
Muscularis mucosae dar und fiihrt zu ungeordneten, wirren Faltenformatio­
nen, ohne daB irgendwelche lokalanatomischen Veranderungen, z. B. im 
Sinn einer Entziindung, nachweisbar waren. Es fehlt bei ihr wohl auch 
noch oft die Schwellung der Schleimhaut, es fehlen auch stets Temperatur. 
steigerungen, dagegen kann es gelegentlich allein schon durch den para­
sympathischen Zustand der Dysfunktion zu vermehrter Ausschwitzung, zu 
Schleimabgang und auch zu Durchfall kommen. 

Durch die Mannigfaltigkeit dieser Symptome, aber auch dadurch, daB 
mehr oder weniger jeder dem Dickdarm mitgeteilte Reiz zu diesem Irritations­
bilde fiihren kann, ist die Differentialdiagnose ebenso schwierig wie sie wichtig 
ist. Als mogliches Begleitsymptom einer jeden Organerkrankung des Ver­
dauungstractes wird der Befund einer Irritierung jedenfalls oft eine exakte 
Untersuchung des gesamten Magen-Darm-Kanals notwendig machen und auf 
der anderen Seite den Versuch einer sicheren Abgrenzung gegen die prognostisch 
und darum auch therapeutisch viel ernster zu nehmenden echten entziindlichen 
Dickdarmerkrankungen erfordern. So sicher dem rontgenologischen Bilde auch 
ein klinisch abzugrenzender Krankheits- oder Symptomenkomplex entspricht, so 
schwer ist die Differentialdiagnose allein auf klinische Beobachtung hin. Sicher 
wird sie oft nur rontgenologisch moglich sein. Gerade, weil wir aber bei dem 
im Reizzustande befindlichen Dickdarm neben Tenesmen auch DurchfaIle, mit 
Schleim, ja gelegentlich sogar mit Blut untermischt, sehen, stehen wir nicht an, 
viele der vermeintlichenHeilungen von Colitis gravis, bei dem stets ein entziind­
licher Krankheitszustand herrscht, in die Kategorie der nur neuromuskularen Darm­
storung zu verweisen, verkniipft mit parasympathischen neurosekretorischen 
Erregungen und denken dabei an hyperergische Immunitatslagen, die uns auch 
bei der echten, schwersten Schleimhautentziindung wieder beschaftigen werden. 

Ein klinisches Krankheitsbild, das noch ganz in den Rahmen der Irritation 
gehOrt, ist die Colica mucosa. Hier finden sich stets rontgenologisch aIle ihre 
Zeichen. Meist sind die Falten erheblich vermehrt, wurmartig gekriimmt und 
geben dem Relief ein gerunzeltes Aussehen. Das Kaliber der Einzelfalte ist 
dabei meist vermindert. Die Haustren dagegen, erfiiIlt bisweilen mit breiten Schat­
tenfetzen, die den bariumbeschlagenen Pseudomembranen zu entsprechen schei­
nen, konnen dichter und tiefer erscheinen, und es ergibt sich dann oft ein 
pleureusenartiges Reliefbild (Abb. 9 u. 10). Auch das sind aber immer vollig 
reparable funktionelle Zustande, denen auf dem Sektionstisch so gut wie nie 
ein anatomisches Substrat entspricht, und die sich oft nur dem Arzt kenntlich 
machen an den typischen Schleimfetzen. 

Klinisch ist die Colica mucosa der Ausdruck eines allergischen Reiz­
zustandes, also nicht allein eine Lokalerkrankung. Kennzeichnend hierfiir 
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ist die dabei meist vorhandene starke Eosinophilie. Die Bezeichnung als "Asth­
ma bronchiale des Dickdarms" trifft das Wesentliche: hier wie dort zeigt das Er­
folgsorgan vermehrte Neigung zu Spasmen ("spasmodiscbes Asthma") und jene 
besondere Art gerinnender Schleimsekretion, die zur AusstoBung oft ganzer Ausgrisse 
aus dem Darm frihrt, von Schleimmembranen mit eosinophilen ZelIen und spitzen 
KrystalIen, beides wi-ederum Ausdruck neuromuskularer und neurosekretorischer 
parasympathischer Erregung. Hier wie dort ist unter den bedingenden Momenten 
die Affektlage meist unverkennbar, eben so auch Wirkungen aus der Ferne von 
anderen Organen. FalIe, bei denen Asthma bronchiale, Colica mucosa und nervose 
Nasensekretion mit SchleimhautschwelIung, auch Conjunctivitis wie beim Heu­
schnupfen sich kombinieren oder alternieren, sind aufschluBreich. Die alIergischen 

Abb. 9. Reizrelief, "Irritation" bei CoHea mucosa, neuromuskuHirer und neura· 
sekretorischer Zustand ohne Entziindung. 

spezifischen (auch unspezifischen) humoralen Komponenten sind atiologisch hier 
noch wenig aufgezeigt, aber die Bereitschaft zur Betriebsstorung als typischer 
Schleimhautzustande ist klinisch evident. Andererseits geht zweifelIos hin und 
wieder auch einmal sekundar aus der "CoIica mucosa" eine wirkliche Colitis hervor. 

Wegen der verschiedenen auslosenden Bedingungen wird eine verschiedene 
Therapie der Colica mucosa analog dem Asthma oft am Platze sein, auch eine 
unspezifische Behandlung. Oft wird der Arzt sich darauf beschranken, gegen die 
jeweils im Vordergrund stehenden Storungen des Intestinum symptomatisch 
vorzugehen. Hier wird, wie fast tiberalI bei neuromuskularen Storungen, un­
terhalb des ZwerchfelIs das Atropin, das Papaverin und Papavydrin, auch 
als neuestes das Perparin indiziert sein. PrinzipielI wird aber funktionelIe The­
rapie eine "Umstimmungstherapie" mit Desensibilisierung etwa durch Pepton-
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inj ektionen oder Seruminjektionenanstreben. Dies urn so mehr, als wirin letzter Zeit 
unter dem Eindruck der ganz iiberraschend giinstigen Wirkung dieser MaBnahmen 
sogar bei der Colitis gravis, gerade bei ihren schwersten Formen stehen. Es fallt auf, 
daB das Asthma bronchiale nicht seltener geworden ist, wohl aber die typische Co­
lica mucosa zur Seltenheit wurde, soweit ich das am klinischen und sehr ausgedehn­
ten poliklinischen Erfahrungsgut und auch aus der Privatpraxis feststellen kann. 

Die Oolitis ulcerosa gravis ist das Endglied der Kette, die iiber die funk­
tionellen Veranderungen und Storungen am Dickdarm, iiber die "Irritation" 
bis zu den ausgesprochenen leichten und schwereren unspezifischen entziind­
lichen Erkrankungen fiihrt. Sie ist wohl deren ernsteste Form. Hier greift 
die Pathologie der Funktion weit hiniiber in das Gebiet der Pathologie 
der Struktur, von der sie ja im 
Grunde untrennbar ist. Das hau-
fige, fast vollige Fehlen unveran­
derter Colonschleimhaut, die groBe 
Ausdehnung entziindlicher Ulce­
ration bis tief hinein in die Mus­
cularis der Darmwand zeigt oft 
ausgedehnte Unterminierung, die 
jeden rhythmischen Ablauf der 
Haustrenbildung und des Kottrans­
portes unmoglich macht; fast kon­
tinuierlich laufen die schleimigen, 
blutigen und eitrigen Entziindungs­
produkte mit oder ohne Kot durch 
das starre Colonrohr. 

Neben den iibrigen Dick­
darmentziindungen, etwa der Ba­
cilIen- und Amobenruhr, und 

Abb. 10. Irritationsrelief bei Coliea mucosa 
(vagische Erreguug). 

der gewohnlichen bacteriell unspezifischen Colitis, nimmt die Colitis gravis 
aber nicht nur deswegen eine besondere Stellung ein, weil bei ihr die 
suppurativ-ulcerosen Erscheinungen am schwersten sein konnen, auch nicht, 
weil mindestens bis vor kurzem die Therapie mehr als unzureichend, die 
Prognose oft infaust war und nicht, wei! die Atiologie nicht eindeutig er­
klart werden kann, sondern weil ihr ganzer Symptomenkomplex so viel Be­
sonderheiten aufweist, daB er die Aufstellung eines geschlossenen Krankheits­
bildes rechtfertigt, wenn es sich urn eine einheitliche Reaktionsart auf ver­
schiedenste Noxen hin handelt, gerade ohne einheitliche Atiologie. 

Es sei nur auf das ganz isolierte Auftreten der Krankheit, ihre fehlende 
Kontagiositat, die vollig im Gegensatz zur Bacillen- und Amobenruhr steht, 
hingewiesen, auf ihren meist schleichenden Beginn mit einem deutlichen An­
schwellen der Schwere der Krankheit selbst durch Jahre hindurch, dabei oft ein 
geradezu septisches Fieber, endlich ihre lange, oft durch groBe Remissionen 
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unterbrochene Dauer, ihre auBerordentlich schlechte Heilbarkeit und groBe 
N eigung zum Chronischwerden. 

Mit meiner Auffassung der Pathologie der Funktion, mit Vorstellungen von 
Vorgangen der Umstimmung und der Uberempfindlichkeitslage aber verbindet 
wieder auch dieses scheinbar so rein morphologische schwerste Krankheitsbild 
doch die Moglichkeit einer oft ganz unerwartet plotzlichen gunstigen thera­
peutischen BeeinfluBbarkeit. 

Hatten lokale Behandlungsversuche, Spulungen und Waschungen mit 
Desinfizientien und Adstringentien (Rivanol, Yatren, Tannin, Ichthyol, Kamil­
losan) allein fast nie zur HeiIung gefiihrt, hatte die chirurgische Ausschaltung 
des entzundeten Darmabschnittes nur schwer und nur selten ein Abklingen 
der Entzundung zur Folge gehabt, so zeigten zunachst zufiillige klinische 
Beobachtungen, wie gunstig und schlagartig schnell die Colitis auf anaphylak­
tische Vorgange reagieren kann. 

Schon im Jahre 1925 fiel uns eine solche plotzliche Heilung einer Colitis 
gravis durch eine zufallig entstandene anaphylaktische Reaktion auf, und wir 
haben seitdem an meiner Klinik oft dies en Weg der Therapie eingeschlagen. 
KALK hat erst kurzlich uber 13 mit anaphylaktischem Shock behandelte FaIle 
berichtetl. Wahrend sein ursprungliches Vorgehen so war, daB er zunachst 
durch eine intramuskulare Injektion von unspezifischem Pferdeserum sensibi­
lisierte und dann nach 12-20 Tagen durch erne ute intramuskulare Injektion - oder, 
falls diese reaktionslos blieb, durch intravenose Injektion - Anaphylaxie erzeugte, 
sind wir spater auch dazu ubergegangen, die Reaktion durch Bluttransfusionen 
auszulosen, bei denen es ursprunglich darauf ankam, die Anamie zu beheben. 

Die Bluttransfusion, ebenso wie die durch Pferdeserum erzeugte Anaphy­
laxie sind leider keine ganz ungefahrlichen MaBnahmen, weil man die Reaktions­
starke nicht in der Hand hat. Sie durfen nur bei standiger sorgfiiltigster Kontrolle 
des Kreislaufs vorgenommen werden. Die Gefahr eines Kollapses, der den 
sofortigen Einsatz aller Kreislaufsmittel notwendig macht, ist nie von der Hand 
zu weisen. Aber die so ernste Prognose der Krankheit nicht nur quoad sanationem, 
sondern auch quoad vitam rechtfertigt vollauf die Anwendung des Verfahrens. 
Wenn der Chirurg bei jedem Eingriff - auch bei Krankheiten mit weit geringerer 
Sterblichkeitsziffer als der Colitis gravis - mit einem gewissen Prozentsatz an Le­
talitat rechnen muB, warum sollte dann der Internist bei einer oft infausten Er­
krankung eine MaBnahme scheuen, bei der nach einer Statistik von PFAUNDLER 
uber Seruminjektionen doch nur mit einer Mortalitat von 0,03 Ofo zu rechnen ist. 

Eine zweckmaBige und am wenigsten gefahrliche Modifikation der Ana­
phylaxieerzeugung hat mein Assistent DIETRICH neuerdings an einigen Fallen 
erprobt. Es hat sich namlich gezeigt, daB schon durch rectale Spulungen 
mit Pferdeserum bei schweren Colitiden durch die ausgedehnten Wundflachen 

1 KALE: Therapie der Colitis gravis durch Erzeugung von Anaphylaxie und mit Blut­
transfusion. Z. klin. Med. Bd. lI8, H.5/6, 1931. - Zur Behandlung der Colitis gravis. 
Fortschr. Ther. 7. Jahrg. 1931, H.21. 
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geniigend SerumeiweiB zur Resorption kommt, urn erne Fieberreaktion und 
Heilwirkung auszulosen. Wir gehen nach diesem Vorschlag so vor, daB 
wir zunachst wie friiher mit 20 ccm Pferdeserum intramuskular sensibilisieren, 
dann aber zwischen dem 12. und 20. Tage einen Serumeinlauf von 200 ccm 
geben und erst, wenn hier eine Reaktion ausbleibt, zur erneuten intramusku­
laren und schlieBlich intravenosen Injektion schreiten, freilich ist die resorbierte 
Dosis nicht bestimmbar, weshalb auch hier einmal ein Shock eintreten kann. 

Die Reaktion und der Heilerfolg pflegen, wenn iiberhaupt, sofort einzutreten, 
so daB mit Zuwarten keine Zeit verlorenzugehen braucht. Meist horen schlagartig 
die Durchfalle, Eiter- und Schleimabgange und Blutungen auf. Sehr merkwiirdig 
bleibt, daB es Spontanheilungen notorisch gibt, so gefahrlich die unbehandelte 
Krankheit auch meist ist. Schlagartig kann das ganze gewaltige, geradezu sep­
tische Bild verschwinden, bei dem man schon jede Hoffnung fiir den Kranken 
aufgegeben hatte. Sollte nicht auch hier ahnlich den Serum~ und Transfusions­
heilungen, der Schleimhautzerfall selbst die unspezifische Umstimmung hervor­
rufen? Seit ich das zwei- oder dreimal, also sehr selten erlebt habe, glaube ich 
auch fiir schwerste Entziindungsformen an allergisches Geschehen wie bei der 
gutartigen Colic a mucosa (s. Kap. 7). 

Die Veranderungen an der Darmschleimhaut selbst brauchen natiirlich 
zum Abklingen und Ausheilen eine weit langere Zeit. Daher erklart sich auch, 
daB eine einmalige Bluttransfusion oder Anaphylaxiebehandlung nur selten zur 
Dauerheilung zu fiihren scheint und meist nach gewisser Zeit Rezidive au£­
treten, die allerdings haufig dann nicht mehr so giinstig angehbar sind wie beim 
ersten Male. Bei den von uns behandelten 13 Fallen wurde bei 8 lediglich eine 
Serumanaphylaxie erzeugt. 5mal trat ein voller Erfolg, der jetzt schon iiber 
einige Jahre andauert, ein, 3mal kam es weder zur Serumkrankheit, noch zu 
einer Beeinflussung der Colitis. Bei diesen 3 und 5 weiteren Fallen wurde die 
Behandlung mit Bluttransfusion vorgenommen, hier traten in jedem Fane Er­
folge ein, die oft, was Starke und Dauer der Heilung anlangt, ebenso 
giinstig erschienen wie die mit der Anaphylaxie erzielten Resultate. 

Das klinische Bild und der klinische Ablauf der Colitis ist bekannt. Nicht 
so der gleichzeitige Ablauf der V organge an der Schleimhaut selbst, wie sie 
uns die rontgenologische Schleimhautanalyse zuganglich macht. 

Eine Filmserie, die KNOTHE bei einem meiner Patienten gewonnen hat, 
illustriert das Wesentliche. 

Ein 21jahriger junger Mann erkrankt Juni 1929 erstmalig mit Oberbauchbeschwerden. 
Wenige Wochen spater tritt Blut im Stuhl auf, im Herbst sind die Stiihle diinnfliissig 
stinkend, blutig gefarbt und 4-6mal taglich erfolgend. Temperaturen sind da, der Kranke 
im elendesten Allgemeinzustand. Bei der ersten Rontgenuntersuchung im Oktober 1929 
zeigt das Relief aIle Zeichen schwerster Entziindung. Schwellung und Volumenzunahme der 
Schleimhaut als primitivste Entziindungszeichen stehen im Vordergrund, das Relief ist 
vollig zerrissen, der Faltenwurf fast restlos verdrangt, das Darmrohr ist vollig starr, 
Haustrierung fast ganz verschwunden, wo iiberhaupt Haustrenzeichnung sich findet, ist sie 
durch fingerkuppenbreite, wellenformige, relativ· flache Einziehungen der Randpartien 
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kenntlich. Es entsprechen darin die Wtilste den Schleimhautkissen, zwischen die die ge­
schwtirigen Veranderungen, die sich im Bilde mehr als Zapfen ausnehmen, eingelagert 
erscheinen (Abb. 11 und 12). 

In den niichsten Tagen trat klinisch eine solche Verschlechterung ein, daB zunachst 
ein Anus praeter naturalis angelegt wurde. Dabei kam ein schwer sulzig entztindeter Darm 
zutage, der bei der leisesten Bertihmng bereits einriB. Dennoch weiter blutige Sttihle, Tempe­
raturen, zunehmende Anamie und schwere Linksverschiebung. Am 8. November Transfusion 
von 400 ccm Blut. Unmittelbar danach Schtittelfrost mit Temperaturen bis zu 40°. Noeh 
am selben Tage horten die reichlich blutig-citrigen Entleerungen aus dem Anus auf. Am 

Abb. 11. Colitis ulcerosa gravis I, Schlcimhautschwellung nnd Unterminierung 
dcr Schleimhaut - Colitis infiltrativa. 

nachsten Tage zum erstenmal breiiger Kot, dann allmahliches Absinken der Temperaturen, 
Ansteigen des Hamoglobins und Besserung des Allgemeinbefindens, bis im Dezember .auch 
der Abgang von Sehleim und Eiter aus dem kiinstlichen After vollig sistierte. 

Bei der Rontgenkontrolle Februar 1930 zeigt das Colon vom Transversum an aufwarts 
bereits wieder die Andeutung einer Haustrenzeichnung, das Kaliber des Darmes ist jetzt 
normal, die Wandung am gesamten Dickdarm fein gezahnelt und das Schleimhautrelief 
tibersat mit feinen Aufhellungsfiguren von Erbsen- bis SchrotkorngroBe - Granulationsbil­
dung als Regeneration (Abb. 13). 

Diese granulare wabige Struktur der Schleimhaut ist, was den Ausheilungs­
vorgang angeht, nach KNOTHE typisch. Immer kommt es, wenn die dicken 
Wiilste verschwunden sind und die Schleimhautschwellungen zuriickgegan­
gen, zu diesem System der K6rnelung, das noch recht lange bestehenkann und 
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erst ganz allmahlich, ja nur stellenweise in normale Schleimhautzeichnung wie­
der ubergeht. Solange nun diese Kornelung noch besteht, so lange auch ist 
nach unseren Erfahrungen die Gefahr des Rezidivs nicht ganz beseitigt. 

So kam es auch bei jenem Patienten noch mehrfach - im Juli 1930, im Februar 
und im August 1931 - zu Rezidiven, die aber schlieBlich durch die von DIETRICH vor­
genommene Serumwaschung des Darmes wieder zum Abklingen gebracht werden konnten. 
Seitdem ist der Patient v6llig rezidivfrei und voll arbeitsfahig. 

Die Rontgenbilder, die 
das Auf und Ab dieser 
Entwicklung auch zeigen, 
weisen aber doch eine ein­
heitliche Richtung zur Bes­
serung auf. Sind in den Bil­
dern nach der ersten Trans­
fusion die Kornelungen 
noch gro b und etwas un­
regelmaBig, so erscheinen 
sie nach 11 Monaten feiner, 
aber immer noch dicht, so 
daB manauch da nochnicht 
eine normale Schleimhaut­
funktion erwarten kann. 
1m Februar 1931 aber sind 
a uch klinisch bei einer 
Operation am Colon auBen 
am Darm ka urn mehr er­
kennbare Veranderungen 
festzustellen. 

Nach solchen Erfahrun­
gen hat KNOTHE die Colitis 
in drei Stadien einzuteilen 

Abb. 12. Colitis ulcerosa gravis II, Auftreten der k6rnigen 
Komponente. 

versucht. Als das erste Stadium mochten WIr mit ihm die hochakute Phase 
mit breiten Schwellungen, Geschwursbildungen und Schleimhautunterminie­
rungen bezeichnen. ,,1m zweiten Stadium sind die Geschwure und Unterminie­
rungen verschwunden, die Schwellungen sind noch als mehr oder weniger aus­
gedehnte, gegeneinander scharf abgesetzte Aufhellungen im Lumen zu differen­
zieren. Die klinischen Erscheinungen konnen in dieser Phase bereits weitgehend 
zuruckgegangen sein. Prognostisch ist aber noch kein sic heres Urteil zu fallen. 
Wird dieses Stadium direkt im AnschluB an das erste beobachtet, so wird man 
einen Ubergang in die Heilungsphase ableiten mussen - sehen wir es dagegen 
nach jahrelangem Krankheitsverlauf, konnen wir nicht entscheiden, ob es sich 
urn eine Remission oder aber urn einen Ubergang in Heilung handelt, nimmt 
sich doch jede Remission im Rontgenbild wie das des zweiten Stadiums aus. 
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Eine Ruckentwicklung in das erste Stadium haben wir nie beobachtet. 1m 
gunstigen Fall kommt es zum Ubergang in das dritte Stadium - letzteres ist 
charakterisiert durch eine ganz gleichma13ige, feine Kornelung des gesamten 
Reliefs ohne eigentliche Schwellungen und ohne sonstige Reliefveranderungcn. 
Von einem Wiederauftreten von Schleimhautfalten, die sich aus stehengebliebenen 
Schleimhautinseln entwickeln mussen, hangt jetzt der weitere Heilverlauf ab." 

Hat die Rontgenologie - zuerst in Verbindung mit der Beobachtung am Tier 
uns so die Funktionseinheit des Darmrohrs sichtbar gemacht, ist sie uns weiter 

Abb. 13. Colitis gravis III, Endstadinm, pseudopolypose Granulationen bei 
fehlendem E'altenrelief. 

zum wichtigen klinischen Gradmesser fur funktionelle und morphologische 
Storungen geworden und zum unentbehrlichen Ma13stab fur den therapeutischen 
Erfolg bei der Oolitis gravis, so hat sie noch in zwei mehr lokalen Bezirken des 
Darmes die Anatomie und die Pathologie wesentlich gefordert. 

Erst die Rontgenologie erwies das funktionelle Verhalten der.A ppendix und 
zeigte die Haufigkeit der Divertikelbildung am Darmkanal, damit die Grundlage 
fUr das Krankheitsbild der Diverticulitis schaffend. 

Die Anatomie beschreibt die Appendix als ein rudimentares Organ, das 
vom unteren Pol oder auch von der medialen Seite des Ooecum unter einem mehr 
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oder weniger stumpfen Winkel entspringt und durch eine rein durch zufiillige 
Gestaltung zu erklarende Duplikatur des Muskelschleimhautrohres in der sog. 
GERLACHschen Klappe vom Coecum getrennt sei. Weil die Appendix entsprechend 
ihrem schragen Abgang mit dem proximalen Teil 1-2 em parallel der Coecal­
wand verlauft, in sie hereingedruckt und durch Tanien und Mesenteriolum 
in dieser Lage fixiert wird, musse die laterale und vordere Coecalwand teils mehr 
ausgebuchtet werden, teils mehr wachsen als die hintere und die mediale. 

Diese Duplika tur der samtlichen Appendix -Schichten - nicht nur der Schleim­
haut - hat aber zweifellos wichtige funktionelle Bedeutung. Und tatsachlich 
kann nian vor dem Rontgenschirm neben der physiologischen wellenformigen 
Bewegung der Appendix einen sphincterartigen Effekt, durch die Verdoppelung 
der Ringmuskulatur mit einer dadurch verdoppelten Wirksamkeit sehen. Wie 
wir schon bei unseren Beobachtungen mit KATSCH unter Atropin ein Ruck­
flie13en des Rontgenbreies durch die Valvula Bauhini erzwungen hatten, so 
hat KNOTHE das gleiche durch die GERLAcHsche Klappe fur die Appendix 
erreicht 1. 

Was R6sSLE anatomisch - experimentell festgestellt hat, bestatigt die 
Rontgenologie am lebenden Menschen: der Wurmfortsatz besitzt Muskelkrafte 
von geradezu erstaunlicher Intensitat, die er zur Entleerung seiner Lichtung und 
damit zur Selbstreinigung verwendet. Neben peristaltikahnlichen Kontraktionen 
(Peristaltik im engeren Sinne scheint im Gegensatz zu den Angaben von RICKER 
zu fehlen) kommen die viel haufiger beobachteten Pendelbewegungen und Verkur­
zungen in der Langsachse sowie Totalkontraktionen mit vollstandiger Ausschuttung 
des Inhaltes vor. Am isolierten Organ kann man Bewegungen erzeugen nicht 
nur durch mechanische, chemische oder elektrische Reizung, sondern auch 
durch kunstliche Aufblahung des Coecum und Dehnung bzw. Spannung der 
Wand von innen, ein Mechanismus, der unter physiologischen Verhaltnissen wohl 
die Hauptrolle spielt (Abb. 14, 15 u. 17). Es scheint nach den Rontgen­
beobachtungen KNOTHES in der Tat eine wechselseitige funktionelle Beziehung 
zwischen der Ileocoecalklappe und der GERLAcHschen Klappe zu bestehen. 
KARL WESTPHAL hat ebenfalls Bewegungsvorgange an der Appendix unter 
pharmakologischer Reizwirkung rontgenologisch studiert. Er sah - wie wir -
ein Zusammenschnurren der Appendix auf Pilocarpin, Erschlaffung auf Atropin. 
Er spricht vom "Antrum appendicis", das die lebhafteste Kontraktionstatig­
keit hat, und vom ubrigen coecumfernen Teil als "Corpus appendicis", "das 
eine gro13ere Stauungs- und wohl auch Resorptionsbereitschaft" zeigt, ja er 
fuhrt auf gestorte Appendixfunktion Appendicitis und Kotstein zuruck. 

KNOTHE spricht geradezu von einem "Sphincter appendicis", den man im 
Rontgenbilde klar mit der uber ihm liegenden Schleimhautfalte beobachten kann. 
"Man kann vergleichbar den peristaltischen Wellen, die auf den Pylorus zu ver-

1 KNOTHE: Rontgenologische Beobachtungen an der Appendix. Rontgenpraxis 
2. Jahrg. 1930, H. 23. - Die Dickdarmschleimhaut, ihre normale und pathologische Funktion 
im Rontgenbilde. Leipzig: Thieme 1932. 

v. Bergmann. FunktioneJle Pathoiogie. 2. Auf!. 4· 
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laufen und vor demselben Halt machen, auch am Coecum circulare Peristaltik­
ablaufe in Richtung auf die Appendix beobachten, die am Ansatzring aus­

laufen" (Abb. 17). 

Abb. 14. N ormale Appendix, gestreckt. 

Mit der exakten anatomischen 
Darstellungsmoglichkeit der Appen­
dix, damit, daB wir in vielen Fallen 
neben der Form und Lage auch 
die Schleimhautveranderungen in 
der Appendix seIber ablesen kon­
nen, sind unsere in der Rontgenologie 
gegebenen AufschluBmoglichkeiten 
noch nicht erschOpft. Wir haben 
erfahren, daB man aus dem Ver­
halten der Schleimhautstruktur des 
Colons in der Umgebung der Appen­
dix wesentliche Riickschliisse ziehen 
kann. Solange sich an der Ap­
pendix ein noch akuter entziind­
licher ProzeB abspielt, sehen wir 
em Odem der Schleimhaut im 

Coecum, das sich in vermehrtem Faltenvolumen ausdriickt. Es ist uns 
diese Schleimhautschwellung, die meist auf das unterste Coecum beschrankt 
bleibt, ein alarmierendes Zeichen, und, wurde die Appendix exstirpiert, 
waren stets noch frische Zeichen einer Entziindung am Coecum nachweisbar. 

Der Reiz, der von einer entziind­
lich veranderten Appendix ausgeht, teilt 
sich neben dem bereits oben erwahn­
ten Sphincter, der die Stagnation mit 
ihren Folgeerscheinungen nur begiinstigt, 
nicht selten den benachbarten Colonan-
teilen mit. Finden wir den HIRSCH schen 
Sphincter, der das Coecum yom iibrigen 
Colon trennt, tief durchgeschniirt, so ist 
damit immer der Verdacht auf eine Ver­
anderung an der Appendix gegeben. Die­
ser SchluB des Coecumsphincters kann 
so ausgesprochen sein, daB sich das 

Abb.15. Normale Appendix, in der Liingsacilse Coecum riickstaut und sich in ihm eine 
zusammengeschnurrt. 

regelrechte Stenosenperistaltik entwickelt, 
die eine Ektasie im Gefolge haben kann. Wahrscheinlich ist so auch die 
pathogenetische Coecostase aufzufassen. Eine auf das Coecum beschrankte 
vermehrte Kontraktionsbereitschaft ist in demselben Sinne zu verwerten. 
Jedenfalls gibt die gestorte Funktion der Appendix nicht nur diagnosti-
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sche Hinweise, SIe wird zum Mittelpunkt der Pathogenese der Appendicitis 
iiberhaupt. 

Wie wir am gesamten Colon als feinsten Gradmesser der neuromusku­
laren Harmonie das 
Faltenbild sahen, so 
kann uns em Reiz­
zustand der Schleim­
haut im Coecum, be­
schrankt auf die na­
here Umgebung des Ap­
pendixansatzes, feinste 
Veranderungen oder 
Funktionsstorungen der 
Appendix erkennen las­
sen. Diesen lokalisier­
ten Reizzustand sahen 
wir, wohl a ufzufassen 
als unmittelbar fort-
geleitete neurale Sto­
rung, in Fallen, die 
im Praparat zwar keine 
Entziindungen erkennen 
lie.Ben, dagegen V eran­
derungen des nervosen 

Abb. 16. Cholelithiasis und Appendicitis. Appendix nm die steingefiillte, 
schattengebende Gallenblase hernmgeschlagen und adharent. Entzund­

Hche regionare Schleimhautschwellung auch am Coecum. 

Apparates der Appendix zeigten, die R6sSLE als "Neuromatose" beschrieb. 
Es wird die gestorte Funktion, die wir so direkt aus dem Rontgenbilde 

ablesen konnen, nicht selten der Grund 
fiir die eigentliche Beschwerde sein. 

Es ist nach diesen unseren Fest­
stellungen gegeben, sich die Genese der 
Appendicitis wesentlich von den Eigen­
kontraktionen der Appendix, die ja sogar 
zu einem kompletten Verschlu.B fiihren 
konnen, bedingt vorzustellen. Die Ap­
pendix hort im klinischen Denken auf, 
ein rudimentares passives Organ zu sein 
und unterliegt analogen Beeinflussun­
gen, auf die auch der iibrige Darm sonst 
reagiert. Auch bei der Appendicitis 
werden wir eine neuroreflektorische Be- Abb.17. Appendix, Sphincter am Coecumansatz 

kontrahiert. 
triebsstorung ("Dyskinesie"), Tenesmen 
und Irritationen erwarten diirfen, wie akute Entziindungen, die sie keineswegs 
rein passiv erdulden mu.B. Die Haufigkeit von Appendixschmerzen, die sich 

4* 
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scheinbar so oft als Fehldiagnosen erweisen, wenn operiert wird, wird so eher 
verstandlich, wenn sie nicht immer auf frische Entziindungen zuriickgefiihrt 
werden miissen. Es sind Dyskinesien, die der Rontgenologe leicht aufzeigen 
wird, die aber dem Chirurgen und Pathologen unsichtbar bleiben, und die, was 
das Wichtigste ist, der chirurgischen Hilfe dann gar nicht bediirfen. 

Eine besondere klinische Beachtung verdienen jene ausgedehnten Neurom­
bildungen, die ROSSLE an der Appendix nachgewiesen hat. Es ist sehr wahr­
scheinlich, da13 sie heftige lokalisierte Schmerzen verursachen, sicher auch reflek­
torisch Irritationszustande, wenn auch nicht eigentliche Entziindung, am Dick­
darm hervorrufen. Solche Beschwerden gaben mir Veranlassung, in einem Fall 
auf die Appendektomie zu dringen in der Annahme einer chronisch entziindlichen 
Appendicitis, o~~ohl der makroskopische Befund bei der Operation recht in­
different war. Die Neurome waren histologisch zu erweisen, der Schmerz wie die 
Irritationszustande des Colons sind seither verschwunden. Ich fasse auch diesen 
Fall als einen Beitrag zum Kapitel des Abbaus der Organneurosen auf. Er ist 
Anla13 , die Klinik jener, von seiten der Pathologie gesicherten, Neurome aus­
zubauen, £iiI' diese wird eine Indikation entstehen zur Entfernung einer nicht 
entziindlichen Appendix, denn die Beschwerden konnen, wie jener Fall mich 
lehrte, ganz erhebliche sein. 

Die Colondivertikel sind der normalen Anatomie schon seit mehr als 200 J ahren 
bekannt, altere Manner mit fettem Bauch scheinen disponiert. Divertikel fin­
den sieh ja fast an allen Stellen des Verdauungsrohretl, am meisten gehauft 
aber am Colon. Dort werden wir ihre Entstehung so aufzufassen haben, da13 
"schwaehe Stellen" etwa an der Durchtrittsstelle der Gefa13e und an den Ab­
gangsstellen der Appendices epiploieae vorhanden sind und zu diesem Moment 
der Disposition spater Krafte treten, die yom Inneren der Darmwand her 
zur Ausstiilpung fiihren (z. B. hartnackige Obstipation). Es sind also Pulsions­
divertikel. Bei gewissen Reizzustanden im Diekdarm spricht namentlich die 
amerikanische Literatur yom "pradivertikularen Stadium", d. h: von Ausstiilpun­
gen, die wieder vollstandig zuriickgehen konnen, auch hier also Ubergange von 
pramorbidem Geschehen bis zum irreversiblen Zustand des standigen Vorhanden­
seins multipler Divertikel, der im Grunde noeh nicht Krankheit ist - Divertikulosis~ 

Selten sind die Saekehen gro13er als eine Erbse, hin und wieder weisen 
sie aber 1-2 em lange Stiele auf; sie bestehen aus - oft bis zur Durch­
sichtigkeit - verdiinnten Schichten von Mucosa, Submucosa und Serosa. 
Fast regelma13ig finden sieh in ihnen Gefa13e. Eine der ersten ausfiihrlicheren 
klinischen Darstellungen in Deutschland iiber jene Divertikulosis und Diver­
tikulitis ist, lange bevor H. H. BERG! sich diesem Gebiete widmete, aus meiner 
Marburger Zeit in einer Dissertation 2 niedergelegt, dort schon ist auf 

1 BERG, H. H.: Uber Divertikulosis des Dickdarms. Dtsch. med. Wschr.1929, H.28/29. 
- Diagnosti~che und therapeutische Irrtiimer. Verh. Ges. Verdgskrkh. Leipzig: Thieme 1929. 

2 WOLFF, E.: Die sog. Divertikulitis des Colons und ihre Diagnose durch das Rontgen­
bild. Fortschr. Rontgenstr. 1918. 
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die Verwechselung bei Blut- und Schleimabgang und einem tastbaren walzen­
artigen Tumor mit Coloncarcinomen hingewiesen. Diese Sigmoiditis infiltra­
tiva kommt dann zustande - nicht als einzige Ursache der Sigmoiditis -, 
wenn die Peridivertikulitis sich in den Schichten der Darmwand ausdehnt. 

Worin die Rontgenologie nun die Anatomie erganzt hat, das ist wieder die 
Beobachtung, daB die Divertikel keine statischen Gebilde sind, sondern daB 
sie mit der Fulhing des Darmes und seiner Funktion selbst GroBenande­
rungen durchmachen konnen und daB ihre Entstehung nicht einfach auf me­
chanischen Ursachen - zu starker Fullung oder Dehnung - beruhen kann, son­
dern auf a.nderen funktio­
nellen Zustanden (Abb. 18). 

J. HARTMANN hat auf 
die Bedeutung hingewiesen, 
die in der Divertikelgenese 
dem funktioneIlen Pul­
sionsfaktor bei der chroni­
schen spastischen Obstipa­
tionzukommt. Lang anhal­
tende abnorme Darminnen­
drucksteigerungen, wie sie 
bei der spastischen Ob­
stipation vorliegen, kon­
nen nach seiner Beobach­
tung zum auslosenden 
Moment der Divertikelbil­
dung werden. 

Wenn etwa eine ent­
zundlich veranderte und 
verdickte Sigmaschlinge mit 

Abb. 18. Divertikulosls, Schleimhautfalten zart. 
Nebenbefllhd' ~al.o keine Divertiknlitis. 

odematoser und injizierter Serosa starke Darmkontraktionen durchmachen muB, 
dann kann man plotzlich zu beiden Seiten der Tanien Sackchen wie eine Reihe 
von Knopfen sich vorstulpen sehen, die allerdings meist wieder bei N achlassen 
der Kontraktion verstreichen, die Funktion des Darmes aber muB immer mehr 
vertiefend auf die Ausstiilpungen wirken, je nachgiebiger die schwachen Stellen 
geworden sind. 

Auch die erhebliche Haufigkeit der Divertikel war der Anatomie vor der 
Rontgenara nicht bekannt, wie auch die Klinik das Krankheitsbild der Diverti­
kulitis erst seither kennengelernt hat. 

Die "Divertikulosis" selbst ist noch keine Krankheit, mehr als die Halfte der 
FaIle mag symptomlos verlaufen und Divertikel nur als belanglosen Neben­
befund zeigen. Entsprechend der These von der Krankheit als der gestorten 
Funktion p£legen klinische Symptome erst dann aufzutreten, wenn es im Diver­
tikel zu Retentionen oder zur Wandentzundung und damit zur Funktions-
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starung des ganzen Darmabschnittes kommt. Dann ist aus der Divertikulosis 
die Divertikulitis geworden. 

Die Kranken kommen mit unklaren Beschwerden im Oberbauch, auch 
haufig links im Unterbauch lokalisiert, oft mit circumscripten Schmerzangaben, 
die die Differentialdiagnose nicht immer leicht machen und als einzigen Hinweis 
auf die Gutartigkeit des Prozesses meist die schon lange Dauer der Beschwerden 
mit ihren Remissionen und den gelegentlichen wiederholten Attacken aufweisen. 
Oft ist erst das Auftreten von Blutbeimengungen im Stuhl fur den Kranken der 
AnlaE, zum Arzt zu gehen. Charakteristisch kann gelegentlich die Klage uber 
das Gefuhl unvollstandiger Darmentleerung trotz zahlreicher Defakations­
versuche sein, aber auch sie ist nicht eindeutig. 

Diagnostisch entscheidend ist fast allein das Rantgenbild. Von differential­
diagnostischem Wert hinsichtlich der Unterscheidung, ob die gefundenenDivertikel 
nur belangloser Nebenbefund oder wirklich die Beschwerdeursachesind, erwies 
sich H. H. BERG die Prufung, ob der Kontrastbrei durch Spulung und Defakation 
aus den Divertikeln ebenso schnell zu entleeren ist wie aus dem Darmrohr. 
Werden Breireste retiniert, so sind meist auch die Beschwerden auf die Di­
vertikulitis zuruckzufuhren. 

Ganz besonders wird die Schleimhautstruktur der umgebenden Colonpartien 
zu beachten sein. Bei einer unveranderten zarten Schleimhautzeichnung kann 
man grabere entzundliche Veranderungen ausschlieEen, andererseits werden 
Schleimhautschwellungen gerade darauf hinweisen. Die sekundare Schleimhaut­
schwellung bei der Divertikulitis fiihrt bis zur schwersten Sigmoiditis, und oft 
bedingt schon der Schwellungsfaktor allein eine schwere Obstipation. 

Die Abgrenzung der Divertikulitis gegen das Carcinom ist ebenfalls fast nur 
auf rantgenologischem Wege unter Anwendung der Reliefdiagnostik maglich, 
erhOhte Senkungsgeschwindigkeit der Roten ist auch bei jedem entzundlichen 
Zustand hiiufig. 

Es sind nicht wenige Falle, denen wir die Operation ersparen konnten, 
wenn zuvor die Diagnose auf ein Coloncarcinom gestellt war. Nach meiner 
Erfahrung hat hier ein Anus praeternaturalis keinen therapeutischen Wert, 
und fast immer genugt eine innere Therapie mit Schonkost, Kataplasmen und 
Spulungsbehandlung mit geeigneten Medikamenten (Ichthyol 1 %, Argentum­
oder Tanninlasungen, Kamillosan usw.). Das Ziel kann nur sein, die Diverti­
kulitis zur Divertikulosis zuruckzufuhren. Es wird manchmal, nicht immer, 
erreicht, aber selbst wenn der entzundliche Zustand andauert, habe ich nie 
ernste Gefahren gesehen, weder Perforation noch Durchwanderungsperitonitis 
oder Ileus wie bei der Colitis gravis, sondern nur leichtere Stenosenerscheinun­
gen, oft freilich mit heftigen Schmerzen, niemals die Umwandlung in Carcinom. 
Diese Erfahrung deckt sich· nicht ganz mit der einschlagigen Literatur, ich 
sehe aber dennoch in der Feststellung multipler Dickdarmdivertikel auch bei 
entzundlich-infiltrativen Erscheinungen keine Indikation zu irgendeinem chirur­
gischen Eingriff. 
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Haufig werden die Beschwerden allein schon durch Paraffin in Verbindung 
mit einer Schonkost zu beseitigen sein, andererseits empfehlen amerikanische 
Autoren eine lacto-vegetabilische schlackenreiche Kost, fur die auch H. H. BERG 
sich eingesetzt hat, hier erhebt sich das aktuelle Problem vegetarischer Rohkost 
als antiphlogistischer Behandlung, es reicht uber die Einzelkrankheit hinaus (s. 
Kap. 7). Oft genug bleibt der entzundliche ProzeB oder seine Folgen irreparabel, 
dauernd ist ein chronisch entzundlicher schmerzhafter Tumor zu tasten, 
kaum aber kommt es zu schweren Stenosenerscheinungen, daB ileusartige Bilder 
resultieren. 

Riickschauend erkennen wir schon in diesem ersten Kapitel uber das Colon, 
daB die Funktion rnaf3gebend beteiligt ist nicht nur fur Divertikelbildung und fur 
deren infiltrative Entzundung, sondern auch fur Stauung im Appendix als einer 
wesentlichen Bedingung zum Zustandekommen der Appendicitis, so daB das 
Stauungsmoment wieder in den Vordergrund der Pathogenese der Appendicitis 
geruckt ist, wie auch ASCHOFF es jetzt sieht und das infektiose Moment als 
sekundares in den Hintergrund tritt. 

"Irritation", wie entzundliche Katarrhe der Colonschleimhaut, wurden er­
kennbar, als Verlauf im neuromotorischen wie neurosekretorischen Geschehen, von 
jenen reflektorischen leichten "Irritationen" an, die schon ein eiskalter Trunk 
sofort vom Magen aus hervorbringt, oder die von anderen Krankheiten in der 
Bauchhohle, selbst reflektorisch von Nierensteinen, ausgelost werd~n. Die al­
lergische Colica mucosa und selbst die groBen entzundlich zerstorenden Reak­
tionen einer Colitis gravis sind heute ebenfalls zu sehen als eine Form hyper­
ergischer neurohumoraler Reaktion, ja sie sind zu beeeinflussen nicht nur lokal, 
sondern von der allgemeinen "Umstimmung" aus, also der Krankheitslage, die 
in einer Relation zur entzundlichen Gewebsdisposition steht. So wird die Emp­
findlichkeit der Schleimhaute uberhaupt zum Ausdruck gestorter Funktion, so­
bald wir auch die entzundlichen Reaktionen in die funktionelle Pathologie not­
wendig einbeziehen. 

Nicht nur die habituelle Obstipation ist einzureihen in ein motorisches 
Funktionsproblem, sondern selbst die normale Anatomie hatte durch diese 
Anschauungsrichtung umzulernen im Verstehen der Colonformung als einem 
sich wandelnden Funktionsverhalten, ebenso konnte die Pharmakologie mit ihrer 
zergliedernden Analyse nach Einzelwirkungen verschiedenster Pharmaka zur 
Synthese der Gesamtleistung der glatten Muskulatur des Verdauungsrohres 
gebracht werden. Es erwies sich also das Colon fur uns chronologisch im Studium 
als erstes Organ, bei dem das Funktionsverhalten als ein Ausdruck neurohumoraler 
Situation anzuschauen war, erkennbar an Formung und Bewegung seines 
Muskelschlauchs wie seines wechselnden Schleimhautbildes. In beiden An­
teilen nur durch das standig verbesserte Rontgenverfahren in ganzer Aus­
dehnung zu erfassen, soweit die Klinik in Frage kommt, wahrend die Recto­
sigmoskopie uber ihre Grenzen von 20-25 cm methodisch nicht hinaus­
kommen konnte. 
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Mir scheint deshalb fur ein Organverhalten das Colon ein so wichtiges Para­
digma, daB das meiste, was hier entwickelt wurde, uber das einzelne Organ 
hinausgeht und vorbereitend ist fur viele Fragen, die uns in kommenden 
Kapiteln zu beschaftigen haben. 
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Kapitel 3. 

Alte und neue Funktionspathologie des Magens. - Bedeutung der Lageanomalien (Ptose, 
Atonie). - Ulcus duodeni und Ulcus ventriculi. - Die funktionelle Einheit des Ulcus 
pepticum. - Die Theorien der Ulcusgenese. - R6ntgenologie des Magens. - Die direk­
ten R6ntgenzeichen des Ulcus. - R6ntgendifferentialdiagnose. - Das schiisself6rmige 
CarcinoID und seine klinische Symptomatik. - Der relative Wert der Magensaftunter­
suchung. - Symptomatik der Ulcuskrankheit. - Periodizitat. - Hungerschmerz und 
Spatschmerz. - Ulcuskrankheit ohne Ulcus? - Der Gastritisbegriff in der Pathologie, 
in der Klinik und in der R6ntgenologie. - Der "Reizmagen". - Bedeutung von Schleim­
Zellgehalt und Aciditat. - Die Atiologie der Gastritis. - Die hamatogene Gastritis. -
Gastritis als Nachkrankheit des operierten Magens. - Therapie von Ulcus und Gastritis. 
- Das "epiphrenale Syndrom". - Die sog. Hiatusinsuffizienz und "Hiatushernie". 

Der Cardiospasmus mit idiopathischer Osophagusdilatation. 

Nirgends schien sich das klinische Ziel, funktionelle Pathologie am Kranken­
bett bewuBt durchzufuhren, so fruh zu erfullen wie am Magen. Seit KUSSMAULS 
Schlauch, zu therapeutischen Zwecken bei Inhaltsstagnation ersonnen, bald 
eine ausgedehnte Bedeutung fur motorische und sekretorische Funktions­
prufungen erhielt, trat gerade in der deutschen medizinischen Schule das 
Studium der Starung der Magenfunktionen ganz in den Vordergrund. Es 
wurde methodisch immer feiner ausgebaut bis zur fraktionierten Ausheberung 
mit der Verweilsonde, bis zum Studium der aktuellen Aciditat des Magensaftes 
durch die Gaskettenmethode als PH-Bestimmung, und die Rantgenmethodik 
erschloB fur die Motilitat, namentlich aber fur die Formung erst der Magen­
silhouette, dann des wechselnd bewegten "Schleimhautreliefs" ausgedehntes 
exaktes Einzelwissen. 

Dennoch hat gerade die Fruhentwicklung hier die Vorherrschaft funktionell 
pathologischen Denkens mit Recht diskreditiert, und ein Umschwung scheint 
fast vom Physiologischen zum Anatomisch-Morphologischen zuruckzufuhren. 
Der danische Kliniker KNUD FABER hat mit vollem Recht kritisiert, daB Sekre­
tions- und Motilitatsbefunde, ja auch lediglich Beschwerden zu Krankheits­
einheiten gestempelt wurden. Alles, was schein bar so exakt zu zahlenmaBigen 
Werten der Aciditat oder der Verweildauer fuhrte, schien uns in Deutschland 
wie eine Menge von Einzelkrankheiten. Die Achylie sahen wir vorwiegend als vor-
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iibergehenden oder dauernden sekretorischen lVIagenstreik, nur lVIARTIUS baute auf 
der konstitutionellen Achylie geradezu fiir die Klinik die erbkonstitutionelle 
Forschung auf. Das wardamals etwas unerhort N eues, heute ein unvergangliches Ver­
dienst, und dennoch ein Versuch am untauglichen Objekt. Die vermehrte Sekretion 
bis zur Gastrosukkorrhoe ist zwar neurosekretorisch-funktionelle Verhaltungsweise, 
wir aber gestalteten sie zur Krankheit und gaben jeder abweichenden Leistung 
unterschiedliche Krankheitsnamen. Eine gewaltige Literatur meint noch heute, 
daB es sehr wichtig sei zu wissen, ob ein lVIagensaft verschiedener Konzentration 
von den Pylorusdriisen geliefert werde oder zum konstanten sauren Sekret sich 
ein waBriges mit neutralen Chloriden hinzufiige. P A WLOWS Vorstellung, 
gewonnen beim Sekretionsstudium des kleinen lVIagens am Runde, wirkte 
befruchtend, aber auch beherrschend, und die "psychische Saftsekretion" der 
ersten sekretorischen Phase wurde friih zum wichtigen Test fiir psychophysische 
experimentelle Ergebnisse, wie sie REYER besonders ausgebaut hat. KATSCH 
hat ausfiihrlich und mit groBer Kennerschaft in unserer Klinik das alles zur 
zusammenfassenden Darstellung gebracht und weiter gefordert, was sich um 
die Funktion des lVIagens gruppiertl. 

Wenn wir mit ihm den lVIagen als Retorte sehen fiir die hydrolytisch-peptische 
Spaltung der EiweiBkorper in seiner Facultas retentrix, wenn wir ihn zweitens 
als den Expulsionsmotor ansehen, namentlich in seinem distalen Teile, dem 
muskelstarken Antrum, der durch die periodisch sich offnende Irisblende des 
Pylorus den chymifizierten Brei mit saurer Reaktion yom Canalis egestorius 
in den zwiebelformigen Anfang des Duodenum spritzt, jenen "Bulbus" duodeni, 
der yom Standpunkt der Funktion noch geradezu als peptischer lVIagenteil zu 
gelten hat, so solI keineswegs etwa gering geachtet werden, was an groBem prazisem 
Befundmaterial iiber die Chloride des lVIagens, iiber die Verdiinnungssekretion, 
iiber die Bedeutung der aktuellen Aciditat oder der Titrationsaciditat des lVIagens 
festgestellt ist, iiber die freie und gebundene Salzsaure, iiber das Salzsauredefizit 
und die verschiedenen lVIotilitatsablaufe. Klinisch bedeutsamer aber ist oft 
die Feststellung der Stenosenperistaltik, der kompensierten und dekompen­
sierten Pylorusstenose, auch der Antiperistaltik, des Tonusnachlasses, die 
vermehrte Tendenz des Pylorus zum VerschluB mit seinen haufigen Folgen der 
Pylorushypertrophie, die jiingst wieder RassLE als so haufig festgestellt hat, end­
lich die sog. duodenale lVIagenmotilitat. Vor allem bleiben uns wesentlich 
die Probleme der Deutung charakteristischer lVIagenbeschwerden, die Ver­
suche, Spatschmerz und nachtlichen Rungerschmerz aus der gestorten Funk­
tion heraus zu erklaren, die Saurebeschwerde zu verstehen, die keineswegs 
Symptom erhohter Saurewerte im lVIagen ist, ja bei duodenalem RiickfluB 
selbst durch alkalisches Sekret, das zur Kardia hinaufsteigt als "Acidis­
mus", wie KATSCH es genannt hat, hervorgerufen wird, die Steifungen des 

1 v. BERGMANN u. G. KATSOH: Die Erkrankungen des Magens. Hdb. d. inn. Med. 
v. BERGMANN-STAHELIN, Bd. III, 1. Berlin: Julius Springer 1926. 
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Magens, durch die der Schmerz zu erheblichem Teil als Dehnungsschmerz 
und nicht als Pylorospasmus erscheint, ferner Druck und Ubelkeit, wenn sie 
von Zustanden des Magens her veranlaBt sind. Das alles solI, gerade von 
KATSCH wie KALK in meiner Klinik eingehend beforscht, als bekannt voraus­
gesetzt werden (siehe vor allem das Handbuch der inneren Medizin, 3. Aufl., Bd. 3). 

Sind aber diese Feststellungeu zum groBeren Teil wirklich nur Ausdruck funk­
tionellen Verhaltens, neuromuskularen und neurosekretorischen Geschehens? Als 
die ungeheure Haufigkeit des Ulcus und gerade des Ulcus duodeni endlich auch 
in Deutschland anerkannt wurde, nachdem der Widerspruch vieler pathologischen 
Anatomen endlich verstummt war, hat sich jene so friih entwickelte und deshalb 
einseitige funktionelle Betrachtungsweise fundamental gewandelt. All jene soge­
nannten "reinen" Magenneurosen, scheinbar exakt erweisbar als funktioneller 
Natur, schrumpf ten erstaunlich zusammen, wie ich es in einem KongreBreferat 
der Deutschen Gesellschaft fiir innere Medizin 1924 entwickeln konnte, und im 
folgenden wird sich zeigen, wie namentlich Ulcus und Gastritis, beide so oft 
vergesellschaftet, Hauptursache sind fiir jene Abweichung der Funktion eines 
gereizten Magenteils. Das dauernde Versagen der Sekretion ist Ausdruck der 
Schleimhautverodung (Anadenie) durch chronische Gastritis, die Motilitatssto­
rungen sind meist ebenfalls Folgen einer entziindlich veranderten Reizbarkeit. 

Kehrt nun alles wieder zum Anfang zuriick? Die Gastritis, einst von der 
franzosisch-medizinischen Schule gewaltig iiberwertet, von neuem in ihren verschie­
denen Formen in ihr Recht eingesetzt, wurde wieder zur ganz haufigen 
Diagnose, und das Ulcus ist nicht allein Lokalkrankheit, die uns als Einzel­
erscheinung der pathologischen Anatomie zu interessieren hat. Wir werden 
sehen, daB auch heute wieder die Frage offensteht, wieweit Ulcus und 
Gastritis die gestorten Funktionsablaufe und Beschwerden zur Folge haben, 
wieweit Funktionsstorungen zur anatomisch nachweisbaren Veranderung 
fiihren, so daB eine enge Wechselbeziehung besteht. Dafiir sei hier schon ein 
Hinweis gegeben, der uns schiitzt, nun wieder rein lokalistisch organ-pathologisch 
zu denken: Jede Magersucht ist mit erheblichen Oberbauchbeschwerden kom­
biniert (s. Kap. 8), und es gelingt doch nicht, ein anatomisches Pathos etwa am 
Magen oder den Gallenwegen zu finden, fast jeder Addison und fast jede 
perniziose Anamie verlauft mit einer Achylia gastrica, die Perniciosa immer 
mit Verodung des Driisenapparates, aber wohl auch wie an der HUNTER­
schen Zunge mit Degeneration der Nervenendigungen. Auch der Zucker­
spiegel im Blut steht in Beziehung zur HOI-Sekretion. GroBe Saurever­
luste des unstillbaren Erbrechens fiihren neben der Wasserverarmung zur 
Alkalose mit Magentetanie. Kurz, schon diese Andeutungen geniigen, auch 
den Magen nicht isoliert im Verhalten zum Gesamtorganismus zu sehen, auch 
nicht die Entziindung seiner Schleimhaut so auBerlich zu deuten, daB sie nur die 
Reaktion auf eine Reizung ex ingestis darstellt. Die Lehre von der hamatogenen 
Gastritis, die Lehre von der entziindlichen Gewebsdisposition, der sogenannte 
"Reizmagen", der haufige Zusammenhang von Leberschaden undMagenschaden, die 
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Periodizitat des Ulcus namentlich im Fruhjahr und Herbst weisen auf jene All­
gemeinzusammenhange hin, auch wenn des verstorbenen Budapester Klinikers 
BALINTS Lehre eines Zusammenhanges des Ulcus mit einer Storung des Saurebasen­
haushaltes nicht aufrechterhalten werden kann. Schon die sog. Organminder­
wertigkeit,die sich hereditar gerade fUr den Magen einwandfrei erweisen la13t, 
zeigt, da13 lokalistisches Geschehen mit allgemein Biologischem im engen Zu­
sammenhang steht. Weder das Ulcus noch die Gastritis "ist und bleibt", wie 
einmal ein Autor aus ASCHOFFS Schule gemeint hat, eine Lokalkrankheit, 
sondern ist der Ausdruck eines wechselnden Gewebsverhaltens auf Grund von 
ererbter Konstitution und erworbener Verfassung. 

Hier ist der Weg zu suchen, wo die Pathologie der Funktion in vertiefter 
Form wieder neu einzusetzen hat, indem sie Gastritis- wie Ulcusentstehung, 
aber auch das Kommen und Gehen der subjektiven und objektiven Erscheinungen 
als Ausdruck biologischen Situationswechsels begreift. Es wird im folgenden 
auch beim Problem der Entzundung und Allergie sich zeigen, wie ich meine, 
da13 dieser Weg zum Verstehen, ja zu neuartigem Behandeln, zu beschreiten ist. 
Machen wir es uns rucksichtslos klar, wir benehmen uns zur Zeit noch an der 
Schleimhaut des Verdauungsrohres, also der inneren Ober£lache. kaum weiser 
als gewisse Dermatologen, die nur die Haut au13erlich behandeln und mit 
Salben und Waschungen das Wunde heilen wollen. Was ist die so wenig 
befriedigende Gastritis- und Ulcustherapie der Gegenwart anders als eine 
Schonung der Schleimhaut, eine Entspannung der Muskelschichten mit Atropin, 
eine Berieselung mit Glaubersalzwassern oder auch einmal mit dunnen Hollen­
steinlOsungen und eine Fernhaltung von Schaden? Ehe nicht die Therapie 
der Functio laesa einsetzt, nicht etwa als atiologische Therapie, sondern eine 
Behandlung, welche die krankhaften Verhaltungsweisen des Organs wie des 
Gesamtorganismus trifft, wird noch immer, wenn auch selten, die primitive, 
verstiimmelnde, gro13e Operation notwendig bleiben, da13 ein halber Magen und 
mehr entfernt wird und das Resektionspraparat nichts anderes zeigt als ein kleines 
linsengro13es Ulcus vor oder hinter dem Pylorus, allenfalls mit einer Entzundung 
der Schleimhaut in der Umgebung. Funktionstherapie haben wir auch dann 
getrieben, indem jene Teile des Magenduodenum beseitigt sind, von denen aus die 
Saureweckung geschieht, und damit ist der eine Faktor - und zwar ein obligater 
der Ulcusentstehung - beseitigt, der peptische, wie entgegen der Lehre KON­
JETZNY S nachdrucklich betont sei. Deshalb scheint mir die gro13e Resektion 
auch heute noch die beste Therapie, wenn unsere primitive "Dermatologie" 
der Schleimhautbehandlung, als Behandlung der inneren Oberflache, endgultig 
versagt hat. 

Aber sieht man die Krankheit deshalb als Einheit an, weil sie eine einheit­
liche Reaktionsform ist auf verschiedenste Konditionen und deren Kombination, 
so sucht die Klinik im Zeichen funktioneller Pathologie nicht nach der atio­
logischen Therapie. Das Problem der Pathogenese fur Ulcus wie Gastritis darf 
nicht lahmgelegt werden mit der Bemerkung, es sind offenbar so viele Ursachen, 
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die zu jener Krankheit fuhren, daB auch eine einheitliche Behandlung nicht in 
Frage kommt. 1st auf noch so viele atiologische Momente hin das, was der 
Organismus hervorbringt, ein einheitliches Etwas, so ist dieses als Ausdruck 
einer pathologischen Leistung die Einheit, das Ens morbi, wie es Asthma, Colica 
mucosa, auch etwa der Arteriolentonus ist fur die Blutdruckerhohung, der 
sicher auch aus ganz verschiedensten Grunden entsteht (Kap. 11). An dieser 
begrifflichen Klarheit ist mir sehr viel gelegen fur das, was ich von der klinischen 
Magenpathologie hier aussagen mochte, gerade, was in diese Probleme hinein­
greift, gehort vor allem in den Rahmen dieses Buches. 

Uber den Langmagen, die Ptose, den Magen mit tiefstehendem caudalem 
Pol, der meist der asthenischen W uchsform zugehort, wird deshalb hier fast 
nichts ausgesagt. Hat doch bei ihm weder die Facultas retentrix noch expultrix 
gelitten. Erfiillt ein Magen seine Aufgabe, ist es vollig gleichgultig, ob er 
lang und schmal oder kurz gedrungen in der Stierhornform erscheint. Zwar 
sind auch dies gerade nicht rein anatomische Bildungen, sondern abhangig 
von den Lagebeziehungen und yom intraabdominellen Druck stellen sich 
die zirkularen wie die Langsfaserschichten des Muskelschlauches ver­
schieden ein: ni~ht atonisch, orthotonisch und hypertonisch, sondern nach 
FORSSELL, des sen Anschauung wir einst besonders propagiert haben, und ganz 
entsprechend den FeststeIlungen der Physiologie, hat die glatte Muskel£aser die 
Fahigkeit, in verschiedener Lange ohne Aufwand von Energie dauernd kurz 
und lang zu verharren, sie braucht dafiir keinen "Stoffwechsel", keinen Auf­
wand an Sauerstoffverbrauch, vermehrte Milchsaureproduktion entsteht nicht, 
wie BETHE zuerst betonte. So macht jener Langmagen, mag man ihn selbst als 
Ptose bezeichnen, auch keine Beschwerden, und die chirurgische Magenraffung, 
die glucklicherweise immer seltener vorgenommen wird, ist eine Verkennung 
eines Funktionszusammenhanges, da falschlich aIle Beschwerden auf den Lang­
magen, der meist Teilausdruck einer Splanchnoptose ist, bezogen werden, auch 
diese ubrigens kaum je als Krankheit, die einer Behandlung bedarf, anzusehen, 
sondern meist als Lage- und Wuchsanomalie - mit bester Funktionsleistung. 
Die Ptose ist keine Krankheit, und die Atonie wird meist auf unzureichender 
Grundlage diagnostiziert. Nur wenn der Nachweis gelingt, daB der Mangel 
an den Mageninhalt umfassender Funktion, der "peristolischen", die nicht ver­
wechselt werden darf mit der "peristaltischen", zu einer motorischen 1nsuffi­
zienz des Magens fuhrt, erhebliche Verlangerung der Verweildauer der Speisen 
im Magen besteht, beginnt gestorte Leistung, wir kommen yom normalen 
Verhalten in das Pathologische. Kritische EinsteIlung wird diesen Fallen nicht 
oft begegnen, weshalb wir auch den Begriff der atonischen Ektasie ohne Pylorus­
stenose in der Mehrzahl der FaIle nicht anerkennen konnen. 

Es ist paradox, daB auf der einen Seite der Nachweis gestorter Funktion 
dazu gefuhrt hat, daB man die ungeheure Ha ufigkeit organischer Veranderungen 
am Magen ubersah und daB andererseits das Postulat sekretorischer und mo­
torischer Storung doch dazu fiihrte, die Magenptose als eine Krankheit ohne ge-
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storte Funktion in die Klinik einzufuhren. W ohl ist die Formung des Magens 
ebensowenig etwas rein Anatomisches wie die des Colons (s. Kap. 2), sondern ganz 
wesentlich Ausdruck der Muskel£unktion des Organs, aber selten greift sie uber einen 
konstitutionellen Wachstumstyp oder eine Anpassung an die umgebenden Ein­
geweide - so auch Bauchdeckenerschlaffung - hinaus und nur ausnahmsweise 
einmal wird krasser TonusnachlaB, wie etwa bei der akuten Magendilatation, 
zur ernsten Krankheit. 

1m folgenden sollen unter Auslassung seltener Krankheiten, die zu wenig 
Beziehungen zur funktionellen Pathologie haben, ja selbst unter Vernachlassigung 
des Magencarcinoms mit Ausnahme des neu herausgearbeiteten schussel£ormigen 
Magenkrebses, dessen Schilderung mir wegen seiner klinischen Beruhrungspunkte 
mit der Ulcuskrankheit breiter erforderlich scheint, entsprechend der Tendenz 
dieses Buches nur diejenigen haufigen Krankheiten Besprechung finden, die der 
Anschauungsform funktioneller Pathologie zuganglich sind. 

Der erste Privatpatient, den ich in selbstandiger Stellung, als ich das 
Altonaer Krankenhaus ubernahm, 1912 vorfand, trug von meinem Vorganger 
UMBER her die Diagnose "Ulcus duodeni" - obwohl weder eine groBe Blutung 
stattgefunden hatte, noch okkultes Blut nachweisbar war. 

Ich hatte gelernt, daB nur die Blutung die Diagnose des Duodenalulcus sichert. 
Aber zu gleicher Zeit hatte gerade ein Vortrag AUGUST BIERS in der Berliner 
Medizinischen Gesellschaft groBten Eindruck durch die Behauptung hervorgerufen, 
daB das Ulcus duodeniauch in Deutschland keine Seltenheit sei,sondern entspre­
chend den Erfahrungen anerkannter auslandischer Chirurgen - der Bruder MAyo 
in Rochester, des Iren MOYNIHAN in Leeds - eine ganz haufigeErkrankung sei. 

Nichts hat mich damals nachdrucklicher auf den Wert der Anamnese hin­
gewiesen als jenes etwas entstellte Zitat MOYNIHANS fur die Diagnose des Ulcus 
duodeni: "Die Anamnese ist alles, der Befund nichts." Hatte doch gerade 
SOUPAULT in Frankreich mit der klaren Erkennung des "syndrome pylorique" 
als Zeichen des Ulcus duodeni gezeigt, wie weit man diagnostisch allein mit der 
Beschwerdeanalyse vorankommen kann. Ihm fehlte allerdings noch das Wissen von 
der enormen Haufigkeit des Leidens, das erst die Befunde j ener Chirurgen erwiesen. 

Wenn auch schon eine erste Beschreibung des Zwolffingerdarmgeschwurs von 
MORGAGNI herruhrt, wenn auchABERCROMBIE schon den Spat- undHungerschmerz 
hervorgehoben hat und BROUSSAIS, ROKITANSKY und BucQuOY pathologisch-ana­
tomische und klinische Studien dem Duodenalulcus gewidmet haben, so kannte die 
gesamte Literatur bis zur J ahrhundertwende wohl ka urn erst ein Dutzend Falle, denn 
auch die pathologischen Anatomen erkannten nicht die Haufigkeit des Befundes. 

Damals erwachte in unserer Altonaer Arbeitszeit aus dem Nichtwissen heraus 
ein besonders lebhaftes Interesse fur das Ulcus duodeni - in jener Phase kli­
nischer Moglichkeiten, in der das Rontgenbild nur indirekte Ulcuszeichen des 
Magens verriet 1. 

I v. BERGMANN, G.: Die Rontgendiagnostik des Ulcus duodeni. Rontgen.Taschenb. 
Bd.5, 1913. 



63 

So habe ich die seither eingetretene ungeheure Wandlung der Anschauungen 
nicht nur beobachtet, sondern mitkampfend erlebt 1. 

Ais aIle die neue Lehre mit Skepsis aufnahmen, als man suchte, dafiir, 
daB es in Amerika und England so ganz anders stande wie hier, geographische 
Griinde ins Feld zu fiihren, als man mit dem Kampf urn anatomische Grenzell 
und der ErkHirung, die Ulcera duodeni seien Magengeschwiire oder aIlenfalls 
pylorische Geschwiire, bei denen die Magengrenze von den Operateuren falsch 
bestimmt sei, einen Ausweg finden wollte, als 1912 ein so guter Kenner der Magen­
krankheiten wie EWALD meinte, die Haufigkeit des Ulcus duodeni zu der des 
Ulcus ventriculi verhielte sich wie 1: 45 ~ damals konnten wir bereits, unter 
den Internisten Del' "- • ~~L1QS zuerst, den klinischen Beweis der erstaunlichen 
Haufigkeit des Duodenalulcus erbringen. 

Meine Mitarbeiter KATSCH und WE STPHAL 2 teilten im Jahre 1913 ~ 
aus dem Krankenmaterial eines einzigen Jahres ~ 50 klinisch genau beob­
achtete und diagnostizierte FaIle von Ulcus duodeni mit, die zu einem erheb­
lichen Teil auch durch die Operation verifiziert worden waren, ~ hielt man doch 
damals das Ulcus duodeni fiir soviel gefahrlicher als das des Magens, daB die 
Operation absolut indiziert schien. 

Viele pathologische Anatomen lehnten wie EUGEN FRANKEL in Hamburg 
leidenschaftlich die neue Lehre ab, sie betonten die groBe Seltenheit von 
Narben im Duodenum. Erst nach uns fiihrten HART, ROESSLE und GRUBER 
den anatomischen Beweis, daB es in der Tat in Deutschland nicht anders 
stande als anderwarts ~ die Klinik hatte erst manche Anatomen belehren miis­
sen, die offenbar die meisten Ulcera und Narben bis dahin iibersehen hatten. 

Wenn wahrend der Kriegszeit die ungeheure Zunahme des Ulcus duodeni 
erst dem Arzt zum BewuBtsein kam, so darf das nicht in Beziehung gesetzt 
werden zu Kriegserscheinungen etwa wie Kriegskost und psychische Einwirkung 
~ wie es nun ganz irrtiimlich geschah. Man muB vielmehr die historische Zu­
faIligkeit erkennen: was 1912 vereinzelte Chirurgen schon erlebten, was 1913 
wir als erste unter den Internisten mit Nachdruck als erwiesen betonten, das 
wurde erst allmahlich Gemeingut arztlichen Denkens. Die Latenzzeit, in der 
sich Neues und deshalb meist Bekampftes durchsetzt, ist mit 2 Jahren nicht 
einmal eine lange Spanne. Nur deshalb also von 1914 an die wachsende Haufig­
keit der Diagnose in der alltaglichen Praxis. 

Heute wissen wir, daB das Ulcus duodeni sogar weit haufiger ist als das 
Ulcus ventriculi. Das Verhaltnis betragt etwa 5: 1, und beiden ist gemeinsam 
der Sitz fast nur im peptischen Teil des Verdauungsrohrs. 

1 v. BERGMANN, G.: Ulcus pepticum. Hdb. d. inn. Med. v. BERGMANN-STAHELIN, 
Bd. III, 1. Berlin: Julius Springer 1926. 

2 WESTPHAL u. KATSCH: Das neurotische Ulcus duodeni. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 
Bd.26, H.3, 1913. - W"ESTPHAL: Untersuchungen zur Frage der nerviisen Entstehung 
peptischer Ulcera. Dtsch. Arch. klin. Med. Bd. 114,1914, s.a. v. BERGMANN, G.: Ulcus duodeni 
und vegetatives Nervensystem. Berl. klin. Wschr. 1913, Nr.51. - Das spasmogene Ulcus 
pepticum. Munch. Med. Wschr. 1913, Nr.4. 
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Es ist das unvergangliche Verdienst des Franzosen CRUVELLHIER, von dem 
auch die erste systematische Symptomatologie in fast luckenloser DarsteIlung 
stammt, schon die Haufigkeit des Magengeschwurs erkannt zu haben. Mit Recht 
trage das Ulcus fur aIle Zeit den N amen CRUVELLHIERS. Nachst ihm setzte sich 
mit Eifer der Dane WITH fur die Anerkennung der groBen Verbreitung des 
Leidens ein, das die Medizin in uberlieferten Dokumenten mindestens als Einzel­
darstellung doch schon seit dem 16. Jahrhundert kannte. Fruhschmerz und 
Periodizitat hat auch ABERCROMBIE schon gekannt. 

Erst die moderne Klinik mit allen ihr zur Verfugung stehenden diagno­
stischen Methoden hat auch in Deutschland endgultig die Erkenntnis der 
Verbreitung der Magengeschwurskrankheit gesichert und endlich dadurch 
auch jene rein funktionellen Krankheitsbilder, also die Lieblingsdiagnosen 
am Magen auch noch des Alltags der Gegenwart, als haufigste Fehldiagnosen 
aufgedeckt. 

Gerade durch die Lehre vom Ulcus pepticum ist klinisch die Abgren­
zung in anatomische Provinzen gefaIlen. Die Klinik wird den Teil des Ver­
dauungsrohres, der von der peptischen Verdauung beruhrt wird, endlich als 
eine funktioneIle Einheit auHassen mussen. Kaum irgendwo kann man ein­
leuchtender zeigen, daB mit der Emanzipation von morphologischer Grenzsetzung 
Zusammengehoriges vereinigt und von auBerlichen Schranken optisch-anato­
mischer Betrachtungsweise befreit werden muB. Der Bulbus duodeni gehort 
eben zum peptischen Teil des Verdauungsrohres. 

Die sehr seltenen Ulcerationen an und uber der Kardia, und die als Folge des 
chirurgischen EingriHs namentlich der Gastroenterostomie entstehenden Ulce­
rationen im Jejunum, die Ulcera duodeni als die haufigste Ulcusgruppe uberhaupt 
und die im Pylorusring sind dieselben Ulcerationen wie die des Magens, und von 
derselben Art sind auch die nicht so ganz seltenen Ulcera in MECKELschen 
Divertikeln, die immer nur auf dem Boden von Salzsaure produzierender 
versprengter Magenschleimhaut entstehen, was eine ausfuhrliche Arbeit der 
Schweden LINDAU und WULFF aus Lund erst wieder feststeIlt. Wenn topische 
Diagnostik, wie auch manche klinischen Zeichen, besonders aber der Beschwerde­
komplex, die Ulcera voneinander trennen lassen, so ist es gerade funktioneIlem 
Denken dennoch einleuchtend, daB sie von e i n e r gemeinsamen Entstehungs­
bedingung abhangen, als Ulcera "peptica". 

Das lehrt ihr pathologisch-anatomischer Bau, das lehrt die Tatsache, daB 
sie nur an Stellen vorkommen, bis zu denen peptische Verdauung reicht - selbst 
wenn ich ihre Entstehung allein durch peptische Andauung fur ausgeschlossen 
halte -, das lehrt schlie13lich der klinische Verlauf. 

Das Ulcus simplex rotundum pepticum CRUVELLHIER ist eine Krankheit; 
lokalistische Unterscheidungsmerkmale sind diHerentialdiagnostisch zweifellos 
wichtig. Aber e i n e Functio laesa ist offenbar identisch, deshalb ein einziges 
Ens morbi, mag die Atiologie sonst vielseitig sein, die Reaktionsform ist die 
Einheit, die sie als pathologisches Geschehen zur Krankheit macht. 
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Unter dem Eindruck jener umwalzenden Erkenntnis der letzten Vorkriegs­
jahre, daB meist der scheinbar rein "funktionellen" Storung der Magenmotilitat 
oder -sekretion ein organisches Leiden in Gestalt der Geschwtirskrankheit ent­
spricht, daB so oft die Magen"neurose" als Ulcus ventriculi oder duodeni zu ent­
larven war, kam ich zur neuen Fragestellung: kann denn aus der gestorten 
Funktion nicht schlieBlich auch das anatomische Substrat hervorgehen? 

Gibt es einen Entwicklungsgang von der Betriebsstorung zum anatomischen 
Dokument? 

Nur einzelne Anatomen wagten damals sich Ahnliches vorzustellen, vor 
allem JORES, wenn er meinte, daB jene Form der Schrumpfniere, die er als "rote 
Granularniere" beschrieben hat, Folge der Arteriolendrosselung beim Blut­
druckler sein konne. Aber den meisten Morphologen war jener Ubergang yom 
nichtanatomisch Nachweisbaren zur morphologischen Lasion ein "bedenkliches 
und gefahrliches Unterfangen" (GRUBER), nur RaSSLE entwickelte damals 
gleichzeitig und neuartig die V orstellung yom Ulcus als "zweiter Krankheit" 
(neuroreflektorisch bedingt). 

Es hatte schon RUDOLF VIRCHOW eine Ulcustheorie entwickelt, die von der 
Vorstellung ausging, daB ein VerschluB kleiner Magenarterien zum ischamischen 
Infarkt ftihren mtisse, und daB die peptische Eigenschaft des Magensaftes dann 
aus dem Infarkt durch Verdauung den wie mit einem Locheisen ausgestanzten 
Defekt des Ulcus simplex CRUVELLHIER schnell erzeugen mtisse. Dachte VIRCHOW 
noch in erster Linie an anatomische Veranderung der GefaBwand - "Erkrankung 
und Verstopfung der Arterien" -, so hat dann HAUSER in Erlangen unermtidlich 
bis in die Gegenwart Beweismaterial dafiir anzuhaufen gesucht, daB GefaB­
spasmen verantwortlich sind - wenn auch er daneben weiterhin in lokalen 
strukturellen GefaBerkrankungen, vor aHem der Atheromatose, eine wesentliche 
Ursache ftir das chronische Geschwtir sieht. 

Diese Theorie, die immer wieder die Harmonie mit meinen V orstellungen 
betont, ist bestechend, weil meist beim frischen Ulcus die Geschwiirsform 
einem Infarkttrichter entspricht, der in die tieferen Schichten der Magenwand 
bis zur Serosa hinein reicht, weil die GefaBversorgung des Magens gerade an 
der kleinen Kurvatur und der pylorischen Region, also den Pradilektionsstellen 
des Ulcus, nur geringe Anastomosen- und Kollateralbildungen zeigt und damit 
die Infarktentstehung begtinstigt, und schlieBlich, weil HAUSER - im Gegensatz 
zur ASCHOFFschen Behauptung - gezeigt hat, daB die Ulcustrichter entsprechend 
dem verschiedenen GefaBverlauf jede mogliche Achsenstellung einnehmen 
konnen. Wie oft das Ulcus im langsamen Fortschreiten peptisch aus einer von 
vielen tibriggebliebenen Erosionen erwachst, wie oft es schnell auch als groBeres 
Ulcus primar sich akut in nur 1-3 Exemplaren entwickelt, ist heute wohl klarer 
geworden, da auch bei haufiger Gastroskopie niemals der Ubergang einer Erosion 
in ein Ulcus beobachtet werden konnte. Unverstanden war es schon immer, warum 
die Dutzende, ja Hunderte von Erosionen einer Antrumgastritis, wie wir sie am 
Menschen sehen und im Tierexperiment erzeugen konnen, zurtickgehen und gerade 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Aufl. 5 



66 

nur an besonderen Pradilektionsstellen aus der Erosion das Ulcus in ein bis drei, 
selten mehr Exemplaren sich entwickeln sollte. Die Lokalisationsregel von ASCHOFF 
fiir das Ulcus ventriculi der kleinen Kurvatur ist iibrigens bisher in keiner Weise 
durch die Entziindungstheorie von KONJETZNY erklart worden. 

Meine Einstellung, das anatomische Substrat an das Ende einer Entwick­
lungsreihe zu stellen, deren Anfang im Gebiet der gestorten Funktion liegt, 
fiihrte mich zur Vorstellung des "spasmogenen Ulcus pepticum" \ und ent­
sprechend jenem neuromuskularen Verhalten, das man nicht gerade gliicklich 
als Spasmus bezeichnet, dazu, yom "neurogenen" Ulcus zu sprechen. 

Standen doch auch die Disharmonien im vegetativen Nervensystem damals 
gerade im Vordergrund unseres Interesses, und sahen wir in den Rontgen­
silhouetten so haufig Bilder des Magens, die damals nicht anders denn als Spasmen 
gedeutet werden konnten. 

Wir lieBen es offen, ob mehr ein Spasmus der Muscularis propria oder der 
Muscularis mucosae GefaBdrosselungen vornahme, oder ob die GefaBe selbst 
sich spastisch kontrahierten. BENEKE, der Hallenser Pathologe, und VAN Y ZEREN 
waren zu verwandten Vorstellungen in bezug auf das GefaBverhalten gekommen. 
Das neuromuskulare Verhalten schien zu lokalen Durchblutungsstorungen 
zu fiihren und die Ischamie als Gewebserstickung war das Bindeglied, um die 
peptische Wirkung an einer einzelnen circumscripten oder zwei bis drei Stellen 
des peptischen Teils des Verdauungsrohres - Magen-Duodenum - hervor­
zubringen. 

Die Analogie zum ischamischen Herzinfarkt nach einem Angina-pectoris­
Anfall, die Analogie zum angiospastischen Insult im Gehirn bis zur Hamorrhagia 
cerebri leuchtete ein - sie fiihrte uns spater dazu, auch diese Probleme in 
Angriff zu nehmen (s. Kap. 12). 

Was auch im Verlaufe von 23 Jahren sich gewandelt hat durch Studien 
iiber die Bedingungen der Ulcusentstehung, ich meine noch heute, daB alles 
fiir die Entstehung eines groBen Ulcus auf jenem akuten ischamisch-pepti­
schen Wege spricht, daB viele klinischen Tatsachen und manche experi­
mentellen Befunde meine Theorie gut stiitzen. Ich nenne nur das Ulcus bei 
Tabes, von dem ich nach Untersuchungen meiner Klinik mich des Eindruckes 
nicht erwehren kann, daB eine auffallend haufige Koinzidenz vorhanden ist, 
die auch von SCHUELLER, HAUDEK u. a. bestatigt wird, die "Crises noires" 
CHARCOTS sind groBenteils Ulcusblutungen des Tabikers. Ich erinnere an die 
Ulcerationen des Magens bei BIeivergiftung, die durch die Schadigung der 
GefaBe und der besonderen Neigung der Magen- und Darmwandmuskulatur 
zu spastischen Kontraktionen erklart wird, und erinnere schlie13lich an die 
zahlreichen Experimente aus meiner Klinik (WESTPHAL 2) und von anderen 

1 v. BERGMANN, G.: Das spasmogene Ulcus pepticum. Miinch. Med. Wschr. 1913, Nr. 4. -
Ulcus duodeni und vegetatives Nervensystem. Berl. klin. Wschr. 1913, Nr. 51. 

2 WESTPHAL: Unters. zur Frage d. nervosen Entst. pept. Ulcera. Dtsch. Arch. klin. 
Med. Bd. 114, 1914. 
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Orten (BENEKE, GUNDELFINGER, HART u. a.), III denen es gelang, durch 
Eingriffe am Nervensystem (Vagusdurchtrennung, Exstirpation des Gang­
lion coeliacum) und durch pharmakologische Vagusreize akute, auch groI3e 
Ulcerationen des Magens zu erzeugen von durchaus der gleichen Lage und 
anatomischen BeschaHenheit wie das vereinzelte menschliche Ulcus rotundum, 
auch organische Gehirnerkrankungen zeigen auffallend oft ein mcus. 

Aber auch, wenn sich meine Theorie erweitert hat, wenn auch lokale Ge­
websschaden mit partieller Erstickung (Anoxie) auch anders als "spasmogen" 
entstehen konnen, nekrobiotisch bei jeder Entziindung, bei jeder Durchblutungs­
storung, und diese Herabsetzung der Gewebsvitalitat geniigt, daB der peptische 
Angriff auf eine solche Gewebsstelle erfolgt, so wird, wie mir scheint, fiir die 
Geschichte funktionell-pathologischen Denkens doch weiter wichtig bleiben jene 
Hypothese, die der Klinik den flieI3enden Ubergang von der reinen Betriebs­
storung zum anatomischen Substrat nachdriicklich zum BewuBtsein brachte. 

Der Wandel, der sich seither vollzog, geht ferner von der Fragestellung aus, ob 
vieles in der Storung der neuromuskularen Funktion am Magen nicht Ursache, 
sondern Folge oder Begleiterscheinung beim Geschwiir ist. 

Seit die Gastritis, namentlich durch NAUWERK, durch KONJETZNY und seine 
Mitarbeiter, am Resektionspraparat als regelmaI3ige Begleiterscheinung des Ulcus 
mindestens als circumscripte Gastritis erwiesen ist, konnen die Motilitats- und 
Sekretionsveranderungen, ja auch die Schmerzen sehr wohl als Ausdruck des 
entziindlich gereizten Magens erklart werden. 

Freilich wird das eine dabei leicht iibersehen, daB viele dieser Befunde 
nur mikroskopisch nachweisbare Gastritis sind, die sich also jedem klini­
schen Nachweis entzieht; und daB ein Magen ohne mikroskopische Ga­
stritisherde oder ihre Residuen beim Erwachsenen offenbar eine groBe Selten­
heit ist. 

Keine mcustheorie wird befriedigen, die iibersieht, daB das eigentliche 
Ulcus im Gegensatz zur entziindlichen Erosion nur ganz vereinzelt, etwa in 
einem bis hochstens drei Exemplaren am Magen-Duodenum vorkommt, an ganz 
bestimmten Lieblingsstellen der kleinen Kurvatur und dem Bulbus duodeni 
entsteht, fast stets nur dort, wo peptische Verdauung ist, wofiir das Ulcus jejuni 
pepticum ein zwar unbeabsichtigter, aber urn so sichererer experimenteller Be­
weis am Menschen ist. Keine Ulcerustheorie kann auch das hereditar familiare 
Moment vernachlassigen. 

Es erscheint mir ausgeschlossen, im Gegensatz zu BUCHNERS Auffassung 
aus der Schule ASCHOFFS, die KALK zu stark beeindruckt hat!, daB eine gesunde 
und nicht irgendwie schon geschadigte Magenschleimhaut von dem ihr adaquaten 
Saft, das ist also von Salzsaurepepsin, angedaut werden kann im Sinne einer 
Atzung und einer Atzgastritis an einer ganz circumscripten Stelle. 

1 KALK, H.: Magen- und Duodenalgeschwlir. Neue dtsch. Klinik Bd.6, Lfg.29/30, 
1930. - Das Ulcus ventriculi, duodeni und jejuni pepticum. Berlin: Urban & Schwarzen­
berg 1931. 

5* 
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So stehe ich nicht in Ubereinstimmung mit jenen beiden Theorien der 
Ulcuspathogenese, die jede fiir sich wesentliche der Erklarung bediirfende 
Gesichtspunkte auBer acht lassen, wahrend beide Teilwahrheiten enthalten. 

KONJETZNYS Gastritishypothese bestreitet das peptische Moment vollig 
und mit groBer Entschiedenheit. Sie geht davon aus, daB die das Ulcus aus­
losende Entziindung primar im subepithelialen Gewebe spielt, also urspriinglich 
peptischer Andauung iiberhaupt nicht zuganglich sei. Denn eine Vorstellung, die 
eine eindeutig sich bedingende Causalreihe von der entziindlichen leukocytaren 
Infiltration der tieferen Schleimhautschichten des Magens iiber das Vorgehen 
der Leukocyten gegen die Epithelleiste, die Entstehung von kleinen Erosionen 
bis zur Sprengung des Epithels und Ausbildung des ausgesprochenen Ulcus auf­
stellt, muB ja notwendig jegliche Rolle des Magensaftes wie jede Beteiligung 
yom Nerven- oder GefaBsystem leugnen. 

Die von KONJETZNY postulierte Gastritis unterscheidet sich aber auch in 
ihrer Symptomatologie von der sonst iiblichen Gastritis recht erheblich. Wahrend 
diese sonst in mehr oder weniger langer Zeit inAchylie und Anaciditat iibergeht, 
erleben wir gerade bei der Ulcusgastritis, daB sie oft Dezennien lang mit Super­
sekretion und Superaciditat verlauft, jedenfalls sehr selten in Anaciditat iibergeht. 
Aber selbst wenn KONJETZNY der Meinung ist, die unserer klinischen Erfahrung 
widerspricht, daB das chronische Ulcus haufig achylisch sei - wir meinen, daB es 
wohl manchmal im jahrelangen Verlauf sekundar dazu kommen wird -, so miiBte 
ihm schon allein der Umstand zu denken geben, daB doch die Carcinomentstehung 
aus dem chronischen Ulcus so iiberaus selten ist, obgleich doch das Carcinom 
gerade wieder nach seiner Anschauung auf dem Boden chronisch-gastritischer 
Schleimhautveranderung entstehen solI. So verdienstvoll es ist, daB KONJETZNY 
an frischen Operationspraparaten die Gastritis bei Ulcus griindlicher nnd aus­
gedehnter studierte, als es wohl bisher je geschehen ist, und so sicher wir die 
Ulcusgastritis in ihrer groBen Bedeutung in Zukunft viel mehr werden 
beachten miissen namentlich als Komplikation, als Erklarungsmoglichkeit fiir 
Periodizitat, fiir Beschwerderezidive und andere Schmerzphanomene und nicht 
zuletzt auch als beachtlich fiir die Therapie: das Nebeneinander dad nicht 
verfiihren, die scheinbar "flieBenden Ubergange", die deskriptiv zutreffen mogen, 
nun restlos so aufzufassen, als wenn nacheinander aus denkatarrhalischenErosio­
nen die groBeren akuten Ulcera entstanden. Konnte sich nicht zu einem echten, 
tiefgreifenden akuten Ulcus regelmaBig und schnell eine Gastritis gesellen mit 
katarrhalischen Erscheinungen? Es ist also der genetische Ubergang des einen 
oder der zwei und drei echten Ulcera aus einem gastritischen Zustand durch­
aus nicht bewiesen. Wir sehen am Duodenum nicht haufig mehr als jene zwei 
Ulcerationen, die die Rontgenologie als "kissing ulcers" bezeichnet, darin 
wesentlich verschieden von der Gastritis corrosiva NAUWERCKS, bei der die 
entziindete Schleimhaut iibersat ist von jenen kleinen Epitheldefekten nicht 
nur am Antrum, die im Rontgenbilde nie die Nischensymptome des Ulcus 
duodeni geben. 
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Auf der anderen Seite treibt BUCHNER aus der Schule ASCHOFFS die peptische 
Anschauung in das Extrem, daB ein "besonders wirksamer" Magensaft, flir dessen 
Existenz nichts spricht, funktionstiichtige, lebendige Magenschleimhaut andauen 
soIl, und daB neb en dem peptis chen Moment nur noch rein mechanische 
Komponenten fiir die Ulcusentstehung notwendig seien, die ASCHOFF schon 
friiher stark in den Vordergrund geriickt hat. Schon der Ulcuskrater wird ja 
von ASCHOFF nicht als akut entstandener Infarkttrichter angesehen, sondern 
soIl dadurch bedingt sein, daB die Speisen, die sich besonders an der kleinen 
Kurvatur, der MagenstraBe entlang schieben, durch mechanische Irritation an 
engen und deshalb der Reibung besonders ausgesetzten Stellen, jene typischen 
Trichter mit dem treppenfi:irmigen Abfall nach der einen Seite und dem iiber­
hangenden Rande auf der anderen hervorrufen, gerade dort, wo die Schleimhaut 
auf der Unterlage fester fixiert ist und eine besondere Formung des Reliefs in 
Langsfalten besteht. 

Diese Vorstellung griindet sich besonders auf die Meinung ASCHOFFS, 
daB die Trichterachse stets in schrager Richtung pyloruswarts gerichtet sei -
ein Befund, den aber eben HAUSER hat widerlegen ki:innen. 

Ein anderer wesentlicher Pfeiler wurde dieser mechanischen Hypothese ge­
nommen, als KATSCH 1 und andere in ri:intgenologischen Untersuchungen zeigen 
konnten, daB jeneEngen des Magens, Isthmen, in vivo beim stehendenMenschen 
gar nicht existieren. 

SchlieBlich wird diese Vorstellung auch dem konstitutionell-erblichen Moment 
der Geschwiirsbildung, das durch zahlreiche klinische Beobachtungen von Ulcus­
familien einwandfrei erwiesen ist, in keiner Weise gerecht. 

Wenn sich auch ein kleiner Kreis um KONJETZNY der Anschauung verschlieBt, 
daB die peptische Verdauung bei der Ulcuskrankheit und auch schon bei der 
Ulcusentstehung eine wesentliche Rolle spielt - das groBartige unfreiwillige 
chirurgische Experiment des Ulcus jejuni pepticum erweist doch das zur Geniige-, 
so reicht es als alleinige Ursache fiir die Ulcusentstehung keinesfalls aus, da die 
peptische Verdauung gerade dort physiologisch ist, wo die Geschwiire sich finden, 
also an der Magen-Duodenal-Schleimhaut. 

1st Entziindung Reaktion auf Gewebserstickung (Nekrobiose) und £iihrt 
gerade sie wieder zur Zirkulationssti:irung, so ki:innte sie als das Primare dem 
peptischen Sa£t den Angriffspunkt bieten, und dennoch braucht nicht aus der 
Gastritis corrosiva mit multiplen Erosionen das Einzelgeschwiir hervorzugehen. 

Seit VIRCHOW bleibt noch immer auch der andere Weg vorstellbar, daB 
pli:itzlich ein GefaBbezirk auBer Kurs gesetzt wird, und das groBe ausgestanzte 
Geschwiir scheint sich nicht (nie sah es die Gastroskopie) aus der kleinen Erosion 
zu entwickeln, eine entziindlich gereizte Schleimhaut ist Wegbereiter fiir einen 

1 KATSCH: Uber die MagenstraBe. Verh. d. 33. Kongr. d. Dtsch. Ges. inn. Med. Wiesbaden 
1921. - KATSCH U. V. FRIEDRICH: Uber die funktionelle Bedeutung der MagenstraBe. Mitt. 
Grenzgeb. Med. u. Chir. Bd.34, H.3, 1921. - WESTPHAL: Uber die Engen des Magens und ihre 
Beziehungen zur Chronizitat der pept. Ulcera. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. Bd. 32, H. 5, 1920. 
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circumscripten Ernahrungsschaden des Gewebes, der nun schnell, p eptisch 
angedaut, zerfallt. Eine Gewebsschadigung mu.13 jedenfalls der peptischen 
Angriffsmoglichkeit vorausgehen, also ein Schaden in der O2-V ersorgung des 
Gewebes an circumscripter Stelle. 

HAUSERS Argumente fur die Infarktnatur des akuten Ulcus scheinen mir 
keineswegs widerlegt, aber die Storung der Blutversorgung kann sehr wohl auch 
ohne Infarkt durch einen entzundlichen Ablauf bedingt sein, so da.13 eine lokali­
sierte Entzundung nicht selten Vorlaufer des Ulcus sein wird, man denke etwa 
auch an RICKERS Vorstellungen der Durchblutungsstorungen, endlich an andere 
Arten der Gewebsschadigungen im Sinne von toxischenEpitheldegenerationen, die 
eine Minderung der Gewebsresistenz darstellen, gefolgt von peptischer Andauung 
wie entzundlicher Reaktion. Ob auch Hypovitaminosen Gewebsschaden setzen 
konnen, die zur Ulcusgenese Beziehung gewinnen, verlohnt sich heute bereits zu 
fragen, wenn man an die Keratomalacie, andere Haut- und Schleimhautschaden 
denkt und trophische Neuritiden, die uns als Mangelkrankheiten (an A-, B-, 0-
Vitamin) bereits gelaufig sind - meine Klinik hat diese Fragen aufgenommen. 

Hat noch vor 10 oder 20 Jahren bei einem jeden Fall von Magenbeschwerden 
der Arzt sich als erstes die Frage vorlegen mussen: funktionelle Zustande oder 
Ulcus, so haben wir in meiner Klinik, gestutzt auf den methodischen Fortschritt 
in der Zwischenzeit, die Entscheidung gebracht, da.13 Ulcus und Funktionsstorung 
meist zusammengehorige Erscheinungen sind und keineswegs sich ausschlie.l3en, 
wie man fruher meinte. 

Keine Krankheit des Magen-Duodenum ist enger mit Funktionsstorungen 
verknupft als gerade das Ulcus. Unter diesem Gesichtspunkt steht das Ulcus 
der pylorischen Region im Vordergrund, das durch Pylorospasmen oder min­
destens haufigere Tendenz zum Pylorusschlu.13 recht oft Sekretablauf und Magen­
entleerung zeitlich hirrdert. 

Der Wendepunkt in der diagnostischen A uffassung ist fur mich gekennzeich­
net dadurch, da.13 die fruher ganz allgemein gultige These: "Zeichen einer Magen­
neurose sprechen gegen ein Ulcus" umgesto.l3en und von mir ersetzt wurde 
durch den Grundsatz, da.13 nachgewiesene Funktionsstorungen gerade den Ge­
danken an ein Ulcus besonders nahelegen mussen. 

Solche Umkehr im diagnostischen Denken und Erkennen war nur dann be­
weisbar, wenn es mit Hilfe der modernen Rontgenologie schlie.l3lich gelang, das 
Geschwur selbst so haufig sichtbar zu machen. 

Erst dadurch konnten jene Krankheitsbilder, die als Funktionsstorungen 
und Sekretionsneurosen des Magens den klassischen Lehrern der Magenkrank­
heiten, wie KUSSMAUL, LEUBE, RIEGEL u. a., schon bekannt waren, die auch 
unser Zeitalter mit den verfeinerten Methoden der Magensaftuntersuchung, etwa 
durch die Verweilsonde, naher analysiert und in der ersten Rontgenara, als vor 
dem Fluorescenzschirm nur grobe Motilitatsanderungen erkennbar waren, be­
obachtet hat, auf ihre haufigste, einheitliche, organische Ursache, das Ulcus, 
zuruckgefuhrt wurden. 
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Gerade der Auffindung der Ulcusnische im Rontgenbilde durch REICHE 
und der Erkennung ihres ungeheueren Wertes als einzigem, direktem Ulcus­
zeichen durch FAULHABER und HAUDEK ist es zu danken, daB die An­
erkennung von Verbreitung und Symptomatologie der Ulcuskrankheit sich in 
unserem Sinne durchgesetzt hat und immer mehr die reinen Betriebsstorungen 
des Magens in den Hintergrund gedrangt wurden. Denn immer von neuem lieB 
sich bei den meisten hartnackigen, langjahrigen funktionellen Magenbeschwerden 
das Ulcus als letzte Ursache auffinden, und auch dort, wo frliher die Periodizitat 
gegen eine organische Grundlage zu sprechen schien, konnte man als ent­
scheidenden Beweis in rontgenologischen Reihenuntersuchungen oft das perio­
dische Kommen und Gehen der Ulcerationen aufzeigen. Aber nicht selten ist die 
Periodizitat der Beschwerde die aufflackernde und vergehende Begleitgastritis, 
wie ich mit KNUD FABER libereinstimmend betonen muB, und wesentlich liber 
ihn hinausgehend behaupte ich: es reicht das Problem der Perioden in das all­
gemeine der Anderungen entzlindlicher Reaktionen des Gewebes liberhaupt 
(s. Kap. 7). 

Hatte man frliher gedacht, der rontgenologische Ulcusnachweis sei geradezu 
das Ulcus chirurgicum, Zeichen eines callosen Ulcus, das nicht mehr zur Aus­
heilung kame, so brachten gerade die rontgenologischen Beobachtungen an der 
Ulcusnische den endgliltigen Beweis des schnellen Vergehens selbst einer groBen 
morphologischen Lasion, denn selbst in wenigen W ochen schon konnte man a uch 
groBe Nischen wieder vollig verschwinden sehen. 

So objektiv aIle Funktionsprlifungen des Magens auch sind, so wenig wir 
flir manche Diagnostik die fraktionierte Ausheberung und die Magensaft­
titration auch missen mogen, wir kennen kein anderes direktes und so zu­
verlassiges Ulcuszeichen wie die Nische, die bei der verfeinerten Rontgentechnik, 
die uns besonders durch die Schleimhautanalyse und die gezielten Momentauf­
nahmen von H. H. BERG 1 zur Verfligung stehen, beim Ulcus ventriculi eine Sicher­
heit von 90 Ofo und beim Ulcus duodeni sogar von 95 Ofo besitzt - nach einer 
Statistik meiner Klinik aus den letzten 5 Jahren, die selbst, wenn sie etwas 
optimistisch sein sollte, jedenfalls den Fortschritt in der Diagnose richtig ala 
ganz erheblich feststellt 2• 

Man dar£ den Satz wagen, daB bei negativem Rontgenbefunde, freilich 
optimale Technik, an der es so viel£ach fehlt, vorausgesetzt, der Arzt die 
klinische Diagnose Geschwlirskrankheit noch einmal liberdenken und wieder in 
Zweifel ziehen solI, denn es gibt eine nicht kleine Gruppe von Kranken mit mehr 
oder weniger typischen ulcusartigen Beschwerden, die kein Ulcus haben. Diese 
diagnostische Verlegenheit wird nicht geringer, wenn von der "Ulcus-Krankheit" 
ohne "Ulcus" oder vom "hyperergischen Reizmagen" gesprochen wird; mag 

1 BERG, H. H.: Die direkten Rontgensymptome des Ulcus duodeni und ihre klinische 
Bedeutung. Erg. med. Strahlenforschg Bd.2, 1926. 

2 KALK, H.: Ulcus ventriculi, duodeni und jejuni pepticum. Berlin-Wien: Urban 
& Schwarzenberg 1931. 
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sein, daB auch hier wie beim Colon eine Reizbeantwortung vorliegt, die nicht 
Entziindung ist. Bisher ist "Hyperergie" eine Form der allergischen Reaktion, 
einer 1mmunitatslage, also wohl etwas ganz anderes. 

Zweifellos hat die Gastroskopie ebenfalls einen groBen Anteil an dem Ver­
dienst der Erkennung der engen Verkniipfung funktioneller und morphologischer 
Erscheinungen am Magen. Fiir die wissenschaftliche Fundierung haben die Arbeiten 
von HOHLWEG, KORBSCH, GUTZEIT, TEITGE u. a. und besonders die Atlanten 
von Montier, SCHINDLER und HUEBNER ihre ganz wesentliche Bedeutung. Die 
Klinik aber wird mit der Rontgenologie in den meisten Fallen nicht nur ebenso 
weit, sondern wohl auch weiter kommen als die Gastroskopie, denn das Gesichts­
feld des Gastroskopikers umfaBt durchaus nicht den ganzen Magen und mangel­
haft gerade die so wichtige Region distal vom Pylorus, also den Bulbus duodeni. 

Alle klinischen Ulcussymptome stehen an Sicherheit so weit hinter dem 
Rontgenzeichen, daB sie weniger entscheidend sind als die Analyse der subjek­
tiven Beschwerde des Kranken, die an Wichtigkeit dem Rontgenbefunde nahe­
kommt. 

1ch vermeide es, eine eingehendere Schilderung der modernen Rontgen­
diagnostik des Ulcus zu geben. 1st es doch von mir im Handbuch der inneren 
Medizin (von BERGMANN-STAEHELIN)l geschehen und von meinem Mitarbeiter 
H. H. BERG ausfiihrlich in seiner Monographie 2 iiber das Schleimhautrelief des 
Magens geschildert. Nur an einer Betonung liegt mir hier: was in friiherer Zeit 
,iiberwertet als Spasmus der Muscularis propria gedeutet wurde, hat sich nament­

lich nach dem Vorgang von FORSSELL und 
AKERLUND meist als Schwellung und 
Quellung der hyperamisierten Schleim­
haut herausgestellt. Jener entziindliche 
odematose Wall (Abb. 19) auch um ein 
kleines Ulcus fiihrt im Profil zur Konkavi­
tat proximal und distal von der Nische, 
ja bildet die Nische erst eigentlich aus 
(Abb. 22). Eine groBe Blutung wie ein 
AderlaB, der akut zur Abschwellungfiihrt, 
kann bewirken, daB im 1ntervall das Ul­
cus, obwohl es als kleinerer Defekt fort­
besteht, dem Rontgenverfahren nicht 
mehr zuganglich ist. Wenn wir das hier 

Abb.19. Ulcus duodeni, en-face-Nische. Schleim-
hautwall urn das Geschwiir herum. betonen, SO gehort es in den Bereich 

funktioneller Pathologie, die der Anatom 
ahnlich wie eine Urticaria meist nicht mehr erkennen kann, die selbst am 

1 v. BERGMANN, G.: Ulcus pepticum. Hdb. d. inn. Med. v. BERGMANN-STAHELIN 
Bd. III, 1. Berlin: Julius Springer 1926. 

2 BERG, H. H.: Rontgenuntersuchungen am Innenrelief des Verdauungskanals. Leipzig: 
Thieme 1931. 



73 

Resektionspraparat verschwindet. Am Lebenden erscheint der Befund, der 
richtig gesehen ist, viel gewaltiger und ist Ausdruck des gereizten Gewebs­
verhaltens. Einige Bilder, welche 
diese W ulstung im Profil wie en 
face besonders deutlich zeigen, 
welche die "radiare Konvergenz" 
der geschwollenen Schleimhaut­
falten demonstrieren (Abb. 20, 
21), sollen gerade dieses ge­
schwollene Funktionsverhalten 
erweisen, das tiber den Wert 
kasuistisch-diagnostischer Fest­
stellung weit hinausgreift, wah­
rend wir uns mit dieser der 
Tendenz des Buches entspre­
chend nicht zu beschaftigen 
haben, selbst wenn die HART­

schen Taschen als Pulsionsdiver­
tikel Ausdruck sind einer Dyna­
mik, welche die schwache Duo- Abb. 20. Ulcus duodeni (1) radiare Faltenkonvergenz im Bulbus. 

denalwand ausbuchtet (Abb. 23, 
24 u. 25), eine Erklarung, die tibrigens vielen Pathologen nicht ausreichend 
plausibel scheint. 

Abb.21. Ulcus der kleinen Magencurvatur, fadiare 
Konvergenz der Schleimhautfalten. 

Abb. 22. Nischenulcus der kleinen Magen­
curvatur. Konkavitat im Profil proximal und 

distal vom Ulcus-" Trichter". 

Gesichert ist aber der rontgenologische Ulcusnachweis ganz besonders da­
durch, daB die Differentialdiagnose: Ulcus oder Carcinom mit dem Fortschreiten 
verbesserter Technik immer eindeutiger zu stellen ist und heute auch schon 
in den Frtihfallen carcinomatoser Entartung haufig sichere Entscheidungen 
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zuliiBt. KNOTHE hat hierzu wesentlich beigetragen. Da die Unterscheidung, ob 
Ulcus, ob Carcinom rein klinisch gerade in den Friihstadien haufig vollig un­
m6glich ist, ja, die klinischen Daten zuweilen geradezu irrefiihren k6nnen und 

Abb. 23. DoppeJulcus duodeni, HARTsche Taschen­
bildung. 

eindeutig auf ein Ulcus hinzuweisen 
scheinen, auch dort, wo ein beginnen­
des Carcinom vorliegt, soIl an dieser 
Stelle auf die nur in der Rontgendia­
gnostik gegebenen AufschluBmoglichkeit 
etwas breiter eingegangen werden 1. Es 
scheint dies um so angezeigter, als es 
sich bei den Carcinomen, die im Beginn 
klassische Ulcussymptome aufweisen 
k6nnen, meist um eine Form von Neu­
bildungen handelt, die im Rontgenbild 
bislang nur zu haufig mit einem Ulcus 
verwechselt worden sind. Es sind dies 
die schiisselformigen Oarcinome, die friih­
zeitig einen Krater machen, der wie 
eine Nische imponiert. Diese schiissel­

formigen Carcinome ziihlen nach BORRMANN-KoNJETZNY zu den hiiufigen 
Formen der Magencarcinome. Sie sind pathologisch-anatomisch gekennzeichnet 
durch einen scharf gegen die gesunde Umgebung abgesetzten, wallartig auf-

Abb. 24. DoppeJuJcus duodeni, en·face·Nischen 
nebeneinander, groJ3e Tasche nach unten. 

(Aufnahme im 1. schragen Durchmesser.) V gI.Abb.25. 

Abb. 25. Doppelulcus duodeni. Tiefer Krater der 
Vorder- wie Hinterwand. 

(2. schrager Durchmesser.) Vgl. Abb.24. 

geworfenen Rand, der auch meist die Begrenzung des eigentlichen Tumors 
darstellt (Abb. 26 u. 27). Wir haben in den letzten Jahren in der Klinik wie 

1 KNOTHE, W.: Die Rontgendiagnostik des Krebses am Magen-Darmkanal. Nieder­
sachs. Rontgenges. Fortschr. Verh. Bd.43, 1930. - Zur Friihdiagnose des schiisselformi­
gen Magencarcinoms. Klin. Wschr. 1931, Nr. II. 
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Poliklinik iiber 100 solcher FaIle diagnostisch erfa13t und gro13enteils am Resek­
tionspraparat studieren konnen und dabei charakteristische klinische wie 
rontgenologische Momente herausgearbeitet. 

1m Gegensatz zu den diffus wachsenden oder den Schleimhautcarcinomen 
machen diese Schiisseln, man kann sagen, erfreulicherweise, meist friihzeitig 
Beschwerden, die den Patienten zum Arzt fiihren. Diese Beschwerden werden 
in der Regel als Hungerschmerz, der sich einige Stunden nach dem Essen ein­
steIlt, geschildert; lokalisiert werden die Schmerzen in den meisten Fallen in 

Abb. 26. SchiisseJformiges Magencarcinom (Nische, Ballonreifensymptom). 

Oberbauchmitte, oft find en wir Besserung nach Nahrungsaufnahme. Nicht selten 
besteht ein Widerwille gegen fette Speisen, bei relativer Unabhangigkeit der Be­
schwerden von anderweitiger N ahrung. In den friihen Stadien dieser Carcinomschiis­
seln findet sich fast nie eine Gewichtsabnahme, ja es kann beiallgemeinroborierender 
Behandlung zu einem erheblichen Gewichtsanstieg kommen, ein positiver okulter 
Blutbefund im Stuhl ist geradezu als selten zu bezeichnen, die Blutsenkung ist meist 
nicht beschleunigt. Weder das rote noch das wei13e Blutbild zeigt in der Regel ein 
Abweichen von der Norm, das Allgemeinbefinden ist bei Friihfallen in keiner 
Weise gestort. Stuhlunregelma13igkeiten werden seltener beobachtet als bei der 
Ulcuskrankheit. Haufig finden wir bei der Schiissel Superaciditat mit Sodbrennen 
und saurem Aufsto13en. Auftreten der Beschwerden um das vierzigste Lebensjahr 
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herum, doch auch friiher, scheinen haufig, wir beobachteten einen autoptisch 
bestatigten Fall bereits im 26. Lebensjahr. Selten haben wir festgestellt, daB 
die Beschwerden in der Anamnese weiter als 1 Jahr zuriickreichten, das spricht 

gegen eine Wandlung von Ulcus in Carci­
nom, also fiir ein primares Carcinom. 

Die Rontgendiagnose ist gebunden 
an eine exakte Schleimhautdarstellung. 
Bei einer Fiillung, die die Schleimhaut­
falten nicht erkennen laBt, verschwin­
den auch die charakteristischen Zeichen 
der kleinen Carcinomschiissel, da diese 
dann im allgemeinen Magenschatten 
untertaucht und das Profil einen ge­
regelten Peristaltikablauf nicht zu beein­
£lussen braucht. Die Diagnose eines 
schiissel£ormigen Carcinoms aus dem Re­
liefbild bedeutet also eine besonders ver-Ahh.27. Schiisself6rrniges Magencarcinorn, '/, Jahr 

spater. "Schwebender'" Nischenschatten, Carcinom­
wall. (Vgl. Abb. 26.) antwortliche Differentialdiagnose gegen­

iiber dem Ulcus. Die angefiigten Schemata 
mogen zur Erlauterung dienen. Wahrend die Ulcusnische die Magenwandung 
iiberragt, schneidet die Carcinomnische im allgemeinen mit der Magenwandung 
ab, oder sie springt nur unwesentlich vor (Abb.28a u. b). Die Ulcusnische 
steht mit ihrer Langsachse meist senkrecht zur Magenachse, die Carcinomnische 

3 
Abb. 28a. Magenulcus, schematisch, 1-3 Nischenformen, der Ringwall verliert 
sich allrnahlich in die Umgebung, die Nische ragt aus dem Magenschatten heraus. 

Bei 4: radiare Konvergenz der Schleimhautfalten auf das Ulcus zu. 

1 2 3 
Abb. 28b. SchiisseIf6rmiges Magencarcinorn, schernatisch. 1-3: die Nische 
Iiegt in der Magenwandebene, der Nischenwall ist ballonreifenartig nacb auBen 
wie innen scharf begrenzt. Bei 3: Radiiire Streifen, durch Crypten im Wall be· 

dingt. 4: Abbrecheu der Schleimhautfalten am Tumorrande. 
Abb. 28a u. b. Schematische Darstellung von Magenulcus und schiisselfOrmigem Carcinorn (nach KNOTHE). 

ist £lacher und verlauft eher parallel. Die Basis der Ulcusnische geht allmahlich 
in den sie umgebenden Schwellungswall iiber, wahrend die Basis der Carcinom­
schiissel stets scharf abgesetzt erscheint, so daB der Schatten der Carcinomnische 
in der Luft zu hangen scheint und sich in den Magenschatten hineindrangt. 
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Wahrend sich der Schwellungswall des Ulcus (Ringwall, BERG) allmahlich in 
die Schleimhautzeichnung der umgebenden Magenanteile verliert, ist der Wall 
der Carcinomnische scharf und markant gegen die normale Magenwandung 
sowohl im Profil wie im Reliefbild abgesetzt. Es resultiert hieraus ein Ballon­
reifen-artiger, absolut scharfer, sowohl gegen die Schiisselnische wie gegen den 
gesunden Magen abgesetzter Aufhellungshalbring, der die Carcinomnische aus 
dem Magenschatten heraushebt. Dieser "Ballonreifeneffekt" (KNOTHE) kann 
unterstiitzt werden dadurch, daB man bei den unter dosierter Kompression 
(BERG) vorgenommenen Reliefaufnahmen den Schiisselwall das Kontrastmittel 
beiseite drangen HiBt. Der scharfe Aufhellungshalbkreis entspricht dem Wall 
des Carcinoms, der aus dem Magenschatten herausgehobene schwebende Schatten 
stellt den Carcinomkrater dar. Finden wir beim Ulcus radiare Faltenkonvergenz, 
so verlieren sich die Falten allmahlich in den Schwellungswall des Ulcus, der 
Ringwall zieht beim Ulcus die Falten formlich heran. 1m Gegensatz dazu vermissen 
wir bei der Carcinomschiissel die radiare Faltenkonvergenz stets. Die Magen­
falten brechen scharf am Wall des Carcinoms ab, es ist so, als ob das Carcinom 
die Falten von sich fortschiebt. Durch dieses Fortdrangen ist haufig ein be­
sonders tiefes Einschneiden des Carcinomwalles nach dem Magen hin zu be­
obachten, durch das der Wall im Bilde um so scharfer herausgehoben wird 
(im Profilbild ist letzteres die Ursache der von HAUDEK zuerst beschrie­
benen Carcinomstufe). Diese Carcinomschiisseln konnen an allen Stellen des 
Magens beobachtet werden. 1m allgemeinen scheint ihr Lieblingssitz der gleiche 
wie der der Ulcera ventriculi zu sein. Wir beobachteten die meisten an der 
kleinen Magenkurvatur und an der Hinterwand bis hoch hinauf an den Fornix, 
selten sahen wir sie an der Vorderwand und an der groBen Magenkurvatur. 
Die Entstehung aus einem Ulcus simplex scheint uns ganz unwahrscheinlich, -von 
pathologisch-anatomischer Seite wurde diese Moglichkeit so gar in vielen Fallen 
strikte abgelehnt, es handelte sich meist um reine Adenocarcinome. In 2 Fallen 
konnten wir neben dem bestehenden Carcinom Duodenalulcera nachweisen. 
Nicht selten wurde der Krater im Praparat makroskopisch und von dem Opera­
teur palpatorisch als Ulcus callosum angesprochen. War das "Ballonreifen­
symptom" im Rontgenbilde deutlich gewesen, traf die Diagnose Carcinom 
mikroskopisch in jedem Falle zu. 

Das Argument der Verkleinerung der Nische nach einer Ulcuskur laBt 
sich selbstverstandlich fiir die Carcinomnische differentialdiagnostisch ver­
wenden insofern, als wir bei der Carcinomnische keine Verkleinerungen erwarten 
diirfen. Finden wir jedoch die oben beschriebenen Schiisselsymptome im Rontgen­
bild, so lassen wir, ungeachtet der klinischen Symptome und ohne den Versuch 
einer Ulcuskur, in jedem Falle, um keine wertvolle Zeit zu verlieren, sofort ope­
neren. 

Zwei charakteristische FaIle seien hier angefiigt. 

1. Ein 49jahriger Kaufmann, bis vor I Jahr stets gesund, macht starke seelische 
Erregungen durch und bekommt im AnschluB daran unbestimmte Magenbeschwerden mit 
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EBunlust, verliert im Laufe von einigen Monaten wenige Pfunde an Gewicht und geht des· 
wegen zum Arzt. Man fand im Rontgenbilde keine Veranderungen am Magen.Darmkanal, 
die Saurewerte waren erhoht, wedel' das Blutbild noch die Senkungsgeschwindigkeit zeigen 
Abweichungen von del' Norm, und man diagnostizierte wie ublich eine Magenneurose. 
In den Monaten darauf nahm er an Gewicht wieder zu, die Beschwerden wurden ge· 
ringer, bis sich 14 Tage VOl' del' Vorstellung in unserer Klinik neuerlich heftige Druck· 
beschwerden im Oberbauch einstellten, die von Sodbrennen und saurem AufstoBen begleitet 
waren. Die klinische Untersuchung zeigte auch bei uns auBer einer Superaciditat nichts 
Besonderes, die Rontgenuntersuchung wurde mit dem klinischen Hinweis des Verdachtes 
auf ein Ulcus angeordnet. Das Rontgenbild zeigte eine geringe Verkurzung der kleinen 
Kurvatur, die Magenfalten schienen breit, daneben bestand eine Supersekretion, die 
zu einer Schummerung des Reliefbildes fiihrte. Wahrend bei praller Fullung des Magens 
die Konturen ganz glatt erschienen und ohne weiteres kein Anhalt fur eine grobere Ver· 
anderung gegeben war, sahen wir im Reliefbilde eine Abweichung des Faltenverlaufes von 
der Norm im Angulusbereich. Eine gezielte Momentaufnahme dieser Gegend, die mit leichter 
Kompression angefertigt wurde, lieB uns jetzt einen typischen Carcinomschusselschatten 
mit seinem sowohl nach dem Krater als nach dem gesunden Magen hin scharf abgesetzten 
Ringwall erkennen. Das Operationspraparat zeigte den Abbruch der gesunden Magenfalten 
am Carcinomrande. Das Carcinom seIber war mit dem Pankreas verlotet, konnte jedoch 
gelost werden, mikroskopisch stellte es ein reines Adenocarcinom dar. 

2. Vor ungefahr 3 Jahren wurden uns von einem Kollegen Magenaufnahmen ge· 
zeigt, die bei einem 38 jahrigen Friseur gewonnen waren, der wegen eines im Felde 
durchgemachten Darmkatarrhs eine Militarrente bezog und lediglich auf Antrag des Ver· 
sorgungsamtes rontgenologisch nachuntersucht wurde, urn eine neue Rentenfestset· 
zung vornehmen zu konnen. Der Patient klagte nur uber eine allgemeine Mattigkeit, 
hin und wieder saures AufstoBen und Sod brennen, Beschwerden, die erst seit einigen 
Monaten bestehen sollten und den Verdacht auf eine Begehrungsneurose aufkommen 
lieBen. Aus den Aufnahmen war ein gut haselnuBgroBer, anscheinend auBerhalb des 
Magens gelegener Schlagschatten zu ersehen, den der Kollege als Dunndarmdivertikel auf· 
faBte und als kuriosen Nebenbefund bewertete. Da uns der Schatten doch mit dem Magen 
in Zusammenhang zu stehen schien, nahmen wir eine erneute Untersuchung vor und ge· 
wannen Filme, die uns zeigten, wie hier prapylorisch auf der kleinen Kurvatur ein Schlag. 
schatten reitet, der ganz scharf aus dem Magen herausgehoben wird. Nach allem, was wir 
oben ausgefiihrt haben, muBten wir hier einen klassischen Fall eines schusselformigen Carci· 
noms annehmen und rieten demgemaB zu einer sofortigen Operation, zumal man hier noch 
von einer Fruhopcration sprechen konnte, selbst wenn auch in diesem FaIle wieder der ganze 
klinische Befund strikte gegen ein Carcinom zu spree hen schien. Der Patient befand sich 
in durchaus gutem Ernahrungszustand, auch hier waren die Saurewerte erhoht, das rote 
wie das weiBe Blutbild war nicht verandert, und die Senkung betrug 31/ 2 Stunden. 1m 
Stuhl war kein Blut nachweisbar. Bei besserer Vertiefung der Anamnese stellte sich heraus, 
daB die Saurebeschwerden ungefahr 3 Monate wahrten, und daB sich seit diesem Zeitpunkt 
einige Stunden nach dem Essen leichte ziehende Schmerzen im Epigastrium einstellten, 
die nach Nahrungsaufnahme schwanden. Beeinflussung der Beschwerden durch die Art 
der Nahrungsmittel wurde nicht beobachtet. Der Patient lieB sich nicht operieren. 5 Monate 
nach unserer ersten Untersuchung konnten wir ihn erneut vor den Schirm stellen und muBten 
feststellen, daB der Krater wesentlich gewachsen war. Die klinischen Daten hatten sich in 
keiner Weise geandert, ja, der Kranke hatte in der Zwischenzeit 7 Pfund zugenommen, von 
einer Operation wollte er begreiflicherweise gar nichts mehr wissen. Nach 10 Monaten suchte 
er uns freiwillig auf, da er jetzt einige Pfund an Gewicht abgenommen hatte und sein Allge. 
meinbefinden gestort war. Klinisch fand sich eine leichte Leukocytose bei normalem roten 
Blutbild, die Senkung betrug 1 Stunde, Blut war im Stuhlgang nicht nachweis bar, ein Tumor 
war nicht zu palpieren. Die Rontgenaufnahme zeigte jetzt eine VergroBerung des Tumors 
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bis auf FiinfmarkstiickgroBe. Nach 21/2 Jahren wurde der Patient mit faustgroBen Driisen­
metastasen in den Achseln und am Halse in die Klinik aufgenommen, der Magen war in­
zwischen vom Carcinom fast vollig aufgezehrt, das jetzt deutlich palpabel war. Einige 
Monate spater starb der Patient. 

So sehr die Unmoglichkeit der Durchfiihrung einer radikalen Therapie in diesem Falle 
zu bedauern war, so zeigte er uns gerade besonders einleuchtend die Klinik und das ront­
genologische Verlaufsbild dieser so oft verkannten besonderen Verlaufsform des Magen­
carcinoms, dessen Erkennung und Abgrenzung gegen das Ulcus zur Zeit noch ausscWieBlich 
Domane der Rontgendiagnostik ist. 

Durch die in den letzten Jahren immer wiederholte stetige Kontrolle des 
Rontgenverfahrens, dessen Zuverlassigkeit nach der optimalen Entwicklung, die es 
unter unserer Mitwirkung genommen hat, feststeht, gerade auch durch die haufige 
Kontrolle des Chirurgen, ist der Beschwerdekomplex des Ulcuskranken in seiner 
Typik so gesichert, da13 besonders dem Praktiker am Krankenbett nichts intensiver 
geraten werden kann, als aIle Sorgfalt auf die Anamnese zu verwenden und 
weder der Magensaftuntersuchung noch der Priifung auf okkulte Blutungen aIlzu 
entscheidendes Gewicht beizulegen. Kommt er dann nicht weiter, bedarf es 
optimaler Rontgendiagnostik. Immer wieder erzahlen einem Inhaber von 
Rontgenapparaten, wie oft man am Magen ein Ulcus oder ein Carcinom nicht 
entdecken konne, sie begniigen sich dabei oft mit der Durchleuchtung oder 
fertigen schlechte Bilder bei maximal mit Kontrastbrei gefiilltem Magen an. 
Solche Stiimper hindern dazu oft durch mangelnde Filtrierung der weichen 
Strahlen und durch die verursachten Kosten eine optimale Wiederholung der 
Rontgenuntersuchung: "Das Gewehr schie13t, aber der Schiitze trifft", sagte 
H. H. BERG so oft in bezug auf diese Sonntagsjager der Rontgenologie. 

Zweifellos kann die Blutung, namentlich die gro13e Blutung, auch einmal 
zum fiihrenden Symptom werden - aber nur die Minderzahl der FaIle weist 
sie auf. Sie ist nach meiner Auffassung weniger ein Symptom als eine Kompli­
kation, nicht anders wie bei einem Typhusgeschwiir des Ileums Blutung und 
Perforation Komplikationen sind, und der Nachweis okkulten Blutes in den 
Faeces hat langst jene differentialdiagnostische Bedeutung gegeniiber der 
"Neurose" verloren, die BOAS einst annahm, fiir die Carcinomdiagnostik steht 
es anders. Auch bei der Gastritis selbst ohne Erosion kann es erheblich bluten, 
nach TEITGE ist das gar kein seltenes Vorkommnis. 

Zweifellos kann auch die Analyse der Sekretionsverhaltnisse, als Funk­
tionsverhalten, besonders mit der Methode der fraktionierten Ausheberung 
durch die Gewinnung von Aciditatskurven, wie KATSCH und KALK sie an meiner 
Klinik in gro13erem Umfang durchgefiihrt haben \ wichtige differentialdia-

1 KATSCH u. KALK: Statik und Kinetik des Magenchemismus. Arch. Verdgskrkh 
Bd.32, H.5/6. - KATSCH: Uber den reinen Magensaft und Magenchemismus. Miinch. 
med. Wschr. 1924, H.38. - KALK: Ergebnisse neuerer funktioneller Untersuchungs­
methoden des Magens und Duodenums. Verh. dtsch. Kongr. inn. Med., Wiesbaden 1927. 
- Magen- und Duodenalgeschwiire. Neue dtsch. Klin. Bd. 6, 1930. - Uber die sog. kon­
stante Zusammensetzung des reinen Magensaftes. Klin. Wschr. 1932, Nr.7. 
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gnostische Hinweise geben. Aber die Frage bei einer Superaciditiit, ob nur ein 
Reizmagen mit abnormem Entleerungsspiel vorliegt, oder eine Gastritis 
acida, oder ein Ulcus, von dem gerade transitorische Reizzustiinde aus­
gehen, die wohl unmittelbar eine gesteigerte Sekretion auslosen, bleibt noch 
ebenso unentschieden wie die andere prinzipielle Frage, ob sekretorische Uber­
erregbarkeit, stiirkeres Ansprechen auf Reize, herabgesetzte Reizschwelle, ver­
iinderte Organbereitschaft in demselben MaLle wie zentral-nervose oder humoral­
endocrine Einfliisse als veriinderte sekretorische Funktion einem Ulcus vor­
ausgehen miissen oder das peptische Entstehungsmoment begiinstigen. 

Allerdings finden sich die krassesten Anderungen der Aciditiitskurve beim 
Ulcus, und zwar gerade dem Ulcus der kleinen Kurvatur. Wiihrend Anaciditiit 
beim frischen Ulcus ventriculi eine Seltenheit, beim Ulcus duodeni fast nie vor­
handen ist, so kommen subacide Werte bei beiden Formen durchaus, superacide 
hiiufig vor, am hiiufigsten aber normacide Werte. In unserem Material fand 
KALK beim Ulcus duodeni Superaciditiit in 75 Ofo, Normaciditiit in 25 Ofo, Sub­
und Anaciditiit in 0 Ofo, beim Ulcus ventriculi Superaciditiit in 29 Ofo, Norm­
aciditiit in 52 Ofo, Subaciditiit in 15 %, Anaciditiit in 4 Ofo. Bei aller Wiirdigung 
der Ausheberungsbefunde des Magens sowohl historisch wie nach ihrem 
methodisch breit ausgebauten Fortschritt der Neuzeit kann ich fiir die 
Praxis - nicht fiir wissenschaftliche Forschungsergebnisse - eine ketzerische 
Bemerkung nicht unterdriicken: das Resultat der Magenausheberung hat 
groLlen Wert, wenn man die Frage aufzuwerfen hat, liegt eine Achylie oder 
wenigstens eine Subaciditiit vor1 Urn das zu sichern, ist auch ein mehrmaliges 
Aushebern nicht selten indiziert, aber es geniigt meist das alte Probe­
friihstiick, noch besser wegen der adiiquaten stiirkeren Siiureweckung eine 
Probemahlzeit mit Fleisch. Man verfalle dabei nicht in den Fehler, durch die 
wissenschaftlich so interessanten Beziehungen der Magensaftsekretion zum 
Histamin eine Achylie nur anzuerkennen, wenn auch auf Histamininjektion 
keine HCl-Sekretion erfolgt, denn die Achylie ist ein klinischer Funktionsbegriff, 
also fehlende Sekretion auf den adaequaten Reiz, also die Nahrungsaufnahme. 

Welche Bedeutung die Diagnose Achylie, auch Subaciditiit fUr die Dia­
gnostik des Magencarcinoms, fiir die achylischen Diarrhoen, die sekundiire 
oder parallel gehende Enteritis bei einer Gastritis anacida hat, ist allen geliiufig, 
weniger aber, daLl der Mangel an Magensaft zur ausgedehnten Bakterienflora 
schon im Magen selbst fiihrt und so auch zu ascendierenden Cholecystitiden 
und Cholangitiden disponiert (s. Kap. 5 u. 6). 

Uber den Achyliebefund hinaus aber gibt fiir die praktische Diagnostik der 
positive Ausheberungsbefund herzlich wenig: Nie wird man bei Normaciditiit, 
nicht einmal Subaciditiit das Ulcus ausschlieLlen, erst recht nicht die Gastritis, 
und hohe Siiurewerte mogen wohl die Annahme einer Gastritis mit oder ohne 
Ulcus stiitzen, entscheidend wichtig sind sie hOchstens fiir das Ulcus jejuni 
pepticum. 1st man also durch die typische Beschwerde und einen einwandsfreien 
Rontgenbefund der Diagnose Ulcus oder Gastritis sicher, kann man das Aus-
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hebern des Magens fast stets diagnostisch vollig entbehren. Man soH sich nicht 
scheuen, das ruhig auszusprechen, mag sein, daB der Praktiker, der das Rontgen 
sich, dem Kranken und namentlich der Kasse ersparen will, eher geneigt sein wird, 
wenigstens Titrationswerte zu erhalten, er muI3 aber damit rechnen, daB sie in 
der Mehrzahl der FaIle ihm keine Entscheidung bringen werden, auI3erhalb 
des Befundes der Achylie. 

Ich glaube, ich darf es wagen, das zu sagen, wei! meine Klinik sich besonders 
ausgiebig mit den Problemen der Salzsauresekretion forschend beschaftigt hat. 
Das war nicht etwa alles vergebens. Aber nachdem gesicherte Ergebnisse 
gewonnen sind, folgt fiir die Praxis daraus, wie oft die Aciditatsbestimmungen 
vollig entbehrlich sind. 

Vom Erbrechen findet sich bei fast allen Autoren die Aussage, daB es in zwei 
Dritteln der Ulcusfalle vorkommt. Ich halte das fiir ganz falsch, also diagnostisch 
sehr irreleitend. Sehen wir von jenem Erbrechen ab, das die Folge wirklich groBer 
Retentionen im Magen bei Pylorusstenose und allenfalls auch hochgradiger 
Sanduhrstenose ist, so gilt fiir die groBe Mehrzahl der FaIle der Satz, daB ein 
Erbrechen namentlich bei leerem Magen weit mehr fiir eine Gallenblasenaffektion 
spricht. In dem Sinne weist das Gallebrechen, also ein Wiirgen bei offenem 
Pylorus mit duodenalem RiickfluI3, mehr auf die Gallenwege hin, natiirlich in 
ganz anderem Sinne, als der Laie es meint, wenn er durch die erbrochene Galle 
in seiner Aufmerksamkeit auf die Gallenblase gelenkt wird. 

Ganz das gleiche gilt von der Nausea mit Ausnahme wieder der FaIle, bei 
denen ein iiberfiiIlter Magen das Bediirfnis nach Entleerung oralwarts sucht. 

Der Ulcuskranke leidet meist nicht an Ubelkeit und entsprechend der 
haufigen Supersekretion eher an Heillhunger als an Appetitlosigkeit, eher an 
vermehrter Lust zu vielem und haufigem Essen, wei! das seine Schmerzen lindert 
bei Ulcus duodeni, als an Ekel vor der Nahrungsaufnahme, es sei denn, daB 
eine akute, oft alkoholische Gastritis vorliegt, etwa mit dem N omitus matutinus. 

Darum gehOrt auch das Brechen nicht mehr in die Reihe der haufigen 
Symptome des Ulcus, sondern es ist mit den gegebenen Einschrankungen geradezu 
als ein Symptom zu bezeichnen, das haufiger gegen als fiir Ulcus spricht. 

Charakteristisch dagegen - und hier befinden wir uns nun ganz auf dem 
Gebiet der subjektiven Beschwerde des Kranken, also der Anamnese als Aus­
druck der Funktionsstorung - ist das Kommen una Gehen der Schmerzen. Es 
findet sich beim Ulcus des Magenkorpers wie beim Ulcus der pylorischen Region. 
Die Periodizitat, d. h. lange schmerzfreie IntervaIle, ohne daB therapeutisch 
irgend etwas geschehen ist, ist das regulare Verhalten des Ulcus. Die Franzosen 
sprechen geradezu von "ulceres a crises tabiformes", und in der Tat wechseln 
ganz wie bei gastrischen Krisen die Zeiten heftigster Beschwerden und Krank­
heitszeiten ohne subjektive Erscheinungen. Noch wissen wir nicht sicher, ob Um­
stimmungen im vegetativen System allein, ob frisch aufflackernde gastritische 
Erscheinungen Ursache der Schmerzperioden sind. Die jahreszeitliche Ab­
hangigkeit, vielleicht im Vorfriihling auch mit der vitaminarmen Kost des 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Aufl. 6 
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Winters zusammenhangend, und die psychisch emotionelle BeeinfluBbarkeit sind 
arztlich-klinisch gesichert, der Herbstgipfel ist aber durch Vitamin-Mangel nicht 
zu erklaren. In vegetativer Umstimmung und wechselnder Entziindungs­
bereitschaft sollte man nichts Wesensverschiedenes sehen, sie gehoren biologisch 
zusammen (siehe Kapitel 7). 

Wichtigster Punkt der Anamnese ist deshalb gerade biologisch die Schmerz­
analyse. 

Der Spatschmerz sollte prazis yom Hungerschmerz, namentlich dem nacht­
lichen, getrennt werden. Meist entwickelt sich der Schmerz nicht ganz plOtzlich 
und tritt am haufigsten 2, 3 oder 4 Stunden nach der Mahlzeit auf. 1m Gegen­
satz zur Gallenkolik, die oft in Sekunden schon auf der Hohe angelangt ist, 
geht dem Magenschmerz meist ein Unbehagen voraus. Kann der Patient mit 
schwerer Gallenkolik kaum ruhig liegen und wirft er sich hin und her, so ist 
der Ulcuskranke bei seinen Schmerzattacken meist bewegungsarm, ruhig und 
fiihlt sich noch am besten, wenn er ausgestreckt und still liegen kann. 

Suchen wir nach der Erklarung des Spatschmerzes, so glaube ich, daB er zu 
den Zeiten eintritt, wo die Motilitatsleistung des Magens am hOchsten ist. Halt 
man daran fest, daB gerade pathologische Tonuszustande der glatten Muskulatur 
Magenschmerzen auslOsen, vorwiegend Dehnungen, so muB neb en dem krampfenden 
Pylorus ein pathologisches Verhalten im Canalis egestorius oder im Duodenum 
schmerzauslosend sein, und flir beide peptischen Teile des Verdauungsrohres 
kommt Kontraktion wie Dehnung in Frage. DaB diese pathologischen Zustande 
im tonischen und peristaltisehen Verhalten der Magenmuskulatur auch beim 
Achyliker mit Gastritis oft ausgelost werden, sollte fiir die Deutung des Spat­
schmerzes mehr beachtet werden. Es ist nicht ungliicklich, den Spatschmerz, 
KATSCH und WESTPHAL folgend, als "Magenentleerungsschmerz" zu bezeichnen, 
wenn auch nicht immer der Magen noch mit Speisenentleerung, wohl aber 
dann wohl noch mit Sekretentleerung zu tun hat. 

Der Auffassung, als wenn die Saure selbst Schmerzen veranlasse, muB 
entgegengetreten werden. Es erscheint mir allzu naiv, zu glauben, die Dinge 
lagen hier ebenso, als wenn Haut oder Mundschleimhaut von einer sauren 
Fliissigkeit geatzt werden. So ist die Sensibilitat der Organe, die yom visceralen 
Nervensystem vermittelt wird, nicht organisiert. Doch soIl nicht in Abrede 
gestellt werden, daB auch yom Ulcus selbst Schmerzempfindungen ausgehen, 
die wahrscheinlich durch das Bestehen einer Begleitgastritis und Perigastritis 
zu erklaren sind, besonders typisch als Sagittalschmerz in den Riicken hinein 
bei Ulcuspenetration ins Pankreas. 

Der Hungerschmerz, der 4-6 Stunden, auch noch spater, nach dem Essen auf­
tritt und ganz besonders nachts haufig ist, charakterisiert weiter das "pylorische 
Syndrom". Bei ihm beseitigt meist N achessen prompt die Beschwerden. Es ist 
kein Zweifel, daB nur in einigen Fallen eine gewaltige SukkorrhOe den Schmerz­
zustand auslost, spiilen sich doch manche Patienten, durch jahrzehntelange 
Erfahrung belehrt, haufig nachts ihren Magen aus, wobei manchmal mehrere 
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Liter sauren Magensaftes herausbefordert werden. Da auch dann Nahrungsauf­
nahme schmerzstillend wirkt, ist es wohl weniger die Neutralisation, als die 
Umstellung der motorischen Funktion, die auf Nahrungsaufnahme erfolgt, auch 
in den weit zahlreicheren Fallen, bei denen ein Sekretparoxysmus fehlt. 

Der Friihschmerz, der oft sofort nach der N ahrungsa ufnahme oder 1/2 bis 
1 Stunde danach eintritt, scheint unmittelbar tonisch weniger durch Spasmen 
als durch Dehnung der glatten Muskulatur bedingt zu sein. Er ist charak­
teristisch fiir das Ulcus des Magenkorpers, und wenn auch er nur in Perioden 
auf tritt, so kann er doch so regelmaBig und so heftig werden, daB der Kranke 
sich vor jeder Mahlzeit fiirchtet und dann doch einmal hochgradig mager wird. 

Wurde Typik und Analyse der Anamnese erst gesichert durch den rontgeno­
logischen Ulcusnachweis, so haben wir auch in bezug auf die Prognose und den 
allgemeinen Krankheitsverlauf erst durch die Rontgenkontrolle die tatsachlichen 
Verhaltnisse kennengelernt. 

Wenn auch das Kommen und Gehen der Beschwerden gar nicht immer 
identisch ist mit dem Werden und Vergehen des Ulcus, so sollte sich der Arzt 
das Bild der Ulcuskrankheit doch gerade unter dem Miterleben dieses Werdens 
und Vergehens lebendiger als bisher vergegenwartigen. Oft haben die einzelnen 
Ulcera tatsachlich nur eine kurze Dauer und fiihren in der Zeit, die gut 
zur klinischen Erfahrung paBt, d. h. in wenigen W ochen, zur Vernarbung, also 
zur Heilung. 

Dafiir aber haben wir gelernt, daB viel haufiger, als wir es friiher annahmen, 
die Ulcera in der Mehrzahl zu zweien oder dreien vorkommen, und so wird es 
oft zutreffen, daB die wiederkehrende Beschwerde nach einer Beschwerdefreiheit 
von W ochen und Monaten die Entstehung einer neuen akuten Ulceration be­
deutet. Es haben ja nun auch die pathologischen Anatomen langst die zahl­
reichen Narben ausgeheilter Ulcerationen im Magen und Duodenum aufgefunden 
und anerkannt. 

Mit der Tatsache der multiplen und rezidivierenden Ulcera und dem 
Fortbestehen der Ulcerationen in Latenz scheint zwar die Berechtigung ge­
geben zu sein, von einer Ulcuskrankheit zu sprechen, in der das einzelne 
Ulcus nur die jeweilige Manifestation darstellt, die Pragung von MORA WITZ 

"Ulcuskrankheit ohne Ulcus" erscheint mir dagegen doch nicht zweckmaBig. 
Gerade weil ich am Umschwung der Auffassung zugunsten des Ulcus und der 
Ulcuskrankheit stark beteiligt bin, liegt mir daran, zu betonen, daB zwar am 
Magen ohne Ulcus auch sekretorische, motorische und sensorische Storungen 
selbst intensiver Art und gar nicht selten vorkommen konnen, daB aber dieser 
Symptomenkomplex, selbst wenn er dem des Ulcus fast vollig gleicht, einer 
anderen Krankheit als der Ulcuskrankheit zuzuordnen ist, von dem sog. 
"Reizmagen" wird deshalb jetzt breiter zu handeln sein und seiner Abgrenzung 
von der "Gastritis". 

Es ist mir nicht mehr zweifelhaft, daB wir in vielen Fallen die Gastritis als 
das Bindeglied zwischen Ulcus und Funktionsstorung im klinischen Bilde ein-

6* 
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reihen miissen 1, wie auch immer das pathogenetische Verhaltnis yom Ulcus zur 
Gastritis sich endgiiltig aufklaren mag. 

Standen wir bis vor wenigen Jahrzehnten in der Gastritislehre noch unter 
dem Eindruck jenes gewaltigen diagnostischen Irrtums der franzosischen Schule 
urn 1800, als BROUSSAIS und BWHAT auf Grund von Sektionsbefunden, die sich 
aber spater als postmortale Veranderungen erwiesen, glaubten, die Gastritis 
sei die haufigste Magenkrankheit iiberhaupt, - war die Klinik seither besonders 
in Deutschland fast ganz davon abgekommen, die Diagnose Gastritis zu steHen, 
oder auch nur anzuerkennen, und beschrankte sie sich lediglich auf die Fest­
steHung von Sekretions- und Motilitatsstorungen, so hat auch hier, wie bei der 
Ulcuslehre, der methodische Fortschritt die Wandlung im arztlichen Denken 
gebracht2. 

Es wurde das Rontgenverfahren fiir das Magenproblem die Methode der Wahl 
fUr Klinik und Forschung. Seit wir in der Klinik in der Lage sind, das Schleim­
hautrelief des Magens bis ins feinste Detail hinein zu studieren, konnen wir an der 
Tatsache nicht mehr vorbeigehen, wie oft nicht nur als Begleitsymptom eines Ulcus 
oder einer Superaciditat, sondern selbst bei Normaciditat deutliche Schwellungs­
zustande an der Magenschleimhaut zu beobachten sind. Die normal gerade 
oder sanft bogenformig verlaufenden zarten Falten erscheinen verbreitert bis 
zur starksten W ulstung bei fast volligem Verstreichen der Faltentaler. Der 
Aspect des Magenreliefbildes ist ein vollig veranderter, wir erinnern an das 
"Ulcusgesicht" (BERG) des Magens, auch die vermehrte Saure- und Schleim­
produktion des Magens beeinflu.l3t die Art der Schattengebung charakteristisch 3• 

Eine Statistik, die KNOTHE an dem Material meiner Poliklinik erhoben 
hat, zeigt, da.13 die Ulcera des Magens und Duodenum in 57% der FaIle im 
Rontgenbild derartige nachweisbare Schleimhautveranderungen neben der Nische 
zeigen. Beim operierten Magen sind es beim Resektionsmagen 64 %, nach der 
G. E. 67% und beim Ulcus jej. pept. 100%. Diese Feststellungen gerade am 
operierten Magen passen relativ gut zur Haufigkeit der Beschwerde als Wer­
tung des Operationsresultates. 

Eines mu.13 aber zur Bewertung des Rontgenbildes gleich kritisch hervor­
gehoben werden: auch ein negativer Rontgenbefund la.l3t nie mit Sicher­
heit eine gastroskopisch oder autoptisch makroskopisch sichtbare Gastritis 
voHig ausschlie.l3en. Das Rontgenbild kann aber auch wieder Schwellungen und 
Quellungszustande der Schleimhaut mit und ohne Hyperamie sichtbar machen, 
die kein Pathologe auf dem Sektionstisch von seinem Standpunkt aus als Gastritis 
bezeichnen darf. 

1 V. BERGMANN, G.: Das Gastritisproblem. Dtsch. med. Wschr. 1929, Nr.42. 
2 KATSCH, G.: Gastritis. Hdb. d. inn. Med. V. BERGMANN-STAHELIN Bd. III, 1. Berlin: 

Julius Springer 1926. 
3 BERG, H. H.: Uber das Verhalten des Schleimhautreliefs im Magen bei verschie­

denen Erkrankungen. 38. Kongr. d. Dtsch. Ges. f. inn. Med. Wiesbaden 1926. - Rontgen­
untersuchungen am Innenrelief des Verdauungskanals. Leipzig: Thieme 1931. 



85 

Man vergegenwartige sich dazu etwa die verschiedenen Grade eines 
Schnup£ens: jene waBrige, mit vasomotorischen Vorgangen zusammenhangende 
Sekretion aus der Nase bei Kalte, jene Schwellungen, bei denen die Nase ver­
schlossen ist, die starke Schleimsekretion und schlieBlich den eitrigen Schnupfen. 
Verschiedene Grade eines gleichen Vorgangs, zuerst nur Funktionsanderung, dann 
iibergehend in Fluxionshyperamie und Odem, dann in vermehrte Schleim­
sekretion bis zu jenen Zustanden, wo auch am Leichenmaterial der Pathologe 
die Schleimhautentziin­
dung mikroskopisch und 
endlich auch makrosko­
pisch nachweisen kann 
(Abb. 29, 30 u. 31). 

Die Analogie ist ge­
wiB nur teilweise berech­
tigt, aber sie genugt 
doch, urn au£zuzeigen, daB 
makroskopisch - rontgeno­
logische Schleimhautver­
anderungen nicht gleich 
gesetzt werden durfen 
dem im Grunde patholo­
gisch-anatomischen Be­
griff einer erweisbaren 
Gastritis. 

Der Gastritisbegriff 
des Pathologen muB nach 
der Richtung des mikro­
skopisch Erweislichen wei­
ter reichen, der rontge­
nologische Nachweis von 
Schleimha utveranderun-

gen ist nach der anderen 
Abb. 29. Gastritis (Faltenhypertrophie). 

Seite umfassender, da es gelingt, reversible funktionelle Schleimhautverande­
rungen am Lebenden darzustellen. 

Der von KNOTHE beim Colonbild gebrauchte Ausdruck der "Irritation" zur 
Bezeichnung jener anatomisch noch nicht faBbaren, rontgenologisch aber sicher 
nachweisbaren Reizzustande wird auch fur den Magen von Nutzen sein konnen 
und zum Beweis dienen, daB die Klinik Abweichungen auch da anerkennen 
muB, wo die pathologische Anatomie es nicht kann. 

DaB das Wort "Irritation" gewissermaBen als Zwischenglied bei Schleim­
hautveranderungen und als gereizter Zustand der noch nicht als "Inflammation", 
als wirkliche Entzundung bezeichnet werden kann, sprachlich nicht einwandfrei 
ist, muB auch hier wie beim Colon zugegeben werden, denn Irritation ist del' 
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Reiz, und das, was wir meinen, ist die Reizbeantwortung. Da man aber sogar 
yom nerv6sen Reizmagen (SIEBECK) spricht, und WESTPHAL den Begriff des 
"hyperergischen Reizmagens" mit verschiedenen Unterteilungen einfuhren will, 
wird auch hier sprachlich nicht zwischen Reiz, Reizbarkeit und dem Resultat, 
namlich dem gereizten Magen, unterschieden. So meine ich, daB ein begriffliches 
Millverstandnis durch die sprachliche Unscharfe nicht eintreten kann, und daB 

Abb. 80. Gastritis (Etat mamelonne). 

wIr doch gerade fur die besprochenen Schleimhautzustande "die Irritation" 
zwischen den N ormzustand und den der entzundlichen Reaktion setzen durfen. 
Also von Irritation oder Reizmagen dann sprechen wollen, wenn die echte Ent­
zundung, die Gastritis, nicht im Sinne der Anatomen besteht. 

Beim Entzundungsbegriff in seiner Bedeutung fur die Klinik wird darauf 
zuruckzukommen sein, daB ein "hyperergischer" Zustand als eine Teilerscheinung 
des allergischen Geschehens, also der "allergischen Entziindung", fur Imunitats­
lagen des Gewebes reserviert bleiben muB, die sich entwickeln, wenn eine ver­
anderte Gewebsdisposition durch voraufgehende Sensibilisierung entstanden ist. 
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Aus diesem Grunde ware der hyperergische Reizmagen auBerhalb des allergischen 
Geschehens ein nichtgliicklicher Ausdruck, und es wird uns in der Klinik nicht 
leichter gemacht, wenn wir gar noch verschiedene Grade dieses Geschehens mit 
WESTPHAL unterscheiden sollen. Die Vermehrung der Grenzen, die aus dem 
Bediirfnis des Ordnens in Kategorien gezogen werden, fiihrt zu einer Zu­
nahme der Grenzstreitigkeiten, wahrend im Verlauf flieBende Ubergange 

Abb. 31. Schwere Gastritis hypertrophicans pseudopolyposa bei ca1l6sem Ulcus 
der kleinen Kurvatur. 

vorhanden sind. Es ist wohl mehr als ein W ortspiel, wenn im W orte des 
Katarrhs das FlieBende sich ausdriickt, wie es zunachst von der Schleim­
produktion beim Schnupfen geschildert ist, und man konnte sich fragen, ob 
Schleimhautkatarrh und Schleimhautentziindung identische Zustande, oder ob 
der echten, anatomisch nachweisbaren Entziindung katarrhalische Zustande 
vorausgehen, aber auch hier wiirde eine scharfe Scheidung zwischen Katarrh 
und Entziindung uns nichts helfen. Man verwende also den Begriff des Reiz­
magens oder der Irritation bei solchen Feststellungen, bei denen der Kliniker 
nicht mit Sicherheit aussagen kann, daB schon das reaktive, entziindliche, 
mesenchymale oder auch kapillaritische Geschehen vorliegt, und denke gerade 
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bei der Irritation ahnlich wie beim Catarrhus acutissimus des Asthma bronchiale 
an Zustande neurosekretorischer, vasomotorischer und neuromuskularer Art, 
deren Steigerung in das Gebiet echter Entziindung hineinfiihrt. Beim Asthma 
sind wir gewohnt, diesen akuten Katarrh der Alten jetzt als allergischen Katarrh 
aufzufassen, Ahnliches gilt beim Dickdarm fiir die Colica mucosa (membranacea), 
wahrend am Magen noch jeder Anhalt fehlt, den Zustand der Irritation in das 
Gebiet der Allergie einzureihen. 

Keineswegs darf aber' die Anerkennung eines Zustandes als Reizmagen dazu 
fiihren, die nervose Dyspepsie, ebenso wie die Fiille der reinen Organneurosen 
des Magens in stiller Form, also etwa als "nervoser" Reizmagen, wieder ein­
zufiihren. Es bleibt nur so viel richtig, daB wir Menschen mit erheblichen Magen­
beschwerden erleben, bei denen das Faltenrelief im Rontgenbilde Schwellungen 
und Quellungen auffinden laBt, die ahnlich wie in den Tierexperimenten WEST­
PHALS und seiner Schiiler auf Nervenreizung, namentlich pharmakologische hin 
entstehen und ebenso schnell wieder vergehen konnen. Nicht jeder solcher vaso­
motorische Zustand und nicht jedes solches Odem ist wirkliche Entziindung. 
Auch die Untersuchung des ausgeheberten Schleims mit der Auszahlung der 
dem Schleim beigemischten zelligen Elemente fiihrt da nicht weiter. 1st es doch 
gerade beim Magen so, daB schon die gewohnliche Verdauungsarbeit zu einer 
Emigration von Zellen fiihrt. Eine ErhOhung der Zellzahl, auf welche WESTPHAL 
groBes Gewicht legt, weist auf ein pathologisches Geschehen hin, aber die Ab­
grenzung von solchem Reizmagen zur wirklichen Schleimhautentziindung bleibt 
unbefriedigend, zumal wenn man feststellen muB, daB manche echte Gastritis 
gerade mit Verminderung der Schleimproduktion einhergeht. WESTPHAL unter­
scheidet zwei Grade: wenn etwa nur 400-600 Zellen, darunter 60-70% Leuko­
cyten gefunden werden im Kubikzentimeter oder beim schlimmeren Grade iiber 
1000 Zellen mit iiber 50 % Leukocyten. 

Man ist in der Klinik fraglos einen groBen Schritt weiter gekommen, als man 
diese Probleme mit der Methodik der Gastroskopie eingehend studiert hat 
und namentlich den gastroskopischen Befund mit dem Befunde des Schleim­
hautreliefs im Rontgenbilde verglichen hat (GUTZEIT u. a.). So sieht man mittels 
des Gastroskops gelegentlich nur vasomotorische Rotungen, fleckenformig iiber 
die Schleimhaut verteilt, neben dazwischenliegenden blasseren Stellen, man sieht 
weiter die ganze Magenschleimhaut oder Teile von ihr mit dichten Schleimflocken 
iibersat, sieht endlich Schleimhautfalten odematos gequollen, die schnell wieder 
zum normalen Zustande zuriickkehren, kann beobachten, daB auf Kataplasmen 
oder andere physikalischen Prozeduren von der Raut her, ja sogar auf die Eis­
blase hin, die man auf die Bauchdecken legt, eine Fluktionshyperamie der Schleim­
haut auf tritt, und befindet sich of£enbar bei all diesen Feststellungen noch im 
Gebiete einer irritierten Magenschleimhaut, aber keineswegs einer echten Ent­
ziindung. 

Auch die Vorstellungen von den wirklich entziindlich schweren Zustanden 
der Magenschleimhaut sind durch die Gastroskopie erheblich vertieft worden: 
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Man stellt fest, wie leicht verwundbar diese Schleimhaut ist, wie leicht sie blutet, 
und muB daraus schlieBen, daB der Nachweis von okkulten Blutungen in den 
Faeces auch ohne Ulcus und ohne Erosion gar nichts seltenes ist, ja daB eine 
intensive Gastritis geniigt, um selbst makroskopisch erkennbare Blutungen, ja 
Blutbrechen und Teerstiihle hervorzurufen [TEITGEJ. Viel eher wird das noch 
der Fall sein, wenn man im Zusammenhang mit der Gastritis den Magen iibersat 
sieht mit Erosionen, die keineswgs nur im Antrumgebiet vorkommen. Aus 
diesen Erosionen, also oberflachlichen Epitheldefekten, ahnlich etwa den Aphthen 
der Mundschleimhaut, kann es zu ganz erheblichen Blutungen kommen, und 
dennoch miissen wir diese Erosionen als Teilausdruck der Entziindung scharf 
und prinzipiell vom Ulcus scheiden. AIle Vortragenden des Deutschen Internisten­
kongresses im Friihjahr 1935, die ihre gastroskopischen Erfahrungen niederlegten, 
waren dariiber einig, daB sie niemals die Entstehung eines wirklichen Ulcus 
rotundum aus einer solchen entziindlichen Erosion gesehen haben. Es bleibt 
also das Bild einer Gastritis erosiva vollkommen getrennt vom gastroskopischen 
Bilde eines Ulcus, ja nicht einmal gehen vereinzelte Erosionen, die der Gastro­
skopiker haufig sieht, und die auch groBe oder okkulte Blutungen hervorrufen 
konnen, in ein typisches ausgestanztes Ulcus ventriculi iiber. Es scheint also 
so, als wenn die Gastroskopie, die sicher auch heute noch trotz des £lexiblen 
Gastroskops nicht eine Methode fiir den Praktiker ist, fiir die pathogenetische 
Au££assung vom Ulcus als Forschungsmethode mit unmittelbarer Anschauung 
uns einen wesentlichen Schritt vorwarts gebracht hat, aber auch fiir vereinzelte 
FaIle, die mit allen anderen Methoden unklar bleiben, kann die Gastroskopie 
in der Hand eines wirklich Geiibten heute als diagnostische Methode empfohlen 
werden, wenn zur technischen Ubungdie richtige Deutung auf Grund aus­
gedehnter Erfahrung hinzukommt. 

Die Gastroskopie hat also bestatigt, daB es eine gereizte Magenschleimhaut 
gibt, mag dieser Reiz vom Nerven her ausgelost sein oder eine Reizbeantwortung 
darstellen durch Stoffe, die vom Blute an die Schleimhaut herantreten, oder 
endlich durch reizende Substanzen, die unmittelbar von dem Mageninnern her 
die Schleimhaut tre££en. Wirkt sich diese Reizbeantwortung starker und nach­
haltiger aus, so bleibt es nicht bei der vasomotorischen Hyperamie oder bei der 
odematosen Schwellung und Quellung, sondern es tritt jene Reaktionsform 
auf mit Beteiligung der Kapillaren, bei der es zum Plasmaaustritt aus den Ka­
pillaren in das Schleimhautparenchym kommt, also zum ersten Grade der Ent­
ziindung, der neuerdings von anatomischer wie klinischer Seite als "serose" Ent­
ziindung bezeichnet wird, die KATSCH auch beim Magen annimmt. Weitere 
Grade mit dem Durchtritt zelliger Elemente durch die Kapillarwand werden 
sich beim Magen besonders leicht vollziehen, und Zellinfiltrationen im Gewebe 
werden sich entwickeln, es kommt zur Beteiligung des epithelialen Parenchyms 
mit Vacuolisierung des Deckepithels, mit Zelldegeneration, mit fibrinreichen Aus­
schwitzungen und zur Bildung von entziindlichen Erosionen, kurz: wir sind dann 
aus dem Gebiet der nur irritierten Magenschleimhaut heraus, und es werden dann 
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mit allen Methoden die Zeichen echter Entziindung offenbar, ob man nun Gelegen­
heit hat, makroskopisch und mikroskopisch das lebenswarme Praparat zu unter­
suchen, ob man sich beschranken muB, die Entziindung gastroskopisch zu be­
trachten oder durch die Zellzahlung des ausgeheberten Schleims sich iiberzeugt, 
daB man ganz auBerhalb der Grenzen der normalen Emigration von Zellen in 
den Magenschleim hinein ist. Am schwierigsten ist jetzt die Deutung fiir das 
Rontgenbild geworden. Hier gewinnen wir auch bei optimaler Technik gelegentlich 
Befunde, bei denen die Entscheidung unmoglich ist, ob wir noch im Gebiet der 
sog. Irritation im Sinne der Reizbeantwortung oder im Gebiet echter Inflamma­
tion, also wirklicher Entziindung sind. DaB diese Entziindungen wohl stets, wenn 
wir von der so seItenen Gastritis phlegmonosa absehen, ohne Temperaturerhohung 
verlaufen, daB keine Leukocytose im BIute sich einstellt, keine Linksverschiebung 
im BIutbild der WeiBen und keine erhohte Senkungsgeschwindigkeit, ist wieder 
ein schwer erklarbares Problem fUr sich. Meine bisher geauBerte Vorstellung, 
daB die Entziindungsprodukte yom Magen aus nicht resorbiert werden, schnell 
in das Magenlumen hinein abflieBen, vielleicht dort auch peptisch zerstort wer­
den, ist mir heute nicht mehr eine befriedigende Erklarung, denn wir miissen 
yom akuten entziindlichen Odem der Leber, etwa wenn der Icterus implex eine 
akute, serose Hepatitis ist, und von der chronischen Entziindung der Leber, 
der Lebercirrhose, dasselbe aussagen, und auch die akute Nephritis verlauft 
selten mit Temperaturerhohung, wahrend die serose Entziindung der Pleura, 
mindestens zu Beginn, meist hohe Temperaturen hat, und erheblich erhOhte 
Senkungsgeschwindigkeit der Roten, ja selbst die Entziindung der Synovia der 
Gelenke mit serosem ErguB verlauft ja so haufig mit TemperaturerhOhung 
und vermehrter Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten. Es werden diese 
Schwierigkeiten nicht zu vergessen sein, wenn in einem weiteren Kapitel die 
allgemeine Pathologie der Entziindung yom klinischen Standpunkt aus zu er­
ortern ist, ja das hier Gesagte ist vorbereitend gedacht fiir das Entziindungs­
problem, mit dem wir uns dort zu beschaftigen haben (Kap.7). 

Nur selbstverstandlich ist es, daB auch die Ausheberungsbefunde sich 
keineswegs immer mit den Rontgenbefunden decken. Durch die Vielheit und 
Divergenz der funktionellen Symptome, durch Motilitat und Sekretion war 
ja gerade bis zur Rontgenara die Diagnose der Gastritis nahezu unmoglich. 
So finden sich Normaciditat, fehlende Schleimproduktion, dennoch starke 
Schleimhautschwellung und Wulstung, oder Achylie, bei Obduktionen nach­
gewiesene Anadenie und meist normales Rontgenbild, Schleimproduktion, selbst 
mit sehr reichlichen Eiterzellen und keine Schleimhautwulstung, Supersekretion, 
auch motorischer Reizmagen, fehlender Schleim und normales oder auch stark 
verandertes Rontgenbild etwa im Antrum. Bei alledem gelegentlich heftigste 
Beschwerden mit typischen Ulcusschmerzen oder Druck, Vollegefiihl, Ubelkeit, 
Brechen "Acidismus", Anorexie bis zu volliger Freiheit von Beschwerden so­
wohl bei Achylie wie bei Gastritis acida. 

Darum schematisiere man ja nicht. Nicht nur die anatomische Feststel-
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lung ist nicht in Deckung zu bringen mit der klinischen, sondern inner­
halb der klinischen Symptomatologie ist im EinzelfaHe einmal die Schleim­
produktion, ein andermal die fehlende oder die vermehrte Sekretion, ein 
drittes Mal der Rontgenbefund das entscheidend Wichtige, fur den Ge­
ubten und in der Deutung Erfahrenen vor aHem auch die Gastroskopie. Die 
Befunde konnen sich kombinieren, es kann aber auch ein einzelner fur 
sich entscheidend sein, aber nicht so, daB jeder Einzelbefund gleichwertig ist, 
sondern er kann nur bei richtiger Auswertung im Gesamtbild der Klinik die 
Diagnose stutzen. 

So gibt es Rontgenbefunde, die restlos die Diagnose schwerer Schleimhaut­
veranderungen zulassen werden, aber auch solche, die nur die Annahme nahe­
legen. Ahnlich kann eine Aciditatskurve yom Klettertypus zwar auf eine Antrum­
gastritis hinweisen, aber der Klettertypus kommt auch ohne im Rontgenbild 
nachweisbare Gastritis beim pylorischen Ulcus vor, 

Die PrUfung des sekretorischen Verhaltens wird gerade, weil sie den Rontgen­
befund von einer anderen Seite erganzt, ihre Wichtigkeit nicht ganz verlieren. 
Wenn auch jene allzu weitgehenden funktionellen Schlusse aus der Fruhzeit 
der Magenausheberung die Erkenntnis der pathologischen Zusammenhange fast 
mehr gehemmt als gefordert haben, so nahm schliel3lich doch die Neubelebung 
der Gastritislehre von Ausheberungsbefunden ihren Ausgang. BOAS wies Ende 
der achtziger Jahre an ausgeheberten Schleimhautstuckchen gastritische Ver­
anderungen histologisch nach, und KNUD FABER setzte sich energisch fUr die 
Achylie als ldaren Befund einer Gruppe chronischer Gastritis ein. 

ZweifeHos kann schon als Ausdruck einer seelischen Depression oder reflek­
torisch von Vorgangen im Peritoneum, entfernt yom Magen, ein vorubergehender 
Magensaftstreik vorhanden sein. Aber die Erkenntnis, daB eine langer bestehende 
Achylie fast stets auch eine chronisch atrophierende Gastritis bedeutet, wobei 
allerdings die Aufhebung der Saftsekretion den anatomischen Veranderungen 
vorangehen kann, bricht sich doch mehr und mehr Bahn, das gilt nicht nur fUr 
die Biermer-Anamie. 

Ein Fortschritt der Neuzeit ist die Feststellung, daB auf Histamininjektion 
noch Salzsauresekretion eintritt, wenn sie auf die ublichen Ingestenreize nicht mehr 
erfolgt. Hier sind zwei von KAJ~K in dieser Richtung an meiner Klinik beobachtete 
FaIle lehrreich \ bei denen nach Salzsaureveratzung des )ilagens (Suicidversuch) 
zunachst der Histaminreiz noch Salzsaure ergab, wahrend auf den Alkohol­
probetrunk keine Sekretion mehr erfolgte, spater auch eine auf Histamin refrak­
tare Phase durchlaufen wurde und dann offenbar mit einer Regeneration der 
Fundusdrusen die HistaminprUfung wieder positiv ausfiel, zuletzt erst auch die 
normalen Nahrungsreize yom Magen aus Sekretion herbeifUhrten. Es ist also wohl 
das Versagen des starksten Sekretionsreizes beweisend fUr schwere Storung der 
Fundusdrusen, absolut irreparabel ist trotzdem selbst dieser Zustand nicht, 

1 KALK: Zur Frage der Existenz einer histaminahnliehen Substanz beim Zustande­
kommen des Dermographismus. Klin. Wsehr. 1929. H.2. 
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wenn er auch in der Regel auf eine Anadenie hinweist, die nicht mehr zur Re­
paration fuhrt. 

Die Feststellung KALKS, da13 auf intensive Rautreize (Bursten der Raut 
bis zur Rotung und Quaddelbildung) Salzsauresekretion eintrittl, ist wesentlich. 
Es erklart sich im Zusammenhang mit den Annahmen von LEWIS durch jene 
histaminartigen Korper, die bei Dermographismus und bei urticariellen Bil­
dungen in der Raut entstehen. 

Entscheidend wird die Aciditatskurve fur die Diagnose aber ebensowenig 
sein konnen wie der Schleimbefund, wenn auch eine abundante Schleimsekretion 
einmal im positiven Sinne angefUhrt werden kann. 

Die Franzosen LOEPER und MARSHALL haben die Leukocytenmenge im 
Ausgeheberten studiert, an meiner Klinik hat sich KAUFFMANN mit dieser 
Frage beschaftigt und insbesondere bei dem Studium der Gastritis als "zweite 
Krankheit" haufig im Anschlu13 an hochfieberhafte Allgemeinerkrankungen, so 
Anginen, nach denen Magensymptome sich einsteIlten, reichlich Eiterkorperchen 
im Nuchternschleim nachgewiesen 2• 

Jedenfalls aber ist schon heute der alte Zweifel an der Gastritis acida definitiv 
beseitigt, nachdem wir an Ulcuspatienten jetzt FaIle genug erleben und rontge­
nologisch sichern konnen, wo keineswegs die acide Gastritis nur primarer Zustand 
ist, der relativ bald in die zweite Phase der anaciden Gastritis ubergeht, sondern 
wir finden beim Ulcus jetzt meistenteils FaIle, die ihr ganzes Leben hindurch, 
Dezennien lang, immer wieder mit Superaciditatsschuben erkranken. 

Weist uns der Klettertyp der Aciditatskurve auch auf die motorische 
Komponente hin im Sinne des duodenalen Ruckflusses von alkalischem Saft, dem 
eine neue saure Sekretionsproduktion des Magens folgt, so beruhen doch oft andere 
Formen hoher Sekretionswerte mehr auf der Retention gro13er Sekretmengen, weil 
der Pylorus in der Zeiteinheit weniger hindurchla13t. Auch die Rypertrophie 
des Antrums und des Pylorus sind Beweis, da13 der Reizmagen sich nicht nur 
in der Sekretion, sondern in veranderter Motilitat auswirkt (RassLE). 

Mussen wir nun zwei Gastritisformen auf Grund dieser klinischen Funk­
tionsveranderungen prinzipieIl scheid en : die chronische rezidivierende Gastritis 
acida etwa als hypertrophierende Gastritis, von der chronischen anaciden mit 
Schleimhautverodung endenden Gastritis? 

Ich glaube, es ware verkehrt, dies mit einem scharfen Trennungsstrich zu 
tun. Gerade KONJETZNYS anatomische Befunde geben uns auch fUr die innere 
Klinik wichtige Rinweise fur das flie13ende Geschehen und Ubereinandergreifen 
dieser Veranderungen. 

Antrumgastritis, die besonders haufig als Begleiterscheinung des Duodenal­
ulcus auf tritt, oft schon makroskopisch erkennbar, la13t die Fundusdrusen, welche 
die Salzsauresekretion besorgen, unbehelligt, wahrend eine diffuse Gastritis 
jene Drusenschlauche mit ergreift. 

1 S. Anmerkung auf S. 9l. 
2 KAUFFMANN: Magenkatarrh. Neue dtsch. Klin. Bd.7, 1930. 
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Das rein lokalistische Einteilungsprinzip ware aber bedenklich, weil wir 
wissen, da13 nach breiter distaler Magenresektion die Fundusdriisen in der Regel 
nicht mehr sezernieren, da sie des Sekretins vom Antrum und Duodenum her 
bediirfen. So hat also die Verodung des Antrums gerade wie seine Entfernung 
durch Resektion in der Regel auch Achylie zur Folge. 

Wie schwierig schon fiir den Anatomen die Einteilung der Gastritisformen 
ist, dafiir spricht die Pragung der "a trophierenden Gastritis hypertrophicans". Auch 
das weist darauf hin, da13 die Einteilung atrophierend identisch mit anacid, 
hypertrophierend identisch mit acid eine Fehlordnung ware. 

Der Rontgenologe z. B. wird, wie wir sahen, wieder nach ganz anderen Ge­
sichtspunkten ordnen miissen, und neben dem irritierten Reizmagen spricht 
er von der Gastritis granulosa und der Gastritis pseudopolyposa. Und es darf 
nicht verschwiegen werden, da13 das Rontgenbild gerade bei der Perniciosa, bei 
der man der Anadenie sicher sein kann, gar nicht sehr haufig verschmalerte 
Schleimhautfalten zur Darstellung bringt. 

Die interne Klinik ist also hochstens imstande, solche Gliederungen vor­
zunehmen durch die Gastroskopie, die sich mit den anatomisch makroskopischen 
Befunden, jedoch weniger mit den histologisch mikroskopischen in Deckung 
bringen lassen. Nicht der pathologisch-anatomische Befund des Pathologen 
oder Ohirurgen wird vom Kliniker bei der Diagnose Gastritis meist zugrunde 
gelegt werden konnen, sondern hochstens jene oft schwer zu deutenden Ver­
anderungen, die das Rontgenverfahren erkennen la13t. 

Aber wir werden zugeben miissen, da13 eine sog. "Magenverstimmung", 
Magendruck, Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Zustande von Aufsto13en und schlechtem 
Geschmack im Munde, selbst die belegte Zunge auch dann von einem Gastritis­
schub herriihren konnen, wenn Normaciditat, normales Rontgenbild und ein 
normaler iibriger Befund erhoben ist. Gerade hier, wo das sonst fiihrende un­
spezifische Symptom entziindlicher Erkrankungen, das Fieber, fehlt, wird der 
Arzt oft genug das Hauptgewicht doch wieder auf die Beschwerde legen miissen. 

Die Schwierigkeiten, die die Anamnese der Unterscheidung von Gastritis 
und Ulcus bietet, sind schon genannt. Sie sind darum noch fast unlosbar, 
weil eben heute immer wahrscheinlicher wird, da13 viel von den Ulcusbeschwerden 
gerade durch Gastritisschiibe bedingt ist. So sicher es den Zustand einer reinen, 
groben Gastritis und eines reinen Ulcus gibt, mindestens ebenso haufig werden 
beide gleichzeitig vorliegen und dabei die Gastritis vorwiegend an der Beschwerde 
beteiligt sein. 

Zur Atiologie der Gastritis seien die exogenen Noxen wohl anerkannt, nicht 
nur fiir Laugen- und Saureveratzung, sondern auch von den Speisen her. Aber 
man macht es sich zu leicht, etwa alten franzosischen Anschauungen folgend, 
zu meinen: wie sollte die Gastritis nicht entstehen, da der Kulturmensch taglich 
seinen Magen iiberladt, gro13e Bissen, zu hei13e und zu kalte Speisen genie13t? 

Schon beim Alkohol taucht die Frage auf, ob nicht erst n a c h der Resorption, 
also vom Blutwege aus, die Schleimhautschadigung oft einsetzt. Wies doch 
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STOERCK auf den Beginn der Gastritis in tieferen Schleimhautschichten hin und 
betonte dazu die Schadigung durch veranderte Resorptionsverhaltnisse durch 
die Magenschleimhaut hindurch. 

Von groBerer atiologischer Bedeutung scheint mir die hiimatogene Gastritis 
zu sein, wie sie KNUD FABER mit als erster erkannt hat, und wie sie bei uns 
FR. KAUFFMANN auf breiter Grundlage experimentell erforscht hat 1. 

Sie ist uns nach Infektionskrankheiten, etwa Dysenterie, Colitis, aber auch 
bei Cholecystitis, Ikterus u. a., ganz gelaufig und wird schon lange weniger durch 
bakterielle Invasion der Magenschleimhaut als durch toxische aus korpereigenem 
Gewebszerfall stammende Sto££e gedeutet. Auch ich halte, wie KATSCH, diese 
Ausscheidungsgastritis fiir die wichtigste. 

KAUFFMANN bestrahlte Runde, die auf der Riickenhaut rasiert waren, 
mit Rohensonne und untersuchte dann in bestimmten Abstanden die Organe 
der Tiere. Da fanden sich am Magen feintropfige Verfettungen und andere 
degenerative Veranderungen am Driisen-, Griibchen- und Oberflachenepithel. 
Besonders die Epithelzellen der obersten Driisenabschnitte boten reichliche Fett­
ablagerungen, zugleich waren einzelne Epithelien aus ihrem Zellverbande gelockert 
und abgestoBen, so daB kleine Epitheldefekte, die oft nur wenige Zellen betrafen, 
auftraten - wie es ORTH in ganz anderem Zusammenhange als "fettige Usur" 
beschrieben hat. Von hier fanden sich dann aIle Ubergange iiber das Bild eines 
beginnenden herdformigen serosen Katarrhs bis zur schwersten, ebenfalls herd­
formigen, erosiven Gastritis, wobei sich auch die Muscularis mucosae und das 
Unterschleimhautbindegewebe an der oft reichlichen leukocytaren Infiltration 
beteiligten. Es fand sich in den friihesten Stadien nur ein eiweiBreiches Exsudat 
in den Maschen des Bindegewebes. In den fixierten Praparaten sind in den schon 
erweiterten Capillarlumina nur hier und da neutrophile Leukocyten zu erkennen, 
wahrend ein zellig-fibrinoses Exsudat schon deutlich die Oberflache bedeckt. 
Spater steigert sich die odematose Durchtrankung und Auflockerung des Binde­
gewebes wesentlich, und es erscheinen reichlich Leukocyten in und zwischen den 
degenerierten Epithelzellen. Das sollen die beiden histologischen Bilder aus der 
Arbeit KAUFFMANNS veranschaulichen (Abb. 32 u. 33). 

Diese Befunde unserer Klinik stellen das V orhandensein und die klinische 
Bedeutung einer echten hamatogenen Gastritis vollig auBer Zweifel. Betont sei 
namentlich fiir jene hamatogene experimentelle Gastritis von KAUFFMANN der 
Beginn als Epithelialschaden an der Oberflache des Magens, wie sie aus seinen 
zahlreichen histologischen Befunden einwandfrei hervorgeht. 1st dieser Schaden 
peptischer Verdauung ausgesetzt und fiihrt er andererseits zur mesenchymalen 
entziindlichen Reaktion, so scheint es mir moglich, die Verbindung herzustellen 
zwischen jenen so entgegengesetzten, in der Gegenwart herrschenden Ulcus­
theorien, der Gastritistheorie von KONJETZNY und der peptischen Atzgastritis 
von BtjCHNER. Nie wird ein gesundes Gewebe des Magens, der ja standig vom 

1 KAUFFMANN, FR.: Experimentelles zur Gastritisfrage. Dtsch. med. Wschr. 1929, 
Nr. 42/43. 
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sauren Saft benetzt ist, peptischer Verdauung unterliegen. Ganz anders ein ge­
schadigtes Parenchym mit entziindlicher Reaktion, hier muB die peptische Ver-

Ailil. 32. Experimentelle Gastritis ileim Runde nach Ri:ihensonnenbestrahlung. Magen­
schleimhaut aus dem Antrumgebiet. Abplattung und Vacuolisierung des Oberflachen­

und Griibchenepithels. Erweiterung der Capillaren (KAUFFMANN). 

Abb. 33. Experimentelle Gastritis beim Runde nach Ri:ihensonnenbestrahlung. 
Schleimhaut aus der Antrumregion. Typische hiimorrhagische Erosion (KAUFFMANN). 

dauung eingreifen konnen und kann sehr wohl mindestens zur Erosion fiihren. 
Die akute Perforation eines groBen Ulcus, ohne daB je Beschwerden voraus­
gingen, ebenso die Blutung aus heiterem Himmel scheinen mir klinisch darauf 
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hinzuweisen, daB auch der nicht entziindliche Gewebsschaden der Ulcusgenese 
zu Recht angenommen werden kann, daB also Durchblutungsschadigung eines 
umgrenzten Schleimhautbezirkes schnell, ebenso schnell wie ein genossenes 
Stiickchen Fleisch, der hydrolytischen Spaltung durch die Salzsaure fermen­
tativ pep tisch unterliegt. 

U ns scheinen die Tierexperimente, die von KAUFFMANN auch mit einem trypsin­
artig wirkenden Pflanzenferment, dem Papajotin, zu gleichem Ergebnis fiihrten, 
eine gute Analogie zur klinischen Erfahrung, daB nach einer hochfieberhaften 
Angina wie nach einer ausgedehnten Insolation der Haut oft etwa 10-12 Tage 
spater, der Zeit reaktiven Geschehens, akute Magenbeschwerden mit Ubelkeit und 
Erbrechen sich einstellen, ja wir haben mehrmals nach einem iibertriebenen Sich­
Aussetzen del' Besonnung im Freibade odeI' auch bei kiinstlicher Hohensonne 
eine Ulcusblutung erlebt odeI' das Aufflackern einer typischen akuten Gastritis, 
nicht seIten rezidivierend. WeI' meiner Auffassung von del' Entziindung und 
Entziindungsbereitschaft folgt (siehe Kap. 7), wird diese Analogie, die durch 
jene Experimente gestiitzt ist, verstehen, und wird die Noxen in EiweiBabbau­
produkten, wie dem Histamin, Cholin, del' Adenylsaure, dem Allylamin usw. 
suchen, als den chemischen Agentien del' "Zersetzung". 

Die so oft in del' gastritisch veranderten Schleimhaut gefundenen Bak­
terien haben sich allem Anschein nach meist erst sekundar dort angesiedelt 
und sind hochstens fiir die Fortentwicklung des entziindlichen Prozesses von 
Bedeutung, auch den SOOR-Befund ASKANAZYS beim Ulcus mochte ich als sekun­
dar und deshalb nicht als wesentlich auffassen. 

Auf hamatogenem Wege toxisch entstanden, miissen wir uns auch jene 
Gruppe von Gastritiden denken, die bei del' Uramie, bei der Enteritis anaphy­
laktica und auch beim Pemphigus vulgaris, dem nach unseren heutigen Kennt­
nissen wohl kaum eine bakterielle Atiologie zukommt, auftreten und selbstver­
standlich auch die nach ausgedehnten auch protrahiert verlaufenden Hautver­
brennungen. Hier wirken jene toxischen chemischen Substanzen, die sichel' beim 
sterilen Zerfall korpereigener Gewebe, z. B. in den verbriihten Hautpartien, in 
den Pemphigusblasen, bei del' Pankreasautodigestion usw. entstehen. FR. KAUFF­
MANNS Versuche scheinen mir hierfiir beweisende Analogien zu sein, und mit ihm 
konnen wir annehmen, daB jene noch nicht naher zu definierenden, aber wahr­
scheinlich dem Pepton, Histamin, Allylamin oder auch Tyrosin nahestehenden 
chemischen Korper von del' Blutbahn her die Oberflachenepithelien schadigen 
und reaktiv die kleinsten Epithelde£ekte als entziindliche mesenchymale Reak­
tionen auslosen, am Magen wie an anderen Parenchymen, etwa der Leber, dem 
Pankreas, den Nieren. EpPINGER hat das am Tier £iir Histamin nachgeprii£t und 
bestatigt (1932). 

Dabei mag auch eine Ausscheidung dieser toxisch wirkenden Stoffe im Be­
reich del' Pylorusdriisen in das Magenlumen hinein, die schon BOURGET als 
"Eliminationsgastritis" beschrieben hat, eine Rolle spielen, die abel' wohl nichts 
prinzipiell ganz anderes ist. 
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Damit greift das Gastritisproblem weit liber den Rahmen der Pathogenese 
einer Organkrankheit auch im funktionellen Sinne hinaus und reiht sich ein in 
jene Fragenkette nach den entzlindlichen Gewebsreaktionen liberhaupt, auf die 
ich im Kap. 7 naher eingehen werde. 

Die Gastritis, die als entzlindliche Komponente zu den erorterten Problemen 
enge Beziehung hat, ist ebenso wesentliches Moment der Beschwerden sehr vieler 
Kranker mit operiertem Magen, sie ist die haufigste Nachkrankheit des operierten 
Magens. In diesem Krankheitsbilde, das PRIBRAM schlagwortartig als "Gastro­
enterostomie als Krankheit" bezeichnet hat und das im wesentlichen in Erschei­
nungen von Druck- und Schmerzgeflihl im Oberbauch, Vollegeflihl, AufstoBen und 
Erbrechen besteht, finden sich aIle Symptome der Magenschleimhautentzlindung 
wieder. Offnet man einen solchen Magen oder betrachtet man ihn durch das 
Gastroskop, das hier dem Rontgenverfahren weit liberlegen ist, schon weil es auch 
die natlirliche Farbe erkennen laBt, so sieht man die Schleimhaut gerotet und ge­
schwolIen, die Falten zu dicken Wlilsten aufgetrieben, so daB schon durch diese 
Schwellungen die Anastomoseno££nung fast verschlossen werden kann. Der Typ 
der Gastritis hypertrophicans ist dabei aber auch im Rontgenbild unverkennbar. 

Die Gastroenterostomie, mit der man frliher einmaI85-950f0 aller Geschwlirs­
kranken heilen zu konnen glaubte, hat sich durch ihre Nachkrankheiten als die 
unsicherste Operationsmethode in bezug auf den Dauererfolg erwiesen. Noch nicht 
einmal die neueren Statistiken, die von etwa 50% Dauererfolg sprechen, werden den 
wirklichen Verhaltnissen gerecht, die der Chirurg ja schon darum nur teilweise 
iibersehen kann, weil der ungeheilte Patient nicht zu ihm zurlickkehrt, sondern 
viel eher den Internisten aufsuchen wird. Wenn v. HABERER meint, daB die 
Resultate der Gastroenterostomie mit zunehmender zeitlicher Entfernung 
immer schlechter werden, so deckt sich das ungefahr mit der Erfahrung meiner 
Klinik, die KALK dahin prazisiert hat!, daB mehr als die Halfte aller Geschwlirs­
kranken, die yom Chirurgen mit Gastroenterostomie behandelt werden, krank 
bleiben. Einem betrachtlichen Teil davon geht es nicht nur genau so schlecht 
wie vor der Operation, sondern noch schlechter, eben durch die Gastritis, und 
erst recht, wenn ein Ulcus jejuni pepticum entsteht. 

Bei der Gastroenterostomie bleibt ja der normale Verlauf der Magen­
sekretion erhalten. Es kommt durch die Anastomose zwar zu einem RlickfIuB 
von alkalischem Duodenalsaft, aber eine wesentliche Herabsetzung der Aciditat 
des Mageninhalts tritt dadurch nicht ein, eher wohl eine Steigerung der Saure­
sekretion durch diesen RlickfIuB, der wiederum e i n ursachliches Moment flir 
die Gastritis abgeben kann. 

Diejenigen FaIle, bei denen dann das Ulcus ausheilt, behalpen so ihre Gastritis, 
die selten in eine Gastritis atrophicans libergeht, sie behalten oft aIle Beschwerden. 

Auf der anderen Seite steben jene 7-10 0 / 0 von" Gastroenterostomierten, 

1 KALK: Von den Folgen der haufigsten Bauchoperationen. Jahreskurse arztl. Fortbildg. 
Marz 1927. Miinchen: Lehmann. - Magen- und Duodenalgeschwilr. Neue dtsch. Klin. 
Bd.6, 1930. 

v" Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Aufl. 7 
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die zwar nicht eine entziindliche Nachkrankheit bekommen miissen, dafiir 
aber das Ulcus jejuni pepticum als Folge des gerade fiir das Jejunum unphysio­
logischen Auftretens von nicht neutralisiertem saurem Magensaft. 

Darum - und das leitet zur Therapie iiber - geben wir vor der Gastro­
enterostomie prinzipiell der gro.6en Resektion den Vorzug, bei der allerdings 
der Pylorus vollig entfernt werden mu.6, wenn iiberhaupt operiert wird. Der 
Heilerfolg hangt weitgehend von der Ausdehnung der Resektion ab, denn 
nur die vollige Wegnahme des ganzen Gebietes der pylorischen Driisen, von 
denen die Steuerung der eigentlichen salzsaureliefernden Flache des Magens, der 
Oorpus- und Funduspartie, ausgeht, gewahrleistet die notige Saureherabsetzung. 

Obgleich die gro.6te Resektion eher nach der Methode von BILLROTH II 
moglich ist, halten wir aus verdauungsphysiologischen Griinden das Ver­
fahren BILLROTH I fiir zweckma.6iger, denn hier ist wohl wegen der Duodenal­
passage der Speisen und der dadurch besseren Ausnutzung der Pankreas-Leber­
Sekrete die Ausnutzung der Nahrung besser, also die End- zu Endvereinigung. 

KALKI hat in einem Schema die Vor- und Nachteile der Gastroenterostomie 
und der Resektion gegeniibergestellt, das ich seiner Ubersichtlichkeit wegen 
- unwesentlich erganzt - hier wiedergebe. 

Gastroenterostomie. 
Vorteil: 

I. Einfache, weniger gefahrliche Operationsmethode. 
II. Erhaltenbleiben der Magenverdauung, wenn auch in eingeschranktem MaBe. 

Nachteil: 
I. Ganz unsichere Beeinflussung der Aciditatswerte. 

II. Starke Gastritis haufig. 
III. Zuriicklassung des Geschwiirs im Magen. 
DemgemaB: 
a) Unsicherheit der Ausheilung, haufig Fortbestehen der Beschwerde oder Recidive. 
b) Blutungsgefahr. 
c) Gefahr der Perforation. 
d) Gefahr der malignen Degeneration. 
e) Gefahr des Zuriicklassens eines verkannten Carcinoms. 

Resektion. 
Vorteil: 

I. Sichere Herabsetzung der Saurewerte bei geniigender Ausdehnung. 
II. Geringere GaRtritis, beim BILLROTH I geringer als beim BILLROTH II. 

III. Entfernung des Ulcus. 
IV. Entfernung der vorwiegend entziindlich veranderten Antrumpartie. 
V. Entfernung eines etwa vorhandenen Carcinoms. 

Nachteil: 
I. GroBer und technisch schwieriger, manchmal undurchfiihrbarer Eingriff, am 

schwersten beim BILLROTH I. 
II. Sturzentleerung, bei BILL ROTH I spater gemildert, ja meist ganz verschwindend. 

III. Vernichtung der peptischen Magenverdauung, die aber das peptische Ulcus· 
recidiv fast ausschlieBt, wahrend die Achylie nie standiger Behandlung bedarf. 

1 KALK: Magen- und Duodenalgeschwiir. Neue dtsch. Klin. Bd.6, 1930. 



99 

Wann muB und wann darf operiert werden? Bei der Gastritis erkenne 
ich eine Operationsindikation uberhaupt nicht an und auch beim Ulcus als 
absolute Indikation nur die eine: bei Perforationsgefahr oder bei der Perforation 
selbst, meist auch bei der gedeckten Perforation. 

Nicht scharf genug kann betont werden, daB die groBe frische Blutung nicht 
nur keine Indikation, sondern eher Kontraindikation gegen einen operativen 
Eingriff darstellt. Die Verblutungsgefahr bei Ulcusblutung ist - ganz seltene 
AusnahmefaIle, von denen ich 5 in den letzten 9 Jahren erlebte - sehr gering 
und auf aIle FaIle weit geringer als die Gefahr einer Operation am ausge­
bluteten Organismus, groBe und wiederholte Bluttransfusionen haben die Gefahr 
herabgesetzt, ja lassen im Notfall die Operation jetzt als moglich erscheinen. 

In jedem Fall eines nachgewiesenen Ulcus, auch dann, wenn mit Sicher­
heit anzunehmen ist, daB das Geschwur schon lange besteht und die Beschwerden 
hartnackig sind, selbst bei Pylorusstenose soIl erst der Versuch einer strengen, 
klinischen Kur unternommen werden, ehe zur Operation geraten wird. Denn 
nur aus der Tatsache des Versagens der inneren Therapie, des Fortbestehens 
erheblicher Beschwerden, muB die relative Indikation fur den chirurgischen 
Eingriff vor allem hervorgehen, zumal dekompensierte Pylorusstenosen oft 
schnell in Kompensation, also normale Entleerungszeit, zuruckgehen, selbst bei 
krasser De£ormierung des Bulbus. 

Ich stelle also fur die I ndikation zum chirurgischen Eingriff die rezidivierende 
Beschwerde durchaus in den Vordergrund und werde sehr stark beeinfluBt dabei 
von der Personlichkeit des Kranken und seiner Lebensaufgabe; es gibt Naturen, 
die nicht dauernd sich Diatbeschrankungen auferlegen, nicht immer wieder von 
neuem zu strengeren oder weniger strengen Kuren bereit sind, und es gibt genug 
Lebenslagen, die eine haufige Behandlung zur Unmoglichkeit machen. Man 
kann also nicht vom Grade der Beschwerde allein zur Indikation kommen. 

AuBer diesem ganz individuellen MaBstab menschlichen Einfiihlungs­
vermogens von seiten des Arztes wird selbstverstandlich der objektive Befund, 
in erster Linie der Rontgenbefund, mitzusprechen haben. Dennoch staunt 
man oft, daB eine fadenformige Stenose am Duodenum, wie sie im Rontgenbilde 
erscheint, nicht immer zu Speiseretention fuhrt, ja nach wenigen Wochen wieder 
eine breite Bahn im Rontgenbilde darstellbar wird, 6dematose Schwellungen 
gehen so hochgradig zuruck, daB man das Rontgenbild nicht gleichsetzen soIl 
mit einem anatomisch irreversiblen, etwa narbigen Vorgang. W ohl aber gilt 
das von der sog. schneckenformigen EinrOllUng der groBen Kurvatur oder von 
der Aufbrauchung des Bulbus, ja der ganzen Pars horizontalis superior des 
Duodenum. Aber selbst bei dieser sieht manchmal nach Monaten das Bild 
so viel gunstiger aus, daB es uns belehrt, wie auch hier neben Narbenschrumpfung 
entzundlich infiltrative Prozesse der Ruckbildung fiihig sind. Die Tie£e des 
Ulcus, die callose Natur sind dennoch oft so sicher festzustellen, daB wir wirklich 
nicht selten dann vom Ulcus chirurgicum sprechen mussen, also wissen, daB hier 
eine radikale Besserung internistisch nicht mehr erfolgen wird. Es bleibt inter-

7* 
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essant, wie Erbmomente bis in aIle Einzelheiten der Lokalisation hier herrschend 
sein konnen. H. H. BERG hat mich mit Recht einmal gewarnt, bei einem Ulcus 
duodeni der Vorderwand den Kranken nach Lugano zur Kur zu schicken, als 
letzten therapeutischen Versuch vor dem Rat zum Eingriff, mit der Begriindung, 
daB der Vater des Krankenim gleichen Alter an einer Ulcusperforation gestorben sei. 
In Lugano kam es zur Perforation, der Patient konnte noch gerade von SA UERBRUCH 
gerettet werden. Ich besitze in meiner Sammlung die Bilder von Ulcera duodeni 
bei GroBvater, Vater und Sohn, in jeder folgenden Generation friiher auftretend. 
KALKI hat an zahlreichen Fallen erwiesen, daB die hereditare Belastung offenbar 
sehr oft zum friiheren Ausbruch des Leidens fiihrt. Es ist klar, daB wiederholte 
groBe Blutungen ebenso wie die Intensitat der Schmerzen die Indikation zum 
Eingriff beeinflussen, und dennoch muB ich riickschauend betonen, daB ich mit 
der Indikation zur Operation immer zuriickhaltender geworden bin, einmal 
weil die Gastroenterostomie so oft keine bessere Situation schafft wie vor dem 
Eingriff, und selbst Chirurgen, die der groBen Resektion den Vorzug geben, 
gerade bei schwerer Deformierung des Duodenum Bedenken haben, es so weit 
frei zu praparieren, daB die Operation technisch moglich wird, besonders aber 
sind starke Beziehungen zum Pankreas auch oft genug ein absolutes technisches 
Hindernis zum radikalen Eingriff. So ist v. HABERER vollig davon abgekommen, 
groBe Resektionen durchzufiihren unter Belassung des Ulcus, wenn dieses tech­
nisch nicht zu entfernen ist. In dem Sinne kommt fiir ihn die "Resektion zur 
Ausschaltung" als "palliative Magenresektionen" nicht in Betracht. Wir meinen 
(KALK), daB wenn der Pylorus mit entfernt wird, doch auch dieser Eingriff 
zur Beseitigung der peptischen Wirkung konsequent ware. Unter diesem Ge­
slchtspunkt wird eine schwerste Bulbusdeformierung und gerade die Duodenal­
verkiirzung oft Kontraindikation oder wenigstens Hemmung zum EntschluB 
bedeuten, sich fUr die Operation einzusetzen, weil mit Wahrscheinlichkeit der 
Chirurg dann doch nur die Gastroenterostomie ausfiihrt, keinesfalls die Resektion 
vornehmen darf, wenn er nicht wenigstens den Pylorus mit entfernen kann. 
Immer bleibt die krasse Diskrepanz zwischen der GroBe des gewaltigen Eingriffs 
der groBen Resektion bestehen und der Kleinheit der kranken Stelle fiir die 
ein halbes oder fast das ganze Organ zum Opfer gebracht wird. Das ist sicher 
der Hauptgrund, weshalb die Chirurgie der Gegenwart keine einheitliche Stellung 
zu gewinnen vermag, und seit so vielen Jahren die Einstellung bei den ver­
schiedenen Chirurgen, ja beim selben Chirurgen, schwankt als Bevorzugung 
der groBen Resektion oder der Gastroenterostomie. Ich sehe auf weite Sicht 
nur die Losung, daB ein friihes Erkennen des Ulcus jene Falle mit schweren 
irreversiblen anatomischen Schaden immer seltener macht, ahnlich wie die 
gewaltigen Magendilatationen mit Stauungsinsuffizienz durch Pylorus stenose 
uns immer seltener zu Gesicht kommen. Die Hoffnung liegt in der Richtung 
sowohl verbesserter Friihdiagnostik, die im Grunde bereits erfiillt -sein konnte, 

1 KALK: Das Ulcus der Jugendlichen. Z. klin. Med. Bd.108, H. 1-3, 1928. 
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wenn optimale Rontgendiagnostik jedem Arzt zur Verfiigung stande, und in 
prinzipieller Anderung der Therapie, die iiber ihr jetziges bescheidenes Niveau, 
der Schonung des Magens, endlich hinauskommen muB. 

So uneinheitlich und wenig zielstrebig die innere Therapie auch ist, an 
Erfolgen, auch bei Behandlung alten Stils, ist kein Mangel. 1st es doch geradezu 
eine Ausnahme, daB bei konsequenter Behandlung nicht in wenigen Tagen die 
Schmerzen verschwinden und Riickfalle von Beschwerden sich so oft sofort 
beseitigen lassen 1. 

Es entspricht nicht der Tendenz dieses Buches, hier eine ausfiihrliche 
Darstellung dessen zu geben, was mit mehr oder weniger Berechtigung Inhalt 
der internen Ulcus- und Gastritistherapie ist. Ich kann aber auch um so mehr 
darauf verzichten, da ich dazu im Handbuch der inneren Medizin (Bd. III) 
Stellung genommen habe und dort auch meine Indikationen fiir leichte, mittel­
strenge und strenge Ulcuskuren besprochen habe. KALK ist in seiner Monographie 
iiber das Magen- und Duodenalgeschwiir2 ebenfalls in der fiir die Praxis not­
wendigen Breite auf die Therapie eingegangen. 

Hier liegt mir nur daran, sUbjektiv die Linie aufzuzeigen, die eine moderne 
funktionelle Magentherapie einhalten solI, und zu kritisieren, was mir gegen 
deren Sinn zu verstoBen scheint: 

Man halt das Fleisch fiir den wichtigsten Saureanreger, verbietet es ganz 
und gibt gleichzeitig Bouillon, so daB die Fleischsalze nicht fehlen, die gerade die 
Saurewecker sind .. Man geht ins andere Extrem und' gibt reichlich Fleisch zur 
Bindung der Salzsaure als Acidalbumin, und es geht auch. Man legt Menschen 
viele W ochen ins Bett, entzieht sie dem Beruf und Verdienst und entdeckt 
in Zeiten wirtschaftlicher Not, in der sich niemand einen langen Krankenhaus­
aufenthalt leisten kann, daB auch ambulante Kuren sehr oft niitzen. Kranke 
erzahlen, daB die Kost der Feldkiiche sie beschwerdefrei machte. Seit sie strenge 
Diat halten, leiden sie wieder.· Ein Arzt behandelt mit Stachelbeerkompott und 
Sauerkraut und ist von seinen Erfolgen begeistert. Man sollte ihm dennoch nicht 
folgen. Aber auch nicht jenen namhaften Forschern, die die Sonde in das 
Duodenum einlegen, um dem Magen vollige Ruhe zu lassen, ohne dabei in Be­
tracht zu ziehen, daB diese Duodenalernahrung starkste Sekretionen im Magen 
auslost, der dann von reinem, also besonders saurem Sekret berieselt wird. 

Vielleicht wird eine nicht mehr ferne Zeit, die die bisher so gern' aber leider 
oft kritiklos geiibte Reiztherapie zu einer sicheren antiphlogistischen Umstim­
mungstherapie auszubauen gelernt hat und die die Indikation und Dosierung 
des jeweils notigen Reizes methodisch zu bestimmen weiB, auch die Behandlung 
der Ulcuskrankheit von Grund auf wandeln. Die Erfolge der Bluttransfusion 
und der Serumanaphylaxie bei der Oolitis gravis und bei allergischen Krank­
heiten lassen diese Hoffnung berechtigt erscheinen. Immer mehr wird es gewiB, 

1 v. BERGMANN, G.: Ulcus pepticum. Hdb. d. inn. Med. von v. BERGMANN-STAHELIN, 
Bd. III, 1. Berlin: Julius Springer. 

2 KALK: Magen- und Duodenalgeschwiir. Neue dtsch. Klin. Bd.6, 1930. 
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daB die Entziindung durch Anderung der Entziindungsbereitschaft und Ent­
ziindungslage des Organismus bekampft werden muB. Entziindungslage und 
allergischer Zustand sind nahe verwandte biologische Verhaltungsweisen einer 
Immunitatslage. 

Vorlaufig aber muB sich mindestens der Praktiker noch mit den alten iiblichen 
Heilmitteln begniigen. Von Ihnen sind noch immer die physikalischen Methoden 
der intensiven feuchten Warme, ferner Ruhe und Diat die besten. Aber man solI 
auch damit nicht wahllos vedahren und sich nicht an Schemata starr halten, 
die meist bequemer fiir den Arzt als fiir den Patienten sind. 

Oft wird das Eingehen auf das, was dem Kranken bekommt, was Beschwerden 
verursacht und was nicht, gerade bei der Auswahl der Diat rationeller sein als 
die theoretische Ableitung einer Kostform, bei der man etwa jeden einzelnen 
Nahrungsbestandteil in moglichst reiner Form mit fraktionierter Ausheberung 
in seiner Aciditatskurve analysiert hat. Die Bekommlichkeit der einzelnen 
Vorschriften wird oft vom Kranken besser beurteilt werden konnen als yom Arzt. 

Darum wird man meist mit Diatregeln auskommen, die im wesentlichen 
das Verbotene hervorheben. 

Dort, wo eine strenge Kur, die meist nur klinisch durchgefiihrt werden kann, 
indiziert ist, bei hartnackigen Beschwerden und nachgewiesenem groBen Ulcus 
halten auch wir uns an ein Schema, besonders unter dem Gesichtspunkt, auch 
in den strengsten ersten 8 Tagen so viel Calorien als moglich zuzufiihren 1. 

An KALKS Schema habe ich auszusetzen, daB es die Vitamine nicht beachtet 
und fiir die Praxis zu starr ist. Die bekannten altesten Schemata nach 
LEUBE, LENHARTZ treten hier auch heute noch, kritisch modifiziert, in ihr 
Recht. Nur gegen die SIPpy-Kur habe ich schwere Bedenken wegen ihrer groBen 
Alkalimengen 2• 

Wenn auch individualisiert werden solI, so sollte das Artistentum in der 
Diatetik aber endlich aus dem arztlichen Handeln verbannt werden. Die Diatetik 
hat eine wissenschaftlich rationelle und eine empirische Basis. Letztere mag 
sie in der Zubereitung der Kost zum "Kunsthandwerk", nicht zum Kunstge­
werbe machen. Aber die Kiinstelei, die zur "Angstdiat", beim Kranken fiihrt, 
sollte verschwinden, jiingst hieB es, eine Hollywood-Diat sei die neueste Ulcus­
kur, si non e vero ... 

Es liegt mir auch daran, einige therapeutische Vorurteile zu geiBeln, denen 
man immer wieder begegnet. 

WeiBes Fleisch ist nicht leichter als schwarzes oder rotes. Ein Lendenfilet, 
ein Roastbeef oder Tournedos kann sehr zart sein, zarter als ein altes Suppenhuhn. 
Wenn dunkles Fleisch mehr Extraktivsto££e hat, so geht uns das vielleicht bei 
der Gicht 0) oder der Uramie etwas an, bei den Verdauungskrankheiten aber 
schon gar nichts. 

1 KALK: Magen- und Duodenalgeschwiir. Neue dtsch. Klin. Ed. 6, 1930. 
2 KALK: Was ist Sippykur? Z. iirztl. Fortbildg 1930. Nr.13. 
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Beim Braten wird das Fleisch zarter als bei der Koagulation des Kochens. 
Es gibt FaIle genug, wo die Verwendung von wenig Fett beim Braten gar nichts 
schadet, ja beim Ulcus ist reichlich leicht verdauliches Fett indiziert, ja von 
WESTPHAL ein Loffel guten 01s vor Tisch mit Recht empfohlen, auch als 
Bremser der HCl-Sekretion. 

Zarter Schinken und zartes Fleisch wird meist besser vertragen als manche 
Kohlehydratbreie. 

Auch gekochtes Obst in groBen Mengen fuhrt zum Durchfall bei Gesunden. 
Wo wirklich Schonkost fur den Magen-Darmkanal angestrebt wird, etwa nach 
Operationen, liebe ich es nicht. 

Nichts wird schlechter chymifiziert als rohes Obst und Salat. Beim Achy­
liker solI man es beschranken und aber doch die Vitaminarmut der Kost furchten, 
die leicht mit verdunntem Apfelsinensaft, geschabten Apfeln, geschabten rohen 
Karotten, Tomatensaft vermieden werden kann (Vitamin C und A s. Kapite18). 

Reine Milch macht grobe Caseinklumpen. Die danischen Kliniker geben 
deshalb fur Ulcuskuren gerne Milch, in die Zwiebackstucke eingebrockt sind, 
das ist sicher besser. 

Ein Ulcus duodeni macht weniger Beschwerden bei reichlicher, zweckmaBiger 
Kost als bei Hungerkuren. 

Die Scheidung in leicht- und schwerverdauliche Fette ist nicht chemisch­
wissenschaftlich durchfuhrbar, praktisch aber ist es ein groBer Unterschied, ob 
flussige Butter ein heiBes Stuck Toast imbibiert, ehe die waBrigen Verdauungs­
safte das Brot durchtranken konnen, oder ob auf dem kalten Toast die kalte 
Butter den Augenblick freilaBt zur Aufsaugung des waBrigen Verdauungssaftes 
- physiko-chemische Uberlegungen sind also schon eher angebracht. 

Kohlehydratbreie und isotonische ZuckerlOsungen regen die Salzsaure­
sekretion am wenigsten an und sind auch Schonkost fur Pankreas- und Gallen­
blase, erst recht fUr die Leber, bei der sie ja in Verbindung mit Insulin in kleinen 
Dosen geradezu ein Heilmittel darstellen. 

Zur physikalischen Therapie - wiederum nur der Verdauungskrankheiten -
ist zu sagen, daB Kataplasmen nicht nur wahrend sie aufliegen, sondern auch in 
der Zwischenzeit als Dauerhyperamie der Haut und tie£en Muskelschichten 
wirken sollten. Das setzt Hyperamie des Segmentes, also auch der Viscera 
auf reflektorisch-vasomotorischem Wege. Die feuchten Kataplasmen sollen also so 
heiB aufgelegt werden, daB es bis zu Verbrennungen ersten Grades - naturlich 
nicht zu Blasenbildung - kommt. 

Die Diathermie und Kurzwellen erreichen kaum dasselbe. Will man nur fur 
so kurze Zeit die Organe um kaum einen Grad warmer bekommen, so vermag 
das heiBe Suppe beinahe besser. 

Yom Elektrisieren der Viscera gerate die sarkastische Kritik des einstigen 
Breslauer Klinikers KARST nie in Vergessenheit: yom Hausarzt gefragt, wie lange 
er noch weiter elektrisieren dude, antwortete KARST: "nun hochstens bis zu 
500 M." Dieser beiBende Witz besagt genug. Nie habe ich die Elektrode fur 
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die Behandlung einer Verdauungskrankheit in die Rand nehmen lassen, und 
das suggestive Motiv scheint mir zum Fortbestand der Elektrotherapie fur 
die Bauchorgane durchsichtige Ausrede. Wir warten aber auf den Tag, wo genau 
abgestimmte elektrische Strome elektiv ein einzelnes Organ oder sein Nervennetz 
bis in das zellulare Geschehen hinein beeinflussen konnen; eine berechtigte 
Roffnung (Chronaxie). 

In der medikamentosen Therapie scheint es mir ein Nonsens, differente und 
indifferente Stoffe in ein Schachtelpulver zu mischen, z. B. Belladonna-Praparate, 
auf deren Maximaldosen man achten mu13, mit Alkalien, die in gro13ter Quan­
titat vertragen werden. Will ich eine Atropinwirkung, so habe ich exakt zu 
dosieren bis zur Trockenheit im RaIse und zur Akkommodationsstorung am 
Auge. Das kann nicht niit Schachtelpulvern prazis erfolgen. 

Natron reizt den Magen - Atzgastritis. Es neutralisiert nur die sezernierte 
Saure und veranla13t oft einen starkeren sekretorischen Nachschub. Man kann 
also damit nicht nur keine Saurebeschwerden auf die Dauer bekampfen, sondern 
reizt noch zur Superaciditat. Magnesiumperhydrol und angeblich auch Bismo­
terran tun das nicht. 

Die SIPpy-Kur mit ihren reichlichen Alkaligaben scheint mir auch deshalb 
unzweckma13ig. Sie ist durch ihre Erfolge nicht zu stutz en, da ihre Fursprecher zu 
statistisch ungunstigeren Ergebnissen kamen als die langst bekannten Ergebnisse 
bei den altbewahrten Ulcuskuren. 

Der Mi13brauch gro13er Alkalimengen, vor dem bei der Gastritis wie beim 
Ulcus zu warnen ist, wird hier sogar einleuchtender, wenn man wei13, da13 Natron 
und andere Alkalien die entzundete Magenschleimhaut schadigen. Mucin­
praparate und Pectinstoffe, wie der geschabte Apfel sie schon enthalt, bewahren 
sich in letzter Zeit au13erordentlich, auch Tannin 0,25 aIle 2-3 Stunden oder 
Mucin als Tabletten oder Pulver. 

Morphium und Morphinderivate machen bei vielen Menschen auch schmerz­
hafte Antrum- und Pylorospasmen selbst bei sehr kleinen Dosen; mancher Magen­
schmerz war beseitigt, als Codein endlich weggelassen wurde, sie scheinen mir 
fur die Ulcusbehandlung absolut kontraindiziert, so wichtig und in ihrer phar­
makologischen Wirkung rationell sie fur die gro13e Gallenkolik sind. 

In der Zukunft wird die Ulcustherapie die Begleitgastritis wesentlich mehr 
zu beachten haben. 

Spielt die Schleimhautentzundung als acide Gastritis eine wichtige Rolle 
nach Infektionskrankheiten (Tonsillarinfekte, Colitis, Cholecystitis, Autointoxi­
kationen), so wird die primare Krankheit als auslOsendes Agens mehr an­
gegangen werden mussen als jene Schaden ex ingestis, die sicher bisher uber­
wertet wurden. 

Was sonst bei Schleimhautentzundungen therapeutisch gut und nutzlich 
ist, bewahrt sich auch bei der Gastritis. 

Die alte Argentumbehandlung erfahrt starkere Unterstutzung, wenn man 
sie in 1-2 promill. Losung per os verabreicht und nicht nur zu Spulungen ver-
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wendet. Kamillargen erwies sich uns in der Klinik deshalb als zweckma.l3ig 
und brauchbar (FR. KAUFFMANN!). 

Adrenalin per os ist zu empfehlen, zumal es vom Verdauungskanal her, 
wie wir von der Ruhrbehandlung wissen, keine Kreislauf- und andere Allgemein­
wirkungen setzt; wir geben es meist nur bei Blutungsneigung. 

Uberwertender Optimismus ist aber auch in der Gastritistherapie fiir den 
nicht gegeben, der histologisch die Magenwand studiert hat. Oft genug werden 
die chronischen Veranderungen irreversibel sein, aber auch dann noch wird es 
darauf ankommen, die darauf gesetzten gastritischen Schiibe zu dampfen oder 
zu beseitigen. 

Die Erkennung des funktionellen Schadens, der noch reversibel ist, die 
Friihdiagnostik und Erfassung aller larvierten und latenten Formen bleibt auch 
hier wichtigstes Ziel zukiinftiger Therapie. Unsere Hoffnung, die eingangs be­
tont wurde, da.13 die Therapie von Ulcus und Gastritis sich iiber eineHautbehand­
lung der Schleimhaut erhebt, hat nicht nur jene theoretischen Vorstellungen von 
der entziindlichen Gewebsdisposition zur Grundlage. Wir kennen wenigstens 
fiir die Beschwerde die giinstige Wirkung des gro.l3en Aderlasses, wenn er als 
spontane gro.l3e Blutung auf tritt, wir sahen erstaunliche Umstimmungen hart­
nackiger Beschwerden schon nach der ersten N ovoprotinspritze. Larostidin wird 
zur Zeit sehr geliebt, von vielen Arzten, ich warte skeptisch abo Ich hore, da.13 
die Chinesen seit Hunderten von Jahren durch Kneifen sich gro.l3e Suggilate 
also Hamatome an den Oberschenkeln erzeugen, also Heilmittel gegen Magenbe­
schwerden. Auch Eigenblut wurde wie gro.l3e Bluttransfusionen empfohlen. Hier 
liegen Anfange zu einer humoralen Therapie der Zukunft, die ein enormer Fort­
schritt werden kann gegeniiber all jenen Methoden der Schonung, die bisher 
nicht iibertroffen sind durch eine Duodenaldauerernahrung, eine Alkaliiiber­
schwemmung der SIPpy-Kur und welche modernen therapeutischen Empfeh­
lungen immer, die buchstablich alle an der Oberflache des Mageninneren bleiben. 
Noch scheint mir am wertvollsten die Hyperamie als Heilmittel (BIER), die wir 
mit unseren Kataplasmen erzeugen und von der SCHWIEGK in meiner Klinik mit 
der REINschen Thermostromuhr erweisen konnte, da.13 sie wirklich zu starkerer 
arterieller Durchstromung der Eingeweide fiihrt, eine aktive Hyperamie, sicher 
nicht infolge der Durchwarmung, sondern infolge der Hyperamisierung des 
Segmentes, ein vasomotorisch reflektorischer Vorgang, wie ihn schon NEUMANN 
angenommen hatte. 

Blutungen, gerade immer rezidivierende, sollten Anla.13 sein, die Diat zu 
kritisieren. Ich habe Falle erlebt, bei denen sowohl die Auflockerung des 
leicht blutenden Zahnfleisches, als die hamorrhagische Diathese einen latenten 
Skorbut bewies, weil die Dosis minima der Ascorbinsaure (Vitamin C) durch 
die strenge Diat offenbar nicht gegeben war. Wenn Vitamin A, aus dem 
Carotin stammend, wirklich antiphlogistisch wirkt, diirfte auch dieses nicht 

1 KAUFFMANN: Kamillargentherapie der Gastritis. Dtsch. med. Wschr. 1932, Nr.7. 



106 

vergessen werden, und auch auf den B-Komplex hatten wir schon hingewiesen 
(s. KapiteI8). 

So verheiBt die Zukunft viel, moge die Gegenwart eines beherzigen, was 
ftir alle internistische Therapie gilt: Ehrlichkeit, Schlichtheit, Sachlichkeit, 
Zielstrebigkeit, gltihendes Interesse, mit Kritik das Ntitzliche ftir den Kranken 
ann ehmen, woher es auch komme. - Nur ein Teil der Ante kann das horen, 
denn die andere Gruppe, die Polypragmatiker, sind aus verschiedensten 
Grtinden taub. 

Die alte arztliche Erfahrung von Beziehungen des Magens zum Zwerchfell­
hochstand bis zu Herzbeschwerden, die selbst den Charakter typischer Angina 
pectoris annehmen konnen, hat ROEMHELD dazu geftihrt, yom "gastrocardialen 
Symptomkomplex" zu sprechen, womit die Beziehung Magen-Herz, nicht etwa 
Magen-Cardia des Oesophagus gemeint ist, und vielleicht hat sich diese Diagnose, 
weil bequem, zu sehr eingebtirgert. Ein reichlich mit Luft gefiilltes Magen­
gewolbe macht keineswegs regelmaBig Herzbeschwerden, und das hierdurch quer­
gestellte Herz ist in seiner Leistung oft gar nicht beeintrachtigt. Kritisch ist es, 
zu betonen, daB krankhafte Gasbildungen im Magen viel zu haufig angenommen 
werden. Sie kommen eigentlich nur vor bei hochgradiger Pylorusstenose, wenn der 
Mageninhalt lange stagniert und Hefe im Magen wirklich zu Garungen mit CO2-

Entwicklung ftihrt, weit seltener kann so auch Grubengas, Methan, entstehen. 
Das, was wir meist als Gas im Magen sehen und was physiologisch als Magenblase 
ja immer vorhanden ist, ist verschluckte Luft, die gelegentlich in sehr groBen 
Mengen sich dort ansammelt, weil unbewuBt mit dem Essen viel Luft verschluckt 
wird, es kann zum dramatischen Zustand der psychogenen Aerophagie kommen, 
bei welchem die Luft als Rtilpsen mit groBem Gerausch entleert wird und immer 
wieder von neuem Luft geschluckt wird. Umgekehrt ist das Fehlen jeder Luft­
blase im Fornix ein ernstes Zeichen, das auf eine Insuffizienz der Cardia hin­
weist. Gar nicht so selten besteht dann ein kleines Carcinom der Cardia, das 
mit seiner schrumpfenden Infiltration die Cardia standig offen laBt, ganz analog, 
wie wir eine Pylorusinsuffizienz kennen durch einen Skirrhus am Pylorus, der 
keineswegs immer eine Pylorusstenose, sondern eben jenes Gegenteil, die Pylorus­
insuffizienz hervorruft. 

Es ist aber kein Zweifel, daB meist ohne die Aerophagie wir einen gastro­
cardialen Symptomenkomplex arztlich feststellen und das andererseits auch groBe 
verschluckte Luftmengen im Fornix vorhanden sind mit Zwerchfellhochstand und 
Querstellung des Herzens, ohne daB es zu irgendwelchen Beschwerden kommt, 
ahnlich wie ja auch die Kaskadenbildung im Fornix manchmal schwere Be­
schwerden hervorruft, ein andermal wieder ein Rontgenbefund ist, den man 
tiberraschend erhebt, ohne daB subjektive Beschwerden tiberhaupt bestehen. 

Eine Vertiefung hat das Problem aber nach einer anderen Richtung erfahren: 
Wenn ahnliche Beschwerden von Druck, Vollegeftihl, Erbrechen, ja selbst Blut­
brechen mit sttirmischen Erscheinungen, auch Temperaturerhohungen einwand­
frei zurtickzufiihren sind auf einen groBen Bruch neben dem Hiatus oesophageus, 
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bei dem ein groBer Teil des Magens oder Teile des Oolons wirklich oberhalb des 
Zwerchfells liegen, und bei denen jene alarmierenden Symptome vorkommen, wenn 
es zur Einklemmung des Bruches kommt und in dem iiber dem Zwerchfell liegen­
den Teil des Magens eine schwerste Einklemmungsgastritis entsteht, der Bruchsack 
fixiert ist und sich nicht reponieren kann. Solche groBen "paraoesophagealen" 
Hernien sind zahlreich operativ angegangen worden. Wenn jene Zeichen der 
Einklemmung bestehen, ist dringende Indikation zum Eingriff gegeben. AKER­
LUND schilderte schon vor einigen Jahren 24 operativ geheilte Falle mit echtem 
Bruchsack, bei denen zum Teil der Oesophagus in den Bruchsack einmiindete, 
und bestreitet, daB man diese Form des echten Hiatusbruches als "paraoeso­
phageale" Hernien bezeichnen darf, wie SAUERBRUCH und seine Mitarbeiter 
(OHAUL und ADAM) es wollen, die keine andere Art der Hiatushernien anerkennen 
als diese paraoesophagealen. Ich habe selbst bei SAUERBRUCH Operationen ge­
sehen mit dem Befund, daB in der Tat der Oesophagus seinen normalen Weg 
durch den Hiatus des Zwerchfells nahm und neben dem Oesophagus durch den 
erweiterten Schlitz des Zwerchfells ein groBer Teil des Magens eventriert ist, 
also im Thoraxraum liegt. Besteht keine Einklemmung - manchmal ist der 
Hiatus fiir 4 Finger durchgangig, wie AKERLUND es schildert - so ist der Bruch 
leicht spontan reponibel, und wir haben uns selbst iiberzeugen k6nnen, daB die 
Anlegung eines Pneumothorax geniigt, urn den Magen, auch die Oolonteile, wieder 
unter das Zwerchfell herunterzudriicken, auch bei ganz groBen Briichen freilich 
nur ein voriibergehender Erfolg. ANDERS, der sich mit BAHRMANN mit dem 
Gesamtproblem jener Hiatushernien beschaftigt hat, bestreitet, daB ein echter 
Bruchsack besteht. Das paBt zu AKERL UNDS Auffassung, der es, wie gesagt, nicht 
anerkennt, daB man diese groBen Hernien samtlich als paraoesophageale be­
zeichnet. Er denkt auch fiir sie an eine axiale Verschiebung der oberen Magenteile 
durch den Zwerchfellschlitz, so daB oft der Oesophagus gar nicht mehr durch das 
Zwerchfell geht, sondern direkt, auch weit iiber dem Zwerchfell in diese falschen 
Hiatusbriiche einmiindet. 

Es sind also die groBen, oft chirurgisch angegangenen Krankheitszustande 
der Eventratio diaphragmatica, und der groBen Zwerchfellbriiche, bei denen 
oft der ganze Magen in den Brustraum verlagert erscheint, wie jene groBen 
Hiatushernien, bei denen der halbe Magen in den Brustraum geriickt ist, 
lange bekannt. SAUERBRUCH bespricht sie in seinem fiihrenden Werk der 
Thorax-Ohirurgie eingehend. Erst durch die Arbeiten von AKERLUND, OEHNELL 
und KEY, wie durch voraufgegangene Mitteilungen von BARSONY und 
HERRNHEISER wurde auch die Haufigkeit kleinerer Hiatushernien ange­
nommen. So konnte mein langjahriger Mitarbeiter H. H. BERG Ende 1930 
iiber etwa 60 FalIe berichten \ bei denen die Hernie ihm erwiesen schien, 
hinzu fiigte er FalIe einer "Insuffizienz des Hiatus oesophageus", bei der 
nach BERG die iiber das Zwerchfell hinaufgeschliipften Fornixpartien des 

1 BERG, H. H.: Uber das klinische und rontgenologiscbe Bild der Hiatusbriiche und 
der Divertikel des Magen-Darmkanals. Verh. Ges. Verdgskrkh. Leipzig: Thieme 1930. 
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Magens wieder zuriickschliipfen, ohne da.B es zu emer epiphrenalen Fixation 
komme (Abb. 34 und 35). 

Es sei ausdriicklich betont, da.B man zu dem Begriff der Hiatushernien 
auch aIle jene FalIe rechnen konnte, die nur als passagerer Zustand eine Hiatus­
insuffizienz zeigen, auch jene FaIle, bei denen im Rontgenbilde lediglich ein 
Hohertreten der normalerweise subphrenisch gelegenen Anteile des Oesophagus 
respektive der Cardia zu beobachten ist. 

Es solI hier nur kurz auf die Darstellungstechnik eingegangen werden, 

Abb. 34 ApfclgroGe "Hiatushcrnie". 
Angina-pectoris-Beschwerde (Magenfalten im Brnch). 

die anderenorts breit 
dargestellt istl. Wir 
untersuchen am liegen­
denPatienten, am besten 
in Riickenlage, und be­
obachten wahrend der 
DurchIeuchtung sorg­
faItig den SchIuckakt, 
am besten mit einer 
mitteldicken Paste. Ir-
gendwelche Atem- oder 
Pre.Bmanover vermeI­
den wir prinzipiell, urn 
eine Zwerchfellsperre zu 
verhindern, die man 
bei tiefer Inspiration 
oder beim Pressen 
(HITZENBERGER und 
REICH) mit RegeIma.Big­
keit beobachten kann, 
und die bei einer kuge­
ligen Ausweitung des 
Oesophagus oberhaIb 

des Zwerchfells im RontgenbiIde eine Hernie vortauschen mu.B. 
Sehen wir nach gIatter Passage durch die oberen Oesophagusabschnitte 

eine birnenformige Ausweitung oberhaIb des ZwerchfelIs, die, unabhangig yom 
Stand der Respiration entstanden, allmahlich ein Ausschiitten in breiter Stra.Be 
in die an den Hiatus herangezogenen oberen Magenanteile zeigt, konnen wir im 
Hiatus oder in der Ausweitung seIber breite Falten yom KaIiber der Magen­
£aIten nachweisen, vermissen wir dabei den Winkel der anatomischen Cardia, 
so scheint es berechtigt, eine Hiatushernie oder -insuffizienz anzunehmen. 

Zur Feststellung der Hiatushernie also gehoren verschiedene diHerential­
diagnostische Kriterien, die erst in ihrer Gesamtbeurteilung ma.Bgeblich sind 

1 KNOTHE, W.: Die "Hiatushernien" vom Standpunkt des Rontgenologen. Dtsch. 
med. Wschr. 1932, Nr. 16. 
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und an die prazise Beobachtung der Funktion in der Durchieuchtung gebunden 
sind. Der Zustand bei den freien Hernien ist stets ein voriibergehender. Doch 
auch bei den fixierten Hernien kann das Bild stets wechsein. Ein kollabierter 
Magenanteil kann, wenn das Faitenrelief nicht Zll iibersehen ist, vom Oeso­
phagus schwer zu unterscheiden sein, wir miissen in jedem Falle bestrebt sein, 
zum mindesten in der Zwerchfellzwinge seIber die Faiten zu beobachten und 
werden aus dem Verhalten des oberen Magenabschnittes, an dem wir stets bei 
bestehenden Hernien eine gewisse Zugwirkung differenzieren konnen, Riick­
schliisse kritisch ziehen diirfen. 

DaB echte Einklemmungen vorkommen, selbst mi.t groBen Blutungen, wie aus 
den oesophagealen Varicen des Lebercirrho­
tikers, ist seiten, aber gesichert. Haufig da­
gegen beobachten wir durch Stauung eine 
lokalisierte Gastritis, die selbst zu sub­
febrilen Erscheinungen fiihren kann. Wenn 
auch in der Mehrzahl der Falle diese wohl 
mechanische Fornixgastritis nicht im Mittel­
punkt des Krankheitsbildes zu stehen 
braucht, ist doch zu beachten, daB der 
heraufgeschliipfte Magenanteil mit seinen 
Fundusdriisen sezernierend einen abge­
schlossenen Teich von Salzsaure tiber dem 
Zwerchfell bildet, so daB auffallend kleine 
Mengen von Alkalien in solchen Fallen das 
"Sodbrennen" zum Verschwinden bringcn. 

Es ist ein allgemeiner klinischer Grund­
satz, den wohl niemand so scharf als 
Prinzip stets herausgearbeitet hat wie 
ich, daB im Vergleich zu den groBen krassen 

Abb. 35. "Hiatushernie" mit gestiirter 
Reliefzeichnnng. 

Krankheitsbildern diejenigen geringen Grades fast immer weit haufiger sein miissen, 
"larviert", "latent" , und deshalb spater erkannt, schwerer nachzuweisen, aber 
praktisch wegen der Haufigkeit der Frtihdiagnostik und Frtihbehandlung die un­
gleich wichtigere Gruppe, die sich im BewuBtsein der Klinik mit einer Latenzzeit 
von mindestens 1- 2 Jahren, also sehr langsam, durchsetzt. Das galt von den 
larvierten Cholecystopathien, vom Ulcus duodeni, von der Gastritis, von den 
leichteren Pankreaserkrankungen, der Blutdruckkrankheit, den Basedowoiden, 
allen anderen "Formes frustes" endokriner Erkrankungen, so auch von Fettsucht 
und Magersucht, selbst solchen Psychoneurosen, die als reine Organneurosen 
gingen, und vielen anderen ungepragten Diagnosen. 

Es scheint mir also logisch, mag man nun der einen oder anderen Auffassung 
folgen, daB, wenn groBe reponible und irreponible, ja eingeklemmte Hernien oder 
Pseudohernien vorkommen, noch haufiger kleine Pseudobrtiche vorhanden sein 
mtiBten und auch nur schwache Stellen, gewissermaBen Erweiterungen der 
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Bruchpforte, wie es bei den iibrigen Briichen als Bruchanlage bezeichnet wird. 
Um diese letztere geht eine Meinungsverschiedenheit. Die geringsten Grade 
sind von vielen Autoren, namentlich aber von H. H. BERG, als "Hiatusinsiffu­
zienzen" bezeichnet worden, und was er, wie mein friiherer Mitarbeiter KNOTHE 
an Bildmaterial rontgenologisch gebracht hat, scheint mir auch jetzt noch zum 
Teil zu erweisen, daB solche axialen Verschiebungen des Oesophagus in der Tat 
vorkommen und daB das, was man gelegentlich oberhalb des Oesophagus als 
kugelige Bildung sieht, nach dem Faltenrelief beurteilt, wirkliche Schleimhaut­
falten des Magens sind und nicht die Langsfalten des Oesophagus. CHAOUL und 
ADAM aus SAUERBRUCHS Klinik bezweifeln, daB sich diese Unterscheidung aus 
dem Bild des Faltenreliefs vornehmen laBt, und meinen, daB wir immer nur 
den unteren Oesophagus dargestellt hatten, den man stets als kugeliges Gebilde 
wahrend des Schluckaktes im Liegen durch Press en gewinnen kann, was wir 
methodisch bewuBt unterlieBen. 

Fiir gewohnlich, also normaliter, ist der Oesophagus in der Tat im Hiatus 
des Zwerchfells so fixiert, daB auch bei Zerrungen, etwa bei Operationen oder 
Sektionen, nur eine Verschieblichkeit von 1-2 cm moglich ist. Bei alten Leuten, 
entsprechend der Erschlaffung des Bindegewebes ist sie gelegentlich etwas groBer, 
wie SCHATZKY in der Klinik MORA WITZ erweisen konnte. Die Anatomen ANDERS 
und BAHRMANN, die, angeregt von der klinischen Debatte sich eingehend mit 
jenen Beziehungen Oesophagus und Zwerchfellschlitz beschaftigt haben, unter­
scheiden eine "Cardia superior diaphragmatica", welche einen VerschluBmechanis­
mus in Hohe des Hiatus darstellt, und eine "Cardia inferior anatomica", die einen 
mehr caudal gelegenen VentilverschluB zwischen Magen und dem von ihnen so­
genannten Antrum cardiacum des Oesophagus darstellen wiirde. Dort, an jener 
tiefer gelegenen Cardia, ware die schade Grenze zwischen der Oesophagusschleim­
haut, also dem Plattenepithel und der Magenschleimhaut. Sie demonstrierten 
mit besonderer Sektionstechnik, daB in der Tat, namentlich bei alten Menschen, 
eine iiber dem Zwerchfell befindliche Glocke sich herausbilden kann, die dem 
entsprache, was im Rontgenbilde darstellbar ist und wobei auch die Cardia superior 
kranialwarts riickt, so daB auch die Schleimhautgrenze oberhalb des Zwerchfells, 
also die Cardia anatomica, heraufriicken kann. Es ware das der anatomische Nach­
wei", der BERG recht gibt, wenn er bei der Hiatusinsuffizienz Magenschleimhaut 
oberhalb des Oesophagus aus dem Reliefbilde diagnostizieren will. 

Auch SAUERBRUCH und seine Mitarbeiter erkennen an, daB die Speiserohre 
und der cardianahe Magenabschnitt durch Zug des Oesophagus nach oben ver­
schoben werden kann, es gehen aber, nach diesen Autoren, die peritonealen und 
pleuralen Umschlagsfalten mit, es wird die Zwerchfell-Oesophagusmuskulatur 
mit hochgehoben, dann liegt dieser Teil, wie SAUERBRUCH sich ausdriickt, zwar 
oberhalb der Kuppel des Zwerchfells, aber nach wie vor innerhalb der Zwerchfell­
Oesophagusmuskulatur. Die Kraft des Zuges des Oesophagus in der Langsrich­
tung, deren Effekt ich einmal als "Traktions-Luxation" bezeichnet habe, geniige 
offenbar nicht, um die anatomische Verbindung zwischen Zwerchfell und Speise-
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rohre zu losen und den Magen in den Thorax frei hineinzuziehen, es wird nur 
durch einen solchen Zug der Muskelkegel etwas hochgezogen, in welchem der 
Magen in diesen Trichter hinaufriickt. ANDERS betont, daB ein Muskelkegel 
dort gar nicht besteht, sondern eine von ihm genau beschriebene, bindegewebige 
Membran, welche die "epiphrenale Glocke", wie ANDERS sie nennt, umgibt. 

1st das Leiden als mechanisches, geradezu "betriebstechnisches" auf­
zufassen, das ich seiner Haufigkeit nach bestimmt iiberwertet habe, so bleibt 
die Frage offen, warum das Kontrastmittel so oft langere Zeit nicht ab­
flieBt, mag es im unteren Oesophagus sitzen oder im epiphrenal hinauf­
gezogenen Magen, ein Problem, das ich selbst nicht fUr das kardinale 
vom Standpunkt der Klinik aus ansehe, denn andere Rontgenologen 
(CHAOUL-ADAM) glauben, daB meist der Rontgenbefund eine kugelige Wei­
tung des unteren, epiphrenalen Oesophagusabschnittes sei, man konnte das 
ein "Antrum Oesophagi" nennen. Stets erscheint gerade auch bei breiter 
Kommunikation zwischen Magen und der epiphrenalen Kugel an der Partie 
der Zwinge der Rontgenschatten heller, offenbar frontal abgeplattet. Sieht 
man sich die Zwerchfellszwinge topographisch an der Leiche an, so schlingt 
sich der Oesophagus um den linken Schenkel der Zwinge zum Magen heriiber, 
wobei die vertikale Richtung des Oesophagus im Brustraum und des Magens im 
Bauchraum bajonettartig gegeneinander verschoben sind. Es ist sehr leicht vor­
stellbar, auch ohne einen Krampf der Hiatusmuskulatur anzunehmen, daB dort 
der Pfeiler des linken Hiatusschenkels, um den sich der Oesophagus herumschlagt, 
abplattend auf den Oesophagus einwirkt oder auf diejenige Magenpartie, die eben 
im Hiatus liegt, so daB ein Zustand einer relativen Stenose entsteht, namentlich 
im Liegen. DaB sie sich verstarken kann durch viele Faktoren der Umgebung, 
Verlagerung und Verkiirzung des Oesophagus, Verlagerung des Magens, GroBe 
des linken Leberlappens, Vorspringen der Wirbelsaule und andere mechanische 
Momente, darauf hat ROSSLE mich noch hingewiesen. 

Wir haben beim Hunde, was mein friiherer Mitarbeiter KUCKUCK 
vorher schon am Kaninchen nachweisen konnte, gesehen, daB ein geringer 
faradischer Reiz am Halsvagus geniigt, den Magen schlagartig bei fiihlbarer 
heftiger Langskontraktion des Oesophagus hinaufzureiBen. 1st der Reiz kraftig 
genug oder besteht er haufig oder iiber lange Zeit, so konnte der Magen iiber 
das Zwerchfell hinausgezerrt werden. Wir hatten so einen experimentellen Mecha­
nismus zur Entstehung einer "Hiatushernie". DaB eine Schwache oder Weite der 
Zwerchfellzwinge oder eine Lockerung des bindegewebigen Anteiles als dispo­
nierendes Moment hinzukommen muB, dafiir sprechen die Publikationen von 
SCHATZKY, der im Alter eine erstaunlich groBe Haufung der "Hiatushernien" 
findet, nicht stets mit Beschwerden verbunden. 

Mir selbst ist es also bei dies en Phanomenen als Kliniker nicht so wichtig, ob 
jene Kugel oberhalb des Zwerchfells der unterste Abschnitt des Oesophagus ist, 
oder ein iiber das Zwerchfell hinaufgerutschter Magenanteil, sondern ich lasse 
nach arztlichem Grundsatz mich yom Beschwerdekomplex des Kranken fiihren 
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und habe deshalb yom "epiphrenalen Syndrom" gesprochen. Dies ist eben­
sowenig regelmaJ3ig vorhanden, ja sicher ist oft ein solcher Rontgenbefund eine 
zufallige, nicht erwartete Feststellung, besonders bei alten Leuten, wie etwa die 
Magenkaskade oder die besonders groBe Luftblase des Fornix unterhalb des 
Zwerchielles, die auch nicht regelmaBig Beschwerden auslosen. Aber daB von 
dieser Stelle aus, mag es Oesophagus oder Magen sein, oft erhebliche Beschwerden 
ausgehen konnen, daran habe ich keinen Zweifel, und das bleibt mir yom arzt­
lichen Gesichtspunkt aus das Wichtigste, weshalb wir in meiner Klinik versucht 
haben, hierfiir eine klare experimentelle Grundlage zu scha££en. 

Wie oft begegnen wir in der Anamnese eines Magenkranken dem Schmerz 
im epigastrischen Winkel, der "Cardialgie", die friiher geradezu als Bezeichnung 
des Magenschmerzes galt. Der Kranke schildert seinen Schmerz genau in der 
Mittellinie hinter dem Schwertfortsatz oder etwas seitlich links davon, ein 
Schmerz, der, wenn er als Krampf kommt, die Atmung hemmt und bis hinauf 
zum Hals ziehen kann. Mancher Kranke beschreibt sogar ahnlich jener "boule", 
dem bekannten hysterischen Stigma am Hals, das Gefiihl einer Kugel, die 
hinter dem Schwertfortsatz sitzt und zerrt. Oft beschreibt der Gallenblasen­
kranke zwei schmerzhafte Magenkrampfe, der eine sitzt genau in der Gegend 
der Gallenblase, der andere ist jener mediane Schmerz. Man hat wohl gesagt, 
dort sitzt das Ganglion coeliacum, das sei druckempfindlich, ja der Chirurg 
BRUNING hat behauptet, die meisten Oberbauchbeschwerden wiirden in die 
Medianlinie lokalisiert, weil dort die N ervennetze die Reize den median gelegenen 
Ganglienzellen als den N ervenknoten zufiihrten. Mancher Kranke sagt mehr, 
als daB er jenen Medianschmerz der epigastrischen Gegend emp£indet. Wohl 
ist auch hier der Beginn derselbe, aber er ist bald gefolgt von Herzschmerz oder 
beklemmendem Druck, von der Ausstrahlung links in den Riicken oder bis hinauf 
in die linke Schulter, in den Arm, bis zu den Fingerspitzen hinab unter Bevor­
zugung des Nervus ulnaris, genau wie wir es bei der Angina pectoris kennen. 
Es sind das Schmerzen, die man als "Herzneuralgie" bezeichnen sollte, weil 
o££enbar von dorther die zentripetalen Impulse erfolgen, die irradiierend 
auf dem Wege der sympathischen Fasern die entsprechenden Segmente 
des Riickenmarks irritieren, so daB die Schmerzperzeption als jener GiirteI 
in der Hohe des Herzens erfolgt, oft nur iiberschwellig hyperalgetisch empfun­
den in der Gegend der "maximal points" von HEAD links neben der Wirbel­
saule oder in jener Ausstrahlung, die die Literatur auch als "Angina pectoris 
minor" kennt. Kein Zweifel, daB es sich hier sehr oft urn echte Formen der 
Angina pectoris ambulatoria handelt, oder um Herzschmerzen wahrend der Ver­
dauungsarbeit mit ihrer Blutverschiebung zuungunsten der Herzmuskeiblut­
versorgung (s. Kap. 12). 

Wer klinisch beobachtet und zur Anamnese das iibrige klinische Bild fUgt, 
ist oft beim schweren gastrokardialen Symptomenkomplex nicht imstande, ihn von 
der echten Stenokardie zu sondern. Er wird die Todesangst, das Vernichtungs­
gefiihl, die livide Blasse, den Kollaps mit kleinein frequenten PuIs gelegentlich 
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erleben auch bei solchen Kranken, die zuerst nur vom medianen epigastrischen 
Schmerz sprechen, von jenem Kugelgefiihl oder dem Krampf, der ihnen selbst 
am Zwerchfell zu sitzen scheint und ihnen die freie Atmung benimmt. Auch 
wenn dieser Auftakt vorliegt, konnen wir nach der Stenokardie sogar subfebrile 
Temperaturen erleben, andere eindeutige Zeichen des Herzinfarktes, wie episteno­
kardiale Gera usche oder das Auftreten endokardialer; und die M yomalacie des 
Herzens kann mit Ruptur der Herzwand oder Bildung eines Aneurysmas der 
Herzwand verlaufen, im giinstigen FaIle mit einer vernarbenden Herzschwiele 
enden. Auch das Elektrokardiogramm kann sichere Zeichen einer ausgedehnten 
Herzmuskellasion aufweisen. Sind diese schwersten FaIle in der Minderheit, so 
zeigt doch die Reihe klinischer Beobachtungen, daB eine Grenzscheide sich nicht 
errichten laBt zwischen jenem meist so harmlosen Zustand des gastro-kardialen 
Symptomenkomplexes und jener ernstesten Komplikation, die iiber die mangelnde 
Coronardurchblutung bis zum ischamischen Herzinfarkt fiihrt. 

Endlich erinnern wir an Re£lexbeziehungen, die nicht in unmittelbarer 
Gegend des Mageneinganges liegen, die die arztliche Klinik alter Zeit als "vertigo 
e stomacho laeso" kannte, an den Magenschwindel, aber auch an Zustande von 
SchweiBausbruch, Ohnmachtsanwandlungen bis zur echten Ohnmacht hin, Kol­
lapsen, ja auch Anfallen von DurchfaIl, verbunden mit Schwachezustanden; auch 
diese mochten wir in Zusammenhang bringen mit der ZwerchfeIlgegend in jenen 
Fallen, wo die Selbstbeobachtung des Kranken es feststellt, also der Kranke uns un­
zweideutig sagt, der ganze Zustand beganne mit einem Druck oder Schmerz median 
in der Region der Kardia und sei dann haufig von jenen Erscheinungen gefolgt. 

Erinnern wir uns, daB beide Nervi vagi durch den Hiatus oesophageus des 
Zwerchfells laufen, der linke vorn, der rechte hinten, so ware ohne weiteres zu 
verstehen, daB ein Druck oder eine Zerrung, die hier erfolgen wiirde, Re£lex­
wirkungen auslost, die vor allem vagische aber auch sympathische Re£lexphano­
mene veranlassen konnen. Denn in beiden Vagi verlaufen nicht nur zentrifugale 
Fasern, die etwa die Darmperistaltik anregen konnen, sondern auch zentri­
petale, die nicht viel anders wie sensible Nerven sich verhalten, nur daB 
der adaquate Reiz ein anderer ist, wie bei den sensiblen Fasern der Haut, der zu 
ihrer Erregung fiihrt. Endlich sind den Vagusstammen auch sympathische Fasern 
beigemischt. 1ch glaube nicht, daB man bezweifeln muB, daB ein Druck auf den 
Nervenstamm Erregung auslost, vor allem sind aber receptorische Felder im Grenz­
gebiet Oesophagus-Magen anzunehmen, wenn es moglich ist, von dort her 
Reflexe auszulosen. 

DIETRICH und SCHWIEGK haben das experimentell in meiner Klinik beweisen 
konnen 1 : Fiihrten sie am Hunde durch den Magen hindurch einen kleinen 
Gummiballon in die Kardia ein, so daB der BaIlon im Hiatus oesophageus lag, 
und blahten sie diesen BaIlon auf, so konnten sie mit der Thermostromuhr REINS 
den Nachweis fiihren, daB eine erhebliche Verminderung der Coronardurch-

1 v. BERGMANN, G.: Das "epiphrenale Syndrom", seine Beziehung zur Angina pectoris 
und zum Kardiospasmus. Dtsch. med. Wschr. 1932, Nr.16. 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Auf!. 8 
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blutung bis auf zwei Drittel erfolgte, die nach Entspannung des Ballons sofort 
wieder auf die Norm schnellte. KRAYER und REIN haben gezeigt, daB am intakten 
Tier die Coronarien standig in einer tonischen Kontraktion gehalten werden, 
die yom Vagus her tonisiert wird. Die Steuerung ist normalerweise ein­
reguliert auf die Herzleistung, also das Minutenvolumen. Mehrleistung wird 
von Weitung der CoronargefaBe zu starkerer Blutversorgung beantwortet, Herab­
setzung der Herzleistung von starkerer Tonisierung. Auf der Grundlage dieser 
entscheidenden Feststellungen zeigen die Versuche von DIETRICH und SCHWIEGK, 
daB einDruck auf die Schleimhaut in der Gegend der Zwerchfellklemme einen Vagus­
reflex auslost, der zur Coronarverengerung fiihrt und damit zur ungeniigenden 
Durchblutung des Herzens. Andere GefaBe, wie etwa die MesenterialgefaBe oder 
die Carotis, deren Durchstromung gleichzeitig gemessen wurden, nehmen an diesem 

Abb. 36. Hund, 16 kg, Chloralosenarkose, Durchblutung der Arteria coro· 
naria dextra, rcgistriert mit der REINschen Stromuhr, und mittlerer Blut· 
druck in der Arteria brachialis. Beim ersten Pfeil wird der im Hiatus oeso· 
phageus innerhalb des Oesophagus liegende Bailon aufgeblascn, beim zweiten 
die J"uft wieder abgelnssen. Wiihrend des Aufblasens starke Abnahme der 
Coronardurehblutung. Am Iinken Rand Blutdruckeichkurve in MiIIi· 
meter Hg. Am rechten Rand Eichkurve der Coronardurchstromung im 

Kubikzentimeter pro Minute. 

Reflex nicht teil, auch 
lauft er unabhangig 
vom Blutdruckverhal-
ten. Der Reflex kann 
durch groBe Atropin­
dosen wie durch Vagus­
durchschneidung im 
Experiment aufgeho­
ben werden (Abb. 36, 
37 und 38). 

Setzt man die An­
gina pectoris in un­
mittelbaren Zusam­
menhang mit ungenii­
gender Blutversorgung 
des Herzmuskels durch 
die CoronargefaBe, im 

Sinne eIller mangelnden 02-Versorgung von Herzmuskelteilen (Anoxie), also 
einer Erstickung (s. Kap. 12), so ist durch diesen Modellversuch bewiesen, daB 
eine Reizung der Vagi in der Hiatusgegend Re£lexe hervorrufen kann, welche 
die Angina pectoris und den gastrokardialen Symptomenkomplex erklaren 
konnen. Per analogiam wagen wir die Behauptung, daB auch die anderen be­
schriebenen Phanomene solche durch den Vagus vermittelte Reflexphanomene 
sind, mogen sie sich am Labyrinth als Schwindel auBem, am Vasomotorius 
als Kollaps oder Ohnmacht, an der vagischen Darminnervation als Durchfall 
oder in Anfallen von Bradykardie und Tachykardie, in ' Zustanden, die der 
Kranke gem als Herzschwache bezeichnet. 

Es braucht wohl nicht betont zu werden, daB ich in diesem Mechanismus nur 
eine haufige AuslOsungsart sehe flir solche Vagusreflexe von einer bestimmten Stelle 
aus und daB neben dieser auch andere eine Rolle spielen. Ebensowenig bedarf es 
der Betonung, daB hierbei nicht die" Vagotonie" eine heimliche Auferstehung feiert. 
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Auf Grund dieser Experimente muB man jedenfalls einen SchluB ziehen, 
daB im Grenzgebiet von Oesophagus und Magen receptorische Felder vorhanden 
sind, von denen aus kurze Nervenbahnen zu den beiden Vagusstammen gelangen 
mussen, die ja unmittelbar vor und 
hinter dem Oesophagus liegen, und 
die zentripetalleitend eine Verenge-
rung der CorornargefaBe auslosen 
konnen, oder durch ihren Reiz ver-
anlassen, daB die CoronargefaBe 
sich nicht in dem MaBe weiten, wie 
es die Herzleistung erfordert. Es 
kann also unmittelbar von jener 
Gegend aus Herzbeklemmung, ja 
Herzschmerz im Sinne einer mangel­
haften Versorgung des Herzmuskels 
mit Blut, also jener Zustand der 
Anoxie des Herzmuskels ausgelost 
werden, die das Wesen der echten 
Angina pectoris ist, wie in einem 
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Abb.37. Derselbe Vcrsuch wie in der vorigen Abbildung 
nach Injektion von 4 mg Atropin intravenos. 
ICeine Xnderung der Coronardurchblutung. 

spateren Kapitel ausfuhrlich dargelegt wird. Ob das manchmal geschieht, weil 
jenes "Antrum oesophagi" sich starker aufbaumt als letzter Ausdruck des Schluck­
aktes, wie es im Rontgen-
bild beim liegenden Kran- $!...' 
ken durch die Oesophagus-
paste recht haufig nach- 11/{) 

weisbar ist, oder nur hier­
fur das Hinaufschlupfen 
eines Magenteils im Sinne 
der Hiatusinsuffizienz von 
H. H. BERG oder einer Art 
Pseudohernie des Hiatus 
notwendig ist, dariiber 
divergieren die Meinungen. 
DaB unsererseits jener Zu­
stand zu ha ufig angenom­
men worden ist, dariiber 
habe ich keine Zweifel 
mehr, obwohl wir am hori­
zontal liegenden Kranken, 
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Abb. 38. Hund, 18 kg. Chloralosenarkose. Blutdruck, Durchblutung 
der Arteria carotis dextra und Art. eoronaria dextra. Aufblasen und 
Entspannung des BaUons wie in der vorigen Abbildung. Der Ballon 
bleibt hier 6 Min. lang aufgeblascn. (Pause der Registrierung von 
5 Min.) Nach dem Erschlaffim des Ballons iiberschieBender Anstieg 
der Coronardurchblutung, entgegengesetztes Verhalten der Carotis-

durchblutung. 

also nicht in Beckenhochlagerung, untersucht haben, obwohl wir nicht den Atem 
anhaltenlieBen, also nicht das Zwerchfell fixierten, und keinen Druck auf den Ober­
bauch ausgeiibt haben. Wenn man diese Manover aIle ausfiihrt, wie es N achpriifer 
getan haben, dann trifft es wohl zu, daB fast immer als Ausdruck einer letzten Phase 

8* 
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des Schluckaktes diese kugelige, sehr schnell vorubergehende Bildung im unteren 
Oesophagus zur Anschauung auf dem Ri:intgenbild zu bringen ist. Ein solcher Zu­
stand durfte als physiologischer keine Beschwerde ausli:isen. Wenn aber unter 
strenger Vermeidung dieser Mani:iver langere Zeit die Ri:intgenpaste dort verbleibt 
oder auch beim stehenden Kranken deutlich wird, so ist es mir noch immer wahr­
scheinlich, daB hier Hiatusinsuffizienzen oder selbst "Pseudo-Hiatushernien", die 
also keine echten Hernien sind, nachweisbar werden, die erstens, wenn auch nicht 
obligat, Beschwerden hervorrufen ki:innen, und die zweitens auch anatomisch 
dasjenige waren, was eigentlich gefordert werden muB, namlich, daB es nicht 
im Kapitel auch der falschen Bruche nur Riesenbruche mit dem Eintritt groBer 
Eingeweideteile gibt, sondern auch kleine "Bruche" oder selbst nur weite Bruch­
pforten, durch die bei besonderer Lagerung ein Eingeweideteil eintritt, urn leicht 
wieder reponibel zu sein. Hier klafft eine Lucke des Ubergangs zwischen norma­
lem Verhalten und hochgradigem, schwerem anatomischem Befund, und daB diese, 
bei gemeinsamem Studium der pathologischen Anatomen, wie ANDERS es vor­
genommen hat, und bei einer Zusammenarbeit zwischen Internisten, Ri:intgenspezi­
alisten und Chirurgen gefunden werden muB, ist logisch. Die Arbeiten von AKER­
LUND, OHNELL und KEY haben diese Zusammenarbeit eingeleitet. AKERLUND 
laBt noch heute die paraoesophageale Hernie nicht gelten und hat das mit beson­
derem N achdruck publiziert als sein "letztes Wort in der Debatte". Er faBt die 
groBe Hernie, die sich sogar inkarzerieren kann, nur als den krassesten Fall auf 
jener kleinen Hiatushernien und endlich der Hiatusinsu£fizienzen, mit denen 
sich auch H. H. BERG in seiner Monographie uber das Innenrelief des Verdau­
ungskanals beschaftigt hat. 

Ein eingehendes Studium dieser Gegend ist weiter erforderlich, urn zur defini­
tiven Klarheit zu kommen, gerade auch weil die Funktion der Cardia uberhaupt 
immer noch recht unklar ist. Die Cardia ist nicht eine Irisblende wie der Sphinc­
ter pylori. Darauf hat vor vielen Jahren schon FLEINER hingewiesen. Der Ver­
schluBmechanismus, der fur gewi:ihnlich besteht, wie man bei der Oesophago­
skopie sehen kann, ist wohl nur bedingt an der oberen Cardia durch den schragen 
Durchtritt durch die Zwinge des Zwerchfellhiatus. Wie eigentlich die Partie 
des Oesophagus, die unterhalb des Zwerchfells in den Magen eintritt, verschlossen 
wird, daruber wissen wir nichts, selbst wenn wir beim Cardiospasmus sie im 
Gegensatz zum Cardiacarcinom wie einen spitzen Kegel enden sehen. Solange 
dieser VerschluB, also der sogenannte Magenmund, uns in der Funktion nicht 
klar ist, bleibt auch der Cardiospasmus schwer verstandlich. Wenn man ihn 
mechanisch durch Dilatatorien sprengt, ware es mi:iglich, daB ein Schenkel des 
Hiatus mechanisch eingerissen wird, denn im Hiatus muB das Dilatatorium 
von STARK sitzen, wenn der unblutige Eingriff gelingen solI. Die Frage ist voll 
berechtigt, ob das Primare nicht die sogenannte "idiopathische Oesophagus­
dilatation" ist, die den Oesophagus langt und dadurch sekundar die Klemme als 
Abknickung an der Cardia hervorruft. Jedenfalls sind idiopathische Dilatationen 
uns auch an anderen Organen in den letzten Jahren gelaufiger geworden. Wir 
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kennen sie beim Ureter, in der Schwangerschaft, STOCKEL halt sie £tir ein wesent­
lich bedingendes Moment der haufigen Schwangerschaftspyelitis. Wir kennen 
sie weiter beim Choledochus, bei dem die alte Auf£assung, durchgehende 
Steine weiteten den Gallengang, wie man einen Handschuhfinger weitet, 
sicher falsch ist. Flir diese drei Zustande, also am Oesophagus, am Ureter und 
am Choledochus muB ein verandertes neuromuskulares Verhalten bei diesen 
"idiopathischen Dilatationen" angenommen werden; wie und warum es zustande 
kommt, ist gegenwartig noch vollig unklar. Ich komme von der Vorstellung 
nicht los, daB der sogenannte Cardiospasmus die Folge solcher idiopathischen 
Oesophagusdilatation sein konnte. 

Voraussetzung, um klinisch forschend weiterzukommen, scheint es mir 
einerseits, jede markante, subjektive Beschwerde eines Kranken wichtig zu neh­
men und katamnestisch jede entsprechende Angabe aus seiner Vergangenheit. 
Nichts rate ich ja so zu kultuvieren, gerade auch fUr die .Arzteschaft, die auBerhalb 
klinischer Institute zu wirken hat, wie die Anamnese unter der heuristisch so 
fruchtbar gewordenen Annahme, daB Beschwerden einen realen Grund haben, 
der so oft einer Betriebsstorung entspricht. 

Andererseits solI man sich dabei schonungslos vergegenwartigen, was wir 
nicht wissen, denn darin liegt gerade jene Voraussetzung, um Wege zu klinftigem 
Verstehen zu finden oder zu bahnen. Das gilt gerade von jenen Beziehungen 
Zwerchfell und Herz und yom Zwerchfellschlitz und der untersten Speiserohre, 
das gilt yom Kaskadenmagen und dem Cardiospasmus mit Oesophagusdilatation. 

Hier ist auf engem Raum weniger Kubikzentimeter ein Grenzgebiet, das 
noch ganz anders, also grlindlicher aufgeklart werden muB als bisher, hier steht, 
wie wir sahen, noch Meinung gegen Meinung, zum Teil aber, wie etwa beim Kas­
kadenmagen und beim Cardiospasmus, werden tatsachliche Feststellungen hin­
genommen, ohne daB wir ihre Veranlassung klar verstehen, sie konnen nur auf dem 
Gebiet der funktionellen Pathologie liegen, also bleibt es Aufgabe der Klinik, 
hier Klarheit zu schaf£en. 
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Kapitel4. 

Pankreas und distales Duodenum. 
Die experimentelle Pankreasnekrose. - Die fermentative Pankreasautodigestion und die bak· 
terielle Pankreatitis. - Die leichten akuten Pankreasbeschwerden. - Der Linksschmerz und 
die klinische Symptomatologie. - Duodenale Pankreasdiagnostik. - Die Thel'apie, ins· 
besondere der leichten Pankreatitis. - Funktionelle Beziehungen zwischen Pankreas und 
Gallenwegen. - Das Divertikel an der Papilla Vateri. - Duodenitis mit Allgemeinst6rungen. 

Aus voller Gesundheit und ungewohnlicher Leistungskraft heraus kam es bei 
einem unserer groBten Chirurgen zu Anfallen von starkem Meteorismus mit Ob­
stipation, die dem Kranken selbst als Attacken einer Darmstenose imponieren. Er 
lokalisiert das Passagehindernis in das a bsteigende Colon, dorthin nach links heriiber 
strahlen dumpfe Schmerzen bei Auftreibung des Leibes, aber auch bis in das 
Gebiet des linken Ischiadicus oder giirtel£ormig bis links hinten vom Oberbauch 
her in den Riicken hinein. Monatelange Pausen zwischen den Anfallen. Zunachst 
keine Temperaturerhohung. Der 69jahrige ist iiberzeugt, daB ein Carcinom 
des Deszendenz vorliegt und wahlt sich eine Diat, die besonders fettreich ist, 
namentlich durch Sahne, unter der V orstellung, so die Kotpassage zu erleichtern. 
Aber gerade unter diesen Sahnemahlzeiten haufen sich die Anfalle, vergehen 
nicht mehr schnell, sondern hinterlassen oft tagelang kollapsartige, schwere, all­
gemeine toxische Krankheitserscheinungen. Endlich resultiert ein ganz schweres 
Krankheitsbild mit einem Subikterus; geradezu ein ileusartiger Zustand, ein Anus 
praeter am Coecum wird angelegt, und da dieser nicht funktioniert, noch linker­
seits ein zweiter tags darauf, denn immer werden die Empfindungen ganz auf die 
linke Seite lokalisiert. Der Kranke stirbt in der Uberzeugung, am mechanischen 
Ileus durch ein zirkulares, nicht tastbares Carcinom zugrunde zu gehen, wahrend 
er friiher das Krankheitsbild als Strikturfolgen nach einer 30 Jahre vorauf­
gehenden Kriegsdysenterie au££assen wollte. Die Sektion zeigt sofort bei ikte­
rischem peritonealem Exsudat zahlreiche Fettgewebsnekrosen, weit in der 
Bauchhohle zerstreut. Am dichtesten in der Umgebung des Pankreas. 1m 
Ductus Wirsungianus findet sich ein weicher Pankreasstein. Die Gallen­
blase ist frei, und nirgends wird ein Carcinom ge£unden. Erst epikritisch wird 
den behandelnden Arzten klar, daB kein mechanischer, sondern ein paraly­
tischer Ileus bestand, als Ausdruck der pankreatogenen sterilen Peritonitis, und 
daB die zahlreichen Anfalle des letzten Lebensjahres durchgehend leichtere 
und heftigere Pankreasattacken waren. 
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Seither ist das Symptom der Schmerzirradiation nach links bei Pankreas­
affektionen mir durch dieses erschutternde Erlebnis fuhrendes Symptom geblieben; 
aber auch der Schaden durch besonders fettreiche Kost blieb mir deshalb besonders 
gelaufig. Demonstrierte mir doch Jahre zuvor GULEKE, als er mich zu seinen ex­
perimentellen Pankreaserkrankungen am Hunde zuzog, wie strotzend gefullt durch 
die Tatigkeit des Pankreasparenchyms und die Durchblutung die Bauchspeichel­
druse auf der Hohe der Verdauung sei bei geftillten ChylusgefaBen der Bauchhohle, 
wie blaB und kollabiert das Pankreas erschien beim Hunde, der lange Zeit nuchtern 
gehalten ist1• Seither weiB ich, daB die beste Therapie bei Pankreasattacken der 
absolute Nahrungsentzug ist, und daB Kohlehydrate noch am wenigsten schaden, 
wahrend die Fettmahlzeit, welche starke Steapsinproduktion auslOst, und die 
EiweiBmahlzeit jene des Trypsins bezuglich die der Profermente bewirkt. 

Kaum eine Krankheit laBt sich mit so vollkommener Analogie im Tier­
experiment auslosen wie die akute Pankreasnekrose, die wir mit CHIARI am 
besten als "Pankreasautodigestion" bezeichnen. Zwischen jenen tierexperi­
mentellen Arbeiten, die GULEKE mit mir durchfuhrte, 1905-1910, und den 
Feststellungen von KATSCH 1925 2, daB weit haufiger als die groBen Attacken 
die geringen akuten Pankreaserkrankungen sind, deren alarmierendes dia­
gnostisch fuhrendes Signal der Linksschmerz ist, liegt die arztliche Erfahrung 
jenes oben geschilderten, am Lebenden nicht diagnostizierten Krankheitsfalles, 
und spater jener andere, der beim Kapitel der Gallenwegserkrankungen spater 
geschildert wird (s. dort). Beide sind fur mich vom Standpunkt der inneren Lebens­
geschicbte starkste affektbetonte Eindrucke und wurden mir deshalb zur 
klinischen Bestatigung jener groBen tierexperimentellen Versuchsreihen, und 
andererseits waren sie Vorlaufer dessen, was KATSCH spater gefunden hat, wahrend 
ich selbst nur ganz kurz vorher jenes Linkssymptom angedeutet habe 3• 

Wahrend andere Autoren (besonders POLYA) bakterienhaltige Galle in den 
Hauptpankreasgang beim Hunde spritzten und namentlich bei nachfolgender 
Unterbindung haufiger auch schwere Pankreasnekrosen erzielten, fand GULEKE, 
daB auch mit steriler Galle, namentlich aber mit dem Einbringen von 01 in den 
Pankreasgang die experimentelle, akute Pankreasnekrose zu erzeugen war. Auf 
sterilem Wege aber nur dann, wenn das Experiment auf der Hohe der Ver­
dauungstatigkeit der Druse vorgenommen wurde, wahrend die Erscheinungen 
weit leichter verliefen und die Tiere nicht zugrunde gingen, wenn nach 24stun­
digem Fasten der gleiche Eingriff, Olinjektion mit folgender Gangunterbindung, 
vorgenommen wurde. Die groBe Abhangigkeit yom Funktionszustand der sekreto­
riscben Druse war damitvon GULEKE erwiesen. Bei unserenLaparotomien warstets 

1 v. BERGMANN U. GULEKE: Zur Theorie der Pankreasvergiftung. Munch. med. Wschr. 
1910, Nr. 32. - v. BERGMANN: Die Todesursache bei akuten Pankreaserkrankungen. 
Z. exper. Path. u. Ther. Bd. 3. 

2 KATSCH: Die Diagnose der leichten Pankreatitis. Klin. Wschr. 1925, 7. 
3 v. BERGMANN, G.: Neuere Gesichtspunkte bei der Gallenblasenkrankheit. Jahreskurse 

iirztl. Fortbildg 1922, H.3. 
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jener krasse Unterschied zu demonstrieren, auf der Hohe der Verdauung ein 
Pankreas geradezu strotzend erigiert und stark rosarot durchblutet, beim 
niichternen Tier jenes kollabierte, gelbweiBe, platte Organ. Erzielte man die 
schwere akute Pankreasautodigestion, so ergab die Sektion sterile krasse Perito­
nitis mit ausgedehnten Fettgewebsnekrosen, oft nicht nur auf das Fettgewebe der 
Bauchhohle beschrankt, sondern auch im Fettgewebe des Mediastinum und an 
anderen Stellen erweisbar. Ganz analoge Vorgange waren zu reproduzieren 
beim Hunde wie beim Kaninchen, wenn man einem Tiere mit allen sterilen 
Kautelen das Pankreas entnahm und es in einigen Stiicken frei in die Bauchhohle 
eines zweiten Tieres implantierte. Auch hierbei war es am wirksamsten, wenn man 
das Pankreas auf der Hohe der Verdauung dem ersten Tiere entnahm. Dieselben 
Befunde eitriger, nekrotisierender Peritonitis, die geradezu geometrisch sich dort 
abzeichnet, wo die zugrunde gehenden Pankreasstiicke lagen, wiesen unmittelbar 
darauf hin, daB es die aktivierten tryptischen und steaptischen Fermente waren, 
die das umgebene Gewebe zur Nekrose bringen. Dabei auch hier, so oft es 
genau untersucht wurde, ein absolut steriler abakterieller Vorgang. Wir deuteten 
es uns als unmittelbare Fermentintoxikation. Zumal, als es mir gelang, durch 
Vorbehandlung mit kauflichen Trypsinpraparaten per injectionem die Versuchs­
tiere so vorzubehandeln, daB ein experimenteller Eingriff, der sonst mit Sicherheit 
zur todlichen Pankreasautodigestion fiihrte, mehrmals iiberstanden wurde. Den­
noch mache ich mir heute den Einwand, daB durch den schweren akuten Gewebs­
zerfall bestimmt eine ganze Reihe von schwer toxischen EiweiBzerfallsprodukten 
in den Kreislauf gelangt sind, und glaube nicht mehr, daB eine reine Trypsin­
vergiftung und eine spezifische Immunisierung gegen Trypsin vorgelegen hat. 
Sehr wohl vertriige sich aber mit den Anschauungen der Gegenwart, daB durch 
die wiederholten Injektionen von pulverisierter Pankreassubstanz, denn das 
waren jene Trypsinpriiparate von GRUBLER, zunachst eine Resistenzerhohung 
gegen die Autotoxikose des korpereigenen EiweiBzerfalls erzielt worden war. 
Ahnlich wie WIT gegen allergische Reaktionen heutzutage unspezifisch desensi­
bilisieren konnen, etwa mit Peptoninjektionen. Hier scheint mir ein beachtens­
werter Weg ahnliche Versuche, die dem Stande unseres j etzigen Wissens besser 
angepaBt sind, wieder aufzunehmen, vielleicht auch fUr andere Organparenchyme, 
denn Degeneration der Zelle steht nach ROSSLE dem V organg der Autodigestion 
nicht fern. Ich denke an halbvergessene V orstellungen ASCOLIS von den N ephro­
lysinen, Hepatolysinen usw. - aber durchaus gerade auch an unspezifische 
Noxen. Auf Grund der Annahme einer Doppelvergiftung durch Pankreasfer­
mente und durch Produkte des Zellzerfalls, hat W. BERGER (Graz) den Vorschlag 
gemacht, Versuche mit aktiver Immunisierung von Blutspendern zu organi­
sieren oder wenigstens Spender zu verwenden, die groBe Gewebszertriimmerungen 
iiberstanden haben. 

Wie so oft ist die Bezeichnung fUr jenes experimentelle und klinische Ge­
schehen, die sich eingebiirgert hat, die am wenigsten sinngemaBe. Wird es wohl 
moglich sein, das Wort "Pankreatits" nur auf Falle von eitriger Entziindung, 
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einzelne und multiple Abscesse zu beschranken und die "Pankreasautodigestion", 
wie sie CHIARI benannt hat, oder auch die "akute Pankreasnekrose" als den 
sonst weit bezeichnenderen Ausdruck zur allgemeinen Geltung zu bringen? 
Die sogenannte "akute Pankreasapoplexie" wird heute wohl auch von den 
Anatomen nur als eine Folge nekrotisierender Vorgange angesehen. Damit soIl 
nicht bestritten werden, da13 auch von den Gefa13en her, sei es embolisch;sei es 
auf der Basis von Arteriosklerose und namentlich der komplizierten Storungen 
der terminalen Blutversorgung im Sinne RICKERS die autodigestive Reaktion 
ausgelost werden kann. rch mochte aber neben jenem Weg noch auf den humo­
ralen hinweisen: Stoffe des Zerfalls, auf dem Blutwege zum Pankreas gelangend, 
werden den degenerativen Schaden wie den entzundlichen Zustand, ebenso wie 
die zahlreichen Hamorrhagien als Folge von toxischen Storungen des Paren­
chyms auslOsen konnen. Auch an allen anderen Organen entstehen ja gelegent­
lich Parenchymschaden, gefolgt von Entzundung als Folge eines anderwarts 
im Organismus sich vollziehenden EiweiBzerfalls (FR. KAUFFMANN), autodigestiv 
werden dann auch die GefaBe arrodiert, weshalb eine pathogenetische Zwei­
gliederung in akute Pankreasnekrose mit oder ohne Blutung uns ebensowenig 
wie die scharfe Abgrenzung zur Gangran wesentlich erscheinen kann. Es handelt 
sich urn morphologisch zwar differente Bilder, aber klinisch doch meist urn ein 
einheitliches a utodigestives Geschehen verschiedener Grade, mit dadurch bedingten 
entsprechenden Auswirkungen, mag das Ungluck auch aufverschiedenen Wegen 
geschritten sein, hamatogen epithelial-toxisch oder auch neural-vasomotorisch 
das Gewebe schadigend und endlich, wohl der haufigste Weg, canalicular durch die 
Sekretgange ascendierend ins Parenchym hinein so oft von den Gallenwegen her. 

Wie uns im allgemeinen bei den Infektionen und der Entzundung die wech­
selnde Gewebsdisposition und Infektionsbereitschaft noch zu sehr vernachlassigt 
scheint, so wird auch im Einzelfalle am Beispiel der diffusen Erkrankungen der 
Bauchspeicheldruse das Problem in den Hintergrund treten, ob eine bakterielle 
Invasion das Primare oder Wesentliche war. 

Einerseits konnen die Bakterien ahnlich wie Galle oder Enterokinase akti­
vierend wirken oder die leukocytare Einwanderung, andererseits kann aber 
auch nach anfiinglicher steriler Entstehung der Autodigestion die bakterielle 
Beschickung sekundar hinzukommen. 

Jedenfalls steht fest -- als tierexperimentelles wie als klinisches Ergebnis -, 
daB auch schwerste £oudroyante Pankreasschaden bis zum Ende steril verlaufen 
konnen. Das bakterielle Moment ist also nicht notwendige Bedingung des Ge­
schehens. Es ist entweder der Zeit nach sekundar oder selbst, wenn der Proze13 
mit der Infizierung der Gange beginnt, dem Wesen nach von ahnlicher Bedeutung, 
wie die Galle, die Enterokinase und die leukocytaren Stoffe, indem die Bakterien 
zunachst nur Fermentaktivatoren sind. WILLSTATTER wies nach, da13 die Akti­
vierung der Profermente auch in der Druse selbst vonstatten gehen kann. 

Die fermentative Autodigestion ist das wesentliche Geschehen. Sie gehort als 
der zentrale Vorgang in den Vordergrund der gestorten Funktion, mag sie aus noch 
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so vielen Anlassen zustande kommen, und die Verschleppung von Pankreas­
stoffen, die einerseits (als aktivierte Fermente) auf dem Lymphwege oder in 
unmittelbarem Kontakt die Fettgewebsnekrosen erzeugen und andererseits das 
Bild der deletaren Autointoxikation hervorrufen, als Folge dieser Autodigestion. 
Gestiitzt ist diese Auffassung gerade durch das sterile Einbringen von Pankreas­
stiicken anderer Hunde in die Bauchhohle des Versuchstieres, wobei eben das 
analoge Geschehen eintrat. 

So haben wir 1910 schon den Gang der Autodigestion folgenderma13en dar­
gestellt: yom autolytisch zerfallenden Pankreas aus entsteht eine todliche Ver­
giftung, sowohl bei den Fallen von akuter Pankreasnekrose des Menschen wie 
in experimentell erzeugten Fallen, sei es, da13 die Autolyse sich in situ oder 
in einem frei in die Bauchhohle eingebrachten Pankreas von entsprechender Gro13e 
vollzieht. Es ist aber wohl nichtdas proteolytische Ferment Trypsin selbst, welches 
die Vergiftung bewirkt, ebensowenig das fettspaltende Ferment Steapsin. Mit 
der oben entwickelten veranderten Vorstellung des Mechanismus der Trypsin­
wirkung ist auch ausgesprochen, was ich a priori bereits erwartet hatte, da13 
eine passive Immunitat im Sinne einer Serumtherapie erfolglos ist. So wenig 
wie man eine akute Morphiumvergiftung durch das Serum eines Morphinisten 
beeinflussen kann, mag seine Giftfestigkeit noch so gro13 sein, werden wir auch 
kein antitoxisches Serum gewinnen konnen, urn es bei entstandener akuter 
Pankreasnekrose mit Erfolg anzuwenden. Konnten wir Patienten W ochen, ehe 
das Drama einsetzt, mit sog. Trypsinpraparaten, vielleicht auch anderen Eiweill­
abbauprodukten vorbehandeln, so ware wohl ein milderer Ablauf zu erzielen. 
Dieser Konditionalsatz scheint mir keine Utopie und beriihrt das zentrale Problem 
der pathologischen Ablaufe in den Geweben, den Organen iiberhaupt. 

Zwar setzen unleugbar gelegentlich gerade die schwersten Pankreasattacken 
ohne alle Vorboten ein, man erfahrt auch nicht regelmaBig, da13 irgendwelche 
Gallenblasenerkrankungen vorangegangen sind, aber die Zahl derjenigen Falle, 
bei denen wiederholt leichtere Pankreasattacken vorausgingen, ist doch gro13 
und wird immer gro13er werden, je £lei13iger wir uns anamnestisch bemiihen und 
je feinere Symptome wir diagnostisch sicher verwerten konnen. Hat die 
Forschung friiher neben dem gro13en akuten Pankreasanfall nur noch die 
"chronische Pankreatitis" gelten lassen, so kann schon heute die Tatsache als 
feststehend gelten, da13, und zwar in weit iiberragender, ungeahnter Haufigkeit, 
auch ganz leichte akute Attacken vorkommen. Diese konnen ebensowenig als 
"chronische Falle" hingestellt, wie dem akuten gro13en Anfall zugerechnet 
werden, schon allein aus therapeutischen, prophylaktischen und prognostischen 
Griinden. 

Fiir den akuten, ganz schweren Anfall ist man nicht bei GULEKES Stand­
punkt geblieben, daB die sofortige Operation ge£ordert wird, trotzdem kann nicht 
einmal immer die Feststellung deutlich erhohter Diastasewerte im Harn ab­
gewartet werden. Man entschlie13t sich heute schwerer zum Eingriff und be­
schrankt ihn allenfalls auf das akute peritoneale schwerste Krankheitsbild, bei 
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dem nicht selten an eine Perforation gedacht wird. Man kann dann fraglos 
gelegentlich durch den Eingriff nlitzen, indem man wie bei der akuten Peritonitis 
splilt, eine Gegen6ffnung anlegt und selbst durch Spaltung der Pankreaskapsel und 
Anlegen von Tampons an die schwerst veranderte Druse die toxischen Produkte sich 
a ufsa ugen laBt und nach a uBen abzuleiten sucht. Dennoch mehren sich die Stimmen 
der Chirurgen, die dann, wenn diffuse Peritonitis nicht vorzuliegen scheint, sich 
auch bei der schweren Autodigestion des Pankreas abwartend verhalten, weil 
sie meinen, damit eher bessere Resultate zu haben. Flir die leichteren akuten 
Attacken, die wir erst in ihrer groBen Haufigkeit seit 1925 erkannt haben, nament­
lich durch die Arbeiten meines damaligen Mitarbeiters KATSCH1 , ist die 
Indikation zum Eingriff nicht gegeben, auch wenn die Diastasewerte im Harn 
noch so hoch sind und andere Zeichen der Fermententgleisung im Harn und Blute 
bestehen, hier scheint mir ein mindestens dreitagiges absolutes Hungern, ahnlich 
wie bei der akuten Nephritis, aber nicht ein Dursten, geboten und spater dann 
eine Diat, die vor all em fettfrei, sehr eiweiBarm, aber eher kohlehydratreich 
ist; tritt Glykosurie auf, wird man mit Insulin behandeln und die Kost calorisch 
noch lange knapp bei strenger Bettruhe bemessen. Pl6tzliche Verschlimmerungen 
k6nnen freilich auch dann eintreten, die die Prognose ernst gestalten. 

Hat fast liberall in der Nosologie die klassische Medizin des vorigen Jahr­
hunderts die groBen Krankheitsbilder klar erkannt und in ihrer Symptomatologie 
herausgearbeitet, so ist es moderner Klinik gelungen, jene Darstellungen aus 
ihrer Starre zu befreien und die Erkenntnis ihrer geringeren Erscheinungen 
in den latenten und larvierten Frlihformen durch arztlich und klinisch vertieftes 
Schauen zu erschlieBen. So ist die Symptomatologie und die M6glichkeit des 
klinischen Erkennens auch der leichten akuten Pankreaserkrankungen yom 
Erfassen des jahen Geschehens her bei der akuten Autodigestion eine Leistung 
dieser unserer klinischen Richtung 2. 

Den Anatomen und auch den Chirurgen sind zwar seit langem als Neben­
befunde, etwa bei Operationen wegen Gallensteinen Fettnekrosen im Pankreas­
gewebe bekannt oder das diffuse Pankreas6dem, das besonders ZOEPFEL be­
schrieben hat, und auch andere Veranderungen, die als Residuen abgelaufener, in 
Heilung begriffener leichter akuter Anfalle angesehen werden konnten. Dabei mag 
GULEKE recht haben, wenn er einschrankend darauf hinweist, daB man auch bei 
Er6£fnung der Bauchh6hle oft genug kritisch sich enthalten muB, die Aussage einer 
Verhartung oder Schwellung des Pankreas mit Sicherheit zu machen. Trotz dieser 
Einschrankung ist an solchen und ahnlichen Befunden, die meist gerade als zufal­
lige Nebenbefunde erhoben werden, nicht zu zweifeln. Viele Chirurgen haben uns 
jetzt die Haufigkeit leichter akuter Pankreaserkrankungen als Sekundarschaden 
zugegeben, namentlich seit meinem Referat vor dem ChirurgenkongreB 1927. 

1 KATSCH: Zur K1inik der Pankreaserkrankungen. Verh. Ges. Verdgskrkh., 4. Tg. 1924. 
- Vom Pankreas. Jahreskurse iirztl. Fortbi1dg, Miirz 1925. 

2 v. BERGMANN: Intern. Korreferat z. Chirurgie d. Pankreas. Arch. klin. Chir. Bd. 148. 
Kongr.-Ber. 1927. 
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Was wu£te die Klinik vorher daruber? Man vermutete zwar eine Pan­
kreasbeteiligung bei chronischen Gallenwegserkrankungen, hatte Verdacht dar­
auf bei Fettleibigen, bei Alkoholikern und bei Schlemmern, hatte aber keine 
Moglichkeit an der Hand, einen solchen Schaden nun auch mit Sicherheit nach­
zuweisen - es sei denn eben durch die Operation. Von der akuten Pankreas­
nekrose war der heftige Bauchschmerz bekannt, die Schmerzphanomene der 
leichteren Pankreatitiden schienen aber in keiner Weise charakteristisch zu sein. 
So meinte OSER, daB sich die Pankreasschmerzen "durch nichts von atypischen 
Gallenkoliken oder Gastralgien unterscheiden" und etwa auch ADOLF SCHMIDT, 
"sie haben nichts Oharakteristisches, sie konnten ebensogut von einem Ulcus 
duodeni oder von Oholelithiasis abhangen". 

Erst seit KATSCH die Schmerzirradiation des Pankreas als ein wirklich charak­
teristisches Symptom kennen gelehrt hat, erst seitdem ist es moglich geworden, 
fur die Klinik ein fast neues Krankheitsbild - den leichten akuten Pankreas­
anfall - aufzudecken neben der Vertiefung der Symptomatologie auch der schon 
bekannten Krankheitsbilder. 

Es sind Schmerzen, die sich nicht nur in der subjektiven Klage dokumentieren: 
eine Ausstrahlung nach links, ein Gurtelgefiihl in der linken Korperhalfte, Schmer­
zen, die bis zur linken Schulter hinaufziehen konnen, Schmerzen, die bis zum 
Unterbauch reichen, an Sigmoiditis denken lassen oder an ein Oarcinom des 
Oolon descendens oder des S-Romanum, bei Obstipation, Flatulenz und schein­
baren Stenosenerscheinungen, Schmerzen, die in den Ischiadicus ziehen oder 
uberhaupt in das linke Bein, oder auch Schmerzen, die nur im Rucken neben der 
Wirbelsaule empfunden werden, dem achten bis zehnten Dorsalsegment ent­
sprechend, also in der Gegend des letzten Brust- und ersten Lendenwirbels, ahn­
lich einer Nierenkolik, nicht selten auch wie diese nach vorn ausstrahlend, schein­
bar dem Ureter entlang, auch bis zur Inguinalgegend immer linksseitig. 

Diese Schmerzen aber lassen sich objektivieren. Die klassischen HEADschen 
Zonen in streng segmentaler Anordnung werden nachweisbar mit der ganzen Gesetz­
ma£igkeit j ener viscero-sensorischen Beziehung, die wir als H yperalgesie und H yper­
asthesie mit dosierten Warmereizen so prufen konnen, daB jede Suggestion bei dieser 
SensibilitatsprUfung in Wegfall kommt (KAUFFMANNl) (siehe Kap. 14). Auch in 
der Tie£e der Muskulatur besteht veranderte Sensibilitat. Durch paravertebrale 
Anasthesie, wie ich sie allgemein als Konsequenz der Zonenlehre inauguriert habe 
(LAEWEN und v. GAZA haben sie spater therapeutisch auszuwerten versucht), sind 
diese diagnostischen Phanomene vorubergehend zu beseitigen. Ein Geschwur des 
Magenkorpers zeigt kaum je so klassisch diese Sensibilitatsphanomene, und auch 
beim Nierenschmerz wird man einen voll ausgesprochenen Gurtel meist ver­
missen. Darum legen wir auf dieses Schmerzphanomen der linken Seite das aller­
gro£te Gewicht. Es ist buchstablich "fuhrend", so daB wir allein dadurch schon 

1 KAUFFMANN, Fr.: Uber die Latenzzeit der Schmerzempfindung im Bereich hyperalge­
tischer Zone bei Anwendung von Warmereizen. Munch. med. Wscbr. 1921, Nr.37. 
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berechtigt sind, auch ohne Andeutung von Kollaps und ohne die groBen drama­
tischen Erscheinungen des akuten Anfalls an Pankreasstorungen zu denken, wenn 
solche Linkszeichen sich finden. 

Auch fruher wurde ab und an von aufmerksamen Beobachtern der Links­
schmerz bei der Pankreatitis beschrieben. Aber er galt nicht als typisch. MIN­
NICH hat 1894 von einem in ganz ausgesprochener Weise nach links vom Epi­
gastrium ausstrahlenden Schmerz gesprochen, ORTNER ebenso von einer A us­
breitung facherformig nach der linken Bauchseite bis zur Gegend der Orista ilei 
hin. Das waren aber einzelne kasuistische Erhebungen, wie auch die Feststel­
lungen von Ischiassymptomen oder Lumbago, die meist erst retrospektiv als 

) \.. 

Abb. 39. Klopfzonen bei chronischer Pankrea,titis (KALK). 
Beschwerden seit 5 Monaten. Starke, 2 Stunden naell dem Essen auftretende Sehmerzen 
im Oberbaueh, die naeh links unter den Rippenbogen ziehen. Diastase im Urin vermehrt, 

Zeitweise Fettstiihle, geringe Hyperasthesic. 

Pankreaszeichen erkannt wurden. JENCKEL hat einen solchen Fall beschrieben, 
auch GULEKE einen Kranken mit derartigen Klagen spater an akuter Pankreas­
nekrose operiert. 

Es ist moglicherweise die enge Beziehung zum Ganglion solare, die hier die 
ganz besonders ausgesprochenen Irradiierungen im Sympathicusverlauf in die 
Ruckenmarkssegmente und die entsprechenden Projektionen in die Haut und 
die Muskelschichten, auch in das Peritoneum parietale hervorruft, deren ver­
anderte Sensibilitat durch die Klopfzonen, die KALK vornehmlich heraus­
gearbeitet hat!, nachweis bar ist (Abb. 39). 

Es war wahrscheinlich ein Irrtum - zum Teil erklarlich durch die haufige 
Vergesellschaftung von Gallenblasen- und Pankreaserkrankung, wenn HEAD die 

1 KALK: Probleme und Ergebnisse der Gallenwegsdiagnostik. Z. klin. Med. Bd.109, 
H. 1/2, l!J28. 
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linksseitige Zone, die auch er kannte, der Cholecystitis zuordnete. Und es 
war zweifellos ein FehlschluB, wenn er gerade ausgehend von diesen Beobach­
tungen die Lehre von der Kontralateralitat der Zonen bei Erkrankungen 
innerer Organe aufstellte. Es kommen wohl sicher auch kontralaterale Aus­
strahlungen vor, aber sie sind nicht die Regel und nicht gesetzmaBig. Und gerade 
im Oberbauch haben sie eben meist besondere Bedeutung und weisen gerade 
dann, wenn sie gekreuzt zu dem klinisch verdachtigen Organe auftreten, auch 
auf die Organe der anderen Seite - mogen sie nur vom Grundleiden mitaffiziert 
sein oder selbstandig erkrankt. Wenn auch NAUNYN in seiner "Klinik der Chole­
lithiasis" betont, daB die Gallenkolik an sich hiiufig nach links irradiiert, so wagen 
wir jetzt auch fur seine FaIle noch epikritisch zu vermuten, daB es sich wie so 
haufig urn begleitende leichtere akute Pankreaskomplikationen gehandelt hat. 

Dabei ist selbstverstandlich vieles differential-diagnostisch zu uberlegen: 
auch Entzundungszustande im Omentum, Ulcus, Perigastritis, der " Grimmdarm" 
kann einmal ahnliche Schmerzbilder hervorrufen, bei allen Graden der Colitis, 
bei Diverticulitis, die Nephrolithiasis, der Milzinfarkt mit Perisplenitis, ein 
Colontumor usw., aber ein ganz groBes Kontingent typischer segmentaler Links­
schmerzen stellen eben doch die leichteren akuten Pankreasstorungen dar. Der 
Pankreasschmerz ist meist eigentumlich "folternd", was schon CLAESSEN 1842 bei 
einem FaIle bemerkte und oft von einem Vernichtungs- und Angstgefuhl begleitet. 
Beides £ehlt im wesentlichen beim Ulcusschmerz (ohne Ulcusperforation), der 
auch selten in dem MaBe wie das Pankreas zu Ausstrahlungen neigt. Schwierig 
wird die Differentialdiagnose dann, wenn es sich urn ein in das Pankreas hinein 
penetrierendes Ulcus handelt, denn hier kommt es zum Pankreasschmerz, oft 
zum Sagittalschmerz (Kap. 3). Auch sonst kann die Differentialdiagnose gegen 
das Ulcus, des Magen- und Zw6lffingerdarms, schwierig werden. 1st fur diese 
gerade die Verstarkung des Schmerzes einige Zeit nach der Nahrungsaufnahme 
charakteristisch, so kann das Pankreas ganz analog auf die Leistungssteigerung 
in der Verdauungszeit mit Verstarkung des Schmerzsymptoms reagieren. 
Das ergibt sich schon aus jenen Versuchen, welche die Autodigestion als ab­
hangig vom Verdauungszustande der Druse erwiesen, die dann prall ge­
spannt ist. 

Hangen diese Erscheinungen aber unmittelbar mit der Funktion und dem 
Funktionszustand der Organe zusammen, so wird es m6glich sein, hier durch 
spezifische Funktionsprufungen mit organspezifischen Reizen, die aus Anamnese, 
Analyse des Beschwerdekomplexes und dem Korperstatus gewonnene Vermutungs­
diagnose zu uberprlifen und zu sichern. Aber dazu, daB uberhaupt erst der Ver­
dacht aufsteigt und eine Pankreaserkrankung in Erwagung gezogen wird, wird 
neb en der oft uncharakteristischen spontanen Beschwerde, die Erhebung aus­
gesprochener Zonen immer mehr beitragen, wie von hier aus, also unmittelbar 
vom Krankenbett her, die Aufdeckung jener akuten leichten Pankreasstorungen 
uberhaupt erst gelungen ist, noch ohne daB anderes, wesentliches, diagnostisches 
Rustzeug zur Verfiigung stand. Und deshalb werden wir auch dort, wo die jetzt 
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gebrauchlichen Funktionsproben zur Vediigung stehen, selbst dann die Diagnose 
wagen diiden, wenn bei typischer Beschwerde auch diese Proben ab und an ver­
sagen. Die akute leichte Pankreatitis ist ja wohl als eine lokalisierte Parenchym­
storung, als kleinste partielle Autodigestion, aufzufassen, vielleicht sogar nur 
als serose entziindliche Schwellung mit schmerzhafter Kapselspannung, ohne da.B 
stets die Funktionsfahigkeit als Ganzes gestort zu sein braucht. 

So versagt in diesen, den 1nternisten angehenden Fallen, auch meist die 
Palpation. 1st schon ein Pankreastumor zu tasten, so kann man auch bei akuten 
Pankreasstorungen aber nur ausnahmsweise den Pankreaskopf als harte Resistenz 
oder das ganze Pankreas als quer sich nach links hiniiberziehenden wurstformigen 
Tumor abgrenzen. Oft hindert schon neben der anatomisch recht unzuganglichen 
tiefen Lage des Organs der begleitende hartnackige Meteorismus, mehr noch die 
reflektorische, unwillkiirliche Muskelspannung (viscero-motorischer Reflex) die 
Palpation. 

Fettstiihle, typische Pankreasstiihle, werden ebenso nur in den leicht zu 
erkennenden schwereren Fallen zu erwarten sein, wie auch eine Glykosurie. Nur 
wenn es zu einer volligen Funktionsstorung gekommen ist, werden die sog. 
Butterstiihle, deren Fettgehalt haufig schon mit blo.Bem Auge an dem gerinnenden 
Fettbelag zu erkennen ist, auftreten, konnen aber auch in diesen Fallen nicht 
selten fehlen. Nur dann wird man auch im Mikroskop Ausnutzungsinsuffizienzen 
auffinden konnen als unverdaute Muskel£asern mit erhaltener Querstreifung 
und etwa noch Starkekorner. Aber es geniigt einerseits schon, wie sich klinisch 
und auch experimentell durch partielle Resektionen beweisen la.Bt, eine ganz 
geringe Fermentmenge, um eine normale fermentative Spaltung aufrechtzu­
erhalten, andererseits vermag das vicariierende Eintreten des Magendarmtraktes 
und seiner Driisen auch schwere Funktionsstorungen der au.Beren Pankreas­
sekretion zu ersetzen (kompensierte Pankreashypofunktion nach HARTMANN). 
Dennoch sollte man aber bei jeder Neigung zu chronischen Durchfallen auch 
an eine 1nsu££izienz des Pankreas denken, meist aus der Kategorie chronischer 
Pankreassch1iden. 

Die Glykosurie schlie.Blich ist ein seltenes Symptom diffuser akuter Paren­
chymschadigung. Der tubulare und der insulare Teil des Pankreas scheinen in 
ihrer Funktion weitgehend unabhangig von einander zu sein, was ja auch umge­
kehrt bei der meist erhaltenen und normal funktionierenden au.Beren Pankreas­
sekretion beim Diabetes mellitus zu erkennen ist. Aber wo eine Glykosurie auf­
tritt, wird sie ein fiihrendes Symptom sein. 

Ein diagnostisch sehr wichtiges Zeichen ist die "Fermententgleisung" - ein 
pragnantes Wort, aber noch kein biologisch klarer Begriff. Wir verstehen darunter 
die Erhohung des physiologischen Diastasespiegels in Blut und Harn und das 
Neuauftreten von atoxylresistenter Pankreaslipase im Serum. 1hr Zustande­
kommen ist vorstellbar durch Stauung im Gangsystem mit Auseinanderweichen 
der Kittstellen wie auch durch Parenchymschaden mit Aufhebung der retro­
graden 1mpermeabilitat und einseitiger Sekretionsrichtung der Driisenzellmem-
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bran auf Grund toxischer oder infektioser Ursachen. So findet sich eine Er­
hohung der Blut- und Harndiastase bei manchen Infektionskrankheiten, auch 
nach Narkosen und Operationen als Ausdruck toxischer oder mechanischer 
Parenchymschadigung. Es beobachteten KATSCH und BICKERT unmittelbar nach 
einer Operation, bei der das Pankreas mechanisch gedruckt worden war, sowie 
nach Rontgenbestrahlung der Pankreasgegend eine starke Amylasurie. 

1m allgemeinen erscheint die Diastasevermehrung schon bei leichteren Sto­
rungen, aber fast regelmaBig bei akuten schweren Nekrosen. Sie tritt fruher 
auf als die atoxylresistente Lipase, verschwindet jedoch sehr bald. KATSCH 
fordert daher mit Recht Serienuntersuchungen und Untersuchung an Schmerz, 
tagen. Die Lipase ist hierbei langer nachweisbar, diagnostisch spezifischer und 
wird wohl nur bei anatomisch verandertem Pankreas gefunden. 

Die Fermententgleisung ist kein MaB der Schwere des Organschadens und 
kein Zeichen der Art der Erkrankung. Ihre diagnostische Bedeutung entspricht, 
wie HARTMANN es vielleicht richtig bezeichnet hat, dem Symptom: Albuminurie. 
Die positivenReaktionen, namentlich die ganz hohenDiastasewerte von 1000 und 
mehr konnen entscheidend differentiell diagnostisch sein, dennoch konnen sie 
einmal fehlen, das gilt erst recht fUr leichtere Pankreaserkrankungen akuter Art, 
ja bei chronischen Pankreaserkrankungen, der Pankreassklerose, ist das Resultat 
meist ein negatives. 

Einen wesentlichen Fortschritt bedeutet die duodenale Pankreasdiagnostik. 
Weniger dadurch, daB es mit der Duodenalsonde gelingt, Pankreassekret un­
mittelbar zu gewinnen, als dadurch, daB auf diesem Wege eine isolierte Funk­
tionsprufung moglich geworden ist. Der nicht hiiufige VerschluB des Pankreas­
ganges und der absolute Funktionsstreik der Druse lassen sich naturlich durch 
Fehlen des tryptischen Sekretes im abgezogenen Duodenalsaft erkennen. Aber 
selbst schwerere Pankreasstorungen brauchen ja diesen VerschluB nicht aufzu­
weisen, sei es, daB der Nebengang bei SteinverschluB des Ductus Wirsungianus 
offen bleibt oder auch sonst pathologische Prozesse einhergehen, ohne daB eine 
Sperre der auBeren Sekretion besteht. An meiner Klinik hat 1922 KATSCH 
den Gedanken des Atherreizes gehabt und mit v. FRIEDRICH klinisch die 
Methode des Sekretionsreizes des Pankreas durch duodenale Injektion von 
2 ccm reinem Narkoseather ausgearbeitetl, die sich seither wohl einge­
burgert hat. Schon CLAUDE BERNARD hatte den Ather als machtigstes Reiz­
mittel fur das Pankreas in Tierversuchen kennen gelehrt. Die Klinik ist sich 
heute wohl einig, daB, wenn auf den Atherreiz nicht ein reicher Saftstrom 
von Bauchspeichel (20-80 ccm in 10 Minuten) in das Duodenum einsetzt, ein 
grober Pankreasschaden vorliegt. Dennoch scheint mirmanchmal schon fur kleine 
Schaden weisend, wenn auf den Atherreiz hin die typische Schmerzattacke einsetzt. 

1 KATsCH: BauchspeichelfluB auf Atherreiz, ein Verfahren, zugleich ein Beitrag iiber 
Pankreasfunktion bei gastrischer Achylie. Klin. Wschr. 1922, Nr.3. - Zur duodenalen 
Pankreasdiagnostik. Ebenda 1930, Nr. 39. 

v. Bergmann, FunktioneJle Pathologie. 2. Auf!. 9 
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Die gesunde Ba uchspeicheldriise vertragt diesen Reiz meist ohne Schmerzen, d. h. 
sie kann ihre Funktion augenblicklich den veranderten Anforderungen an': 
passen. Bei der kranken, auch nur leicht geschadigten Driise hat dieses Ver­
mogen gelitten, ist doch die Pankreaskapsel reich an spinalen sensiblen 
Nerven. lch mochte glauben, da.13 hier der Schmerz als Ausdruck von Spannung 
der erigierten Driise auftritt. So scheint mir von allen Proben eben gerade fiir 
die Friihformen und leichten Pankreaserkrankungen der Xtherschmerz nicht 
gleichgiiltig, aber keineswegs pathognomonisch zu sein, besonders wichtig, wenn 
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Duodenalinhalt bzw. reiner Magensaft. (Nach W. BERGER, J. HARTMANN U. H. LEUBNER.) 

er die Ausstrahlung nach links zeigt, vollig eindeutig ist er jedoch auch dann nicht, 
denn er kommt auch gelegentlich bei Gesunden vor. 

In den letzten Jahren haben BERGER und HARTMANN sich bemiiht, mit Hilfe 
der Duodenalsondierung die funktionelle Pankreasdiagnostik weiter auszubauen. 
Es hat sich dabei gezeigt, da.13 eine geniigend kurzfristige, aIle 5-10 Minuten 
vorgenommene Fraktionierung des durch die Sonde gewonnenen Duodenalinhaltes 
und die Untersuchung der einzelnen Fraktionen auf ihre Fermentwirksamkeit, 
sowie eine durch mehrere Stunden ausgedehnte Untersuchung es ermoglicht, 
eine gro.l3e Anzahl von Fehlerquellen auszuschlie.l3en. 

Es konnten so Fermentkurven erhalten werden, die nicht wie die Stich­
probenuntersuchungen statische, sondern dynamische Verhaltnisse der Funktion 
wiedergeben. Die erhaltenen Kurven zeigten eine weitgehende Reproduzierbarkeit 
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an ein und derselben Person und eine gute Vergleichbarkeit bei verschiedenen 
untersuchten, gesunden und kranken Menschen. DaI3 die durch die Methodik 
gewonnenen Fermentkurven einen guten Einblick in die Funktion der auI3eren 
Pankreassekretion ermoglichen, laI3t sich aus den hier wiedergegebenen "Sekre­
tionsbildern" ersehen, von 
denen das erste (Abb. 40) 
einer normalen, das zweite 
(Abb. 41) einer gesteiger­
ten und das dritte (Abb. 42) 
einer verminderten auI3eren 
Pankreassekretion ent­
spricht. 

Die beschriebenen Hy­
pofunktionskurven konn­
ten ermittelt werden so­
wohl bei den akut, recidi­
vierenden Pankreatitiden 
(kleinen Autodigestionen) 
wie als Folge groI3er Pan­
kreasnekrosen. Fast immer 
handelt es sich dabei in 
der Pathogenese, unserer 
modernen Auffassung ent­
sprechend, urn Folgen von 
Erkrankungen des biliaren 
Systems (Cholelithiasis, 
Cholangitis, Cholecystitis 
und Dykinesie der Gallen­
wege). 

Der Vorteil dieser duo­
denalen Fermentdiagnostik 
liegt a uch darin, daI3 sie 
erlaubt, schwerere und 
leichtere Funktionshem-
mungen zu erkennen, wenn 
die bisher geiibten Ausnut­
zungsproben nach Probe­
kost, auf Grund des vicari­
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ierenden Eintretens des Magendarmtraktes versagen (kompensierte H ypo­
funktion nach J. HARTMANN). 

Neu sind die durch die Methode vermittelten Erkenntnisse zur Hyper­
funktion der auI3eren Pankreassekretion. Einer Hyperfunktion entsprechende 
"Reizkurven" konnten bei manchen Ulcuskranken und im Verlauf des Icterus 

9* 



132 

simplex erhoben werden. Au13erdem aber und nicht weniger bedeutsam finden sie 
sich im Verlaufe leichterer und schwerer akuter Pankretitiden und ausgesproche­
ner Pankreasnekrosen, auch hier fast immer im Gefolge von Gallenwegserkrankun­
gen. Sie mussen in bestimmten Fallen als ein Zeichen organischer Erkrankung 
des Pankreas aufgefa13t werden und gewinnen damit gro13e Bedeutung in der 
Diagnostik. 

In der Norm soIl nach BERGER und HARTMANN bei gesunden Menschen die 
Amylase sowohl auf den Reiz der Sondeneinfuhrung hin wie nach intraduode­
nalen Gaben von 20 ccm Olivenol in ein oder mehreren Fraktionen des Duode­
nalinhaltes die Werte von 960 Einheiten erreichen und uberschreiten. Fur das 
Trypsin mu13 gefordert werden, da13 eine Fermentwirksamkeit, die 512 Einheiten 
entspricht, erreicht wird. - Niedere Fermentkurven (wie Abb. 42) bei normalen 
Duodenalinhaltsmengen, die in 1 Stunde nach 01 80-150 ccm betragen mussen, 
sprechen fUr eine mehr oder minder schwere Funktionshemmung. Je niederer 
die Fermentsekretion ist und je geringer die alkalischen (bzw. neutralen) Duo­
denalinhaltsmengen gefunden werden, desto ausgesprochener ist die Unterfunk­
tion und desto wahrscheinlicher ist diese ein Ausdruck organischer Erkranlmng 
des Pankreas. Bei abnormer Steigerung der Sekretion findet man "Reizwerte", 
vor allem erkennbar im Amylaseanstieg bis zu 5120 und 10240 Einheiten. 
Naturgema13 sind die Grenzen des "normalen" keine absolut scharfen. Die 
"Grenzwerte" werden in der folgenden Ubersicht zusammengefa13t. Es ist 
selbstverstandlich, da13 die angegebenen "\Verte nur als Richtzahlen ver­
wendet werden konnen. Der V orzug der Methode liegt gerade darin, da13 die 
Beurteilung nicht auf einzelnenWerten basiert, sondern da13 das gesamte Kurven­
bild (Fermentsekretionsbild) verwertet wird. J. HARTMANN l konnte an meiner 

Ubernormale Fermentwerte 
(Reizwerte) 

Grenzwerte 

Norm 

Grenzwerte 

Unternormale Fermentwerte 

sekrektion Sondenrelzeffckt vlreizeffekt Spontan- I . I x 

Amy- I Tryp- . Amy- I Tryp-I; Amy- I Tryp-
lase I sin , lase ,sin lase I sin 

1280 ! 2048 110240 12048 ! 5120 : 4096 

960 1024 I 3840 1'1024- 3840 2048 
2048 

320- 256 1280 512 1280 1024 
640 
320 

i 
128 960 256 960 512 

Alkalischer (nentr.) 
Duodenalinhalt 

in 1 Stunde 
nach Olgabe 

etwa 180-400 

etwa 80-150 

I 160: 64 640 128 i 640 I 128 I etwa 30-50 

Klinik auch bei Diabetikern mit Hilfe der beschriebenen duodenalen Ferment­
diagnostik solche Reizkurven, also eine Hyperfunktion, in anderen Fallen 
schwersteHypofunktion der au13eren Pankreassekretion nachweisen. Die darauf-

1 HARTMANN, J.: Zur Physiologie und Pathologie der Pankreasfunktion. 1936. 
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hin erfolgte genauere Befragung des Kranken deckte dann regelmiiBig rechtsseitige 
Oberbauchbeschwerden leichten Grades auf, die nach ihrer Art als Gallenblasen­
erkrankung gedeutet werden muBten. 

Ahnlich wie es fur die fraktionierte Magenausheberung betont wurde und im 
folgenden ganz besonders fur die Gallenblasendiagnostik kritisch zu unterstreichen 
ist, solI man sich daruber klar sein, daB fur all diese Arten der Subtildiagnostik 
mittels der Magen- oder Duodenalsonde eine wirkliche Indikation gegeben sein 
muB. Sie ist keine Methodik fur die Praxis drauBen und ist auch im Krankenhaus 
und in der akademischen Klinik keineswegs regelmaBig anzuwenden. Es scheint 
mir notig, das nachdrucklich hier zu sagen, weil die Neigung zu einer Pseudo­
exaktheit gerade den unerfahrenen Mitarbeiter solcher Institute erfaBt, er uber­
wertet so leicht, was ihm quantitativ wirklich durch jene Proben gegeben wird, 
die doch groBe Fehlerquellen besitzen. Indikationen sind gegeben, wenn die 
Frage zum chirurgischen Eingriff auftaucht und ohne die Heranziehung jener 
subtilen Diagnostik nicht genugend gesichert scheint, oder wenn ein ganz unklares 
Krankheitsbild einer besseren Stutze fur eine konsequente Therapie bedarf. 
Dann finden wir ohne Frage Kranke, bei denen es von Wert ist fur Behandlung 
und Prognose zu wissen, daB das Pankreas in seiner auBeren Sekretion normal 
funktioniert, oder daB eine Uberfunktion im Sinne eines Reizzustandes im Pan­
kreas selbst oder im Duodenum besteht oder endlich, daB eine ausgesprochene 
Unterfunktion (Pankreasachylie) vorhanden ist. Aber es scheint mir, da die 
eben entwickelte Methodik besondere Erfahrung und Kritik eines darauf Ein­
gearbeiteten erfordert, daB sie nur Verwendung finden sollte, wenn uber eine solche 
geubte Hilfskraft wirklich verfiigt wird, anderenfalls resultiert nur eine Diskre­
ditierung der Methode und ein Fehlurteil in bezug auf das wesentliche der Er­
krankung. 

Was liegt jenen leichten akuten Attacken zugrunde, die noch gar nicht 
genugend in ihrer Haufigkeit gewurdigt werden im Vergleich zur Seltenheit der 
schweren akuten Autodigestion? 

Die pathologische Anatomie gibt in dieser Hinsicht naturgemaB nur wenig. 
Sie stellt, wie wir schon gesehen haben, allenfalls die Folgen als zufallige akziden­
telle Befunde oft erst Jahre oder Jahrzehnte spater als Pankreassklerosen oder 
Residuen von Fettgewebsnekrosen fest. Fraglos, daB die sog. chronische Pan­
kreatitis, daB die Pankreassklerose als Residuum schwererer und leichterer 
Attacken resultieren kann, ich erinnere nur an KOERTES Fall, bei dem nach 
Jahren ein diabetisches Koma als Spatfolge einer akuten Pankreasattacke ein­
trat. Die Beziehungen von Zuckerhaushalt und Pankreatitis sind, wie schon 
gesagt, recht lockere. Dennoch kann sowohl Hyperglykamie wie im akuten 
Anfall auch einmal Hypoglykamie bis zum hypoglykamischen Shock resultieren, 
und BANTING und BEST haben bei ihren klassischen Insulinexperimenten ja auch 
ursprunglich die Tatsache benutzt, daB Abdrosselung der auBeren Sekretion des 
Pankreas zu einer Hyperfunktion des endokrinenApparates, ja zur Hypertrophie 
der LANGERHANSschen Inseln fiihren kann. Es ist eben jeder Grad von Pankreas-
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storung,der die auBere Sekretion mitbetrifft, denkbar, ohne daB der Kohlehydrat­
stoffwechsel irgendwie ergriffen wird. J a, trotz der Insulinara soUte man sich nicht 
verleiten lassen, jede Glykosurie und auch nicht jeden echten Diabetes fiir einen 
Pankreasdiabetes zu erklaren. Fiir die Genese des Pankreasdiabetes aber spielt 
die Haufigkeit der leichten Pankreasattacken sicher als Primum movens eine 
groBere RoUe, als noch heute angenommen wird. KATSCH hat das durch seinen 
Schiiler W OEHRMANN an einer umfangreichen Statistik a ufzeigen lassen, der Beweis, 
daB jeder Diabetes erbbedingt ist, steht durchaus noch aus, ja die Beziehung 
GaUenblasenerkrankung, sekundare Pankreatitis, folgende Pankreassklerose mit 
Diabetes spricht fiir einen erworbenen Diabetes, so wenig bestritten wird, daB die 
Erblichkeit eine haufige ist. HARTMANN hat dies, wie schon erwahnt, auch mit 
Hilfe der duodenalen Fermentdiagnostik wahrscheinlich gemacht. Der von ihm 
gefiihrte Nachweis des Auftretens sekretorischer Reiz- und schwerer Hemmungs­
erscheinungen gerade auch beim jugendlichen Diabetiker und der zugleich 
erhobene Befund sehr haufig vorangegangener oder noch vorhandener Chole­
cystopathien bei den betreffenden Kranken spricht in Ubereinstimmung mit 
KATSCHS Auffassung dafiir, daB der Diabetes oft eine erworbene Krankheit ist, 
gerade wie der experimenteUe Pankreasdiabetes des Hundes. 

lch bin auch der Meinung, daB so manche Perigastritis und Periduodenitis, 
manche Residuen von Entziindung in der Bursa omentalis historische Dokumente 
sind eines abgelaufenen Geschehens im Pankreas, das auf die Nachbarschaft 
als "Perivisceritis" peritoneal iibergriff, analog den foudroyanten Peritonitiden, 
die uns bei den schweren AnfaUen so gelaufig sind. So liegt die Formulierung 
nahe, daB dieselben Zustande, die wir bei der akuten schweren Pankreas­
autodigestion kennen, nur in abgeschwachtem MaBe fiir die so haufigen 
leichteren Attacken geIten, und daB fiir die Schwere des Bildes gerade 
wie im Experiment auch der Funktionszustand der Driise verantwortlich ist 
im Moment, in dem die AuslOsung - SCHMIEDEN spricht von der "Explosion"­
eintritt. Wer gerade eine reichliche Fettmahlzeit genossen hat, ja wer groBe 
Quantitaten von Sahne als paradoxe Diatverordnung zu sich nahm, ist momen­
tan disponierter zur schweren Attacke als der Hungernde, weil seine Driise sekret­
strotzend gefiiUt ist. Wenn gelegentlich - KATSCH wies darauf hin - die einfache 
Eroffnung der BauchhOhle auch ohne Eingriff beim Pankreasparenchymschaden 
scheinbar gute Erfolge erzieIt, ist es da nicht einfach die Nahrungsabstinenz 
und damit die funktioneUe Schonung der Driise, die den giinstigen Verlauf 
zeitigt? Wir empfehlen also auch bei leichten Attacken absolute Karenz von 
3mal 24 Stunden und dann noch fiir ein paar Tage eine ausschlieBliche Kohle­
hydratdiat. Ja, wer schwere PankreasanfaUe durchgemacht hat, dem soUten 
groBere Mengen von Fetten, namentlich schwer emulgierbare und groBere 
Fleischmengen dauernd verboten werden. Ich glaube, wenn die Menschen mit 
Fettbauch zu PankreasanfaUen disponiert scheinen, daB beides, Fettsucht wie 
Pankreasattacke, auf eine abnorme EBlust zuriickzufiihren sind, und ein anderer 
Kausalnexus vieUeicht gar nicht besteht. 
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Ein ganz groBes Kontingent nicht nur der schweren akuten Pankreasnekrosen, 
sondern gerade bei leichteren Pankreasattacken mit dem diagnostisch fiihrenden 
Linksschmerz, stellen die Kranken mit Cholecystopathie. Nicht nur bei Stein­
erkrankungen undEntzundungsfolgen, sondern auch bei denDyskinesien der groBen 
Gallenwege, bei denen es meist nicht auf mechanischer Grundlage, sondern durch 
neuromuskulare Veranderungen zur "idiopathischen" Dilatation des Choledochus, 
analog der "idiopathischen Oesophagusdilatation mit Cardiospasmus" kommen 
kann. So konnen leicht je nach der Lage des Choledochus und des Ductus Wirsun­
gianus zueinander Zustande resultieren, die die Galle und das Trypsin hin und her 
schieben, ohne daB der Weg ins Duodenum bei jeder Mahlzeit richtig gefunden wird. 
GewiB reicht der normale Sekretionsdruck zu dieser pa thologischen In j ektion in den 
Pankreasgang nicht aus, aber bei den "Dyskinesien" liegen andere Funktionsver­
haltnisse vor. Wir glauben, - KALK hat das besonders herausgearbeitet1 -, daB 
die Gallenblase nicht nur Kond~nsationsapparat fur die Lebergalle ist, sondern 
ein Druckventil darstellt. Was aus dem Choledochus nicht heraus kann, sammelt 
sich rucksteigend im Reservoir, im Notventil der Gallenblase. 1st bei den Dys­
kinesien gerade diese Druckregulierung gestort, so kann es hier geradeso wie 
nach der Exstirpation der Gallenblase zu einem vicariierenden Einspringen der 
groBen Gallenwege als Reservoir kommen. Dadurch steigt bei der langeren 
Stagnation auch die Disposition zur Infektion der Gallenwege ebensosehr wie 
zur Invasion von infizierter Galle weit in die Pankreasgange hinein. So hat 
auch KALK mit Recht hervorgehoben 2, daB die Beschwerderezidive nach 
Gallenblasenexstirpationen, die ja durchaus nicht klein an Zahl sind, haufig den 
Charakter der Linksirradiation, zum Teil auch mit noch anderen Pankreas­
symptomen kombiniert, zeigen. Zweifellos sind haufiger als Steinrezidive oder 
zuruckgelassene Steine im Choledochus und auch als die "Adhasionsbeschwerden" 
die Ursache solcher Rezidive sekundare Pankreasaffektionen. Umgekehrt kann, 
wie WESTPHAL experimentell gezeigt hat, auch in die Leber- und Gallenwege ruck­
gestauter Pankreassaft kommen, diese in den verschiedensten Intensitaten schadi­
gen und aIle Grade eines Leberparenchymschadens bis zur Nekrose hin erzeugen, 
so daB Bilder selbst wie bei der akuten gelben Leberatrophie und der Cirrhose 
in der Leber entstehen konnen, in der Gallenblasenwand bis zur Gangran, wahrend 
im Choledochus gelegentlich nur die Funktion der Elastica aufgehoben wird. 
WESTPHAL hat es geradezu so ausgedruckt, daB eine funktionelle Pathologie 
zwischen den groBen Pankreasgangen und den groBen Gallengangen wie eine 
Einheit aufgestellt werden kann, bei der ein Circulus vitiosus einmal zur Scha­
digung der Leber- und Gallenwege, das andere Mal zur autodigestiven Schadigung 
des Pankreas fuhrt. DaB auch Kontraktionen, welche die distalen Partien der 
Pankreasgange sperren, der Druse schaden, demonstrierte WESTPHAL jungst. 
Die Dyskinesie, die Betriebsstorung, geht also oft den chemischen Schaden, den 

1 KALK: Probleme und Ergebnisse der GaJlenwegsdiagnostik. Z. klin. Med. Bd.109, 
H. 1/2, 1928. 

2 KALK: Von den Folgen der haufigsten Bauchoperationen. Jkurse arztl. Fortbildg 1927. 
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Fermentschaden, voraus, und das letzte Glied in der Kette erst ist das anatomisch 
FaBbare, weshalb bei Pankreasschmerzen allein der Chirurg oft nichts finden 
wiirde, wenn er aufmachte - kaum ein anatomisches Substrat. 

Erst in neuerer Zeit haben von seiten der Chirurgen STOCKER und von dem 
pathologischen Anatomen HAMPERL auf diese sehr groBe Bedeutung der Dyski­
nesien der Gallenwege im Sinne WESTPHALS fiir das Zustandekommen der akuten 
Pankreasnekrosen hingewiesen, das gilt nach meiner Auffassung auch fiir die 
leichteren Attacken. Die entgegengesetzte Richtung eines primaren Pankreas­
schadens und einer sekundaren Gallenwegs- oder Leberschadigung, die experi­
mentell von WESTPHAL erwiesen wurde, wird mir klinisch immer wahrschein­
licher. Ich sah jiingst einen Kranken, der eine schwere akute Pankreas­
attacke durchgemacht hatte, noch typische kaum zu stillende pankreatogene 
Diarrhoen besitzt, mit sehr schlechter Ausnutzung der Fette, trotzdem er sehr 
reichlich Pankreaspraparate erhiilt. Die Krankheit, die mit intensiven Riicken­
schmerzen links einsetzte, die spater nach vorn zogen und voriibergehend zu 
einer hamorrhagischen Diathese fiihrten mit einem groBen Hamatom in die 
linke Nierenkapsel, hat jetzt zum Mittelpunkt eine ausgesprochene cholangiti­
sche Cirrhose mit sehr groBer harter Leber und haufigen hochfierberhaften cholan­
gitischen Schiiben bei gleichzeitiger MilzvergroBerung. Hier ist offenbar der Pan­
kreasschaden das Primare, die Affektion der Leber mit ihrer Wandlung zur 
cholangitischen Cirrhose die Folge einer solchen kanalikularen Ausbreitung von 
den Pankreasgangen in die Gallengange der Leber hinein. In weniger krasser 
Form wird dieser Zusammenhang nicht ganz selten klinisch erlebt. 

ZweifellOS kann die Mitbeteiligung des Pankreas bei Cholecystopathien nicht 
nur auf dem direkten Wege durch die geschilderte Sekretriickstauung zu­
stande kommen, sondern, wie eingangs betont, auch auf dem Blut- und Lymph­
wege. Die Pankreatitis gerade in ihren leichten Formen ist auch wahrscheinlich 
ein allerdings seltenes Begleitgeschehen bei akuten Infektionskrankheiten. Auch 
hier zeigt sich wieder die biologische Verwandtschaft der Speicheldriisen, also 
Parotis und Pankreas in der relativ haufigen Komplikation der Parotitis 
epidemic a mit solchen leichteren Pankreasschaden, bei denen als Ausdruck 
akut entziindlicher Veranderungen neben dem typischen Schmerzsyndrom 
und Fettstiihlen auch manchmal ein wurstformiger Pankreastumor palpabel 
wird. KATSCH hat Pankreatitis nach Bang-Infektion beschrieben. 

1m Verlauf septischer Prozesse kann es natiirlich auch leicht zu Pankreas­
abscessen kommen, wie es bei der Syphilis indurative oder gummose Prozesse 
auch in der Bauchspeicheldriise ganz selten einmal geben kann, die zur Ur­
sache groBerer oder kleinerer Attacken werden. Pankreassteine sind recht 
selten und kommen fiir die Auslosung der kleinen Pankreatitiden iiberhaupt 
selten in Frage, da sie wohl haufiger infolge von groBeren entziindlichen Pro­
zessen auftreten, zum VerschluB des Hauptganges und damit zur Schadigung 
eines groBeren Bezirkes fiihren und das groBe Bild der akuten Pankreasnekrose 
&uslosen. 
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Jene Gruppe von Attacken, die ebenfalls akut auftreten, aber in 
ihrem Syndrom von vornherein leicht erscheinen, ja bisher meist gar nicht als 
solche erkannt wurden und unter ganz anderer diagnostischer Flagge gingen, 
jene lokalen circumscripten singularen oder multiplen Parenchymschaden, bieten 
dem Chirurgen gar keine Angriffsflache. Dennoch nutzt auch ihm die Kenntnis 
und Aufstellung dieser neuen Krankheitsgruppe von so groBer Haufigkeit. Er 
wird diagnostisch V orteil daraus ziehen konnen, wenn er, wie bei der Appendicitis, 
sich sagen darf, meist sind schon leichtere Anfalle vorausgegangen, und er muB 
nach diesen fragen. Er wird sich auch, urn kunftige Komplikationen zu vermeiden, 
bei den operierten Fallen die interne, diatetische Prophylaxe zu eigen machen. 

Denn die Therapie der kleinen Attacken wird, wie gesagt, eine diate­
tische sein und damit wiederum im Sinne unserer alten Versuche mit GULEKE 
eine Prophylaxe gegen neue Anfalle darstellen. DaB die uberstandene erste 
Attacke selbst vielleicht eine ResistenzerhOhung gegen neue Anfalle schaf£t, daB 
durch Vorbehandlung mit Trypsin und Pankreasstof£en eine schwere, drohende 
Attacke dementsprechend gemildert werden konnte, ist theoretisch erreichbar, 
aber noch konnen wir Hyper- und positive Anergie nicht planmaBig erzielen. 

Die entzundlich erkrankte Bauchspeicheldruse solI moglichst dauernd 
sekretarm bleiben. 1st nach den ersten 2-3mal 24 Stunden eine vollige Nah­
rungskarenz nicht mehr durchzufuhren, so muB eine moglichst geringe Leistung 
der Bauchspeicheldruse fur die fermentative Spaltung der Nahrungsstoffe 
erwirkt werden zur funktionellen Ruhigstellung des Organs. Darum sollte 
Fett vollig ferngehalten werden, was urn so leichter ist, als die Pankreaskranken 
meist eine Abneigung dagegen haben. Auch spater beschrankt man sich am besten 
unter den Fetten auf kalte Butter. Am wenigsten Drusenarbeit verlangen 
leichte Kohlehydratspeisen aus Mondamin, Maizena und Reis mit Fruchtsaften, 
gerostetes Weizenbrot und zarte Gemuse. Fleisch solI fettarm sein und fettarm 
zubereitet werden bei quantitativer Beschrankung. Auch nach den Hungertagen 
solI die Kost noch unzureichend bleiben und erst langsam vollwertig werden. 

Die Substitutionstherapie fur die Pankreasfermente hat zu beachten, daB 
die Salzsaure des Magens Pankreaspraparate oft zerstort, es scheint das aber 
bei den modernen Praparaten nicht der Fall zu sein, die gegen Saureangriffe 
in verschiedener Weise geschutzt sind. Meist wird in der Praxis unterdosiert, 
bedarf man wirklich eines Ersatzes der auBeren Pankreassekretion, sind etwa 
12 Tabletten Pankreon (Rhenania) pro Tag sicher nicht zuviel. Weiter nennen 
wir: Intestinol (HENNING), Pancreas Dispert (KRAUSE-Medico), Festal (Bayer). 
Theoretisch laBt sich eine Wirkung der Therapie mit Pankreaspraparaten auBer 
durch den "direkten Ersatz" fehlender Fermente mit einer dadurch erzielbaren 
Besserung der Nahrungsausnutzung auch noch vorstellen durch eine "direkt­
stimulierende" Wirkung solcher Praparate auf die naturliche sekretorische Funk­
tion der Druse. Dafiir spricht die klinische Erfahrung. 

HARTMANN konnte zeigen, daB mit Hil£e groBer Dosen eines Fermentprapa­
rates (Pankreon-Rhenania) therapeutische Wirkungen zu erzielen waren, die 
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iiber den "Ersatz" der fehlenden Fermente hinausgehend, zu emer nachweis­
baren Funktionssteigerung der Bauchspeicheldriise fiihrten. 

Der Internist wird selten leichtere Pankreasparenchymschaden isoliert zu 
behandeln haben. Die sog. Pankreatitis, die wohl auch besser mit "Pankreo­
pathie" zu bezeichnen ware, weil fur leichte FaIle Obduktionsbefunde fast fehlen, 
also das Entziindliche und Degenerative nicht geschieden werden kann, ist in 
den meisten Fallen Sekundarerkrankung nach infektiosen Cholecystopathien oder 
bei einem Ulcus meist an der Hinterwand des Duodenum, das in entziindliche 
Beziehung zum Pankreas getreten ist, es braucht dabei nicht gleich eine tiefe 
Penetrationshohle vorhanden zu sein. Ernsthaft ist aber nochmals zu betonen, da13 
jene Schaden nicht nur per continuitatem erwachsen oder gar sich nur kanalicular 
quasi "dyskinetisch" fortsetzen. 1st uns der hamatogene Schaden als degenera­
tiver, gefolgt von mesenchymaler Entzundung gelaufig, gerade durch KAUFF­

MANN fur die Schleimhaut des Magenparenchyms, dann fur die Leber, auch 
fur die Niere und denDickdarm, so werden wir auch hamatogene Pankreopathien 
bei korpereigenem Eiweillzerfall anerkennen als eine haufige Fernwirkung humo­
raler Art. Sie sind dem Chirurgen in schwerer Form als postoperative Pankreas­
nekrosen gelaufig und auch dort nicht nur mechanisch durch unmittelbare Pan­
kreaslasion, oder auch nicht aHein auf embolischem Wege erklarbar. Wenn wir 
wissen, da13 auch die postoperativen Schaden zu einem nicht unerheblichen 
Teil Eiweillzerfalls-Toxikosen sind, so ist uns Analoges beim Infekt, bei V erbren­
nungen, schwereren Insolationen, traumatischen Gewebszertrummerungen und 
anderen Autotoxikosen durchaus gelaufig. Endlich fragt es sich auch hier 
wieder, ob nur jene gro13en toxischen Dosen von Stoffen, die ahnlich dem 
Histamin, Acetylcholin, dem Adenosin und Allylamin wirken, jene Parenchym­
schaden hervorrufen, oder ob allergische Uberempfindlichkeitszustande nicht 
auch hier manchmal bestehen, gerade wie in ROSSLES fuhrenden Ex­
perimenten, so daB wiederholte Schaden durch kleine Dosen von Eiweillzer­
fallsprodukten - etwa gehaufte Infekte - eine hyperergische Lage hervorrufen 
konnten, eine Hyperergie, bei der ein Organ mehr oder weniger elektiv in die 
degenerativ entzundliche Reaktionsform gerat als Folge seiner Sensibilisierung. 

Das Duodenaldivertikel an der Papilla Vateri. Dort wo der Choledochus 
durch den Pankreaskopf hindurch verlaufend schrag durch die Muskelschichten 
des Duodenum in der Papilla Vateri mundet, ist, offenbar praforroiert, eine 
schwache Stelle der Darmwand. So wird der Lieblingssitz von Pulsions­
divertikeln gerade an diesem Punkt des Duodenum erklart. Viele solche Di­
vertikel wurden sicher von Obduzenten wie Chirurgen ubersehen, denn wenn 
entzundliche Wandveranderungen fehlen und das Sackchen leer ist, liegt 
es schlaff oder gar muskular kontrahiert bedeutungslos an dieser fiir das 
Gangsystem der beiden groBen Verdauungsdriisen doch so wesentlichen 
Stelle. Erst subtile Rontgendiagnostik hat den Lieblingssitz jenes Duodenal­
divertikels erwiesen und nicht selten als uberraschenden Erklarungsgrund und 
als Primum movens fiir erhebliche Beschwerden und objektiv nachweisbare 
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Komplikationen 1. Es ist wahrscheinlich, daB diese erst dann entstehen, wenn 
auch hier, wie bei den multiplen Divertikeln des Colon, die Abnormitat der Diverti­
kulosis in die Krankheit der Divertikulitis libergeht. Dabei scheint uns hier 
das Divertikel singular vorkommend weit haufiger als die Vergesellschaftung 
mit Divertikeln an anderer Stelle des Verdauungsrohres namentlich des Dick­
darms und auch des Magens (Abb. 43). Selten kommen an gleicher Stelle auch 
Traktionsdivertikel vormitdemgleichen Symptomenkomplexalternierender Gallen­
wegs- und Pankreaserscheinungen. So sah ich eine Dame, bei der vor vielen J ahren 
AUGUST BIER eine Pankreascyste entfernt hatte und nun ein Divertikel an der 
liblichen Stelle, also genau an der Papilla Vateri jenen charakteristischen Sym­
ptomenkomplex hervorrief, o££enbar ein Traktionsdivertikel. 

Die entzlindlich infiltrierte Divertikelwand und Peridivertikulitis greift auf 
den Ductus pankreaticus odeI' Choledochus, auch auf die Endvereinigung beider 
libel', oder das hart entzlindlich geschwol­
lene Divertikel libt eine Pelottenwirkung 
auf die Gange aus. So entsteht Cholo­
stase, meist nur als partielle Stenose, die 
nicht zum Ikterus flihrt, so kommt es zu 
Stagnationen, Infektion, Steinbildung in 
den extrahepatischen Gallenwegen, na­
mentlich der Gallenblase, kurz sekundar 
zu allen Moglichkeiten del' Cholecysto­
pathien, der Erkrankungen der extra­
ja intrahepatischen Gallenwege liber­
haupt, auch mit malariaahnlichen Fieber­
schliben. Nicht selten aber bleibt es 
wohl bei den Symptomen del' mehr odeI' Abb. 43. DuodenaJdivertikeJ, typische Lokalisation 

in der Papillengegend. 

weniger reinen Dyskinesien der extra-
hepatischen Gallenwege, Gallenblasentenesmen, entsprechend Koliken, ohne 
klaren Gallenblasenbefund, bis endlich das Divertikel als zureichende Erklarung 
erwiesen wird. 

Genau das gleiche gilt yom Pankreasgang: Jener diagnostisch so ent­
scheidende Linksschmerz bis zu echten Pankreaskoliken, hohen Diastasewerten 
im Hal'll, allen Zeichen, daB das Pankreas mehr odeI' weniger schwer affi­
ziert ist. Auch das Wechselspiel, bald die Gallengangsstagna tion, dann wieder 
die Stagnation im Pankreasgang ist mir mehrmals von Kranken so un­
zweideutig geschildert worden, daB der Rontgenbefund des Divertikels nur 
die Sicherung der schon zuvor gestellten Diagnose bedeutete. Das Krank­
heitsbild ist den .Arzten nicht genligend gelaufig. Es stellt uns VOl' eine oft 
undankbare therapeutische Aufgabe: VOl' del' Exstirpation des Divertikels kann 
nur gewarnt werden, Stenosen del' Ausflihrungsgange sind die gefahrliche 

1 BERG, H. H.: Uber das klinische und rontgenologische Bild der Hiatusbriiche und 
Divertikel des Magen-Darmkanals. Verh. Ges. Verdgskrkh. Leipzig: Thieme 1930. 
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Folge, eher miiBte an die Transplantation des Choledochus in einen distalen 
Duodenalabschnitt gedacht werden, ein Vorschla,g, den mir KIRSCHNER einmal 
machte, oder - wenn nur Gallengangskomplikationen vorliegen - an die 
Cholecysto-Duodenostomie. 

Wichtig ist, daB neben beiden typischen Komplikationen und ihrer Kom­
bination Beschwerdekomplexe auftreten, die als epigastrische Angina pectoris 
gedeutet werden, ja ein reflektorisches Ubergreifen im Schmerzanfall bis zur 

vagischen Coronarver­
engerung ist dabei nicht 
a uszuschlieBen. 

DaB selbst em 
Stein im Ductus Wir­
sungianus, ein Carci­
nom der Papilla Vateri 
rontgenologisch er­
kannt werden kann, 
auch die Formen des 
Duodenalverla ufs, wenn 
ein groBerer Tumor des 
Kopfes oder eine Pan­
kreascyste das Huf­
eisen des Duodenums 
gewaltig weitet, ist, 
wenn ein regelmaBiger 
Nachweis gelingt, bei 
diesen Leiden sehr 
wichtig (Abb. 44). 

Es ware an der 
Zeit, yom Duodenum 
mehr zu wissen als das, 
was Beschwerdekom-

Abb. 44. Carcinom des Pankreas, Verdrangung des Magens, das Dna· 
denum lauit in weitem Bogen urn das vergriiJJerte Pankreas herum. 

plex, Befunde und 
Therapie yom Ulcus 

duodeni bekanntgemacht haben llnd wenn wir jenen Anfangsteil des Duodenum, in 
welchem meist noch saure Reaktion herrscht, leistungsmaBig, also im Sinn der funk­
tionellen Pathologie, noch zum Magen rechnen, so ist es gerade die Haufigkeit des 
Ulcus duodeni und die Vergleichbarkeit mit dem zugehorigen Ulcus pepticum des 
Magens, die dazu fiihrt. den Bulbus so sehr zu beachten. In diesem Bulbus spielt sich 
aber auch als Begleitduodenitis ahnliches an entziindlichen V organgen ab, wie 
bei der Begleitgastritis des Magengeschwiirs, und ein Studium des Reliefbildes 
ergibt auch hier oft den sog. Intervallbefund, d. h. den Nachweis von Schleim­
hautentziindung, ohne daB ein Ulcus sich find en laBt. Sicher ist es manchmal 
doch, gerade durch die Schwellung und Verschiebung der Schleimhautfalten 
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verborgen, vorhanden. Fraglos wird aber doch haufiger die Bulbus-Duodenitis 
fortbestehen in Perioden, wo das Ulcus verheilt ist. Auch hier kann man ganz 
analog wie beim Magen wohl auch das Kommen und Gehen der Beschwerde oft 
mehr auf die Duodenitis, offenbar rezidivierend die Beschwerden des pylo­
rischen Syndroms hervorruft, beziehen, als auf das Ulcus selbst. Endlich 
kommen in diesem peptischen Teil des Verdauungsrohrs gerade wie beim Magen 
auch Erosionen vor, die eher entziindlicher Genese wie peptischer Genese sein 
werden, also von mir nicht als Vorlaufer des Ulcus aufgefaBt werden, da wir 
ja nicht glauben, in Ubereinstimmung mit den Gastroskopikern, daB aus der 
Erosion sich das echte Ulcus entwickelt. Das alles gehort also eigentlich in das 
Kapitel der Magenkrankheiten, nicht yom Standpunkt der Anatomie aus, aber 
yom Standpunkt des gestorten Betriebes, und auch hier wiirden wir vor dem 
Zwischenglied des gereizten Bulbus stehen, also des Reizbulbus, und Analoges, 
zum Teil Skeptisches zu sagen haben, wie beim "Reizmagen", nur £alIt hier die 
Aufklarung durch die Gastroskopie weg. 

Wenn jetzt aber im AnschluB an Pankreaserkrankungen yom iibrigen 
Duodenum, also jenseits yom Bulbus die Rede ist, so deshalb, weil in der Pars 
vertikalis die Ausfiihrungsgange der beiden groBen Verdauungsdriisen ein­
miinden, die der Leber und des Pankreas, und weil manches, was sich jenseits 
des Bulbus am Duodenum finden laBt, nun doch Krankheitsformen sind, die 
gar nichts mehr mit dem Magen und seiner peptischen Funktion zu tun haben, 
weit eher mit der spezifischen Aufgabe des oberen Diinndarms, der durch die Auf­
schlieBung der Fette mittels der groBen Oberflachenaktivitat der Gallensauren, 
vor allem aber durch die Pankreasfermente mit der AufschlieBung aller drei groBen 
Kategorien der Nahrungsmittel, EiweiB, Kohlehydrate und Fette zu tun hat. 
Liefert der Magen seine Salzsaure in normaler Menge, so ist im alkalischen Darm­
saft des Duodenum die Bakterienflora fast fehlend, besteht andererseits Magen­
achylie, so sind schon hier reichlich Colibazillen und Enterokokken zu finden und 
die groBe Aufspaltung des durch den Magen nicht chemisch vorbereiteten Speise­
breis muB dort eine gestorte werden. Der Anfang zu den gastrogenen Diarrhoen und 
zur sekundaren Enteritis ist dort gegeben. Das hangt sicher nicht nur yom Bak­
terienreichtum und der Art der Bakterien ab, die ja gelegentlich auch yom Blut­
wege her die Leber passieren, im Reservoir der Gallenblase sich gewaltig ver­
mehren wie die Bakterien der Typhus- und Paratyphusgruppe, sondern es 
werden die Storungen, die zur Duodenitis und Jejunitis fiihren. durch den ab­
weichenden Chemismus bedingt, der sich dann besonders kraB entwickelt, wenn 
nicht nur die vorbereitende peptische Verdauung im Magen fehlt, sondern die 
Unterfunktion der Bauchspeicheldriise oder gar ein vollkommener Mangel an 
Pankreasfermenten hier zu schweren chemischen Storungen in der Aufspaltung 
der N ahrungsmittel fiihrt. 

C. W. LOHMANN hat an meiner Klinik den Versuch gemacht, imFaltenrelief des 
Duodenum sichere Zeichen einer Entziindung der Duodenalschleimhaut zu fin­
den. Seine Befunde passen gut zu denen anderer, speziell amerikanischer Au-
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toren, so daB man heute nicht selten in der Lage ist, eine solche Duodenitis mit 
Sicherheit zu erkennen. Man kommt aber auch hier ganz analog wie beim 
Oolon an weniger intensive Veranderung des Faltenreliefs, wie KNOTHE sie beim 
Oolon im Gegensatz zur Inflammation als Irritation bezeichnet hat, womit, 
wie wir oben ausfiihrten, nicht der Reiz, sondern die Reizbeantwortung, die noch 
nicht deutliche Entziindung ist, also wohl ein neurosekretorischer und neuro­
motorischer Erregungszustand gemeint ist und was hier vom Duodenum gilt, 
wird sich auf das gesamte Diinndarmgebiet projezieren lassen. Flir beide Zu­
stande sowohl des gereizten, wie des entziindeten Diinndarms reicht es nicht 
aus, nur an das bakterielle Moment zu denken, wie wir es etwa am einseitigsten 
und krassesten bei den Erbsbreistiihlen des Typhuskranken kennen. Es bliebe 
pathogenetisch auch zu eng, jene Zustande nur als Folge ex ingestis zu erklaren, 
in dem die mangelhafte fermentative Aufspaltung, iibrigens in einem O2 freien 
Milieu, also einem anaerobischen die Reizzustande bis zur Entziindung setzt. 
Ganz analog wie wir bei der Gastritis Noxen annehmen muBten, die auf dem Blut­
wege die Magenschleimhaut treffen, also entziindliche Reaktionen des Magen­
parenchyms auslosen, wird auch am Duodenum und iibrigen Diinndarm ein sol­
cher hamatogener Schaden bei In£ektionskrankheiten und anderen Toxikosen 
als haufig anzunehmen sein und endlich kann selbst eine Durchblutungsstorung 
bei der Dekompensation des Kreislaufs nicht nur eine Stauungsgastritis, auch eine 
Stauungsduodenitis und Jejunitis hervorrufen, oft mit Stauungsmeteorismus. 

Offenbar sind Anfange vorhanden, die dazu £iihren werden, der Duodenitis 
das Recht eines selbstandigen Krankheitsbildes einzuraumen, wobei es gar nicht 
zu Durchfallen zu kommen braucht, wenn die distalen Diinndarmabschnitte 
und das Oolon nicht mit ergriffen sind, wobei aber Beschwerdekomplexe resul­
tieren, die manchmal dem Ulcus duodeni, manchmal atypischen Gallenblasen­
beschwerden ahnlich sind, haufiger aber sich nur auBern als ein diffuses Druck­
gefiihl im Oberbauch mit Gerauschen als Ausdruck vermehrter Peristaltik, vor 
allem aber, worauf PORGES besonders hingewiesen hat, mit einem starken Ge­
fiihl von Abgeschlagenheit und Miidigkeit, die manchen Kranken sehr angreift 
und ihm nicht nur den Appetit nimmt, sondern ihn wirklich ernsthaft krank 
erscheinen laBt. Es ware einseitig, hier nur an Vitaminmangel infolge von Zer­
storung im Darm oder ungeniigender Resorption zu denken, jedenfalls muB 
aber bei langerem Fortbestehen einer duodenalen Resorptionsstorung sich dies 
auch als Avitaminose auswirken (s. KapiteI8). 

Wir sind noch nicht so weit, prazis aussagen zu konnen, ob gestorte chemische 
Ablaufe bei solcher Duodenitis, die sich also doch haufig als Folge einer Pan­
kreasinsuffizienz entwickeln, hier jene ausgesprochenen subjektiven Krankheits­
erscheinungen hervorrufen, aber es ist Aufgabe des sorgfaltig beobachtenden 
Arztes bei diesen lokalisierten Beschwerden, wenn sie mit jenen Allgemeinzu­
standen verbunden sind, nicht nur die Pankreasfunktion zu priifen, eine Auf­
gabe, die fiir den Praktiker doch kaum durchfiihrbar ist, sondern an die Mog­
lichkeit zu denken, daB solche isolierte Duodenitis mit und ohne Durchfall eine 
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aufklarende Diagnose werden kann und einer wirklichen Behandlung bedarf. 
Wir beobachten sie nicht selten sowohl nach groBen Magenresektionen, hier 
konnte die resultierende Magenachylie das Primare, die Duodenitis das Sekundare 
sein, wir beobachteten sie aber auch manchmal gerade beim Menschen, dem die 
Gallenblase entfernt ist. Wenn man sich vergegenwartigt, welche enorme Lei­
stung vor allem im Duodenum, auch Jejunum durch die hydrolytische Spaltung 
der Eiweillkorper in Polypeptide und Peptone notwendig ist bis zu den Amino­
sauren herab, von welcher Bedeutung weiter die Aufspaltung der Starke und der 
Disaccharide des Rohrzuckers sind, und wie kompliziert endlich die Emulsion 
und Aufspaltung der Fette verlauft, so ist schon das, was an der inneren Ober­
flache jener oberen Diinndarmpartien zu geschehen hat, eine enorme Leistung. 
Nimmt man hinzu, daB durch die Enterokinase nicht nur die Profermente akti­
viert werden, daB weiter das Acetylcholin in der Darmwand die allergroBte Be­
deutung hat, und daB endlich der Aufbau der resorbierten, zertriimmerten orga­
nischen N ahrung sich zum Teil wie bei den EiweiBkorpern in der Darmwand selbst 
vollzieht - so versteht man, daB eine entziindliche Veranderung der Duodenal­
wand in all diesen Funktionen, auch in der der Resorption von Wasser und an­
organischen Salzen, tiefgreifende Storungen hum ural veranlassen muB, und daB 
deshalb mit N achdruck zu fordern ist, daB sich die Klinik noch mehr als mit 
der Gastritis, gerade mit der Duodenitis und der Jejunitis zu befassen hat. 
Die erheblichen Allgemeinbeschwerden der Kranken, die offenbar doch sehr oft 
mit der Duodenitis verkniipft sind, weisen auf solche humuralen Storungen hin, 
die eine funktionelle Pathologie des Duodenum klinisch erbringen miissen. Da 
dieses Buch gerne auch von ersten Versuchen berichtet, klinische Bilder zu schaf­
fen, selbst wenn die Anfiinge, also das Wissen der Gegenwart in dieser Richtung 
noch ein sehr mangelhaftes ist, glaube ich doch, daB das Studium jener Duode­
nitis im Zusammenhang mit der Leistung der Pankreasfermente betont als ein 
Gebiet gekennzeichnet werden muB, auf dem wir unbedingt weiter zu kommen 
haben, um manche diffusen, aber doch sehr erheblichen Klagen von Patienten 
zu begreifen. DaB in dieser Vertiefung die Grundlage einer Therapie sich bilden 
wird, ist selbstverstandlich, und es ist noch nicht befriedigend, wenn durch sehr 
reichliche Zufuhr von Pankreaspraparaten, gegebenenfalls auch von Salzsaure, 
durch Kataplasmen und durch Schonkost wir solche Duodenitis behandeln. 
Sind die chemischen Storungen einmal aufgeklart, die als Folgen der Duodenitis 
oder richtiger gesagt als Folgen der Leistungsstorung im Lumen des Duodenum 
und in seiner Darmwand anzusehen sind, so wird eine sinnvolle Therapie tiefer 
zu schiirfen haben, ahnlich wie wir es fiir das Ulcus anstreben um nicht nur 
eine entziindete Schleimhaut von der Oberflache her zu behandeln. 

Es tut sich also ein neues Krankheitsbild, mindestens ein Syndrom auf, von 
dem wir hoffen, daB es manche, bis dahin unklare sog. Dyspepsie besser verstand­
lich machen wird, und da das Duodenum nicht verstanden werden kann ohne die 
Pankreasfermente und die Gallensauren, die dorthin gelangen, um die Diinn­
darmleistung der Spaltung der N ahrungsmittel zu vollziehen, scheint es mir 
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gerechtfertigt, wenn diese Duodenitis, wie sie distal vom Bulbus das ganze Duo­
denum ergreifen kann, als ein klinisches Problem aufgezeigt wird, das noch nicht 
prazis erfa13t worden ist. Es ware vom Duodenum an Einzelkrankheiten noch 
mehr aufzuzahlen, wie jener arteriomesenteriale Darmverschlu13, wie bestimmte 
Knickungen und Abwinkelungen, die zu partiellen Stenosen fiihren konnen, wie 
ganz seltene Tumoren, etwa Sarkome, das schlage man in den Handbiichern 
nacho Ein Werk, das zur Anregung bestimmt ist und liickenlose Darstellung 
iiberall unterla13t, hat das Ziel, auch ungeloste Probleme herauszustellen, damit 
man ihrer Losung naher kommt. Es ist mir wichtig, da13 C. W. LOHMANN l in 
dieser Richtung einen guten Schritt nach vorwarts getan hat, indem durch ein 
ausgedehntes Bildmaterial zunachst erst einmal festgelegt wurde, wann man 
von einem irritierten Zustand des Duodenum und wann von der isolierten 
Duodenitis auf Grund der Rontgenreliefbilder des Zwol£fingerdarms sprechen 
kann, wann endlich von der Duodenitis als Teilerkrankung eines weiteren 
pathologischen Geschehens. 

1 LOHMANN c. W.: Der obere Diinndarm im Rontgenbilde, ein Beitrag zur Frage der 
Duodenitis. 1936. 
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Kapitel 5. 

Extrahepatische Gallenwege. 
BegI·iff der Cholecystopathie. - Die Geschehenskreise der Dyskinesie, Dyscholie, Chole­
cystitis und Cholelithiasis. - Die Motorik der extrahepatischen Gallenwege. - Subtil­

diagnostik. - Die Therapie der Cholecystopathien. 

Einen Arzt trifft aus voller Gesundheit plotzlich, wie ein Blitz aus heiterem 
Himmel, eines Abends wahrend einer fetten Mahlzeit ein schwerer Schmerzanfall 
diffus im Oberbauch. Innerhalb von wenigen Minuten ist die Kolik auf der 
Hohe, Ubelkeit, Erbrechen setzt ein, danach Erleichterung. In kurzer Zeit ist 
alles vorbei. Der nachste Tag findet den Patienten wieder an der Arbeit. 

Monate vergehen bis zur Wiederholung ahnlicher Anialle. Ein Glas sehr 
kalten Bieres an einem heiBen Hochsommertag als Abschiedstrunk auf dem 
Miinchner Bahnhoi, und die typische Kolik des Ventilsteins, der sich erfolglos 
in den Gallenblasenhals drangt, begleitet den Heimreisenden nur eine 
Viertelstunde. 

Oder bei einer Taufe werden die Gaste mit einem Glas eiskalten Sekt, der 
in den leer-en Magen geschiittet wird, begriiBt. Jenem Arzt als dem Paten bleibt 
wahrend der iolgenden Tauie kein Ausweg, als schnell den Taufling aui die Kniee 
des zunachstsitzenden GroBvaters zu schieben, denn wieder setzt jah die Kolik 
mit Erbrechen ein. 

Anialle nach langeren Bahnfahrten, Anfalle nach Autotouren aui den durch 
die riickstromenden Etappenwagen zerstorten Fahrwegen, nach dem Tanzen auf 
einem Sommerfest der Studenten beim nachtlichen Heimwege auf der Land­
straBe, oder nach einem Fall bei Glatteis im steilen Abstieg der schlechten Klein­
stadtstraBen mit ihrem Kopipflaster wiederholen sich. 

Aber nun, einmal nach vielen Jahren, kommt ein erheblicher Temperatur­
anstieg, ein schwerer Kollapszustand und ein Schmerz, der horizontal bis weit 
nach links heriiberzieht. Kein Ikterus, aber nach einigen Tagen ein tastbarer 
Tumor am Pankreaskopf, so daB ein Ohirurg an die Moglichkeit des Oarcinoms 
denkt. 

Langsam nur gehen die peritoneal-toxischen Erscheinungen zuriick, noch 
Binmal wird aber alles gut. 

Einige W ochen spater ist eine erneute groBe Attacke da, wieder mit der 
Linksirradiation und von einem kleinen pleuritischen Exsudat linkerseits gefolgt, 
- seros, wie die Probepunktion ergibt. 

v. Bergmann, Fnnktionelle Pathologie. 2. Aufl. 10 
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Aus dem rein mechanischen Steinleiden des Cholesterinsolitars also wurde die 
entziindliche Attacke, bei der offenbar infektioses Material in den Pankreasgang 
hiniibergeraten ist und dort zur Pankreatitis gefiihrt hat - ja eine infektiose 
Durchwanderung durch die Lymphstomata des Zwerchfells hat die konkomi­
tierende Pleuritis hervorgerufen, die freilich meist rechts entsteht, hier vielleicht 
durch die Pankreasbeziehungen nach links hiniibergeleitet ist. Die Entfernung 
der Gallenblase ergibt das erwartete Bild, entziindliche Wandveranderungen 
nicht schwerer Art, da it froid operiert wurde, der haselnuI3groI3e Cholesterin­
solitar ist von einigen Schichten Pigmentkalk umgeben - wohl jede Schicht 
Dokument eines der entziindlichen Anfalle. 

Neben jenen groI3en Attacken waren vor der Operation nicht selten quasi 
Prodrome in Form leichtester Anfalle feststellbar. Der Kranke konnte als Arzt 
durch leichtes Reiben in der Gallenblasengegend bei erschlafften Bauchdecken­
er war inzwischen wesentlich abgemagert - fiihlen, wie der Hohlmuskel der 
Gallenblase sich anspannte und die Ga11enblase deutlich tastbar wurde, ganz 
analog wie ein erschlaffter Uterus fest wird unter dem CREDEschen Handgriff. 

Dieses unmittelbare Erleben, mit der Erfahrung der tonischen Muskel­
steifung der Gallenblase, die sich in ihren Wehen ahnlich verhalt wie die Ge­
barmutter, war mir AnlaE, meinen Mitarbeiter WESTPHAL spater aufzufordern, 
das neuromuskulare Spiel der Gallenwege in Ubertragung des lange zuvor beim 
Studium der Colonfunktion iibernommenen Begriffes der "Dyskinesie" syste­
matisch, experimente11 und klinisch zu studieren 1. Beobachteten wir doch immer 
wieder an typischen Fallen die Uberschneidungen der rein mechanischen Chole­
lithiasis mit der infektiosen Cholecystitis und mit den tenesmusartigen Zu­
standen des Hohlmuskels, ja manchmal mit der Sekundarinfektion von den 
Gallenwegen in den Pankreasgang hinein, die zur Pankreasaffektion fiihrte. 
Waren doch auch gerade die Linksschmerzen von jenem anderen Kranken her, 
von dem am Eingang des Pankreaskapitels berichtet ist, mir durch personlichste 
Erlebnisinhalte besonders fixiert und sind deshalb 1922 von mir kurz in einem 
Artikel als diagnostisches Kriterium erwahnt 2. 

So erscheint mir der an sich nicht auEergewohnliche aber plastisch-didak­
tische Krankheitsfall durch seinen Entwicklungsgang als richtungweisend fiir 
einen Begriff, der die verschiedenen Zustandsformen als der weiteste umfassen 
sol1- den Begriff der "Cholecystopathie", wie ich ihn, ASCHOFFS Nomenklatur 
folgend, gebildet habe 3 • 

1 WESTPHAL: Die Motilitat der Gallenwege und ihre Beziehungen zur Pathologie. 
Verh. d. 34. Kongr. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. Wiesbaden 1922. - Muskelfunktion, Nerven­
system und Pathologie der Gallenwege. Klin. und experim. Unters. Z. klin. Med. Bd. 96, 
H. 1-3, 1923. 

2 v. BERGMANN, G.: Neuere Gesichtspunkte bei der Gallenblasenkrankheit. Jkurse 
arztl. Fortbildg 1922, H. 3. 

3 v. BERGMANN, G.: Die Cholecystopathien. Ref. a. d. Naturforscher- u. Arztevers. 1926. 
Dtsch. med. Wschr. 1926, Nr. 42/43. - Krankheiten der Leber und Gallenwege. Lehrbuch 
d. inn. Med. Berlin: Julius Springer 1936. 
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Als Cholecystopathie fasse ich also unter dem Gesichtspunkt funktioneller 
Pathologie samtliche Erkrankungen der extrahepatischen Gallenwege mit der 
Gallenblase als Mittelpunkt zusammen. Das ist nicht Mangel an Bekenntnis­
willen und nicht Verzicht auf klare und differentielle Diagnostik, wie man 
wohl gemeint hat, sondern es entspringt einerseits der Einsicht in die Grenzen 
biologischer Ordnungsmoglichkeiten und andererseits dem Wissen um das Flie­
Bende der groBen Krankheitsbilder. Das ist mein Standpunkt fiir die Berechti­
gung einer allgemeinen Nosologie. Dem Einzel£all gegeniiber handeln auch wir 
unter dem Gesichtspunkt der speziellen N osologie so, daB wir jede Einzelheit 
bei einer Oholecystopathie zu ermitteln suchen und also festzustellen haben, 
welche Rolle Stein, Entziindung, Stauung als Dyskinesie und die Dyscholie als 
verandertes Lebersekret spielen. Prazise Diagnostik wird also um nichts ge­
schmalert - wie KREHL zu befurchten scheint, der seinen Angriff allerdings 
gegen den Ausdruck Appendikopathie richtet, eine Pragung, die wohl niemand 
gewahlt hat. 

AIle die Gallenwege betreffenden pathologischen Ablaufe in der Wechsel­
wirkung ihrer funktionellen und organischen Beziehungen zueinander sind durch 
diese iibergeordnete Begriffssetzung einheitlicher zu erfassen. Dem wirklichen 
flieBenden Krankheitsgeschehen wird eine solche Betrachtungsweise mehr gerecht, 
als wenn man glaubt, die Erkrankungen der Gallenwege scharf trennen zu konnen 
in vier abgeschlossene Einheiten: Oholelithiasis, Oholecystitis, dyskinetische Stau­
ungsgallenblase und Dyscholie. Ein solches Einteilungsprinzip ist viel zu starr und 
systematisierend scharf abgegrenzt, zu statisch, als daB es das lebendig-dynamische 
Geschehen wiedergeben konnte, ganz besonders hier, wo schon die altere klas­
sische Schule die mannigfachen Uberschneidungen der nur scheinbar selbstandigen 
Erscheinungen erkannt hat. Wieder muB die allgemeine Nosologie die spezielle 
systematische, die in Kategorien der Ordnung zwangen will, erganzen, sie vom 
ausschlieBlichen Zwang der Systematik in der Klinik losen. 

1st mit dem Begriff der Oholecystopathien eine funktionelle Gruppe ge­
schaffen, so lassen sich auch hier noch nicht immer gegen die Hepatopathien -
und namentlich die Oholangitis - Grenzen ziehen. Wenn im Werden eines 
Krankheitszustandes aus einer Oholelithiasis eine Oholecystitis, daraus eine 
Stauungsgallenblase sich entwickelt, diese zu einer ascendierenden intrahepati­
schen Oholangitis fiihrt und endlich eine cholangitische Oirrhose entsteht, so ist 
auch das nur ein flieBendes - funktionell verstandliches - Krankheitsgeschehen 
ohne eine von auBen kommende, neu hereingebrochene, zufallige Komplikation. 

Der bewegliche neuere Begriff der Oholecystopathie muB den der Ohole­
lithiasis wegen der friiheren Uberwertung einer Gallenwegserkrankung verdrangen 
und damit das klinische Denken von der Einseitigkeit einer AusschlieBlichkeit 
der "Klinik der Oholelithiasis" befreien. So wesentlich innerhalb des weiteren Be­
griffs die Steinbildung, die Steinauswirkungen sind fiir Auslosung von Beschwer­
den und Krankheitsbildern, die zentrale Stellung der Gallensteinkrankheit ist 
1m Gesamtvorgang des gestorten Geschehens der extrahepatischen Gallenwegs-

10* 
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erkrankungen durch Untersuchungen gerade meiner Klinik erschiittert. Wie 
notwendig es ist, hier fiir diese Gesamtanschauung zu werben, sieht man, wenn 
ein internationaler Kongre.B der "Lithiase biliaire" noch 1932 tagte, und vor 
kurzem der deutsche Internistenkongre.B zu einem Hauptthema wahlte: "Die 
Infektion der steinfreien Gallenwege" - als wenn eine solche wesentlich an­
ders verliefe mit oder ohne Steine. 

Kann man mit ASCHOFF drei Faktoren der Entstehung der Gallensteine 
unterscheiden: Stauung, Infektion, Stoffwechselstorung - statische, entziind­
liche, dyskrasische -, so fiihrt auch diese Trennung nicht zu einer natiirlichen 
Gliederung, denn die verschiedenen Steine verdanken nicht etwa je einer 
Kondition ihre Entstehung, sondern alle drei Konditionen werden sehr oft 
zusammenwirkend ma.Bgebend sein zur Steinentstehung. Auch hier wie beim 
Krankheitsgeschehen der Cholecystitis, Cholelithiasis, dyskinetischen Stauungs­
gallenblase und Dyscholie handelt es sich nicht urn eindimensionale, richtungs­
gebundene Kausalzusammenhange, sondern erst die Vielfaltigkeit funktioneller 
Wechselbeziehungen, bei denen Ursache und Folge schwer zu entwirren ist, be­
dingt die Erscheinungsform des klinischen Pathos. 

So solI kiinftig der Arzt - darum kampfe ich -, wenn ihm am Krankenbett 
die Fiille der subjektiven und objektiven Erscheinungen begegnet, die die Leiden 

Sfeinb/~fa""l7g 

~l7fZiJl7d"ng 
Abb.45. 

der Gallenblase hervorrufen, ganz von selbst die 
Hauptfrage des Patienten, ob er Gallensteine habe 
oder nicht, oft zuriickstellen, wie den Versuch einer 
differentiellen Diagnose, ob all e i n eine Entziin­
dung oder all e i n eine Cholelithiasis vorliege. 
Das Uberschneiden der Symptome und der Ge­
schehnisse ist ihm in der Praxis so gewi.B, da.B er 

stets weniger nach Krankheitsbildern als nach Geschehenskreisen suchen wird, 
urn Anhaltspunkte nicht nur fiir die Diagnose, sondern mehr noch fiir Therapie 
und Prognose zu gewinnen. 

Zu solchem praktisch-arztlichen Zwecke kann man dann den Bezirk der 
Cholecystopathien unterteilen in Kreise diagnostischer Erwagungen, die, im 
Gegensatz zu den statischen Krankheitsbildern einer morphologischen Patho­
logie, funktionell-dynamische Krankheitsablaufe und Beziehungen erfassen 1. 

Bedient man sich des Schemas der sich iiberschneidenden drei Kreise, das 
V OLHARD fiir seine Einteilung der Nierenkrankheiten gebraucht hat, und das 
sich auch zur Veranschaulichung dieses Verhaltens der Cholecystopathien 
eignet, dann kann man lebendiger gliedern (Abb. 45). 

Je ein Kreis stellt die Entziindung, die Steinbildung und die Stauung dar, 
als vierter Kreis ist die Veranderung (chemisch wie physiko-chemisch) der Leber­
galle wichtig, man denke nicht nur an den krassen Fall einer Pleiocholie bei hamo­
lytischem Ikterus, vor allem an das veranderte Cholesterin-Verhalten, wie STROEBE 

1 v. BERGMANN, G.: Die Cholecystopathien. Dtsch. med. Wschr. 1926, Nr.42/43. 
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es studiert hat (s. Kap. 6). Die reinen Formen sind selten, also etwa die vollig 
auBerbalb jeder Uberscbneidung liegenden Kreisanteile. Es gibt zweifellos 
schwerste Cholecystitiden bis zum Empyem auch ohne Steine, es gibt 
sicher Steinbildung, steril und vielleicht selbst ohne jedes Stauungsmoment, 
und es gibt fraglos auch funktionell-anatomisch, aber auch klinisch sicher­
gestellte Stauungsgallenblasen obne Steine und ohne Entziindung - wenn auch 
beides droht und dabei leicht entstehen kann. Gerade diese "reinen" Formen 
sind also Ausnahmezustande. Die verschiedensten Kombinationen der Ge­
schehnisse sind dagegen das Ubliche, sie entsprechen den Uberschneidungen 
der Kreise. Steine entstehen haufig genug auf der Grundlage der Entziin­
dung und beides, Entziindung wie Stein, kann einen Reizzustand, eine 
"Dyskinesie", eine Reizblase zur Folge haben. Oder die Dyskinesie, etwa in der 
Graviditat, mit ihrer vegetativ-endokrinen Umstimmung, wird in der gestauten 
Blase eine sterile Steinentstehung befordern, wenn die Cholesterindyskrasie 
("Dyscholie") der Graviditat hinzukommt. Ein andermal schlieBlich wird eine 
konstitutionelle Dyskinesie durch die Stagnation die Infizierung begiinstigen, 
wahrend reziprok wiederum die Cholecystitis der Dyskinesie V orschub leistet. 

Pathogenetisch versagt scharfe Grenzsetzung, weil sie gewaltsam ware, nam­
licb kiinstlich ordnend, statt lebendig erkennend. Die Uberschneidungen der 
Geschehenskreise sind auch etwas ganz anderes als Kombinationen von ver­
schiedenen Krankheiten: nicht Summation, sondern eng miteinander zu­
sammenhangende funktionell-pathologische Verhaltungsweisen. 

"Reine FaIle" von Cholelithiasis, Cholecystitis oder Dyskinesie mit Stauungs­
gallenblase und Dyscholie entsprechen also mehr einem schematischen Ordnungs­
bediirfnis als dem tatsachlichen Geschehen. Die Kombinationen sind nicht "zu­
fallig", sondern in ihrer Notwendigkeit und ihrer Haufigkeit schon aus der 
Pathogenese heraus verstandlich, wenn man das Kommen und Gehen der Sym­
ptome betrachtet. Der Stein kann vol1ig reizlos im Reservoir liegen, die Ent­
ziindung voriibergehen, um oft dauernd zu verschwinden, und erst recht die 
reine Dyskinesie, ohne jeden Befund vergehen. AIle drei aber werden wieder 
aufflackern und bedingen einen Circulus vitiosus von Verschlimmerungen, wenn 
auch nur an einer Stelle die Ruhelage gestort wird, etwa ein fieberhafter All­
gemeininfekt die Krankheitslage des Gesamtorganismus andert, als einen 
veranderten Zustand mit geanderter Reaktionslage. Die Kenntnis der Re­
missionen, der Reaktivierungen, aber auch der Spontanheilungen der Chole­
cystopathien ist nosologisch fast wichtiger als die exakte pathogenetische Zuriick­
fiihrung auf eine der drei oder vier Ursachen. 

Was die "Klinik der Cholelithiasis", aber mit ihr auch die meisten thera­
peutischen Glaubensfanatiker verkannt haben: die meisten Oholecystopathien 
heilen spontan, der Steinbefund der Obduzenten ist dann Nebenbefund einer 
Sektion, die Krankheit bestand schon lange nicht mehr, fiir Mitteleuropa kommen 
auf 1000 Sektionen 100-150 Gallensteinfalle (ASCHOFF), also sehr viele "Gallen­
steintrager" . 
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SCHRADER aus der chirurgischen Klinik von STICH in Gottingen hat sich 
mit der steinlosen Stauungsgallenblase beschaftigt. Er glaubt fiir die Erkla­
rung der Koliken nicht an die Dyskinesie der Gallenwege, sondern meint, die 
Koliken seien durch Narben in der Schleimhaut ausgelost. Wenn diese Narben 
zu Koliken fiihren sollen, so bleibt als Erklarung doch wieder die Dyskinesie, 
entsprechend Vorstellungen von SCHMIEDEN, der ja von einer Cholepathia spa­
stica als einem Teil der Dyskinesie spricht, indem er unsere Anschauungen voll 
anerkennt. Sicher kann daneben auch ein entziindliches Odem schmerzend in 
der Gallenblasenwand spielen, wie EpPINGER jiingst die akute serose Entziin­
dung der Gallenblasenwand beschrieben hat. Auch absteigende Lymphangitiden 
kommen nach SCHRADER in Betracht. Ich meine aber nicht, daB diese Vorstel­
lungen SCHRADERS unsere urspriingliche Lehre irgendwie entkraften und betone 
nochmals, daB die reinen motorischen Storungen selten sind, daB sie viel hau­
figer der Ausdruck entziindlicher Reizzustande sind oder ausgelost durch den 
Fremdkorper des Gallensteins, der zur Kontraktion fiihrt. 

Freilich bin auch ich nicht dafiir, daB man am Krankenbett die Untertei­
lungen der verschiedenen Funktionsstorungen der Gallenblase mit den zugehori­
gen extrahepatischen Gallenwegen zu weit treibt. Ich kann da nicht mehr mit 
gewissen Unterscheidungen, die WESTPHAL mit seinen Schiilern vorgenommen 
hat, iibereinstimmen, ebenso wenig wie mit jenen schon erwahnten schemati­
schen Aufteilungen von KALK. 

WESTPHAL mochte den Ausdruck Cholecystopathie durch den der Chol­
angiopathie ersetzen. Es ist richtig, wenn er zur Gallenblase zugehorig, die 
gesamten extrahepatischen Gallenwege rechnet, von denen der Hohlmuskel 
auch fiir die neuromotorische Funktion nur ein Teil ist. Sein Begriff ist mir 
aber zu weit, denn unter Cholangien verstehen wir auch die intrahepatischen 
Gallenwege, und deshalb scheint mir diese neue Pragung irreleitend, wahrend ich 
von Anfang an betont habe, daB gerade zu der Betrachtung der Dyskinesien, 
also der neuromotorischen Storungen die beiden Sphincterapparate am Gallen­
blasenhals und am duodenalen Ende des Choledochus gehoren. Ich andere also 
nichts am Ausdruck und nichts am Begrifflichen, was ausgedriickt werden solI 
ist das gesamte extrahepathische Gallenwegssystem, in dem nur die Gallenblase 
als wichtigster Anteil erscheint, und deshalb namengebend ist. 

Die Dyskinesien gehoren oft an den Anfang klinischer Pathogenese, weil 
sie reine "Betriebsstorungen" sein konnen, die sich erst sekundar anatomisch 
dokumentieren. Wie die reinen Betriebsstorungen iiberall, stellen sie jene 
Stufe des Ubergangs von gesund zu krank dar, auf der zwar eine Funktions­
anderung, die noch reversibel ist, schon eingetreten ist, bei der der mor­
phologisch-pathologische Umbau aber noch fehlt. Keine anatomische Organ­
krankheit, sind sie der morphologischen Forschung fast vollig entgangen und 
finden auch jetzt oft ihre Deutung erst im Zusammenhang mit der Betrachtung 
der Gesamtsituation des Organismus als neuromuskulare Regulations- und Be­
triebsstorung, die Chirurgen haben sie erst anzuerkennen, wenn andere Kon-
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ditionen hinzukommen, da ist SCHRADER aus der Gottinger chirurgischen Klinik 
ganz recht zu geben. Uberhorte ein rationalistisches Zeitalter der Medizin die 
Angaben des Kranken, daB im Zusammenhang mit Erregungen, Arger, Schreck, 
Verstimmung Gallenblasenbeschwerdenauftreten, so ist gerade der Nachweis eines 
neuromuskularen Apparates, der die Funktion der extrahepatischen Gallen­
wege beherrscht, die Feststellung, die den Angaben der Kranken, sofern sie 
mit Kritik gewurdigt werden, unbedingt recht gibt. 

So uralt die Vorstellung der Stagnation der Galle, also der Stauung in den 
Gallenwegen, ist, FERNELL hebt sie 1554 hervor und MATTIOLI spricht in ga­
lenischen Gedankengangen von der "Stockung der Safte", GLISSON behauptet 
1654 die Kontraktilitat der Gallenblase, noch bevor HALLER urn das Jahr 1700 
Muskeln in den Gallengangen entdeckt hatte -, so lehrten doch erst die 
tierexpel'imentellen und klinischen Studien WESTPHALsI, die hervorragende 
Bedeutung der Funktion jenes neuromuskularen Apparates der Gallenwege 
kennen. Gegenuber JOHN BERG, der bereits Dysfunktionen, wie die Mucostase 
und die Cholostase, herausgearbeitet hatte, gegenuber ASCHOFF, SCHMIEDEN 
und ROHDE, die bei der Stauungsgallenblase im wesentlichen an mechanische Be­
triebsstorung - Knickungen und Torquierungen des Cysticushalses ("Schwanen­
hals") - dachten, hat WESTPHAL die reine Dyskinesie erwiesen und gezeigt, 
daB die auBeren Bedingungen eines Druckes auf die Gallenwege gering zu 
achten und das neuromuskulare Spiel des Hohlmuskels der Gallenblase mit 
den zugeordneten Sphincteren als das Wichtigste anzusehen ist. 

Nicht der Sphincter Oddi, der irisartig wie der Pylorusring das ganze System 
abschlieBt, ist der einzige SchlieBmuskel. An der Papilla Vateri ist vielmehr ein 
breiterer SchlieBmechanismus analog dem Antrum des Magens angelegt. Das 
normale Entleerungsspiel vollzieht sich durch Tonuszunahme der Blase und 
TonusnachlaB des SchlieBapparates im "Collum-Cysticus-Sphincter" (LUTKENS) 
und dem Sphincter Choledochi. Die neuromuskulare Innervation muB vagisch 
innerviert die Sphincteren offnen, wenn der Hohlmuskel sich tonisch zusammen­
zieht. Aber starkere Vagusreize lassen eine Sphincterensperre eintreten, gegen 
die sich dann die Gallenblase unter vermehrter Spannung vergeblich kontrahiert, 
wobei wie bei der Harnblase Tenesmen entstehen konnen. Auf Sympathicusreiz 
erschlafft der Hohlmuskel, und die mangelnde Kontraktion kann im Gegensatz 
zu der mit Muskelhypertrophie einhergehenden "hypertonischen Stauungs­
gallenblase" zur "atonischen Stauungsgallenblase" (ASCHOFF) mit Muskel­
atrophie fuhren. Diese neuromuskularen Momente konnen also maBgebend 
sein fur Dyskinesien der extrahepatischen Gallenwege. Sie sind reine Funk­
tionsstorungen dann, wenn der Entleerungsreiz ubersteigert einsetzt, z. B. nach 
einer reich lichen Fettmahlzeit, sie sind aber auch oft das Resultat eines Organs, 
das sich in einem gewissen Reizzustand, etwa dem der Entzundung, befindet. 

1 WESTPHAL, K.: Muskelfunktion, Nervensystem und Pathologie der Gallenwege. Klin. 
u. expo Unters. Z. klin. Med. Ed. 96, H. 1/3, 1923. 
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Der motorische extrahepatische Gallenwegsapparat ist kein System, das aus 
einer Ruhelage gelegentlich erst durch einen Reiz zur Funktion gebracht wird. 
Er befindet sich vielmehr standig in einem funktionellen Tonus, es wechselt 
nur die Starke des Reizes oder die Starke der Ansprechbarkeit. Periodisch 
tropft dauernd etwas Lebergalle auf dem Wege tiber Hepaticus und Choledochus 
in das Duodenum hinein. Aber der Hauptteil der I~ebergalle begibt sich in die 
Gallenblase und wird dort durch Rtickresorption, im wesentlichen von Wasser, 
eingedickt. Die Gallenblase ist nicht nur "Reservoir", sondern "Kondensations­

Abb. 46. Wechselnder Tonuszustand der GaIIenblase unter 
cholokinetischer Einwirknng (151, Eigelb, Mayonnaise, Pepton 

vom Darmkanal ans oder Pitnitrin anf dem BIutwege). 
(Nach SCHONDUBE.) 

apparat" , eine Vorstellung, an 
der mir besonders liegt. 

Es kann heute als endgtiltig 
erwiesen angesehen werden, und 
dieser Beweis ist von uns zuerst 
geftihrt, - neb en WESTPHAL 
sind hier KALK und SCHONDUBE 1 

zu nennen, - daB die Gallen­
blase ihren Inhalt tiber den Weg 
des Cysticus, Choledochus in das 
Duodenum aktiv entleert. Die 
eutgegengesetzten Ansichten, 
daB sich die Gallenblase wohl 
ti ber Hepa ticus und Cysticus 
ftillt, die Galle aber dann nur re­
sorbiert tiber ihre Blut- und 
LymphgefaBe in die Leber zu­
rtickkehre, darf als endgtiltig 
widerlegt gelten. Unsere Tier­
experimente und cholecysto­
graphischen Beobachtungen am 
Menschen haben besonderen An­
teil an der Klarung dieser Ver­
haltnisse. Seit wir mit der Duo-
denalsonde durch den Hypophy­

sineffekt von KALK und SCHONDUBE die schwarzbraune oder dunkelgrtine Blasen­
galle gewinnen konnen, nachdem zuvor goldgelbe Lebergalle geflossen ist, laBt sich 
das langere oder ktirzere Verweilen des Lebersekretes in der Gallenblase und die 
Ejaculation in das Duodenum unter den verschiedensten physiologischen Bedin­
gungen am Menschen als endokrine Steuerung verfolgen, ahnlich wie durch die 
vorher getibten Entleerungsmethoden durch Pepton, Fett oder Glaubersalz­
lOsungen, praktisch am besten durch 01 oder eine Fettemulsion. 

Die Gallenblase ist nicht das "Grab" der Galle, wie es zuletzt BLOND be-

1 KALK U. SCHONDUBE: Uber die Funktion der Gallenblase. Z. exper. Med. Bd. 53, 
H. 3/4, 1926. 
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sonders eifrig behauptet hat, sondern fraglos wird sie dort aufgehoben und konden­
siert, um auf den Nahrungsreiz hin ftir die Dtinndarmverdauung der Fette mit 
ihren Gallensauren in grol3eren konzentrierteren Mengen zur Verftigung zu 
stehen. Das beweisen unsere Oholecystographien am Menschen, bei denen sich der 
Weg der kontrastgebenden Blasengalle wahrend der Entleerung der Blase im 
Rontgenbild genau verfolgen liel3. Die Oholecystographie belehrte aber auch, daB 
hier keineswegs nur ein passivesAusmelken derGallenblase durch die Darmperistaltik 
sich vollzieht, denn unter dem Gallenblasendruck steigt das Rontgenkontrast­
mittel selbst tiber die Verzweigung der Hepatici hinauf, ja man kann die tonischen 
Kontraktionen der Gallenblase nach mechanischer Reibung durch die Bauch­
decken hindurch tasten und die Wehen des gespannten Hohlmuskels, etwa 
beim Schlul3 durch einen Ventilstein, ftihlen, wie wir es oben beschrieben. Eine 
getreue Reproduktion einer Bilderserie, die SCH(5NDUBE 1 zuerst rontgenologisch 
gewonnen hat, mag den V organg 
veranschaulichen (Abb. 46). 

1m gleichen Sinne spricht doch 
wahrhaftig schon die jedem Laien 
seit jeher gelaufige Tatsache, dal3 
Steine aus der Gallenblase aus-
getrieben werden. Meint man da 
auch, die Darmperistaltik sauge sie 
heraus? Kaum kann man ver­
stehen, dal3 es notwendig war, die­
sen Entleerungsmechanismus der 
Blasengalle erst zu beweisen. Den­
noch war es notig, ja es wurde noch 
bestritten, nachdem es erwiesen 
war. Wie schon die Steinwanderung 
auf ihrem Weg tiber den Oysticus 
in den Oholedochus sich rontgen­
ologisch beobachten lal3t, zeige 
eine Serie von Bildern, die wie auf 
einem Filmstreifen die "Geburt" 
des Steines und die "Wehen" der 
Gallenblase zeigt (Abb.47 u. 48). 

Abb. 47. Wie eine Traube zusammenlicgende Herde von 
Gallensteinen, wie bei Erschlaffung des Blasentonus auf 

Sympathicus·Reizung (Adrenalin). 

Zuletzt hat GASSMANN 2 an meiner Klinik den zeitlich und quantitativ 
verschiedenen Bilirubinanstieg im Serum studiert, wenn er bei der Herstellung 
eines mechanischen Ikterus durch Oholedochusverschlul3 die Gallenblase ent­
fernte oder zurtickliel3. 

1 Scm'iNDUBE: Rontgenologische Beitrage zum Entleerungsmechanismus der Gallen­
blase. Fortschr. Rontgenstr. Bd. 36, H. 3. 

2 GASSMANN: Gallenblase und experimenteller mechanischer Ikterus. Klin. Wschr. 
1931, Nr. 32. 
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Es wurde in 3 Serien bei 15 Runden das Verhalten des Bilirubins im Blute 
untersucht. Bei der ersten Serie wurde der Oholedochus unterbunden, bei der 
zweiten gleichzeitig die Gallenblase entfernt und bei der dritten einige Zeit nach der 
Choledochusunterbindung die Gallenblase exstirpiert. Aus den Kurven der Bili­
rubinwerte ergab sich deutlich, da13 bei Entfernung der Gallenblase nach Ohole­
dochusunterbindung der Serumbilirubinspiegel viel schneller und wesentlich hOher 
ansteigt. Dadurch durfte von neuem klar bewiesen sein, da13 der Gallenblase beim 
Choledochusverschlu13 eine erheblich regulierende Bedeutung zukommt. Daruber 
hinaus zeigte sich aber auch, da13 bei den Runden ohne Gallenblase der Bilirubin­
spiegel gleichma13ig anstieg, wahrend sich dort, wo nur der Oholedochus unter­
bunden, die Gallenblase aber noch vorhanden war, nach einer gewissen Zeit 
von 4-6 Tagen ein neues Gleichgewicht zwischen Aufnahme von Gallenfarb­

Abb. 48. Dorselbe Fall nach einer Kolil<- (Zwei Steine sind 
in den Choledochus vorgetrieben.) Durch starken Yagusreiz 

sind die Steinc in Reihcn gcordnet aufmarschiert. 

stoff ins Blut und Abgabe ins 
Gewebe und in den Urin ein­
gestellt hatte. Auch das beweist 
die regulierende Funktion der 
Gallenblase. 

Die Gallenblase ist ein druck­
entlastendes Ventil. Ist der 
Sphincter Oholedochi tonisch ge­
schlossen, so entweicht das Leber­
sekret in das Reservoir, und d urch 
die Wasserresorption haben 10-
und 20mal mehr der festen Le­
berprodukte in der Galle Platz, 
als dem V olumen nach von der 
gro13en Verdauungsdruse der Le­
ber a usgeschieden werden. Ge­
rade darum ist der einfache 
vorubergehende Oholedoyhusver­
schlu13 nicht sofort von einem 
Stauungsikterus gefolgt. Feblt 
aber das Entlastungsventil, so 

tritt der cholostatische lkterus we it fruher auf. Dieser Mechanismus wirft 
auch fur die Ohirurgie ein beachtenswertes Problem auf, denn mit der Ohole­
cystektomie sind beide Fllnktionen, die der Kondensation und die der Druck­
entlastung, beeintrachtigt. Wohl tritt oft, aber nicht regelma13ig, ein Ersatz ein 
durch Weitung des Oholedochus Zll einem Reservoir, dessen Schleimhaut auch 
Fahigkeiten der Wasserruckresorption besitzt. Aber quantitativ ist der Effekt 
wohl stets weit geringer, und oft genug wird die vikariierende Funktion auch 
ganz ausbleiben. 

N ebenbei zeigt sich auch hier, wie abwegig es ist, die Gallenblase als rudi­
mentares Organ anzllsehen, wenn sie auch manchen Saugern fehlt. Das Schwein 
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besitzt sie und neigt zur Gallensteinbildung, ebenso besteht sie bei Kaninchen, 
Rind und Reh, wahrend das Pferd, die Ratte und die Taube sie nicht hat. Ein Anhalt 
fiir eine Riickentwicklung ist phylogenetisch jedenfalls daraus nicht abzuleiten. 
Wie kann man auch, wenn man das feine Ineinandergreifen erkennt, an eine 
rudimentare Funktion denken? Die Vielheit der Wege im Organisierten ist kein 
Grund, einen der ganz bewundernswert angelegten als einen Holzweg zu erklaren. 

Durch die Beobachtungen von WESTPHAL, KALK und SCHONDUBE, denen jetzt 
wohl allgemein zugestimmt wird, kann also die Meinung, daB die Entleerung 
vorwiegend rein passiv durch inspiratorische, abdominelle Druckschwankungen, 
durch Elastizitatder Gallenblasenwand, durchDruck der N achbarorgane oder durch 
Saugwirkung yom Duodenum aus erfolge, als vollig widerlegt angesehen werden. 
Zu dem schon genannten Beweismaterial treten noch besonders KALKS Versuche 
an der isolierten Meerschweinchengallenblase, deren Drucksteigerungen auf 
Hypophysin, Pilocarpin und 01 durch ein eingelegtes Steigrohr graphisch regi­
striert werden konnten 1. Vielleicht noch eindrucksvoller sind in dieser Be­
ziehung die mit Hilfe des Laparoskops am Menschen bei geschlossener Bauch­
hohle von KALK gemachten Beobachtungen der Gallenblasenkontraktionen2• 

PRIBRAM hat dasselbe bei der operativ eroffneten Bauchhohle beobachtet und 
beschrieben. 

Entgegen jenen Bedenken, daB die dunkle Galle, die etwa nach dem Hypo­
physinreiz gewonnen wird, wirklich Blasengalle ist, hebe ich von den KALKschen 
Versuchen noch zwei weitere Reihen hervor. Wenn nach der Injektion eines Farb­
stoffes, der durch die Leber ausgeschieden wird, diese Ausscheidung - kontrolliert 
mit der Duodenalsonde - schon lange beendet war, aber nach Hypophysinreiz 
wieder eine stark farbstoffhaltige, jetzt dunkle Galle gewonnen wurde oder wenn 
der Sedimentbefund des Gallenblaseninhaltes bei einer Cholecystektomie vollig 
iibereinstimmte mit dem der dunklen Galle, die durch die Duodenalsonde er­
halten war, dann konnen Zweifel an der Herkunft dieser dunklen Galle wohl 
nicht bestehen. Alle diese vorwiegend in unserer Klinik gewonnenen Ent­
scheidungen sind vor kurzem nicht die Selbstverstandlichkeit gewesen, als die 
sie schon heute gelten. Ihre Bedeutung scheint mir auch jetzt noch nicht voll 
gewiirdigt: der Hypophysinreflex von KALK und SCHONDUBE weist den Weg zum 
Studium der Hypophyse als physiologischem, hormonalem Regulator der Gallen­
wege, er muB eingeordnet werden in die allgemeine regulatorische Funktion des 
Hirnanhangs sowohl beim Puerperium und der Menstruation wie etwa bei der 
Magersucht (s. Kap.8). Selbst HORSTERS, wenn auch verspatet, hat das jetzt 
entdeckt, obwohl gerade dieser die Rolle der Gallenblasenentleerung friiher als 
eine passive ansah. 

1 WESTPHAL: Uber Physiologie, Pathologie und Therapie der Bewegungsvorgiinge der 
extrahepatischen Gallenwege. Klin. Wschr. 1924, H.25. - KALK u. SCmJNDuBE: Bei­
trag zur Motilitiit der Gallenwege. Ebenda 1925, H.47. - KALK: Probleme und Ergeb­
nisse der Gallenwegsdiagnostik. Z. klin. Med. Bd. 109, H. 1/2, 1928. 

2 KALK: Erfahrungen mit der Laparoskopie. Z. klin. Med. Bd. lll, H.3/4, 1929. 
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Der Kondensationsapparatder Gallenblase wandelt das Lebersekret, ubrigens 
nicht nur im Sinne einer Wasser- und Salzentziehung: 1nspissatio, die Blasen­
galle erfahrt auch sonst quantitative Wandlungen in der Zusammensetzung ihrer 
einzelnen Bestandteile durch Anreicheruung von Bilirubin, Gallensauren und 
Cholesterin. Dabei sind fiir die Emulgierung der Fette im Diinndarm vor allem 
die Gallensauren wesentlich. Sie werden auf den plotzlich kommenden Reiz 
yom Darm her sofort zur Verfiigung gestellt. 1st jenes Reiz- und Regulations­
system des vegetativen Apparates aber gestort, so kommt es zur Betriebsstorung 
der Gallenwege. Bei starken Vaguserregungen schlieBt sich, wie WESTPHAL im 
Tierexperiment gezeigt hat, der Choledochussphincter, und die Gallenblase spannt 
sich tonisch vergeblich zur Entleerung an. Bei Sympathicuserregung erschlafft 
der Hohlmuskel, die Sphincteren bleiben geschlossen. Auf Vaguslahmung durch 
Atropin laBt der Hohlmuskeltonus nach, groBere Mengen von Galle sammeln 
sich an, die Sphincteren zeigen vermehrten Kontraktionstonus, bis die uberfiillte 
dilatierte Gallenblase die Sperre durchbricht und eine spontane groBere Ent­
leerung, besonders eingedickter Blasengalle, erfolgt. 

Diese vegetativ-biologischen Vorgange beim Entleerungsmechanismus 
scheinen mir fiir das Problem der Stauungsgallenblase wichtiger als aIle mecha­
nischen und anatomischen Beobachtungen. Die hypertrophische und die atro­
phische Gallenblase der pathologischen Anatomie ist auch zu erweisen fUr 
die klinische Pathologie. Das zeigt uns Tag fur Tag das Rontgenbild. Auch 
hier ist ahnlich wie bei der Hypertrophie des linken Herzventrikels der ver­
anderte Anspannungszustand fur die glatte Muskulatur offenbar Wachstums­
reiz - Analogien zur Harnblase, etwa der hypertrophischen Balkenblase des 
Prostatikers, und zur Pylorushypertrophie liegen nahe. 

So werden wir schmerzhafte Dehnungszustande nicht nur als akutes entzund­
liches Odem der Wand ("serose Entzundung", EpPINGER), gerade auch Tenesmen 
der Gallenblase anerkennen konnen und verstehen daraus vielleicht auch manche 
Pseudogallensteinkolik, etwa bei der Pleiocholie des hamolytischen 1kterus, die 
durch Gallenblasenexstirpation, trotz fehlender Steinbefunde, dauernd beseitigt 
werden kann, wie ein Einzelfall mich belehrte. Wir verstehen manchen harm­
losen Schmerzanfall, wenn der Aus16sungsreiz zur Gallenblasenentleerung iiber­
steigert ist nach einer fettreichen, besonders "schweren" Mahlzeit und begreifen 
andererseits, daB Gesamtsituationen beim Affekt in solchen "Dyskinesien" ihren 
Ausdruck finden. BewuBt vermeiden wir hierfiir den Terminus "Neurose". Aber, 
daB etwa ein Ventilstein bei einer gesteigerten neuromuskularen visceralen Ge­
samtsituation in den Gallenblasenhals vorgeschoben wird und so in der Tat nach 
einem Arger auch eine schwere wirkliche Steinkolik einsetzt, ist durch unsere 
Feststellungen verstandlich geworden. 

Die Diagnose der "reinen" Dyskinesie solI mit groBter Zuriickhaltung ge­
stellt werden. Sind die Anialle erheblicher, wird oft durch einen Stein oder eine 
Entziindung die groBere Reizbarkeit, also das neuromuskulare Verhalten, zu 
erklaren sein als sekundare Dyskinesie. 
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1st aber ohne jeden Anhalt fur einen Stein im Rontgenbild, ohne jedes kli­
nische Zeichen einer bestehenden Entzundung lediglich der Ausfall der Funktions­
proben gestort, so wird man bei deutlich lokalisierten Schmerzen in der Gallen­
blasengegend die Diagnose der reinen Dyskinesie im Sinne einer Stauungsgallen­
blase doch wagen durfen, ja, nach einer sehr fetten Mahlzeit scheint mir eine 
einzelne Kolik als reine Betriebsstorung sehr wohl denkbar und unschuldig. 

Solche Auffassung von der Stauung wird mehr den wirklichen funktionell­
pathologischen Verhaltnissen gerecht als die alte, da.B der Rockbund oder das 
Korsett, da.B bei der Graviditat der wachsende Fetus oder da.B ein Fettbauch 
die extrahepatischen Gallenwege komprimieren sollen. Die Gallenwege liegen 
viel zu tief neb en der Wirbelsaule, als da.B solche Griinde fur die Stauungs­
gallenblase aufrechtzuerhalten waren. Selbst das Duodenum oder ein un­
veranderter Pankreaskopf k6nnen kaum eine Pelottenwirkung entfalten, ganz 
anders naturlich ein Carcinom des Pankreaskopfes oder die hochgradige Schwel­
lung dort bei einer Pankreatitis und einem Duodenaldivertikel mit entzundlicher 
Schwellung. 

Die reine Dyskinesie bleibt aber selten. Begegnet sie uns klinisch, so wird 
sich haufig im weiteren Verlauf herausstellen, da.B zur Zeit der Beschwerde sich 
aus der blo.Ben Stauung bereits andere Folgeerscheinungen entwickelt hatten. 
1m System einer Pathogenese aber bleibt die Stauung als Initialzustand wichtig, 
als kombiniert mit anderen Geschehenskreisen der Cholecystopathie sehr haufig, 
und ein wesentlicher Faktor der Forderung des Fortschreitens einer patho­
logischen Situation auch im Sinne der Erklarung mancher Beschwerde. Ais obli­
gates Vorstadium wird sie auch von uns nicht gedacht. 

Die Cholelithiasis, einst als Mittelpunkt der Gallenblasenerkrankungen ge­
wertet, hat diese zentrale Stellung zu verlieren. Treibt man geradezu seit 
MECKEL VON HEMSBACH "Mikrogeologie", richtiger Mineralogie der Gallen­
steine, urn aus dem Stein und dem Steinschliff die Geschichte des Gallen­
steinleidens zu lesen, so ist es doch sicher, da.B der Stein als fester, buchstab­
lich greifbarer Befund die Sicherheit des Krankseins weit fruher ergab, als 
etwa die Annahme entzundlicher Affektionen ohne Steinbefund oder gar unsere 
Dyskinesien. 

Die altere Vorstellung, da.B zur Steinbildung jene zwei Voraussetzungen 
gegeben sein mussen, die Stauung und der "lithogene Katarrh" von BERNHARD 
NAUNYN, hat sich nicht so aufrechterhalten lassen, da.B er fur jede Steinbildung 
zutrifft. Auch k6nnen wir in voller t~ereinstimmung mit ASCHOFF nicht der 
Vorstellung beip£lichten, die vom Chirurgen ROVSING entwickelt wurde, da.B 
der Beginn der Steinbildung regelma.Big intrahepatisch sei, durch Bildung kleiner 
Bilirubinpigmentsteine, die als Zentren fiir ein Anwachsen der Steine in die 
Gallenblase kamen, so da.B dort die Steinbildung nur durch sekundare Apposition 
sich vollziehe. Wir wissen heute vielmehr (ASCHOFF-BACMEISTER), da.B der nicht­
entzundliche Cholesterinstein meist als Cholesterinsolitar entsteht auf der Basis 
einer "Dyscholie". Das Cholesterin stammt nicht, wie NAUNYN meinte, aus den 
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Lipoidtropfchen der epithelialen Schleimhautdesquamation in der Gallenblase, 
sondern aus den Cholesterinen der Lebergalle in Beziehung zum Blutcholesterin 
und dem Lipoidstoffwechsel uberhaupt. Nicht allein die quantitativen Ver­
mehrungen des Cholesterins, sondern die chemischen - auch nur stereomeren -
Variationen bestimmter Sterine (WINDAUS) sind maJ3gebend fur die Aus­
fallung im kolloidalen Milieu der Galle, und noch wesentlicher als das 
chemische Verhalten quantitativer und qualitativer Art sind die physiko­
chemischen Bedingungen der "Scheinlosungen", die in der Gallenblase wech­
selnd entstehen, abhangig nur zum Teil von der verschiedenen Konzentration 
und qualitativen Zusammensetzung, die das Lebersekret durch die Konden­
sation in der Gallenblase erfahrt. So stort veranderte GalIenzusammensetzung, 
veranderte Menge der einzelnen Gallenblasenbestandteile zueinander -
nicht etwa nur die einfache Eindickung im Sinne der Ruckresorption von 
Wasser - allein schon die Stabilitat des kolloidalen Systems und ermoglicht 
auch eine primar sterile Steinentstehung. Vermehrte Tatigkeit der schleim­
sezernierenden Gallengangsepithelien, die nicht immer auf Entzundung be­
ruhen muJ3, Auftreten von koagulablen EiweiJ3korpern bei vorubergehender 
Leberschadigung, Ausflockungen von kolloidalen Substanzen, Veranderung der 
Gallensauresekretion, Abweichung von der Cholesterinausscheidung, so die Ver­
minderung in den spateren Monaten der Graviditat und die machtige Steigerung 
post partum, konnen jedes fur sich, oder in verschiedener Kombination lithogen 
wirken. Sekundar wird aber meist zum sterilen Stein die Infektion als Chole­
cystitis hinzutreten, wobei gerade der Fremdkorper als Reiz wirkt, der die Ent­
zundung aufrechterhalt, auch oft die Motorik andert. 

So haben die Chirurgen auch bald nach dem Erscheinen von BERNHARD 
NAUNYNS "Klinik der Cholelithiasis" darauf hingewiesen, daJ3 der groJ3e GalIen­
steinanfall vorwiegend entzundlicher Natur sei, wahrend die Pathologen den 
haufigen Gallensteinbefund ohne jede darauf hinweisende andere Erkrankung 
gerade hervorgehoben haben. Beide Beobachtungen sind richtig, bleiben aber nur 
dann unuberbruckbar, wenn man sich auf die groJ3en Krankheitsbilder beschrankt. 

Der Arzt, der dem Kranken gegenubersteht, muJ3 aus dem nur scheinbar 
Atypischen das Typische herausfinden und aus der oft uncharakteristischen 
Schilderung seines Kranken auch die latenten und larvierten Cholecystopathien 
erkennen. Dann aber wird ihn die Erfahrung lehren, daJ3 latente Gallenblasen­
zustande weit haufiger sind als der groJ3e klassischeTypus einer Gallensteinkolik, und 
immer seltener werden die FaIle werden, bei denen der Obduzent erst "zufallig" die 
Gallensteine entdeckt. Wegen jener Haufigkeit der "Gallensteintrager", die nach 
dem 40. Lebensjahr 10 Ofo aller Manner und 40 Ofo aller Frauen - nach den Sek­
tionen beurteilt - ausmacht, sollte man stets prufen, ob in irgendwelchen Lebens­
epochen nicht doch jene Gallensteintrager Leidende waren, mogen sie auch nur 
geringe dyspeptische Beschwerden gehabt haben. DaJ3 dem so ist, beweisen viele 
unzweifelhafte Steinbefunde im Rontgenbild bei "Dyspepsie", "Darmgrippe", 
"Magenkatarrh", "Magensenkung" usw., d. h. bei Fehldiagnosen. 
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Dann ist aber auch der zweite SchluB berechtigt, daB ein ungeheures Kon­
tingent der Menschen mit Gallensteinen zur spontanen Heilung kommt (Abb. 49). 
Nicht nur Remissionen, sondern auch Dauerheilungen miissen bei der Gallen­
steinkrankheit, wie auch bei der reinen Cholecystitis nach dieser zwingenden 
Uberlegung enorm haufig sein, aus dem Patienten wurde der gesunde Stein­
trager. 

Man kann weiter die Schilderung der Cholelithiasis nicht von der der Chole­
cystitis abgrenzen, sind sie doch meist gleichzeitig vorhanden, und in der Be­
schwerde gibt auch die reine Gallenblasenentziindung ohne Steine oft ein vollig 
identisches Bild. 

Die Oholecystitis, kann als foudroyantes schweres Krankheitsbild akut auf­
treten. Schwer, sowohl nach dem Inhalt der Gallenblase beurteilt, putride bak­
terielle Zersetzung, jauchig stinkend oder reiner Eiter (Empyem) bis hinab zu 
den milderen Formen seroser Exsudation (Hydrops) oder endlich einer Galle, in 
der lediglich, wie in einer Reagenzglas­
kultur in Rindergalle, Bakterien sich in 
Reinkultur mehren, etwa beim Typhus­
bazillentrager Bakterien der Typhus- oder 
Paratyphusgruppe auch ganz ohne ent­
ziindliche Reizerscheinungen. Mein Mit­
arbeiter STROEBE 1 hat gelegentlich der 
groBen Typhusepidemie in Hannover im 
Herbst 1926 die Haufigkeit der Bakterio­
cholie und Cholecystitis durch typhOse 
Erkrankungen von neuem unter Beweis 
gestellt. Bei N ormaciden ist das obere Duo­
denum und der Choledochus oft steril, bei 
Achylie finden sich dort, wie schon im Abb. 49. Gallensteine, neben dem absteigenden 

Duodenum gelegen (Zufallsbefllnd). 

Magen, fast immer Colibakterien. 
Achten wir auf die Gallenblasenwand, so finden wir haufig, aber nicht regel­

maBig, parallel mit jenen Inhaltsveranderungen alle Grade vom leichtesten 
Schleimhautkatarrh - dem "Stockschnupfen" der Gallenblase, we iter der serosen 
Entziindung der ganzen Wand - bis zur Gangran unter Beteiligung aller 
Schichten, auch der Serosa als Pericholecystitis, auch mit I~okalperitonitis 

aller Grade, iibergreifend in die Nachbarschaft bis zu Abscessen der Leber, 
nahe dem Gallenblasenbett, gedeckte und freie Perforationen, weiter ascen­
dierend aIle Grade der Cholangitis bis zur Cholangiolitis oder bis zur diffusen 
und herdformigen epithelialen Leber-Degeneration mit Nekrosen, multiplen 
oder singularen AbsceBbildungen, endlich Ubergange zur cholangitischen und 
cholangiolitischen Cirrhose, wahrend vom Stein her, wenn er den Choledochus. 
verschlieBt, die cholostatische Cirrhose zur Entwieklung kommen kann. 

1 STROEBE: Bakteriocholie und Cholecystitis bei typhosen Erkrankungen. Z. klin_ 
Med. Bd. llO, H. 6, 1929. 
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Man uberwerte nicht die Haufigkeit der ascendierenden Infektion yom Darme 
her, wenn auch fraglos die Bakterien der Coligruppe, auch Enterokokken und 
Streptokokken von dort eindringen, ja sich beim Gesunden als Schmarotzer in den 
untersten Partien des Choledochus finden konnen, so daB das Moment der Stauung 
schon genugt, um ihr Eindringen in die Gallenblase und die intrahepatischen 
Gallenwege zu veranlassen. Bei Achylia gastrica unterwerte man andererseits 
nicht die N eigung zur ascendierenden Cholangitis, weil die desinfizierende bac­
tericide HOI im Magen fehlt - zur Therapie und Prophylaxe ist das wichtig. 
Auch die Lamblia intestinalis, ein Protozoon, wird nicht selten, wie auch 
WESTPHAL bestatigen konnte, als Entzundungserreger dort gefunden. Selbst 
Askariden konnen hierher vordringen. 

Ebenso haufig, vielleicht sogar sehrviel haufiger, wird die Infektion hamato­
gen, unmittelbar in die Gallenblasenwand selbst hinein erfolgen. Ja, dort schlum­
mern auch schon beim Gesunden gar nicht selten intramural Bakteriennester 
von friiheren "Anfallen" her, die haufig nur durch eine Allgemeinreaktion des 
Organismus unspezifisch reaktiviert werden, weniger eine Virulenzsteigerung er­
fahren, als daB das beherbergende Gewebe mit sensibilisierter Entziindungs­
bereitschaft reagiert. Wichtiger als das bakterielle Moment ist also das Gewebs­
verhalten der Gallenblasenwand und die Reaktionslage des Gesamtorganismus. 
N ach einer Streptokokkenangina, einer "focal infection", nach einer Pneumonie, 
einer Pyelitis oder auch bei einer sterilen Fieberreaktion, wie etwa einer 
ausgedehnten Hautverbrennung oder einer indikationslosen Reizkorperthera­
pie - der Unsitte unserer Zeit -, kann die latente oder chronisch inaktiv 
obsolete Entzundung wieder au££lackern. Es sind wohl vorwiegend chemische 
Agenzien, die korpereigenen EiweiBzerfallsprodukte, die auch beim Infektfieber 
Schadigungen hervorrufen, besonders dort, wo eine Sensibilisierung in Form 
der Entzundungsbereitschaft von fruher her besteht. Wir glauben also nicht, 
wie ROSENOW in Rochester, daB organotrope Bakterien das Wesentliche sind, 
daB ein Streptokokkenstamm eines Zahngranuloms sich beim Kranken und selbst 
experimentell auf den Hund ubertragen, immer nur wieder etwa an die Gallen­
blase, diese infizierend, wendet. Hier muB ein groBartiges Beispiel einer autisti­
schen Tauschung vorliegen, wie auch viele Forscher Amerikas glauben. 

Wie sehr die Gallenblase als "locus minoris resistentiae" gelten kann, wenn 
sie schon fruher einmal erkrankt war, mogen einige Krankengeschichten meiner 
Klinik zeigen 1. 

Eine Patientin erkrankt seit vielen Jahren alle 3-4 Monate an einer fieberhaften 
Angina. Seit 2 Jahren klagt sie iiber typische Gallenblasenbeschwerden. Die Gallenblase 
ist deutlich vergroBert und schmerzhaft. Der untere Leberrand iiberragt um 2 Querfinger 
den Rippenbogen, subfebrile Temperaturen. Unter iiblicher Behandlung klingen die Be­
schwerden nach 10 Tagen fast vollkommen abo Da kommt es zu einer hochfieberhaften 
Angina, 3 Tage spater erneut eine Gallenkolik. Nach Abklingen der akuten Angina sollen 

1 KUGELMANN: Die Bedeutung der Entziindung fiir die Erkrankung der Gallenwege 
zugleich ein Beitrag zur Frage der Friihoperation. Dtsch. med. Wschr. 1928, H. 36. 
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die Tonsillen entfernt werden. Dies gelang dem Operateur nicht vollkommen, von der 
linken Tonsille muBte er einen kleinen Teil stehen lassen. Die Patientin blieb 3 Wochen 
beschwerdefrei, dann wieder Halsbeschwerden, Oberbauchbeschwerden und hohe Tem­
peraturen. Nach dem Abklingen wird auch der Rest der linken Tonsille entfernt, seither 
- und es sind inzwischen Jahre vergangen - ist die Patientin gesund. 

Oder, bei einem Kranken mit rechtsseitiger StirnhOhleneiterung kommt es immer dann 
zu dem Aufflackern seiner Cholecystitis, wenn fum auch die Stirnhohle erneute Beschwerden 
macht und dort rezidivierende Entziindungen spielen. 

So ist weniger die bakterielle Entziindung, als die entziindliche Gewebsreak­
tion, mit der restierenden entziindlichen (allergischen) Gewebsdisposition, mal3-
gebend fiir das pathogenetische Geschehen, und oft genug spielen koordinierte 
Vorgange an der Magenschleimhaut, wie am Pankreasparenchym, vor allem aber 
auch an der Leber, sowohl im Sinne der Hepatose wie der Hepatitis meist mit­
einander kombiniert als "latente Hepatopathie" eine Rolle. 

Hier soIl ausdriicklich auf jene allgemeinen Ausfiihrungen verwiesen werden) 
die im Kap. 7 iiber die Entziindung und die Entziindungslagen gemacht werden. 

Wir sehen in der gegenseitigen Beeinflussung von Dyscholie, Stauung und 
Entziindung die Genese des Gallensteinleidens und sind uns bewul3t, dal3 ohne 
entziindliche Reaktion der Stein als Fremdkorper ganz ohne Kranksein durch 
Dezennien beharren kann, wenn er sich auch niemals im Gegensatz zum Glauben 
der Laien und der Behauptung der Kurpfuscher auflost. Ein Zer£all von Steinen 
kommt vor, denn grol3ere Bruchstiicke werden als Mittelpunkt neuer Steine 
manchmal gefunden, fiir eine Therapie ist dieser seltene Befund keine Anregung. 
Gerade der gesunde, weit haufiger der gesund gewordene Steintrager belehrt 
uns, dal3 das entziindliche Moment primar ("lithogen") noch haufiger als sekun­
darer "Katarrh" von grol3er Wichtigkeit ist. Und darum gewinnen neben der 
grol3en unverkennbaren cholecystitischen Attacke die numerisch haufigeren 
zahlreichen leichten larvierten Cholecystitiden so sehr an klinischer Bedeutung. 
Sie, die mit ihren geringen und oft atypischen Symptomen als latente und 
larvierte Cholecystopathien noch immer ein grol3es Feld der Fehldiagnosen 
ausmachen undo weil sie so haufig nicht beachtet werden, der Anfang sind 
eines langen Krankheitsgeschehens, nicht selten bis zur cholangitischen Cirrhose 
hin - also bis ins Gebiet der diffusen irreversiblen Hepatopathien. 

In der Symptomatologie der latenten und larvierten Cholecystopathien stehen 
oft gerade bei den larvierten leichtesten Formen scheinbare oder wirkliche 
Magenbeschwerden im Vordergrund. Bei langdauernder Cholecystopathie ist 
eine Achylia gastrica, auch refraktar gegen Histamin, nicht selten, wahrend 
bei weniger langer Dauer die subjektiven und objektiven Zeichen eines 
Reizmagens iibergehend in eine superacide Gastritis gefunden werden. Da­
bei kann man nicht sagen, dal3 etwa die Kombination Ulcus und Cholecysto­
pathie haufiger sei als es der Wahrscheinlichkeit bei diesen zwei sehr haufigen 
Krankheiten entspricht. Die "Magenkrampfe" der Gallenblasenkranken sind 
nicht immer sUbjektive Fehldeutungen des Kranken, sondern objektiv richtige 
Beobachtungen: denn die Cholecystopathie kann selbst einenPylorospasmus aus-

V. Bergmann, Funktionelle Pathoiogie. 2. Aufl. 11 
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losen und hat noch unklare Beziehungen zur Magenkaskade, dell haufigen so wich­
tigen Sektionsbefund einer Pylorushypertrophie hat ROSSLE erhoben, aber keines­
wegs nur bei Gallenblasenerkrankungen - wohl als Ausdruck haufigeren und 
festeren Pylorusschlusses iiberhaupt (Vagustonus) bei Gastritis, Cirrhosen 
usw. Meist werden im Gegensatz zum Ulcus-Leiden schwer emulgierbare 
Fette gar nicht vertragen, schon die Sahne zum Kaffee oder Tee macht Be­
schwerden - so oft meint der Kranke irrtiimlich, er vertriige den Kaffee nicht, 
der ihm aber dann "schwarz" oft bekommt. 

Andere Klagen beziehen sich auf den Darm. Diarrhoische Zustande als 
Folge del' Achylie (gastrogene Diarrhoen mit und ohne sekundarer Enteritis) 
sind so gelegentlich indirekte Ausdrucksform einer Cholecystopathie. Aber auch 
hartnackige Obstipationen, nicht nur veranlaBt durch den peritonealen Reiz 
der Pericholecystitis im Sinne einer Bremsung der Darmperistaltik, son­
dern offenbar auch rein reflektorisch, ahnlich wie die Peristaltikbremsung 
bei der Nierenkolik, sind haufig. Colonspasmen, sog. Darmgarungen, Gas­
bildung im Darm sind dann verbreitete Fehldiagnosen, sei es nur aus Ver­
legenheit, sei es, wenn reflektorische Peristaltikabweichungen oder Magen­
sekretsanderungen wirklich Sekundarerscheinungen im Verdauungskanal aus­
gelost haben. Als primares Leiden aufgefaBt, fiihren sie zur Verkennung des 
Wesentlichsten. Am wichtigsten scheinen mil' von diesen Wirkungen in die 
Ferne (auf dem Nervenwege vermittelt) die Motilitatsstorungen am Magen, nicht 
nur jene Pylorospasmen, sondern eine Neigung zum AufstoBen, dem ein un­
bemerktes Luftschlucken vorausgeht - nicht etwa Gasentstehung im Magen selbst. 
Diese Beschwerden konnen sich so in den Vordergrund drangen, daB das Bild 
del' Aerophagie entsteht, odeI' es kommt zum Hochkommen von Speisen, VOl' allem 
aber unter Steigerung del' Nausea zum Erbrechen selbst, meist ein Erbrechen 
bei leerem Magen, auch gerade offenem Pylorus, so daB Duodenalinhalt, also 
galliges Erbrechen erscheint. 

Ich iibergehe alle typischen Zeichen und weise auch bei den Schmerz­
sensationen nur auf die schwierige differentiell-diagnostische Aufgabe hin: Es 
kann wirklich zu einem "pylorischen Syndrom" kommen mit Spatschmerz, 
Hungerschmerz und Periodizitat, und doch besteht bei normalem Bulbusbild 
nichts von einer Ulcuserweisbarkeit, nicht einmal entziindliche Schwellung del' 
Duodenalschleimhaut im Rontgenbilde, aber oft leichtes Fieber. Charakteristisch 
werden die Sensationen oft erst, wenn sie giirtel£ormig um die rechte Seite bis 
zum Riicken ausstrahlen oder durch den Phrenicus oder jene zentripetale Fasern 
des Vagus in die rechte Schulter, den Arm, den Ellenbogen bis in die Finger­
spitzen der rechten Hand ziehen. 

Sicher besteht die Gefahr, daB gegenwartig eine Uberwertung der larvierten 
Gallenblasenerkrankungen, auch eine Uberspitzung der Subtildiagnostik durch 
Kontrastfiillung del' Gallenblase und Duodenalsondierungen zu haufig jetzt die 
Diagnose irgendeiner verkappten Cholecystopathie stellen laBt. 

Man denke bei solchen atypischen Erscheinungen im Oberbauch del' Frau 
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immer auch ganz konsequent an gynakologische Affektionen und wird meine 
Erfahrung teilen, wie haufig nach einer Adnexoperation, einer Myomoperation 
oder auch nur Plastiken der Gynakologen mit besseren Lagerungsverhaltnissen 
des Uterus, die angeblichen Gallenblasenbeschwerden, ja selbst erhebliche Gallen­
koliken verschwinden konnen. Es ist eigentiimlich, daB selbst die schlechte Be­
kommlichkeit fetter Mahlzeiten, die so oft die Gallenstorungen bei solchen Frauen 
auslosten, nach der Heilung durch den Gynakologen, iibrigens auch bei konser­
vativer Behandlung, verschwanden, so daB ich mich frage, ob es sich wirklich nur 
urn Fehldiagnosen handelt oder ob nicht engere Reflexbeziehungen, ja sogar 
humorale Beziehungen zwischen Gallenblase und Uterus gegeben sind, fiir letz­
tere Annahme ware die Tatsache eine Stiitze, daB Pituitrin beide Hohlmuskel, 
Gallenblase und Uterus, zur Kontraktion bringt. Wird der Reizzustand in einem 
Gebiet therapeutisch beseitigt, also yom Gynakologen, hort vielleicht auch die 
bedingte Ansprechbarkeit, einer Resonanz vergleichbar, des anderen Organs auf, 
denn ich habe sogar gesehen, daB Gallensteine ganz einwandfrei im Rontgenbild 
vorhanden waren und doch nach einer gynakologischen Heilung keine Stein­
koliken mehr auftraten. 

So gelaufig uns allen die diagnostischen Schwierigkeiten Appendix oder Affek­
tion der rechten Adnexe sind, auch die Beziehung Appendix und Gallenblase kann 
erhebliche Schwierigkeiten bereiten, nicht nur wenn die Appendix hochgeschlagen 
ist oder gar mit der Gallenblase verklebte, sondern wenn sie an normaler Stelle 
sitzend ahnliche neuroreflektorische Beziehungen zur Gallenblase gewinnt. 

Wenn der Beschwerdekomplexalsoauch an Appendicitis, anAdnexaffektionen, 
an den Dickdarm, namentlich das Ascendens, an ein Leiden der Nierengegend, 
etwa eine Pyelitis, erinnert, dann kann manche anamnestische Angabe aus 
lange zuriickliegender Zeit entscheidend sein. Auch ein Subikterus kann eine 
vorher ungewisse Situation erst entscheidend klaren. Nie vergesse man aber, 
daB die Angabe gelblichen Aussehens des Laien oft nichts ist wie Blasse, bei 
der das braungelbliche Pigment der weiBen Rasse deutlicher hervortritt, z. B. 
bei einer Anamie oder schlechterer Durchblutung der Gesichtshaut. Auf­
falliger Wechsel in der Farbe der Faeces ist wichtig, die "Poussees hepathiques" 
der Franzosen werden bei uns, wie mir scheint, unterwertet, denn Wechsel 
im ZufluB der Kondensgalle, wie er bei den Dyskinesien haufig ist, wird sich 
zwar nicht als Ikterus, aber bisweilen doch schon in den Faeces dokumentieren, 
ja es kann eine totale Gallensperre 12 Stunden bis zu 3 Tagen ohne mani­
festen Ikterus verlaufen, hier wird Decholin auch zum Diagnostikum speziell 
fiir den Nachweis von Gallengangstenosen, bei denen der reichlichere GallenfluB 
Schmerzen erzeugt. Auch beim nicht eindeutigen Symptom starker Schwankungen 
der Faecesfarben wird man oft mit bestem Erfolg gegen diffuse Klagen (Kopf­
druck, Unfrische, Dyspepsie) Decholin empfehlen, wirksamer als Karlsbader 
Miihlbrunnen etwa, der schon lange in solchen Fallen iiblich ist. 

Von groBter Bedeutung gerade fiir die larvierten Formen, ist die Objekti­
vierung der Schmerzangaben und Schmerzirradiation durch die hyperasthetischen 

11* 
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und hyperalgetischen Zonen im Sinne des viscero-sensorischen Reflexes von LANGE 
undHEAD (Kap.14, Abb.50). 1m Sinne solcher Irradiation gibt es einen "Vertigo 
e vesica fellea laesa", einen Schwindel bei Oholecystopathien als viscero-sensorischen 
Reflex noch haufiger vorkommend als der "Vertige stomachal". Ja, es ist sicher, 
daI3 auch Brechen und Nausea beim Gallenpatienten weit haufiger nicht peri­
toneales Symptom ist und auch nicht unmittelbare Irradiation als Axonre£lex, 
sondern, wie jene Storungen der Hautsensibilitat und des Labyrinthes tiber 

Abb. 50. Typische hyperalgetische Zonen 

die Medulla oblongata lau£en, indem a££erente 
Impulse durch zentripetale sensible Fasern im 
Vagus verla ufend yom vegetativenOblongatakern 
des Vagus umgesetzt werden, zum benachbarten 
sog. Brechzentrum und von dort in die Erre­
gung zentrifugaler Fasern des Magenvagus. 
Selbst der keineswegs regelmaI3ige Zusammen­
hang zwischen echter Migrane und Oholecysto­
pathie, den die franzosische medizinische Schule 
wohl tiberschatzt, ware durch solche a££eren­
ten Impulse erklarbar, muI3 aber eher noch, 
wohl als vasomotorische Reaktion, eine humorale 
Deutung erfahren, wohl als allergisches GefaI3-
verhalten. 

Die Subtildiagnostik des Oberbauchs liefert 
die wichtigsten objektiven Anhaltspunkte. Beim 
Hypophysinreflex, geprtift mit der Duodenal­
sonde, wie ihn KALK und SCHONDUBE gefunden 
haben, kommt es beim gesunden Menschen zu 

kurz nach einem Gallensteinanfall. einer zweiphasischen Reaktion. In der ersten 
Operation; Zwei Steine. 

sympathicotropen, atonischen Phase stockt zu-
nachst der Gallen£luI3, und erst nach 20 bis 25 Minuten erscheint in der para­
sympathicotropen (vagischen) Phase die dunkelbraune bis schwarzgriine Kondens­
galle aus der Blase, die namentlich, wenn durch das Doppelsondenverfahren von 
KALKI Beimengungen von Magenduodenalsaft, getrennt abgesaugt, vermieden wer­
den, fast denselben hohen Bilirubinreichtum colorimetrisch zeigt, wie der konzen­
trierte Blaseninhalt, der dem Ohirurgen und Obduzenten so gut bekannt ist. Als 
positiver Pituitrinversuch oder Olprobe gelten 100 mg Ofo Bilirubin und mehr. 
Pathologisch sehen wir Steigerungen der Konzentration bis zum 90- ja bis zum 
300fachen, wir sind dann vollberechtigt, die Diagnose einer Stagnation zu stellen, 
einer reinen Dyskinesie aber nur dann, wenn sich weder klinisch, wie im Rontgen­
bild noch in der Oholecystographie eine weitgehendere Veranderung zeigt. 

Wichtiger aber ist natiirlich der negative Pituitrinversuch, bei dem es nicht 
zur Absonderung von dunkler Blasengalle kommt. Hier ist mit Hil£e der iibrigen 

1 KALK: Probleme und Ergebnisse der GaUenwegsdiagnostik. Z. klin. Med. Ed. 109, 
H. 1/2, 1928. 
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Funktionsprufungen zu entscheiden, ob ein mechanisches oder ein funktionelles 
Hindernis vorliegt. Bei wechselnden Befunden denke man an einen Ventilstein, 
aber vergesse auch nicht, daB auf der Hohe des Icterus simplex keine Blasengalle 
zu erhalten ist, weil die ausbleibende Lebergalle das Reservoir nicht fullt, ja 
auch eine ausgesprochene Cirrhose liefert oft nur eine helle "dyscholische" Galle, 
als Ausdruck eines veranderten Leberproduktes, das offenbar in der Gallenblase 
keine Eindickung erfahren kann, aus physiko-chemischen Grunden. 

Die wichtigste Erganzung zur Duodenalprufung stellt die Cholecystographie 
dar. Mit der neuesten peroralen Anwendung des Tetrajodphenolphthaleins in 
mehrfach verzettelten Dosen (SANDSTROM) erzielt man vollig ausreichende 
Bilder und da die intravenose Injektion, fraglos gelegentlich zu unangenehmen 
Kollapszustanden - Phenolvergiftung - fuhrt, so daB jedenfalls eine Wieder­
holung innerhalb weniger W ochen streng zu vermeiden ist, ja bei nachweislich 
Leberkranken sollte uberhaupt nicht cholecystographiert werden. Es ware 
Zeit, daB eine harmlosere hepatotrope "Schiene" als Phenolphthalein zur Kontrast­
fullung gefunden wurde. Oft genug reicht die Cholecystographie schon aus, 
um eine wesentliche Aussage zu machen und laBt uns die lastigere Duodenal­
sondierung ersparen. Jedoch verlaufen beide Resultate durchaus nicht immer 
parallel. Es gibt Falle, bei denen die Kontrastfullung gelingt, wahrend die 
Entleerung mangelhaft bleibt. Am sichersten werden die objektiven Resultate 
sein, wenn beide Proben negativ ausfallen. Dann kann man oft sicher sein, 
daB ein CysticusverschluB besteht. 

Der verschiedeneAusfall beider Proben erklart sich durch die verschiedenen Be­
dingungen ihres Zustandekommens und laBt darum nicht den SchluB auf die Unzu­
verlassigkeit der einen oder anderen zu. Stellen wir mit KALK 1 die Vorbedingungen 
fur den positiven Ausfall der beiden Proben zusammen, so ergibt sich, daB bei 
der einen ein Hauptfaktor die Durchlassigkeit der Leber fur das Kontrastmittel, 
bei der andern aber die genugende KontraktionsIahigkeit der Gallenblase ist. 

So laBt auch der verschiedene Ausfall der Proben noch ins einzelne gehende 
differentiell-diagnostische Schlusse zu. KALK hat sie starker schematisiert, als 
es mir auf Grund eigener Erfahrung zulassig scheint. 

Wenn die Cholecystographie positiv ausfallt, so ist uber Lage und GroBe 
der Gallenblase, die Schattendichte und wenn man, wie jetzt ublich, vor den 
Rontgenschirm einen Kontraktionsreiz mit Eigelb setzt, auch uber das Ent­
leerungstempo eine Aussage moglich, und es laBt sich zeigen, daB nicht eine jede 
Gestaltsveranderung eine Funktionsstorung bedingen muB 2. Die "Ptose" der 
Gallenblase darf nicht aufkommen als Erklarung fur Beschwerden. 1st es doch 
schon fast hoffnungslos geworden, die Magenptose als Krankheitsdiagnose aus­
zumerzen (s. Kap.3). Wenn sie gefunden wird, hat die Gallenblase eher eine 
beschleunigte Entleerungszeit und ist ebensowenig eine Krankheit wie die Gastro-

1 Siehe Anmerkung 1 auf Seite 164. 
2 v. BERGMANN, G .• U. STROEBE, F.: Krankheiten der Leber und Gallenwege. Lehr­

buch der inneren Medizin. 3. Aufl. Berlin: Julius Springer 1936. 
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oder Koloptose, sie mag eine Konstitutionseigentiimlichkeit des Karperbaus sein, 
eine Klinik der Cholecystoptose gibt es nicht yom Standpunkt der funktionellen 
Pathologie aus. 

Als drittes diagnostisches Hilfsmittel in der Subtildiagnostik des Oberbauchs 
beginnt sich die Laparoskopie1 einen Platz in der Klinik zu erobern. Mag sie fiir 
die Differentialdiagnose der Cholecystopathien nur von geringerer Bedeutung sein, 
so kann sie wesentlich doch bei den Hepatopathien und bei der differentiellen 
Diagnose unklarer Oberbauchbeschwerden niitzen und mindestens eine Probe­
laparotomie oder eine vergebliche Operation ersparen. Das Verfahren, wie es KALK 
an meiner Klinik ausgebaut hat, hat sich auBerordentlich bewahrt und belastigt 
den Kranken ka urn. 

Zur Therapie der Cholecystopathien beschranke ich mich auf Thesen: 
Uber die Friihoperation ist die internistische Friihbehandlung zu stellen. 
Wann aktive Therapie, wann Ruhigstellung irritierter Wege, wann 

Drainage, wann Entziindungsheilung am Platze ist, laBt sich nicht generell, 
meist aber individuell festlegen, auch nach den Temperaturkurven kann ich mich 
im Gegensatz zu FINSTERER nicht eindeutig richten. Aber fast nie dad die Lithiasis 
leitender Gesichtspunkt der Therapie sein, es dad nicht etwa heiBen "ubi calculus, 
ibi evacua". Das lehrt der gesunde Steintrager und haben die klassischen Kenner 
der Cholelithiasis schon gepredigt. Auch eine Cholecystitis heilt meist auf 
konsequente innere Therapie und heilt nicht selten auch spontan. 

Als Prophylaxe hatte die Therapie das Ziel der Verhinderung der Stagnation, 
der Entziindung und der Steinentstehung. Unter dem entwickelten Wissen 
von den zusammenwirkenden Konditionen ist fiir den jiingsten Begriff, den der 
Dyscholie, noch keine andere vorbeugende MaBnahme zu sehen als etwa Fett­
armut der Kost und Verhinderung rapider Einschmelzung des eigenen Karper­
£ettes - sieht man doch nicht selten nach Entfettungskuren die Entwicklung 
eines Cholesterinsolitars, ahnlich wie nach der Graviditat, bei der ja Hyper­
cholesterinamie und vermehrte Cholesterinausscheidung der Leber erst im 
Puerperium erwiesen sind, auch Decholin als zuverlassiger biologisch klar er­
faBbarer Steigerer der Lebersekretion unter Verdiinnung der Galle sei hier wieder 
genannt, das ausgezeichnete Mittel bei "hepatischen Dyspepsien", besser oft als 
jene Heilquellen von Karlsbad, Mergentheim, Neuenahr und Vichy. 

Zur Stauung muB betont werden, daB haufige Mahlzeiten auch haufigere 
Entleerung der Gallenblase zur Folge haben und daB hierbei die Peptone und 
Fette einen energischen Entleerungsreiz des Gallengangsystems setzen. Eine 
sehr eiweiBarme und fettarme Kost wird eher zur Stagnation im extrahepatischen 
System fiihren. Man hart nicht selten die Behauptung, daB als leicht verdau­
liches Fett gerade in Karlsbad die ausgezeichnete Butter reichlich genossen bei 
Beschrankung der anderen, schweren Fette "cholekinetisch" giinstig wirkt, 
analog den Olkuren. 

1 KALK: Erfahrungen mit del' Laparoskopie. Z. klin. Med. Bd. 111, H.3/4, 1929. 
- Laparaskopie. Z. Krk.hauswes. 1935, H.5. 
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Die Prophylaxe der entziindlichen Aktivierung liige in der Beseitigung an­
derer Entziindungsherde (Tonsillen, NebenhOhlen, Ziihne, Nierenbecken usw.) 
und in Allgemeinbehandlungen, insbesondere solche, die Erkiiltungskrankheiten 
entgegenwirken (klimatische, physikalische Abhiirtung, antiphlogistische Urn­
stimmungen); wichtiger, wenn wir zielbewu.6t die entziindliche Reaktionslage des 
Organismus bekiimpfen konnen, was uns als Moglichkeit vorschwebt. 

Zur Prophylaxe der Steinkolik nenne ich: die Vermeidung mechanischer 
Erschiitterungen, Vermeidung von langen Bahnfahrten, Autofahren auf schlech­
ten Stra.6en, steiles Bergabgehen, alle Sto.6e, die dabei Zwerchfell und Leber mit 
adhiirenter Gallenblase erfahren, weiter Kiiltereflexe (Eisgetriinke), schwer emul­
gierbare Fette und Imbibition von hei.6em Fett, auch Butter, in die Speisen hinein 
(Krepel, Pommes frites, £ette Pfannkuchen, Panniertes usw.) - endlich Emotionen. 

In der medikamentOsen Therapie lii.6t sich gliedern: l. Cholokinetica, d. h. 
Mittel, die den extrahepatischen Gallengangsmechanismus in Bewegung setzen, 
2. Choleretica (das Wort ist von BRUGSeR gliicklich dem "Diureticum" nach­
gebildet), das sind die Mittel, die die Lebersekretion anregen, 3. Antispasrnodica, 
welche den erhohten Tonus, namentlich der Sphincteren, auch des Hohlmuskels 
herabsetzen, 4. Antineuralgica, die die Beschwerden lindern, und 5. Antiphlo­
gistica, die sich gegen die Bakterien, mehr noch gegen die Gewebsentziindung 
unspezifisch wenden. Eine Tabelle solI eine unvollstiindige Ubersicht geben des 
leider viel zu Vielen, das in diesen Richtungen auf den Markt geworfen wird. 

Choleretica Cholekinetica 
(Cholagoga) Antlspasmodica 

Mineralwasser Atropin 
(Bitt.ersalz, Glaubersalz) Eumydrin 

-------0-------- BelIafolin 
Fel tauri I Ole Papaverin 
Gallensauren I Fette Scopolamin 
Decholin (gallen- Pepton Derivate der 
saures Salz oder Pituitrin (Hypo- Barbitursaure 
20proz. Gallen- physin) (Veronal, Som-
saurelosung) Podophyllin nifer) setzen die 

Bilival (Gallen- Chologen (Podo- zentrale Erreg­
saure+ Leeithin) phyllin + 01. barkeit herab, 
Felamin (gallen- Ment. pip. + also nieht nur 
saures Urotro- Kalomel) gegenErbreehen 
pin) Menthol verwendbar 

Temoebilin (Cur- Cholaktol Belladenal 
euma) (01. Menth. pip.) (Bellafolin + 

"Nigraphen" Calomel Barbitursaure) 
(Rettiehsaft) 

Cholotonon (Le-
berpraparate) 

Atophan I Ikterosan zu vermeiden, weil 
Leukot.ropin gelegentIieh leber-I 

(Urotropin sehiidigend 
+ Atophan) 

Antineuralgica 

Opiate! (Morphin, 
Pantopon, Di­
laudid) 

Codein 
Paraeodin 
Gelonida anti· 
neuralgic a, Ci­
baJgin, Togal 
usw. 

I Antiphlogistiea 
u. Desinficientia 

Chinin (Solvo­
ehin) 

Choleval (gallen­
saures Silber) 
1% und 2% (in­
traven6s) 

Solganal 0,01 per 
os I-3mal tg1. 

Urotropin (40% 
intraven6s) 

He:x:al 
Salicylsaure 
Cylotropin (Sali-

eyl + Urotro­
pin) 

Saliformin. 
Rivanoletten 

1 Schon bei Compretten, Suppositorien .ehr zuriickhaltend, und nur bei schwersten Koliken als In­
jektion, dann allerdings nicht unter 2 ctg fiir den Erwachsenen. 
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Zur Kritik ist zu sagen, daB das Atophan, also a uch die Kombinationen 
mit Atophan (1kterosan, Leukotropin) kontraindiziert sind, nicht nur, weil sie 
keineswegs regelmiWig choleretisch wirken, sondern namentlich bei empfindlichem 
Organ epitheliale Leberschaden hervorrufen konnen, besonders bei langerem 
Gebrauch, so daB man selbst beim echten Gichtiker nach 3-4 Tagen stets 
mindestens ebenso lange Pausen einhalten sollte, - fur diesen sind die Atophan­
praparate ja oft unentbehrlich. Die Derivate der Cholsaure, wie etwa die 
Dehydrocholsaure, als bestes das Decholin, sind das wirksamste, chemisch reine 
Cholereticum. SCHWIEGK1 erwies mit der Thermostromuhr, daB starke Leber­
durchblutung nach Decholin einsetzt, offenbar als Ausdruck der erhohten 
choleretischen Lebertatigkeit (Abb. 51). Quecksilberpraparate sind wohl nicht 
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Abb. 51. Zunahme der Durchblutung der Leberarterie des Hundes nach intravenoser Injektion 
von 20 ccm DechoJin. Die obere Kurve zeigt den Blutdruck, die beiden unteren die Durehblutung 
der Arteria hepatica und der Pfortader, registriert mit der REINschen Stromuhr. Ansteigen der 
Kurve bedeutet Zunahme, Absinken Abnahme der Durchblutung. Eichkurven der Durchblutung 

am reehten Rand. 

nur als Anreger der Darmperistaltik, sondern als Desinfizientien und Wasser­
entzieher der Leber wirksam. Auf dieser Basis beruhen die empirisch oft sehr 
wirksamen Chologenkuren, die im wesentlichen wohl als Kalomel wirken. Das 
Atropin und seine Verwandten beseitigen zwar nicht den Sphinctertonus, fuhren 
aber zur Erschlaffung des Hohlmuskels der Gallenblase und sind schmerzlindernd 
durch den detonisierenden EinfluB auf die Muskulatur. Jeder Arzt wird aus der 
groBen Reihe von Mitteln bevorzugte Praparate sich wahlen. 1ch glaube yom 
Bilival, Cholactol, vor allem dem Decholin Gutes gesehen zu haben und liebe diese 
Mittel etwa wahrend einer hauslichen Karlsbader Kur ebenso, wie ich regelmaBig 
auBerdem 3mal am Tage je ein halbes Milligramm Atropin nehmen lasse. 1st 
das entzundliche Moment wesentlich, so verwende ich gern Aspirin, Urotropin, 

1 SCHWlEGK, H.: Untersuchungen tiber die Leberdurchblutung und den Pfortader· 
kreislauf. Arch. f. exper. Path. Bd. 168, H. 5/6, 1932. 
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Chinin oder Pyramidon per os und bei hoherem Fieber Choleval intravenos, ja 
auch bei langen subfebrilen Zustanden, bei denen hohe Temperaturanstiege post 
injectionem uns manchmal ein Zeichen cholangitischer Komplikation scheinen. 
Freilich kein eindeutiges, ist doch so oft eine Hepatopathie mitzubehandeln, meist 
als intrahepatische Cholangitis (siehe Kap. 6). Choleval wirkt geradezu zauber­
haft bei intrahepatischer Cholangitis. 

Von den physikalischen Heilmethoden halte ich an der sehr giinstigen Wir­
kung systematischen Kataplasmierens fest und trete fiir sehr energische Anwen­
dung ein, die als feuchte Hitze weit intensivere hyperamisierende Wirkung hat 
als trockene Hitze. Ob man da der Volksmedizin folgend Leinsamen nimmt, 
der als fettreich die Hitze langer bewahrt -, Kartoffelbreiumschlage oder 
Moorpackungen wahlt oder eine in feuchte Handtiicher eingewickelte Gummi­
warm£lasche, oder das elektrische Heizkissen iiber der feuchten Kompresse (da­
zwischen BILLROTH-Battist), ist nicht wesentlich. Aber 2 mal taglich je 1-2 Stun­
den solI durch 4-6 W ochen, auch bei leichteren Cholecystopathien, kataplasmiert 
werden mit dem festen Ziel, daB dichte rote Flecken entstehen, die spater sich 
braun pigmentieren, man solI also eine Entziindung 1. Grades setzen. In dieser 
altbewahrten Therapie sei man fanatisch. Sie ist meist besser als die moderne N ei­
gung, mit Diathermie oder Kurzwellen zu behandeln, weil die H yperamie in der Tiefe 
urn viele Stunden die Ka ta plasmaanwendung iiberdauert, so daB schlie13lich 24 Stun­
den pro Tag das Heilmittel wirkend ist - die Diathermie iiberdauert offenbar 
nicht lange die Applikationszeit -, die Rotung der Haut scheint mir neuro­
re£lektorisch wirkendes Mittel zur Hyperamisierung der Tiefe ("Hyperamie als 
Heilmittel"), also "Segment-Hyperamie", wie sich am Hund ganz analog der 
Decholinwirkung beweisen laBt (s. Abb.51). 

In der Diat halte man sich nicht sklavisch an ein strenges Schema, 
sondern variiere individuell nach der Vertraglichkeit fiir den Kranken. Der 
Kranke, der ja jahrelang eine gewisse Diat durchfiihren muB, solI sich nicht aller 
Geniisse beraubt fiihlen, sondern wissen, daB er nur das ihm wirklich Nachteilige 
meiden muB. 

Gerade bei den leichten Cholecystopathien, die so oft ausgelOst sind von 
entziindlichen und allergischen Umstimmungen des Gesamtorganismus, ist es 
wichtig, therapeutische MaBnahmen auBerhalb der Gallenblase zur Anwendung 
zu bringen. Allgemeine Entziindungsbekampfung, auch wirklich indizierte Ton­
sillektomie, gelegentlich eine vorsichtige Desensibilisierung etwa unspezifisch 
mit Pepton intracutan, werden hier wichtig. 

Bei der groBen Gallenkolik kommt man urn Morphium oder seine Derivate 
nicht herum, dann gebe man dem Erwachsenen aber auch nie unter 2-3 cg 
Morphin und berechne die anderen Drogen (Pantopon, Paracodin,Laudanon usw.) 
nach analoger Dosis. Ein Heroismus des Kranken solI hier nicht gefordert werden. 
Morphin wirkt auch unmittelbar beruhigend auf die Gallenwege, also nicht nur 
als corticaler Beseitiger des Schmerzes. Man vergesse aber nicht, daB Morphin 
kein Schlafmittel ist und wahle, wenn Schlaf mangelt, am besten daneben 
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noch ein Praparat der Barbitursaurereihe, die ubrigens als Narkoticum der groBen 
Stammganglien ein cerebraler Dampfer fur viele viscerale Disharmonien ist, wie 
schon die Wirksamkeit bei Seekrankheit beweist. Die zur Zeit sehr strenge 
Bekampfung der Rauschmittelsucht verdachtigt so manche Kranken, die mit 
Recht groBe Morphiumdosen verlangen, weil sie es vor gehauften schweren 
Koliken nicht aushalten. Subtildiagnostik gibt ihnen doch oft Recht, zumal 
wenn an schmerzfreien Tagen keine Spritze verlangt wird: Der Pseudomorphinis­
mus ist oft mit der Cholecystektomie mit einem Schlage beseitigt. 

Die I ndikation zu aktivem internistischem V orgehen solI kritisch prazis 
gestellt werden. Der Rontgenbeweis, daB ein Stein unzweifelhaft vorliegt, ist 
niemals an sich Indikation zum Versuch einer Steinabtreibung. Sie verbietet 
sich nicht nur, wenn der Stein so groB ist, daB ein Abgang per vias naturales 
nicht in Frage kommt, sondern gerade auch, wenn eine ganze Herde von Steinen 
nachgewiesen ist. Die aktive Therapie wurde dort nur zu haufigen Koliken fuhren 
und die Aussicht, daB schliel3lich ein Stein im Choledochus sitzen bleibt, erheblich 
vermehren. Jene kritiklose Steinabtreiberei durch Medikamente, die in ihren 
Kombinationen als kinetisch wirksamstes Pituitrin enthalten, verurteile ich vollig. 

Eine absolute Indikation zur Aktivitat ist nach meiner Auffassung nur dann 
gegeben, wenn eine sog. Steinincarceration vorliegt, die nicht immer mit abso­
lutem Ikterus, ja nicht selten vollig anikterisch verlauft, wenn etwa Galle neben 
dem facettierten Stein ablaufen kann. Hier solI man in der Regel nicht langer als 
hochstens drei W ochen warten bis zur operativen Entfernung, aber diese Gnaden­
frist darf nicht wie fruher expectativ verstreichen, sondern kann fruchtbar werden 
durch den therapeutischen Erfolg des Steinabganges, wie ALLARD zuerst gezeigt 
hat. Es gelingt in der Tat heute viel haufiger durch die internistische aktive 
Abtreibung des Choledochussteins, der gar nicht immer so fest eingeklemmt ist, 
wie das Wort "Incarceration" zu besagen scheint, die nicht ungefahrliche Ope­
ration zu vermeiden. Man gebe als rationellstes Cholereticum wahrend der ganzen 
Wartezeit Decholin, mindestens 3mal am Tage, es vermehrt erheblich den Gallen­
fluB, und schalte nun eine Reihe von Abtreibungskuren ein, immer mit Pausen 
von 1-3 Tagen. Ich gebe gleichzeitig 1/2_ 3 / 4 mg Scopolamin zur Offnung des 
Choledochussphincters und 1-2 ccm Pituitrin zur aktiven Kontraktion der 
Gallenblase. Eine halbe Stunde spater, wenn also diese Medikamente auf der Hohe 
der Wirkung sind, groBe Mengen von Glaubersalz (Magnesiumsulfat 200-500 ccm 
einer 20-40proz. Losung korperwarm). Das geht bei leerem Magen des Morgens 
nuchtern, auch ohneDuodenalsonde, beiBeckenhochlagerung und rechter Seiten­
lage, damit die warme Flussigkeit schnell den Pylorus passiert. Eine Viertel­
Stunde spater gebe man womoglich noch 1-2 El3loffel Olivenol, ebenfalls als 
Cholekinetikum. Atropin und seine Derivate sind als entspannend fur die 
Muskulatur des Hohlmuskels hierbei kontraindiziert. Kommt es zu einer Kolik, 
solI man diese tunlichst sich auswirken lassen, unertragliche Schmerzen durfen 
aber durch Morphium und seine Derivate gemildert werden, denn diese be­
einflussen die aktive Motorik weit weniger als Atropin. Bei diesen Kuren bediene 
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man sich konsequent diagnostisch des Stuhlsiebes, urn den Beweis fiir den 
erfolgreichen Anfall zu fiihren. 

Fiir die Cholecystopathien bei steinfreiem Choledochus sind wir noch immer 
nicht so weit, eine klare Indikation zu gewinnen, wie weit aktiv vorgegangen 
werden solI, wie weit gerade Entspannung, Ruhigstellung, Beseitigung des Reiz­
zustandes, der meist entziindlich ist, anzustreben ist. Die alte Erfahrung der 
Kurorte spricht fiir eine Kombination beider, eigentlich sich entgegenstehender 
Behandlungsprinzipien. Die Wasser von Karlsbad, Mergentheim, Neuenahr, 
Vichy und Montecatini sind aIle mildere Cholekinetica, Butter und 01 wirken 
in ahnlichem Sinne, die Kataplasmen und Moorpackungen sind antiphlogistisch 
gedacht und die beliebtesten Mittel, wie etwa Decholin, Choleflavin, Bilival, 
Cholaktol, die seltener in den Kurorten, bei hauslichen Kuren meist hinzugefiigt 
werden, sind choleretisch und meist auch antiphlogistisch. 

Das Ideal ware nicht der KompromiB, der wohl oft darauf beruht, daB eine 
Subtildiagnostik nicht vorgenommen ist, so daB man wohl nur von der Kolik 
auf Steine, von der Temperatur auf Entziindung geschlossen hat. Wissen wir 
genau Bescheid und haben die Diagnose auf rein mechanische, nicht entziind­
liche Anfiille etwa eines groBen Solitars mit Koliken durch VentilverschluB gestellt, 
dann ist Atropin und Korperruhe bei haufiger Rechtslagerung die Behandlung 
der Wahl: Wir streben an, daB der Stein in den Fundus zuriickfallt und dort 
nicht reizt. Liegt der Fall einer steinfreien Gallenblase vor mit entziindeter 
Wand, entziindlichem Inhalt und der Befiirchtung ascendierender intrahepati­
scher cholangitischer Komplikationen, wiinscht sich die innere Klinik ahnliches 
wie eine Drainage mit antiphlogistischer Behandlung. Entsprechend kann auch 
hier eine aktivere Therapie mit Mineralwassern, Decholin, Olkuren, heiBesten 
Kataplasmen und antiphlogistischen Medikamenten das einzig Rationelle sein. 

Zwischen diesen beiden Extremen liegt praktisch die Mehrzahl der FaIle und 
so erklart sich das bewahrte Verhalten einer Kombination milder Aktivitat im 
Sinn von Cholerese und Cholokinese mit MaBregeln, die entziindungswidrig sind 
und die Reizbarkeit der Gallenblase herabsetzen wie die Belladonnapraparate. 
So bleibt vorlaufig die haufigste Kur in Anstalten wie zu Hause 1-2 Becher 
Karlsbader Miihlbrunn oder entsprechende heiBe Mineralwasser, Kataplasmen 
2-4 Stunden pro Tag, Atropin 3mal 1/2 mg pro die und dazu jedesmal noch ein 
oder mehrere Mittel, die nach Lage des Falles mehr choleretisch, cholekinetisch 
oder antiphlogistisch ausgesucht sind. Es ist bekannt, wie oft z. B. in Karlsbad 
erst die Beschwerden zunehmen im Sinn erhohter Motilitat, dann erst die 
Besserung eintritt. Man weiB, daB auch diese milde Aktivitat manchmal zu 
absoluter operativer Indikation fiihrt, aber die Mehrzahl der Falle werden doch 
wesentlich gebessert oder beschwerdefrei, denn der Heilerfolg interner Therapie 
wie auch von Spontanheilungen ist, wie oben betont, bewiesen durch die Fiille 
der sog. Steintrager, welche als Zufallsbefunde beim Rontgen oder als un­
erwartete Nebenbefunde bei der Obduktion sich finden. Die veranderte, weniger 
verpflichtende Umwelt ist nicht der unwesentlichste Grund der Kurorter£olge. 
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Die Indikation zur Operation mu.f3 von del' Tatsache del' ungeheuren Haufig­
keit gesunder Steintrager ausgehen und dad deshalb die Parole del' Frlih­
operation nicht aufrechterhalten, so berechtigt sie flir die Appendicitis ist. 
J e mehr die Haufigkeit larvierter Falle anerkannt wird, bei denen der 
Ohirurg gar nicht ans Operieren, oft nicht einmal an die Gallenblase denken 
wlirde, auch nicht FINSTERER, wird auch unter den Ohirurgen diese Meinung 
durchdringen mussen. Dennoch solI neben der absoluten 1ndikation schwerster 
akuter Entzlindungen mit Perforationsgefahr und Schlittelfrosten das 1ndi­
kationsgebiet zur Oholecystektomie nicht eng bemessen werden: Versagen 
mehrmaliger Kuren, bestehen entzlindlich fieberhafte Komplikationen, oder 
auch nur dauernde internistisch nicht zu beseitigende Belastigungen selbst 
ohne jede groBere Kolik, dann sollte nicht verschleppt werden bis irre­
parable Veranderungen intrahepatisch entstehen, und vor allem soll man 
dann den Kranken nicht das 50. Jahr liberschreiten lassen. 1ch kann 
nicht daflir eintreten, daB die Anzeige zur Operation vorwiegend von der 
Funktionstlichtigkeit der Gallenblase, also von mechanisch-dynamischen 
Gesichtspunkten abhangig gemacht wird. Sicher sind sie mit in die Uberlegung 
einzureihen, weil das Druckventil der Gallenblase, wenn es noch funktioniert, 
nlitzlich ist und Leber wie Gallenwege schlitzt. Seine Entfernung ist nicht 
selten Grund flir jene entzlindlichen Komplikationen in den beiden groBen Ver­
dauungsdrlisen, andererseits ist aber der Dauerverschlu.f3 des Oysticus, sogar mit 
einer riesigen ausgeschalteten Gallenblase (Hydrops auch mit Steinen), oft eine 
Naturheilung, die dauernd zu Beschwerdefreiheit flihrt und sich sehr selten 
spater entzlindet, gibt also keine 1ndikation zum Eingriff. Umgekehrt kann 
die sehr funktionstlichtige, mit einer groBen Steinherde gefiillte Gallenblase 
Dutzende von Steinpassagen auch mit 1kterus zur Folge haben und sollte 
gerade deshalb, wenn der Zustand nicht bald zur Ruhe kommt, entfernt wer­
den, als Prophylaxe gegen den gefahrlichen Zustand des Oholedochusver­
schlusses. Erst recht, wenn ein OholedochusverschluB durch aktive innere The­
rapie beseitigt wurde und weitere Steine aber zeigen, daB neue kritische Situa­
tionen drohen. Es konnen einzelne Koliken, selbst heftigste, wenn das 1ntervall 
ganz frei ist von Beschwerden, lange abwartend behandelt werden, gerade auch 
ohne innere aktive Therapie. Weit eher besteht die relative 1ndikation, wenn 
auch im 1ntervall der groBen Kolik Beschwerden bleiben, subfebrile Tempera­
turen anzeigen, daB der Zustand nicht zur Ruhe kommt. Schon standige Ubel­
keit, Appetitlosigkeit und allgemeine Mattigkeit kann 1ndikation sein. Es ist 
nicht erschopfend, nur etwa die soziale 1ndikation noch hinzuzufligen. Denn 
Menschen stellen sich auch charakterlich ganz verschieden zu dauernden Diat­
beschrankungen, haufigen Kuren und Kurortbesuchen, geraten in eine Angst­
diat bis zu schwerer Unterernahrung und leiden seelisch libertrieben unter 
der Angsterwartung des Anfalls. Es kommt also nicht nur darauf an, welche 
Anforderungen das Leben an den chronisch Kranken stellt als soziale Forderung, 
sondern wie der Kranke seine Plage erlebnismaBig verarbeitet. Dies psychische 
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Moment ist fur die Indikation sehr wesentlich und erfordert den Arzt als ver­
stehenden, sich einfuhlenden Menschen. 

Ich ware noch viel leichter geneigt zum operativen Eingriff, wenn 
zweierlei nicht im Wege stande: Einmal die jungste Phase mancher Chi­
rurgen, wieder nur die Steine zu entfernen und die Gallenblase zu belassen, 
ein trauriger, yom Standpunkt der funktionellen Pathologie falsch verstandener 
Ruckschlag in die Zeiten vor der Cholecystektomie; es ware zu beklagen, wenn 
die Lehre der nutzlichen Funktion der Gallenblase als Kondensationsapparat 
und Druckventil zu diesem FehlschluB bei einer groBen Zahl von Chirurgen 
fUhrte, ubrigens scheint man davon wieder abzukommen. 

Die Begrenzung der Indikation erklart sich aber vor allem aus dem zweiten 
Hemmnis zur Cholecystektomie: GroB ist die Anzahl der Beschwerderezidive. Ihre 
differentielle Diagnostik sei hier skizziert. Erstens kommt in Betracht, aber 
nicht als haufigstes, ein Steinrezidiv im Choledochus, oft entstanden aus kleineren 
Steinen oder Detritus, die der Operateur nicht fand oder die inzwischen von der 
Leber her in den Choledochus gelangt sind. Maximale aktive innere Therapie 
sollte dann indiziert sein, ehe eine zweite Operation beschlossen wird, meist 
freilich ist die Diagnose nicht zu sichern. Am Choledochus spielen ferner 
Narbenstenosen eine noch erheblich unterschatzte Rolle als Folge von Eingriffen 
am Gallengang (Narbenschrumpfung, die oft erst spat sich einstellt), man kann 
sie diagnostizieren an der Periodizitat, der Abhangigkeit von besonders chole­
retisch wirkenden Mahlzeiten, dem Auftreten von Urobilin und Urobilinogen in 
und nach der Kolik, oft akuter Leberschwellung, typisch ist es, wenn auf intensive 
Cholerese diese Stenosenkoliken auftreten, ein Ikterus braucht nicht dabei zu 
sein, der ja einer Sperre von 1-3 mal 24 Stunden bedarf, denn unter der Kolik 
wird anscheinend die gestaute Galle doch meist wieder hindurchgedruckt 
weniger von der Muskelaktion der extrahepatischen Gallenwege, als durch die 
Spannung in der Leber, richtiger durch ihre Kapselspannung. Diese Zustande 
konnen, wenn sie nicht hochgradig sind, wieder verschwinden, sonst aber 
schlie13lich doch die Indikation zum zweiten, recht ernsten Eingriff geben, man 
kann Decholin hierbei als Diagnostikum verwenden. 

Weiter kommt in Frage komplizierende Cholangitis und Pankreatitis, die 
entsprechend zu behandeln ist, dankbarer die erstere, meist recht undankbar 
die Pankreaskomplikation (s. Kap.4). Gar nicht selten ist als harmloseste 
Form des scheinbaren Rezidivs der Gallenkolik der Pylorospasmus, zum Teil 
wohl Folge der Achylie, durch regelmaBige Salzsauregaben in wirklich groBen 
Dosen meist prompt zu beseitigen. Man beginne bei Rezidivbeschwerden mit 
dem objektiven Nachweis des Sekretionsverhaltens des Magens. Endlich kann 
auch acide Gastritis, ein entstandenes oder fortbestehendes ubersehenes Ulcus, 
selbst eine Appendicitis das Rezidiv vortauschen, und wesentlich scheint mir die 
Betonung, daB es dasjenige am seltensten ist, was die meisten Chirurgen in einem 
gedanklichen KurzschluB annehmen, falls der Kranke mit einem Beschwerde­
rezidiv sie uberhaupt wieder aufsucht, die "Adhasionen". Zwar sind sie immer 
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postoperativ da, aber Beschwerden machen sie recht selten, es sei denn, daB 
grobe Stenosen, gerade des Oholedochus, durch sie wirklich mechanisch be­
dingt sind. 

So uberlege man sich ernst und auf Grund subtilster Untersuchung die 
zweite Operation nach Oholecystektomie. Sie wird seltener notig sein, die 
Rezidive werden seltener vorkommen, wenn der erste Eingriff nicht zu spat 
und unter jenen Indikationen nur ausgefuhrt wurde, die hier besprochen sind, 
weil auf diesem Gebiete die funktionelle Pathologie besonders einleuchtend 
Fuhrer ist zu rationeller funktioneller Therapie. Noch aber werden die Be­
schwerderezidive mehr oder weniger schweren Grades, wenn man nicht nur die 
Koliken gelten laBt, von internistischer Seite bis zu 40 Ofo der Operierten 
geschatzt. Das allein verbietet die Fruhoperation. Die Zahl wird geringer 
werden, wenn der funktionelle Gedanke sich beim Praktiker, beim Inter­
nisten und beim Ohirurgen lebendiger durchgesetzt hat. 

"Es gibt kein Grenzgebiet zwischen Ohirurgie und Medizin, es gibt nur ein 
gememsames Gebiet arztlichen. Konnens" (ERNST VON BERGMANN). 
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Leber 
Begriff der Hepatopathie. - Die flieBenden Ubergange zwischen den einzelnen Formen. -
Der Icterus simplex als Ausdruck quantitativen Verhaltens diffusen Leberschadens. - Die 
Cholangitis. - Primare und sekundare Cirrhosen. - Die Fettleber. - Akuter Leber­
zusammenbruch. - Der Zustand der epithelialen Leberzelle. - Die Funktionsproben der 
Leber. - Latente und larvierte Hepatopathien. - Die dankbare Therapie der Hepato-

pathien auch gerade der Lebercirrhosen. 

Zwei Kollegen liegen als Patienten fast gleichzeitig zur Beobachtung in 
meiner Klinik. Bei beiden tritt nach einer hochfieberhaften Streptokokken­
angina ein deutlicher 1kterus auf, ohne daB es zu Entfarbung der Faeces kommt, 
bei beiden eine Glykosurie und Hyperglykamie, ja bei dem einen von ihnen 
werden auch im Blut vermehrte Ketonkorper gefunden, jedoch nicht im Harn. 
AIle Erscheinungen von seiten der Leber verschwinden nach einiger Zeit, auch 
die diabetische Stoffwechsellage ist bald voruber. Als der eine Kollege ein Jahr 
spater wieder eine Streptokokkenangina mit hohem Fieber durchmacht, kommt 
es nicht zum 1kterus, wohl aber wieder zur transitorischen Glykosurie, diesmal 
ohne Hyperglykamie. 

1ch glaube nicht, daB man von solcher veranderten Kohlehydratstoff­
wechsellage ohne weiteres auf das Pankreas oder einen 1nsulinmangel schlieBen 
muB: Die Reaktion auf den 1nfekt hat Statten des Kohlehydratumsatzes 
(Leber, Skelettmuskulatur) in eine Glykogenverarmung gebracht, der Fett­
stoffwechsel wurde mobilisiert (Ketonamie), und die Lebercapillaren, wie das 
epitheliale Parenchym hatten toxisch-in£ectios Schaden gelitten. 

Nach einer Cholelithiasis, welche bei der Operation die so haufige Mit­
affektion der Leber gar nicht verriet, kam es in einem anderen Fall zum 
Wunderysipel, das sich weitgrei£end, kaum eine Stelle der Haut verschonend, 
hinzog, gefolgt von einer schnell a usheilenden, stark hamorrhagischen Nephritis; 
ein Jahr darauf waren Leber und Milz erheblich groB und hart, eine hyper­
trophische offenbar biliare Lebercirrhose war unverkennbar, die nach Jahren 
klinisch fast vollig zuruckgegangen scheint. 

Zweimal habe ich nach einem Erysipel bei Cirrhotikern, die zuvor keine 
Zeichen hepatischer Dekompensation boten, schnelle Ubergange in Coma 
hepaticum bis zum todlichen Ende verfolgt. 
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Biliare Pneumonien, also echte Lobarpneumonien mit Ikterus, sind uns wie 
ein Ikterus bei Erysipel auch bei anderen hochfieberhaften Infekten, vor allem bei 
Sepsis, ganz gelaufig, - gerade bei dieser weiB die Klinik sehr wohl, daB plotz­
lich der Ubergang des Ikterus in die akute oder subakute gelbe Leberatrophie vor 
sich gehen kann. Andererseits haben wir seit der Einfuhrung der Insulintherapie 
in kleinen Dosen gelernt, daB auch Heilungen der subakuten gelben Leberatrophie 
nicht mehr so selten sind wie fruher. Nicht immer aber wird der Kranke dann 
wieder vollig gesund, oft bleibt eine volle restitutio ad integrum der Leber aus, 
herdformige, atrophische Inseln, Ausgange degenerativer Zustande verbleiben, 
und eine sekundare, auch herdformige Oirrhose gibt dem Obduzenten Kunde vom 
einstigen autolytischen Leberzerfall. 

Die feineren Leberfunktionsprufungen zeigen, daB nach einem Icterus 
simplex, auch wenn die Gelbsucht schon lange abgeklungen ist, noch viele W ochen, 
selbst Jahre, ein nachweislicher Schaden fortbesteht, der schlieBlich zur echten 
Oirrhose schnell oder nach Jahrzehnten fuhren kann. Haufen sich cholecysti­
tische Zustande, und kommt es dabei oft zur ascendierenden Oholangitis, dann 
ist der Weg zur cholangitischen Oirrhose gebahnt, und trifft den Oholangitiker 
noch zusatzlich ein hamatogener Leberschaden, etwa durch gehaufte Infekte, 
so entwickelt sich von beiden Wegen her nicht selten die Oirrhose also hama­
togen wie cholangiogen auch in rapidem Verlauf. 

Der zwar schie£e, aber praktisch brauchbare Begriff der "Pracirrhose" ist 
uns in den letzten Jahren gelaufiger geworden. Wie oft wird es erlebt, daB 
plotzlich erst die zirkulatorische portale Dekompensation des Oirrhotikers in 
Form des Meteorismus oder des Ascites nach einer infektiosen Erkrankung zum 
Vorschein kommt, wahrend vorher vage Beschwerden auch schmerzhaft ge­
wordene, sich weitende Bruchpforten nicht genugten, selbst eine so grobe anato­
mische Krankheit am Lebenden erkennen zu lassen. Man denke bei solchen 
Klagen uber Inguinalbruche, auch nur bei schmerzenden Bruchpforten, daran, 
daB der erhohte intraabdominelle Druck bei portaler Dekompensation sie me­
chanisch erzeugen kann; ein operativer Eingriff wird dann meist nutzlos sein, 
die Besserung portaler Stauung ware das therapeutische Ziel. Auch der Aus­
druck "pracirrhotischer Milztumor" wird besser jetzt nur aufgefaBt als jene 
klinische Erfahrung, daB die vergroBerte Milz tastbar wird, ehe an der Leber 
etwas Grobes festzustellen ist oder die portale Stauung die Oirrhose verrat. 
Nur fur die klinische Symptomatik also wird der krankhafte Zustand des 
einen Organs vor dem anderen erkennbar, deshalb "Pracirrhose" gesprochen. 

Gilt das latente Kranksein demnach auch noch fur Stadien, in denen der 
Anatom bereits schwere Organveranderungen finden wurde, so ist die Domane 
der latenten Lebererkrankungen offenbar im ganzen weit groBer. Es handelt 
sich urn einen haufigen Zustand, der sicher nur selten sekundar zur Oirrhose 
fuhrt, in der Mehrzahl der Falle aber wieder zuruckgeht, also reversibel wie 
eine Lobarpneumonie verschwindet oder wie eine akute hamorrhagische Glo­
merulonephritis, die, wenn sie fruh erkannt und mit zielsicherer Schonung 
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der Organfunktion behandelt wird, zur Heilung fast regelmaBig kommt, ohne 
anatomische Residuen zu hinterlassen. Aber doch konnen bei jenen latenten 
Hepatopathien, wenn sie ausheilen, o££enbar recht lange Zeiten vergehen bis 
zur restitutio ad integrum. 

Diese absichtlich herausgegriffenen klinischen Eindrticke sollen wieder be­
sonders das eine betonen: wir sind geneigt, immer auch dort nachKategorien zu 
ordnen, wo wir flie.l3ende, lebendige Ubergange sehen sollten. Die allgemeine 
Nosologie aber verlangt, aus der Pathologie der Funktion heraus, auch tiberall 
dort das Schauen eines Zusammenwirkens, wo fast gegensatzlich die spezielle 
Nosologie, als systematisch ordnende, noch immer mit dem Anspruch eines 
ktinstlichen Trennens von Einzelkrankheiten auftreten mu.l3. Beide Betrach­
tungsarten sind fiir den Arzt notig, auch wenn ein Kliniker, wie KREHL, 
gewarnt hat, meine Anschauungsform des Gleitenden zu lehren, denn der 
Arzt wird reifer urteilen und handeln, wenn er tiber die Systematik das ge­
staltende Leben stellt. 

Wir stellen uns immer mehr auf das Lebendige als das Flie.l3ende, sich Wan­
delnde ein, auf das sich wiederholende Kommen und Gehen auch in der Funk­
tionsstorung - mit oder ohne anatomisch nachweisbares Substrat -, und sind 
genotigt, bei den Leberkrankheiten wie bei den Erkrankungen der extrahepa­
tischen Gallenwege eine Synopsis vorzunehmen, die selbst die di££usen Leber­
erkrankungen und die herdformigen oft als ein analoges Geschehen anerkennt. 

In diesem Sinne handeln wir von den "Hepatopathien", schon weil die 
Scheidung in entztindliche und nichtentztindliche Erkrankung - Hepatitis und 
Hepatose - am Krankenbett so oft versagtl. Zieht doch die degenerative Er­
krankung des epithelialen Parenchyms die Reaktion des mesenchymalen nach 
sich, aber haufiger verlauft die Genese umgekehrt. Auch das Einteilungs­
prinzip in diffuse und herdformige, in akute, subakute und chronische Hepato­
pathien oder in solche mit spezifischer und unspezifischer Atiologie ist kein 
nattirliches. Einmalleitet uns in solchem System die pathologische Anatomie, 
etwa wenn wir bei der Einteilung der Cirrhosen yom Endzustand wie yom 
letzten Bild eines Filmstreifens ausgehen - wahrend zum anderen das Tempo 
(akut-chronisch) zur Einteilungsgrundlage genommen wird. Fiir die nur ordnende 
Beschreibung steht die Berechtigung solches Einteilungsprinzips au.l3er Frage, 
pathogenetisch und klinisch aber haben Krankheitsbilder in ihrer lebendigen 
Entwicklung nicht diese scharfen Grenzen. Die Uberwertung und die dadurch 
verursachte Hegemonie eines Symptoms hat gerade bei den Hepatopathien den 
Blick ftir die natiirlichen Zusammenhiinge getrubt. 

Wie die "Klinik der Cholelithiasis" einer funktionellen Pathologie der 
Gallenblase so lange im Wege stand, als das Interesse der Forschung vor-

1 v. BERGMANN, G. u. F. STROEBE: Krankheiten der Leber und Gallenwege. 
Lehrb. d. inn. Med. Berlin: Julius Springer 3. Auflage 1936. - Neuere Gesichtspunkte 
iiber Lebererkrankungen vom internen Standpunkte. Verh. Ges. Verdgskrkh. Leipzig: 
Thieme 1929. 

v. Bergmann, Funktionelle Pathoiogie. 2. Auf!. 12 
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wiegend den Stein und die Probleme seiner Entstehung zu erfassen suchte, 
so war der "Ikterus" - "das Gelbsein" - zu lange und zu sehr Mittelpunkt 
fiir die Auffassung von vielen Leberkrankheiten. 

In derMoglichkeit, die Leberkrankheiten und insbesondere jene groBe Gruppe 
latenter Leberschaden zu erfassen, sind wir zur Zeit noch nicht annahernd so weit 
gekommen wie etwa in der Klinik der Nierenkrankheiten. Wenn VOLHARD in 
der engen Arbeitsgemeinschaft mit dem Pathologen FAHR diese einst so erfolg­
reich klinisch gliedern konnte, so liegt das auch an den wesentlichen Unter­
schieden in der Moglichkeit, etwas iiber die Niere oder die Leber zu erfahren: 
Bei den Nierenerkrankungen stand schon sehr friih die Untersuchung des 
Exkretes auch als Ausdruck fiir die Funktion zur Verfiigung, und das 
Verfolgen der Blutdrucksteigerung, soweit es Nierensymptom ist, folgte 
dann nacho Bei den Lebererkrankungen steht die Fiille der meist recht un­
befriedigenden Funktionsproben in krassem umgekehrtem Verhaltnis zu dem, 
was sie uns iiber die Organleistung aussagen. Darum haben wir uns zu lange 
fiihren lassen von einer Farbe - gelb - als einem Einzelsymptom, und sind 
dabei in die Versuchung geraten, den Ikterus wie eine Krankheit zu werten, 
oder richtiger unter den verschiedenen Krankheiten mit Ikterus eine groBe 
Gruppe abzusondern, die einer klassischen systematisierenden Epoche sogar 
"einfach" erschien und darum noch heute als Icterus "simplex" figuriert. 
1st das nicht im Grunde genau so, als wenn wir Kreislaufkrankheiten grup­
pieren wollten nach der Cyanose und den Kreislauf fiir suffizient halten 
wiirden, wenn der Kranke nicht blau ist? Es ist eine Deduktion schon der 
Logik, welche durch objektive Feststellung bestatigt wird, wenn wir be­
haupten, daB vor dem Gelbwerden die Leber schon verandert sein muB 
und nach dem Verschwinden der Gelbsucht die Leber fiir kiirzere, ja auch 
fiir sehr lange Zeit oder gar dauernd nicht in den alten Gesundheitszustand 
zuriickkehrt. 

Durch HIJMANS VAN DEN BERGH haben wir im quantitativen Bilirubin­
nachweis im Serum die Moglichkeit, einen "latenten Ikterus" zu erkennen, wenn 
weder Haut noch Skleren und Gaumen Gelbfarbung zeigen. Die Einteilung­
wenn wir sie yom Bilirubin her vornehmen - in manifest-ikterische, latent-ikte­
rische und anikterische Hepatopathien ist einfache logische Folgerung. Keineswegs 
muB das Krankheitsgeschehen im Einzel£aIl aIle Stadien nacheinander durch­
laufen. Es sind Gruppen vorhanden, die dauernd iiber das latent Ikterische nicht 
hinauskommen und solche, die stets im Anikterischen bleiben, andererseits kann 
jede dieser Verhaltungsweisen in die andere iibergehen. So aufgefaBt ist Ikterus 
nicht nur Farbe und Symptom, sondern zumindest ein quantitatives Verhalten, 
wobei ich noch das Problem, ob der Begriff der Parapedese in der Leberzelle 
in neuer Form wieder zu seinem Recht kommen kann, wie RassLE meint, vollig 
beiseite lasse, auch das, wo die Orte der Bilirubinentstehung und -speicherung 
sind und ob im Gallengangsystem, auch ohne Obstruktion der Gallenwege, 
GaIlengangszerreiBungen vorkommen. 
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Gerade beim Icterus simplex, als der fast immer ausheilenden "Krankheit" 
- wobei uns a uch der logische Fehler bewu£t werden mu£, von einem "geheilten" 
Ikterus zu sprechen, statt von einer verschwundenen Farbung - la£t uns die 
pathologische Anatomie fast ganz im Stich. Das ist ein weiterer Grund, weshalb 
ich vorgeschlagen habe, sich in der Klinik zunachst auf den weitesten Begriff der 
"Hepatopathie" einzustellen. Zweifellos wird in ihm Vieles und offenbar ganz Ver­
schiedenes zusammengefa£t: macht doch ROSSLE z. B. auf das Vorkommen des 
akuten entziindlichen Odems der Leber aufmerksam als serose Hepatitis, das den 
Leberbau sehr weitgehend destruieren kann, und betont HETENYI eine akute Hepa­
titis auch als Sekundarkrankheit. Wenn sich zwar anatomisch das epitheliale und 
das mesenchymale Parenchym scheiden la£t, so ist andererseits ganz ohne Zweifel 
in jenem System von epithelialen Leberzellbalken mit zugehOrigen Gallenkapil­
laren und mesenchymalen KUPFFERschen Sternzellen, das ROSSLE als "Hepaton" 
bezeichnet hat, eine funktionelle Einheit gegeben. Die normale Funktion des ge­
samten Organs erwachst aus der ungestorten Zusammenarbeit des voneinander 
abhangigen epithelialen und mesenchymalen Parenchyms, bei vielen Erkrankungen 
ist nosologisch eine Trennung der einzelnen Zellsysteme am Krankenbett kaum 
moglich. Stets liegt Mitbeteiligung oder Riickwirkung der einen auf die andere 
Gewebsgruppe vor. Kann schon der Pathologe am Schlu£bilde oft nicht ent­
scheiden, welcher Proze£ der fiihrende war, so vermag es die Klinik noch weniger. 

Es ist namentlich EpPINGERS klinisches Verdienst, wenn er beim Icterus 
simplex die Aufmerksamkeit auf die diffuse Erkrankung der Leber selbst kon­
zentriert hat, mit seiner Vorstellung der "Destruktion des Leberparenchyms". 
Anatomische Begriffe wie jene der Desmolyse (ROSSLE) mogen hier Verwandtes 
bezeichnen. Wir sind jetzt befreit von der Uberwertung, das Primare in entziind­
lichen Vorgangen der extrahepatischen Gallenwege zu sehen, als wenn regelma13ig 
katarrhalische Zustande von Schleimhautschwellung, etwa die Gastroduodenitis, 
sich ascendierend in die Leber fortsetzten oder gar der Schleimpfropf der Papilla 
Vateri VIRCHOWS - ein postmortaler Befund - den Icterus simplex entstehen 
lie£ als einen Obstruktionsikterus durch entziindlichen, katarrhalischen Ver­
schlu£ der gro£en Gallenwege. Ich glaube, erst meine Klinik hat den Grund­
gedanken EpPINGERS in seiner Richtigkeit beweisen konnen durch jene keines­
wegs regelma13igen Befunde von vermehrter ;9 - Oxybuttersaure im Blut bei 
Icterus simplex, die sich beim VerschlU£ der gro£en Gallenwege gerade nicht 
oder erst dann finden, wenn nicht mehr nur mechanischer, sondern ein de­
struktiver Ikterus besteht. Damit haben wir 1 gezeigt, daB in der Beziehung 
zwischen den Kohlehydratvorraten und dem Fettsto£fwechsel tiefgreifende 
Wandlungen einsetzen, die Analogien haben zur Ketonamie des schweren Diabe­
tikers, wenn dieser durch schwere Verwertbarkeit seiner Glykogenreserven den 
Fettabbau starker in Anspruch nehmen mU£. Ich mochte zuriickhaltend sein 

1 SEELIG: Zur Intermediarpathologie der Leber. Dtsch. med. Wschr. 1929, H.7 und 
Z. klin. Med. Bd. 110, H. 2, 1930. 

12* 
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mit Behauptungen, was sich anatomisch beim Icterus simplex diffus in der 
Leber vollzieht, ja, ob das Problem der Ketonmanie nicht noch mehr mit dem 
pathologischen Glykogenzerfall der MuskuIatur zusammenhiingt. Es ist wahrschein­
lich, da.!3 es nichts Einheitliches ist, da.!3 neben dem akuten entziindlichen Odem des­
molytische Vorgange, wohl auch Gallengangszerreillungen und zellulareReaktionen 
sich vollziehen, die nicht einmalsamtlich anatomisch-histologisch erkennbar zu sein 
brauchen (wie Quellungen, physiko-chemische Wandlungen, Elektrolytverschie­
bungen usw.). Keinesfalls schlie.!3e ich mich der Auffassung an, welche durch 
die alte Bezeichnung Icterus "catarrhalis" suggeriert wird und versucht, das 
Geschehen von den extrahepatischen Wegen nun lediglich auf die intrahepatischen 
Wege als "Katarrh" zu verlegen. Ich meine damit vor allem UMBERS friihere 
Auffassung, die er spater (1932) sehr gemildert hat, welche die Lehre der "Ohol­
angie" von BERNHARD NAUNYN so fortfiihren wollte, da.!3 der Icterus catar­
rhalis etwa regelma.!3ig von einem ascendierenden Proze.!3 in den Gallenwegen 
ausgehen solI, die in ihren feinsten Endverzweigungen bekanntlich nur noch 
Liicken zwischen den epithelialen Leberzellen sind und keine eigene Gallen­
gangsauskleidung mehr besitzen. Man sollte deshalb die Bezeichnung des 
Icterus catarrhalis streichen und, wenn man schon den "Icterus simplex" wie eine 
Krankheitsbezeichnung weiter verwendet, sich klarmachen, da.!3 diese ikterische 
Hepatopathie zur gro.!3eren Gruppe jener Hepatopathien gehOrt, die flie.!3ende und 
jahe Ubergange finden konnen zur Leberatrophie, zur Fettleber und zur Oirrhose, 
wahrend sie meist nicht dorthin fiihren, sondern auf Grund jener hochgradigen 
Reparations- und Regenerationsfahigkeit der Leber klinisch, auch anatomisch, 
zur vollen Heilung gelangen, seltener in Restzustande geraten, ahnlich etwa dem 
sogenannten zweiten Stadium der Nephritis nach VOLHARDS Einteilung, aus 
dem nicht die Nephrocirrhose und also fiir unser Problem nicht die sekundare 
Hepatocirrhose hervorgehen mu.!3, aber doch manchmal hervorgehen kann. 

1m Icterus simplex ist freilich eine Gruppe enthalten, die als Cholangitis 
(Oholangie, wie UMBER es will) sicher anzusprechen ist und bei febrilen, gerade 
auch subfebrilen Fallen in Schiiben verlauft mit wechselnden Ikterusintensitaten, 
enorm schwankender Lebervergro.!3erung bei empfindlichem Organ, oft auch 
einer vergro.!3erten Infektionsmilz, manchmal positiven Bakterienbefunden bei 
Duodenalsondierung, Zeichen im Blute fiir die infektiose Natur (Leukocytose, 
Linksverschiebung, Senkungsgeschwindigkeit usw. 1). 1m Einzelfall sind wir also 
oft in der Lage, zur Diagnose der Oholangitis zu kommen. Ob wir von ihr die 
"Oholangie" wirklich abtrennen sollen, dariiber la.!3t sich streiten, erst recht ob 
die "Oholangitis lenta" eine klinische Abgrenzung ist oder eine bakteriologische, 
wenn die griine Variation des Streptococcus (viridans) gefunden wird, progno­
stisch hat sie jedenfalls nichts mit der Tragik der Endocarditis lenta zu tun. 

Auch zwischen der Oholangitis und der cholangitischen Cirrhose gibt es keine 
scharfe klinische Grenzsetzung. In kleinsten Schiiben aus einfachen cholangiti-

1 v. BERGMANN, G.: Zur Cholangie und ihrer Behandlung. Ther. Gegenw. 1932, H. 4. 
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schen, cholangiolitischen und cholostatischen Anfangen beginnend, kannlatent und 
larviert dieses Leberleiden bis zu den schwersten Bildern fuhren. Die reine kurz­
fristige Gallenstauung wird noch am unschadlichsten sein, kommt aber sekundar 
der funktionelle Ausfall atrophisch gewordener Leberepithelien hinzu oder ein 
aufsteigender Infekt, dann wird sich manchmal sehr schnell eine Gallenstauungs­
cirrhose als irreparabler ProzeB entwickeln. Es gibt aber Cholangitiden, die 
selbst Jahre hindurch subfebril verlaufen, oft in wechselnder Intensitat, ohne 
daB klinisch eine Cirrhose deutlich wird. Sie sind praktisch besonders wichtig, 
weil die anikterischen subfebrilen Formen so oft gar nicht an die Leber oder 
Gallenblase denken lassen. Dann wieder kann die Cirrhose bei cholangitischen 
Prozessen sich ohne jede Cholostase rapid ausbilden, offenbar wird unmittelbar 
toxisch das Leberepithel ergriffen. 

Wie schwer es ist, einen infektiosen von einem nichtinfektiosen Icterus 
simplex abzugrenzen, daruber belehrte mich, ahnlich wie ein epidemisches Auf­
treten von Ikterus bei Kiel beobachtet wurde, eine Ikterus-Endemie in einer 
Polizeikaserne von Frankfurt a. Main, die ich durch Jahre hindurch immer 
wieder feststellen konnte, so daB wir in 7 J ahren etwa 120 Schutzpolizeimann­
schaften mit diesem Icterus endemicus in der Klinik studiert haben. 

Manche dieser FaIle dokumentierten sich deutlich als Infektionskrank­
heit, andere unterschieden sich in nichts von einem gewohnlichen Ikterus. 
Ahnliches gilt, wenn, sporadisch etwa von zwei N achbarskindern, die miteinander 
gespielt haben, das eine kurze Zeit nach dem anderen an Gelbsucht erkrankt, 
von mir beobachtete FaIle, bei denen einmal ein krasser Ikterus da ist, andere 
mit Subikterus und endlich aus demselben Hause stammend, etwa jener 
Kaserne, nur ein latenter, im Serum erkennbarer Ikterus mit erhohtem Bili­
rubinspiegel zu finden war. Auch fur solche FaIle des Icterus infectiosus, der 
sporadisch und endemisch oder epidemisch auf tritt, ist es aber gerade keineswegs 
erwiesen, daB die vollig unbekannte Noxe ihren Eintritt durch die Gallenwege, 
die Gallengangscapillaren oder die epithelialen Gallengangslucken genommen hat, 
und nicht vom Blutwege aus. Diese Erkrankungen haben mit dem echten 
Morbus WeiI, der auch von Cirrhose gefolgt sein kann, gar nichts zu tun, auch 
sah ich wohl nie dabei eine Nierenbeteiligung. 

Vom Ikterus als Sekundarkrankheit bei Allgemeininfektionen, etwa der 
"biliosen" Pneumonie, dem Erysipel, der Sepsis, ist es wohl selbstverstandlich, 
daB der Schaden auf hamatogenem Wege herankommt durch den portalen Blut­
strom, mehr noch die Arteria hepatica. Das hat KAUFFMANN und sein Mit­
arbeiter KNITTEL in meiner Klinik bei der EiweiBzerfallsintoxikation nach 
intensiven Hautbestrahlungen oder Papajotininjektionen, einem trypsinartig 
wirkenden Pflanzenferment, ffir den Hund gezeigtl, wo es zu histologischen 
Veranderungen der Leber, zentraler Lappchenverfettung, manchmal selbst zen­
traler Lappchennekrose kam, in einigen Fallen war gar kein oder sehr wenig 

1 KNITTEL: Veranderungen der Leber- und Gallenblase als Folgen toxischen EiweiB­
zerfalls. Inaug.-Diss. Berlin 1929. 
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Glykogen, in wenigen anderen trotz reichlicher Verfettung noch ein leidlicher 
Glykogengehalt der Leberzellen nachweisbar. Man ist versucht, also nicht von 
den Gallenwegen her, sondern gerade hamatogen das Leberparenchym zu be­
achten und dort die Degeneration der epithelialen Leberzelle, ahnlich wie bei 
der Leberatrophie, in den Vordergrund zu stellen, auch das ist keineswegs er­
wiesen, jedenfalls ware es eine unberechtigte Einseitigkeit, allein quasi als epi­
theliale Selbstverdauung die Leberschaden erklaren zu wollen, haufiger sind es 
sicher mesenchymale, entziindliche Reaktionen. 

Beim akuten Leberzusammenbruch kennen wir seit FRERICHS zwar die 
autolytische Massenentstehung von Aminosauren durch jenen Befund von Leucin 
und Tyrosin im Harn, starker als bei der Phosphorleber des Tierexperiments, 
aber gerade die Ketonamie ist dabei kein haufiger Laboratoriumsbefund, wie es 
STROEBE in meiner Klinik verfolgt hat. 

Miissen wir uns, namentlich R6sSLE folgend, bei den Cirrhosen dahin wieder 
umstellen, da13 wir die Reaktion des mesenchymalen Parenchyms, also des Binde­
gewebes, und der KUPFFERschen Sternzellen als das Wichtigste beachten, zu­
sammen mit dem Capillarschaden, also echte entziindliche Reaktionen als regel­
miWiges Gewebsverhalten fiir alle Cirrhosen anerkennen, neben dem die Degene­
ration der epithelialen Leberzelle zwar auch eine Rolle spielt, aber nicht wie 
KRETZ einst meinte, die obligat primare, so sollte man auch fiir jene Hepato­
pathien, die uns hier vorwiegend beschaftigen, das mesenchymale Gewebs­
verhalten noch mehr in Betracht ziehen wie das epitheliale. 

Die gro13e epitheliale Regenerationsfahigkeit der Leber la13t vicariierend 
neue Leberzellen entstehen, aber dadurch wird die Struktur atypisch und 
auch das gegeniiber der Norm vergro13erte Organ bietet den Pfortaderver­
zweigungen oft Widerstand, es kommt zur portalen Dekompensation, die Milz 
wird durch Parallelvorgange gro13, und das Bild der manifesten Lebercirrhose 
tritt dann in Erscheinung. 

Ob die Leber hierbei zunachst hypertrophisch erscheint und dauernd hyper­
trophisch bleibt, ob sie sekundar atrophisch wird, wie LAENNEC es fiir das Typische 
hielt, als er das "hypertrophische" und "atrophische" Stadium beschrieb, oder 
von Anfang an als atrophische Cirrhose imponiert, ist fiir die Klinik kein wesent­
liches Unterscheidungsmerkmal mehr. Die alte Lehre, parenchymatose und inter­
stitielle Leberentziindung mit der Reihenfolge: erst Zugrundegehen des Paren­
chyms, dann Bindegewebsentwicklung in den Liicken und interstitielle Ent­
ziindung an Stelle des Verlorengegangenen, besteht nicht mehr zu Recht. R6sSLE 
fa13t jede Cirrhose als Ausdruck chronisch entziindlichen Geschehens auf, als 
reaktives sekundares Verhalten auf einen zerstorenden Primarvorgang (Noxe) 
hin, der einem Verdauungsvorgang nahesteht. 

Fiir die Xtiologie spielt die Lues auch dann eine Rolle, wenn yom Gesichts­
punkt des Pathologen von spezifischen luetischen Veranderungen, etwa Leber­
gummen oder luetischem Granulationsgewebe gar keine Rede sein kann. Erst 
gewisse Leberfunktionsproben haben uns gezeigt, wie haufig bei Syphilitikern, 
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die einmal einen ikterischen oder anikterischen Leberschaden durchgemacht 
haben, eine latente chronische Hepatopathie besteht (STROEBEl), die im Sinne 
des Anatomen dann doch ein unspezifischer Leberschaden ist. Wahrend solche 
und ahnliche leichtere Schaden zum Stillstand kommen oder sich hochgradig 
zuruckbilden, konnen namentlich, wenn neue Schaden gehauft die Leber treffen 
(Alkohol, Chloroform, Ather, Avertin, bakterio- und autotoxische Schaden 
bei Infekten, allergische Uberempfindlichkeitsreaktionen und andere noch un­
bekannte Noxen), die hepatitischen Prozesse sich kumulieren, die hepatotischen 
zu ausgedehntem Zugrundegehen von epithelialen Leberzellen fuhren, ja selbst 
zu Zellnekrosen, besonders im Zentrum der Leberacini, gefolgt von hepatitischen 
Reaktionen. 

Zwischen den Anfangsstadien diffuser Hepatopathien, die sich anatomisch 
noch nicht manifestieren und den Endstadien, bei denen der Anatom eher als 
der Kliniker Gruppen bilden kann, steht oft die sog. Fettleber - nicht fettige 
"Degeneration" der Leberepithelzelle, triibe Schwellung, Lipoidinfiltration bis 
zur Nekrobiose, sondern zunachstFettmast wohl immer mit Glykogenverarmung. 
Gerade beim Alkoholiker geht die Fettleber der Cirrhose voraus und auch 
fur den Diabetiker ist das typisch, meist aber bleibt es bei der Fettleber. Es 
scheint wirklich an der Zeit, da13 eine Klinik der Fettleber entsteht, die noch 
fast vollig fehlt. 

Da13 es neben den "sekundaren" Cirrhosen im eben entwickelten Sinne 
haufiger primare gibt, scheint empirisch nicht zweifelhaft. Jedenfalls ist so 
viel klinisch sicher, da13 die Cirrhose im Einzelfall meist primares Leiden scheint, 
vielleicht aber manchmal nur, weil voraufgegangene Prozesse symptomlos, jeden­
falls aber ohne Beschwerden verliefen. Eine atiologische Einteilung nach toxischen 
Momenten, nicht nur Lues, Alkohol, Infekt usw. kann nur systematisch berechtigt 
sein, bleibt unter dem Gesichtspunkt des Funktionellen aber undurchfuhrbar, 
da sich dieAtiologien kombinieren, und auch eine cholangitische, cholangiolitische 
und cholostatische Cirrhose im Sinne RassLEs ist im Einzelfalle fur die Klinik 
nicht immer streng von den Folgen hamatogener Angriffe auf die Leber zu schei­
den. Die von den Gallenwegen her ausgehenden Cirrhosen und die durch toxische 
Schadigungen auf dem Blutwege entstandenen bleiben haufig genug klinisch 
nicht unterscheidbar, da sich auch hier fruhzeitig die Angriffe beider Weg­
systeme kombinieren konnen. Denken wir mehr daran, da13 die Galle, das Produkt 
der epithelialen Leberzellen, sich zunachst in einer Lucke zwischen zwei Zellen 
sammelt und erst distal dieses Luckensystem mit Endothelien als den feinsten 
Gallengangscapillaren, Cholangioli, ausgekleidet ist. Dort, wo die ersten Lucken 
zu Gangen werden, ist nach ASCHOFF die "Achillesferse" furdas Eindringen des 
Infektes. Eine Noxe, die bis in diese letzten Verzweigungen hinaufdringt, mu13 
unmittelbar die epitheliale Leberzelle schadigen, es wird ein ganz analoger Epithel­
schaden entstehen, auch wenn vom Blutwege her die Epithelzelle getroffen wird, 

1 STROEBE: Ketonamie bei Leberschadigungen. Z. klin. Med. Bd. US, 1931. 
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sei es von den Capillaren der Vena portarurn, Sel es von denen der Arteria 
hepatica her. 

Der epitheliale Leberschaden kann sich also von allen drei Wegen ein­
leiten, und deshalb darf man die initiale diffuse Hepatopathie etwa beim sog. 
Icterus "simplex" nicht ohne weiteres als Folge einer "Cholangie" oder Chol­
angiolitis ansehen. Was vom initialenLeberschaden gilt, gilt ebenso vom termi­
nalen, chronischen, also von den Hepatocirrhosen. Mag auch hier die spezielle N oso­
logie mit Recht die von den intrahepatischen Gallenwegen ausgehenden Cirrhosen 
von den hamatogenen trennen, es bleibt doeh ein breites Grenzgebiet, auf dem 
entweder der Weg zurn Sehaden nicht zu ermitteln ist, oder doeh mindestens 
sich nicht aussagen laBt, ob Hepatitis oder Hepatose das Primare in der Ent­
wicklung war. Es ist kein Zweifel, daB die Schadigungen urn so wahrsehein­
lieher zur Cirrhose fiihren, wenn sie aus beiden Riehtungen kommen - hama­
togen und ascendierend durch die Gallenwege. Als BECKMANN mit Alkohol 
beim Tier Cirrhosen erzeugen wollte, wie es so Vielen nicht gelungen ist, kam 
er erst zu positiven Resultaten, als er zufallig Hunde verwandte, bei denen 
er zuvor in hiervon unabhangigen Versuehsreihen bakterielle Infektionen der 
Gallenwege gesetzt hatte. Fiir den Cholangitiker sind also Alkoholabusus, 
lange Narkosen, ein Erysipel oder aueh eine Streptokokkenangina von be­
sonderer Gefahr. 

Ein paar kasuistische Beispiele sollen erweisen, worauf ich hinaus will: 

Trotz mangelnder Koliken (lediglich Beschwerden von Druck im. Oberbauch mit Er­
brechen nach fetten Mahlzeiten und bestehender Achylie) klart sich ein Verdacht auf Magen­
carcinom rontgendiagnostisch als Cholelithiasis auf, ohne Temperaturerhohung. Es kommt 
zur Cholecystektomie, 3 groBe Steine in der entziindeten Blase. Die Leber ist makroskopisch 
nicht verandert, die MiIz nicht vergroBert. Ein schweres Wunderysipel schlieBt sich an, das 
iiber den ganzen Korper wandert, auch zu einer kurzdauernden krassen hamorrhagischen 
Nephritis fiihrt. Erysipel und Nephritis heilen vollig ab, wahrend des schweren Erysipels 
bestand Subikterus der Skleren. 

1 Jahr spater sehe ich den Kranken wieder, enorm groBe, ganz harte Leber, MiIz­
schwellung, nichts von portaler Stauung, hypertrophische Cirrhose, wieder Spuren von 
Ikterus, das ist jetzt etwa 12 Jahre her, der Kranke ist in verantwortlichem Amt und 
praktisch gesund. 

Es scheint mir hier das Wesentliche der Streptokokkeninfekt zu sein, der eine schnell 
ablaufende Nephritis, aber einen nicht mehr ablaufenden hepatitischen ProzeB gesetzt 
hat, den die K1inik kaum als biliare Cirrhose, eher als gewohnliche Cirrhose buchen wiirde, 
das voraufgehende Gallensteinleiden hatte bereits vor dem Erysipel ascendierend offenbar 
einen latenten Leberschaden verursacht. 

1m Jahre 1923 lassen wir in Frankfurt einen Patienten wegen Ulcus duodeni operieren, 
der seit 1921 am Magen litt. Dabei fallt eine granulierte Beschaffenheit der Leberoberflache 
auf. Eine spatere Untersuchung 1923 gibt keine Storung der Leberfunktion, auch nicht 
vermehrtes Urobilin im Ham. Erst 1924 wird Urobilin gefunden, positive Galaktose­
Lavuloseproben. 1m Jahre 1926 kommt es zur Magenresektion, vorher war eine Gastroentero­
stomie und Cholecystektomie ausgefiihrt. Wieder dasselbe Bild einer Lebercirrhose, nun 
die Milz vergroBert. Erst im weiteren Verlauf Schwellung der epigastrischen Venen, auch 
jetzt noch kein Ascites, aber im Friihjahr 1929 reichlich Urobilin und Urobilinogen im 
Ham, Galaktoseprobe positiv. 
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Dies also ein Beispiel fur die latente Entwicklung einer Cirrhose, die schon 
vor 6 Jahren anatomisch unzweifelhaft bestand, aber erst viel spater Leber­
funktionsstorungen nachweisen lieB, zur selben Zeit, wo man auch klinisch an 
der Harte der Leber, der groBen Milz und den epigastrischen Venen die Diagnose 
stellen konnte. Ein Beispiel, wie kraB die Funktionsproben der Leber ver­
sagen konnen. 

Zwei andere FaIle verdeutlichen die Beziehung yom Infekt auch als groBe 
Autointoxikation mit Leberzusammenbruch. 

lch sehe beide Kranke in schwer septischem Zustande, beim einen ein groEer peri­
tonsilliirer AbsceE, Schutteliroste, Jugularisunterbindung. Er wird gelb, ist soporos, die 
Leber ist eben palpabel. Nach Insulintraubeuzucker kommt der gauze FrozeE zur 
ReiIung. 

Beim anderen schIieEt sich der septische ProzeE an eine Phlegmone des Armes an. 
Die Leberdampfung wird kleiner, und bei der Sektion findet sich eine akute gelbe Leber­
atrophie, besonders ausgesprochen im linken LeberIappen. 

Enge pathogenetische Zusammenhange bestehen also zwischen dem Icterus 
simplex (catarrhalis), dem Icterus infectiosus - womit hier nicht die Krankheit 
von WElL gemeint ist, sondern jene oben geschilderten ansteckenden Formen 
von Ikterus -, weiter der Cholangitis, speziell der Cholangiolitis, der Fettleber, 
den Lebercirrhosen - hamatogen und cholangiogen - und der akuten bzw. 
subakuten Leberatrophie. Selbst die herdformigen Cirrhosen, die herdformigen 
Lebernekrosen und Atrophien stehen diesen Entwicklungsreihen nicht fern. 1st 
aber die Berechtigung, ja das Vorkommen dieser Wandlungsmoglichkeit an­
erkannt, dann wird mein Schema eine leichtverstandliche Darstellung des 
bisher Geschilderten geben und die scheinbar getrennt bestehenden starren 
Krankheitsbilder in ihrem funktionellen Wandel aufzeigen. 

Diffuse (und herdformige) Lebererkrankungen 

mesenchymal und epithelial beginnend (entziindlich und degenerativ) 
manifest ikterische ~-;: latent ikteriche ~-;: anikterische 

Hepatopathien 
I 
r 

akute, sulJakute Leberatrophie ~====;:: Cirrhosen, (hamatogene, biliare) als ent­
Fettleber (bei Glykogenmangel) ~~_j t ziindliche Reaktionsformen, in 
Cholangitis, Cholangiolitis _______ .J Schiiben verlaufend 

Die Pfeilrichtungen zeigen die Wechselbeziehungen, die moglich sind, 
fakultativ, aber nicht obligato 

Das schwerste und eindruckvollste Krankheitsbild bleibt die akute Leber­
atrophie mit Ikterus, schnellem autolytischen Einschmelzen des Organes, in 
wenigen Tagen zum Tode fiihrend. Es ist das Bild einer groBen Autointoxikation, 
mag durch auBere Vergiftung, etwa durch Phosphor, den Knollenblatterschwamm 
oder auch durch Chloroform, Salvarsan u. a. m. der degenerative Zerfall der 
Selbstverdauung ausge16st sein, oder mit unbekannter Xtiologie etwa durch einen 
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korpereigenen Eiwei13zerfall, wie etwa bei den schwersten Schwangerschafts­
toxikosen. 

1m Coma hepaticum geht der Mensch "hepatargisch" zugrunde. Die Be­
zeichnung als ,,1ntoxikation" ist nur konventionelle Zusammenfassung. Man 
sei sich auch hier der ungeheuer groBen Zahl von Partiarfunktionen der Leber 
bewuBt. Viele einzelne waren imstande, schwere Storungen im Allgemeinbefinden 
hervorzurufen. Die Leber hat eine bedeutende entgiftende Funktion, deren Aus­
fall allein schon zur 1ntoxikation fiihren miiBte. Man denke an Paarungen von 
aromatischen Substanzen mit Glykuronsauren, die als Entgiftungen anzusehen sind. 
Auch eine Fiille von Eiwei13abbauprodukten, wenn sie nicht mehr zum End­
produkt des Harnstoffes gebracht werden konnen, miissen giftig wirken, weiter 
"das putride Gift" (ERNST v. BERGMANN und SCHMIEDEBERG), jiingst von 
EpPINGER unter den biogenen Aminen (Allylamin) gesucht. Man sollte aber 
noch mehr an Abbauprodukte der Fette, ungesattigte und namentlich, weil 
die doppelte Bindung fehlt, schwerer abzubauende gesattigte Fettsauren denken, 
wenn die Dosis, die portal direkt zur Leber stromt, die physiologische Grenze 
weit iibersteigt. 

Die herabgesetzte Leistung der 1ntermediarfunktion des EiweiBabbaus 
erscheint aber ein ganz wesentliches Moment im Bilde der hepatischen Auto­
intoxikation: Ammoniak wird nicht mehr in demselben Umfange wie in der Norm 
zur Harnstoffsynthese verwendet, Aminosauren bleiben beim Eiwei13abbau 
zuriick, weil auch sie nicht der Weiterwandlung bis zum Harnstoff unterliegen. 
Das gilt nicht nur fiir Leucin und Tyrosin, sondern es iiberschwemmen wohl 
viele cyklische Komplexe das Blut und die Gewebe. Man denke an die Deri­
vate des Histidins, auch an Cholin und Histamin. KAUFFMANN und ENGEL! 
haben bei Leberkranken eine spontane Vermehrung der 1midazolkorperaus­
scheidung - nach Belastung mit Histidin und seinen chemischen Verwandten­
gefunden. Es muB vorlaufig unentschieden bleiben, ob damit etwa eine neuartige 
Storung im Eiwei13stoffwechsel aufgedeckt ist, in dem Sinne, daB die kranke 
Leber mehr oder weniger die Fahigkeit der Ringspaltung eingebiiBt hat. Pto­
maine wie Cadaverin, Putrescein, "Sepsin", also jenes "putride Gift", usw., 
Peptide, auch Albumosen treten vermehrt im Harn auf. 

Die "glykogenoprive" 1ntoxikation von FISCHLER erfaBt einen anderen 
Teil des hepatargischen Vorganges. An dieser StOrung ist nicht nur der iiber­
stiirzte autolytische EiweiBabbau beteiligt: auch die Fahigkeit, dem Organismus 
Traubenzucker aus den verarmten Glykogenreserven der Leber zur Verfiigung 
zu stellen, hat gelitten, die Wandlung aller organischen Nahrungsstoffe, EiweiB, 
Kohlehydrate und Fette, ist nicht nur dissimilatorisch iiberstiirzt (wobei die 
enge Koppelung des Kohlehydrat- zum Fettstoffwechsel zu beachten ist), son­
dern auch assimilatorisch gestort. 

1 KAUFFMANN u. ENGEL: U"ber Imidazolderivate im Harn Leberkranker. Z. klin. Med. 
Ed. 114, H. 4/5, 1930. 
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STROEBEl hat im AnschluB an seine friiheren Untersuchungen iiber die Ver­
minderung der Cholesterinester zu Beginn eines hepatozellularen Ikterus jetzt 
alle Fettstoffe im Serum und ihre Gliederung untersucht. Die gesamten Fett­
substanzen sind bei mechanischem Ikterus stets erhoht, sie konnen auch beim 
Icterus simplex stark ansteigen, bei der Lebercirrhose sind sie niedrig. In diesem 
Gesamtlipoidkomplex findet sich bei allen Lebererkrankungen eine absolute 
oder relative Lecithinvermehrung, ein Absinken der Cholesterinfettsaureester­
fraktion und ein Ansteigen des freien Cholesterins, wahrend das N eutral£ett sich 
wechselnd verhalt. Wie aus seinen Untersuchungen hervorgeht, unterscheidet 
sich die Gliederung des Gesamtlipoidkomplexes von den bisherigen Beobachtungen 
bei Hypertension, Hunger, anstrengender Arbeit oder Schwangerschaft grund­
satzlich dadurch, daB hier das normale Verteilungsverhaltnis des Lipoidgefiiges 
gestort ist, und es sich bei einer Hyperlipoidamie nicht um eine einfache Zunahme 
unter Wahrung des prozentualen Mengenverhaltnisses der einzelnen Glieder 
handelt. Die Untersuchungen lassen auf eine Storung im Fettab- und -aufbau 
schlieBen, an der die Leber wesentlich beteiligt sein wird. Die nur in einem kli­
nischen Laboratorium durchfiihrbaren Analysen bilden einen Beitrag zur Sto­
rung des intermediaren Stoffwechsels bei Lebererkrankungen, verringern aber 
die haufigen differentialdiagnostischen Schwierigkeiten bei den verschiedenen 
Ikterusarten leider nicht. Nur in prognostischer Hinsicht sind sie praktisch ver­
wertbar, wo£iir die leichter ausfiihrbare Bestimmung des Gesamtcholesterins 
und der Cholesterinester geniigt. 1m Verlaufe einer ikterischen Hepatopathie 
zeigt ein weiteres Absinken des veresterten Cholesterins ein sicheres Fortschreiten 
eines destruktiven Leberprozesses an. Nur in dieser Beziehung kann fiir die 
praktische Diagnostik dem groBen Wert einer Cholesterinanalyse zugestimmt 
werden. Es lassen sich iibrigens Storungen der Leberfunktion auch lange nach 
"klinischer Heilung" einer akuten ikterischen Hepatopathie durch Bestimmung 
der Blutfettstoffe nachweisen, sie konnten also die Behauptung einer latenten 
Hepatopathie stiitzen, wie etwa eine dauernde Urobilinurie oder eine positive 
Bilirubinbelastungsprobe. 

Vollig unverstandlich bleibt mir aber die so haufige Bestimmung des 
Cholesterinspiegels im Blute fiir die Praxis, die offenbar viel verbreiteter in 
romanischen Landern ist. Sie scheint mir dem Arzt kaum etwas Reales auszu­
sagen, dagegen den Kranken zu verangstigen. Damit meine ich keineswegs die 
Fiille wertvoller Laboratoriumsarbeiten, auch durch die Bestimmung von Cho­
lesterin und Cholesterinestern bei Kranken, aber die schon technisch ganz 
mangelhaften Analysen, die allen moglichen Kranken in diagnostischen Luxus­
laboratorien mitgegeben werden. 

Endlich muB das Auftreten korpereigener Abbausubstanzen in ihrer quanti­
tativen Anderung als Zuviel nicht nur als EiweiBzerfallstoxikose, auch als 

1 STROEBE, F.: Ketonamie bei Leberschadigungen. Z. klin. Med., Bd. lIS, H.5/6, 
1931. - Zur Cholesterinamie bei Lebercirrhose und hepatozelluliirem Ilrlerus. Klin. Wsch. 
1932, Nr. 15. 
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Storung im Saurebasengleichgewicht die starksten Forderungen an die Aus­
regulierung stellen, man denke etwa an die Fettsauren. Wenn auch in meiner 
Klinik P. BIELSCHOWSKyl bei mechanischem Ikterus und sog. Icterus simplex 
trotz Vermehrung der Ketonkorper keine Storung des Saurebasengleichgewichtes 
nachgewiesen hat, so fand er doch gerade in dem einzigen untersuchten Falle 
von akuter gelber Leberatrophie eine erhebliche Hypokapnie mit echter Acidose. 
Es versagt schlieBlich auch das Pufferungsvermogen, wenn der Organismus 
von jenen korperfremden Substanzen iiberschwemmt wird, etwa durch die sauren 
Ketonkorper beim Fettabbau, durch die Milchsaureanhaufungen beim Zucker­
abbau. Wie wenig sagt dabei der Blutspiegel iiber den noch kaum erforsch­
baren Chemismus der einzelnen Gewebe und gerade deren physikochemisches 
Verhalten. 

Es hat sich also ergeben, daB wir ein ungemein komplexes Geschehen beim 
Leberzusammenbruch vor uns haben, das mit dem Wort "Cholamie" nicht dem 
Umsturz aller intermediaren Stoffumsetzungen gerecht wird und daB das Wort 
"Intoxikation" zu einfach wie auf eine vermehrte Giftdosis hinweist. 

Auch ein "Mangel des notwendigen Geschehens" ist Schaden, so mag der 
Ausdruck der "Untatigkeit" des Werks, also der "Hepatargie", des hepatargischen 
Zustandes, wohl der gliicklichste sein neben dem der "akuten Leberinsuffizienz", 
oder dem besseren der "Leberdekompensation", weil er die Pathologie der Funk­
tion deutlich betont. 

Das Kardinalproblem dieses immerhin relativ seltenen akuten oder sub­
akuten deletaren Verlaufs liegt in der Frage, warum die verringerte Widerstands­
fahigkeit der epithelialen Leberzelle in diesen Fallen? 

Das scheint mit dem Glykogenhaushalt sehr eng verkniipft. Mag auch der 
Glykogenreichtum nicht selbst der Schutz der Leberzelle sein und die Glykogen­
armut die schlechte Widerstandskraft zwar dokumentieren, aber nicht selbst 
verursachen, so ist ein gewisser Glykogengehalt der Leberzelle doch der Aus­
druck eines normalgesunden Verhaltens, einer "biologischen Resistenz". 

Wie bei der Frage der Entziindung uns die erhohte Entziindungsbereitschaft 
eines Gewebes als sensibilisiertes Verhalten wichtiger als der Entziindungsreiz 
geworden ist, so scheint uns auch der "Zustand" der epithelialen Leberzelle oft 
maBgebender fiir die Verlaufsart des Krankheitsprozesses in vielen Fallen zu sein, 
als die Dosis und die Kombination der Noxen, die die Leber yom Blutwege 
oder von den feinsten Gallenwegen her an ihrem Epithel tre£fen. 

Der beste Schutz gegen den subakuten Leberzusammenbruch sind die kleinen 
Insulindosen bei reichlicher Zufuhr von Kohlehydraten. Man sei in der Er­
mahnung zu reichlicher Kohlehydratzufuhr bei der Insulintherapie jedoch 
pedantisch gewissenhaft. 

Der Ausbau der Leberfunktionsproben hat unser Wissen urn die intermediaren 
Ablaufe und die funktionellen Zusammenhange des Leberstoffwechsels leider 

1 BIELSCHOWSKI, P.: Untersuchungen iiber das Saurebasengleichgewicht und die 
Ketonkorper im Blut bei Ikterus. Z. klin. Med. Bd. 114, H. 4/5, 1930. 
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nur bescheiden gefordert. Funktionsproben sind aber auch nur isolierte Prii­
fungen von Teil£unktionen eines Organs und werden schwer letzte Schliisse auf 
die physiologische und pathologische Gesamtfunktion zulassen, am allerwenigsten 
bei der Leber, die einerseits mehr als die meisten iibrigen Organe an chemischen 
Funktionen teilhat und von so vielen biologischen Regulationen gesteuert wird, 
und die andererseits auch nicht wie die Niere an leicht zu gewinnendem Ex­
cret ihre Funktion erkennen laBt. Ob aus dem Resultat einzelner Funktions­
priifungen sich einst ein verbesserter SchluB auf den biologischen Zustand 
des Organs ziehen lassen wird, ist mir nicht wahrscheinlichcr geworden. 

Die Bilirubinbelastungsprobe, wie sie auf meine Veranlassung ausge­
arbeitet worden ist, nimmt unter den chromodiagnostischen Proben eine be­
sondere Stellung ein. Es scheint mir doch ein groBer Unterschied, ob man 
einen korperfremden Farbstoff, etwa eine Phenolphthaleinverbindung, dem 
Blute einverleibt und seine Ausscheidung verfolgt, oder ob man reines Bilirubin 
wahlt, das als physiologisch adaquat £iir die Leberelimination angesehen 
werden kann. Freilich sind auch dieser Probe gegeniiber wichtige Einwen­
dungen moglich: es kann der reticuloendotheliale Apparat Bilirubin speichern, 
wie es im 1kterus geschieht, und es wird ahnlich wie bei der direkten und 
indirekten Bilirubinprobe nach HIJMANS v. D. BERGH auch von den kolloidalen 
Serumstrukturen abhangen, wie schnell oder langsam Bilirubin ausgeschieden 
wird. Aber STROEBE 1 hat an Tieren, die im reticuloendothelialen Apparat 
blockiert waren, zeigen konnen, daB die Speicherung von Bilirubin dort nur 
von geringfiigiger Bedeutung sein kann und jedenfalls den Ausfall der Funk­
tionsprobe bei sonst gesunder Leber nicht sWrt. Das gleiche konnte er kiirzlich 
auch am Menschen nachweisen, bei einem Kranken, bei dem anderwarts zur 
Behandlung seines inoperablen Carcinoms eine 1saminblauinjektion vorgenom­
men worden war. Der Wert meiner Bilirubinbelastungsprobe ist neuerdings 
auch durch japanische Arbeiten bestatigt. 

Es handelt sich bei der Bilirubinbelastungsprobe nach meiner Meinung 
keineswegs um eine ideale Methode, mag sie sich auch in der Klinik diagnostisch 
bewahren, wie es von verschiedenen Seiten (STAUB, JEZLER, LEPEHNE u. a.) 
betont wird. 1hr Wert liegt vielmehr trotz aller Fehlerquellen darin, daB sie 
der Leber eine physiologisch-adaquate Aufgabe stellt und den Zuckerbelastungs­
proben eher iiberlegen ist. Sie wird immer zu erganzen sein durch den Nach­
weis des Urobilins und Urobilinogens im Harn. Aber in einzelnen Fallen scheint 
sie mir in der Tat auch da auf Storungen einer Partial£unktion der Leber hin­
zuweisen, wo die Harnproben diesen Hinweis noch nicht geben. 

STROEBE konnte in Ubereinstimmung mit alteren Versuchen von VOSSIUS 
und von BOUCKAERT und ApPELMANN nachweisen, daB beim Gallenfistelhund 
nach der 1njektion von Bilirubin die Bilirubinelimination durch die Galle inner­
halb der ersten Stunden machtig ansteigt, ja, soweit eine Berechnung zulassig 

1 STROEBE: Die experimentellen Grundlagen der Bilirubinbelastungsprobe und ihr An­
wendungsgebiet beim Menschen. Z. klin. Med. Bd.120, H.l/2, 1932. 
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ist, kommt vielleicht die gesamte Bilirubinmenge in dieser Zeit bereits wieder 
zum Vorschein. Wenn sich bei zwei Patienten mit Choledochusfistel nicht in 
gleichem Ma13e das Bilirubin wieder finden la13t, so spricht das in keiner Weise 
gegen den Wert der Probe, sondern zeigt nur, da13 die Choledochusfistel angelegt 
wurde, nachdem bereits eine diffuse Leberschadigung entstanden war. In der 
Norm aber findet man ein Absinken des Serumbilirubins zum Ausgangswert 
innerhalb von langstens 3 Stunden. 

Wir haben bereits an einem gro13en Material gezeigt, da13 bei der Leber­
cirrhose die Bilirubinelimination so gut wie ausnahmslos verzogert ist. In den 
letzten Jahren hat sich unser Material erheblich erweitert, ich habe aber nur 
wenige FaIle, bei denen klinisch Lebercirrhose diagnostiziert wurde - es ist 
nur einer durch Obduktion verifiziert -, die keine verzogerte Bilirubinaus­
scheidung aufwiesen. 

Unter unserem Cholecystitismaterial stellten KALK und BINSWANGER1 

14 FaIle fest mit zum Teil hochgradig verzogerter Bilirubinausscheidung. 
Bei diesen Fallen ist es wichtig, darauf hinzuweisen, da13 die Probe auch 

dann pathologisch ausfiel, wenn Koliken und Fieber schon langere Zeit zuriick­
lagen und lediglich nur noch eine vergro13erte Leber, manchmal subfebrile Tem­
peraturen - ohne sonstige Zeichen eines aktiven Prozesses - vorhanden waren. 

Am wichtigsten gerade ffir den Begriff der latenten Hepatopathie aber 
sind mir EILBOTTS Befunde beim Alkoholrau8ch2• Fiel doch nach einem akuten 
schweren Rausch die Probe stets positiv aus, urn schon wenige Tage darauf 
wieder ein negatives Resultat zu geben, wahrend bei chronischem Alkoho­
lismus auch in Fallen, die keine, wohl no c h keine Zeichen der Lebercirrhose 
geboten haben, haufig die Bilirubinelimination dauernd verzogert blieb. Einige 
Kurven aus der einschlagigen Arbeit werden die Gro13e der Unterschiede ver­
anschaulichen (Abb. 32). 

Ahnliche Befunde hat BOSHAUER aus der GULEKEschen Klinik in Jena 
bei Kranken, die cholecystektomiert werden sollten, erhoben, bei denen zurn 
Teil bald nach der Narkose die Elimination noch schlechter wurde, urn einige Zeit 
spater sich wieder zu bessern, so da13 die Annahme eines Narkoseschadens der 
schon vorher geschwachten Leber nahegelegt wurde. 

Diesen Resultaten reihen sich gut Befunde an, die KALK, BINSWANGER 
und STROEBE nach Ablauf eines Ikterus simplex erhoben haben: solange 
der Bilirubinspiegel hoch ist und Bilirubin im Urin ausgeschieden wird, kommt 
die Probe zwar nicht in Betracht, klingt der Ikterus aber ab, so ergibt sich, da13 
meist eine iiberschie13ende Bilirubinausscheidung statthat. 

Ich mochte, nachdem ich selbst geniigend auf Fehlerquellen und Ein­
wendungen hingewiesen habe, in all diesen durch meine Probe gewonnenen Be-

1 KALK: Klinische Unters. tiber die Frage des latenten Leberschadens. Dtsch. med· 
Wschr. 1932, Nr. 28. 

2 v. BERGMANN, G.: Zur funktionellen Pathologie der Leber, insbesondere der Alkohol­
atiologie der Cirrhose. Klin. Wschr. 1927, Nr.17. 
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funden einen Beweis dafiir sehen, da13 oft genug nach Icterus simplex ebenso 
restitutio ad integrum eintritt, wie beim akuten und chronischen Alkoholschaden 
oder bei Gallenblasenerkrankungen unter Mitbeteiligung der Leber. Kann es bei 
allen drei Erkrankungsformen auf Grund der gro13en Regenerationsfahigkeit der 
Leber auch zu einer Heilung der Funktion kommen, so bleibt doch eine betracht­
liche Gruppe zuriick, bei der auch noch nach Jahren sich oft kleine Abweichun­
gen von der Norm erweisen lassen. Wie leicht allgemeine Infektionen bakterio­
toxisch, noch mehr autotoxisch die Leber schadigen, Wlssen wir von den 
biliaren Pneumonien und 
der Haufigkeit des Ikterus % 
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Abb. 52. Veriauf der Bilirubinbelastungskurven, a bei chronischem Alko­
holismus, b im bzw. nach akutem Rausch. Auf der Abszisse ist der 
prozentuale Zuwachs des Serumbilirubins nach intraveniiser Injektion 
von 0,05 g Bilirubin (HOMBURG) eingetragen, auf der Ordinate die Zeit 
in Stunde. Die - - - - und· ------- Kurven stellen die normale Schwan­
kungsbreite der Probe bei Lebergesunden dar. Die iibrigen Kurven 
zeigen die Verziigerung der Bilirubineliminierung a bei 10 Fiillen von chro­
nischem Alkoholismus und b bei 5 Fallen von akutem Alkoholabusus. 

Reaktion boten. Wichtig erscheint mir in diesem Zusammenhang fiir den 
Menschen, da13 es ja gelingt, durch Sensibilisierung mit wiederholten Eiwei13-
injektionen Kaninchen in einen Uberempfindlichkeitszustand zu versetzen, bei 
dem dann weitere kleine Eiwei13dosen zu Leberschadigungen fiihren (hyper­
ergische Allergie). 

Endlich ist es von Bedeutung, da13 unter 18 Basedowkranken sich bei 14 
eine positive Bilirubinbelastungsprobe aufzeigen lie13, freilich meist schwacheren 
Grades. Wir wissen, da13 die Schilddriisenstoffe eine Verarmung der Leber 
an Glykogen erzeugen, zu eigentlichen Cirrhosen scheint aber der Basedow 

1 STROEBE s. b. H. VOGT: Leberschadigung bei Infektionskrankheiten. Inaug.-Diss. 
Berlin 1932. 
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durchaus nicht besonders disponiert, wohl aber gibt es nach RassLE ellen 
charakteristischen Leberschaden beim Morbus Basedow. 

Einen wichtigen Hinweis hat uns die Bilirubinprobe auch beim Parkin­
sonismus gegeben, bei dem sie wie STROEBE mit SIEDHOFF1 gezeigt hat, in der 
Mehrzahl der Fane positiv ausfallt. Es scheinen also nicht nur beim echten Morbus 
WILSON, sondern auch bei den postencephalitischen Parkinsonismen, bei der 
echten Paralysis agitans und bei der cerebral-arteriosklerotischen Muskelstarre 
Beziehungen zur Leber zu bestehen. Angaben der Literatur, nach denen auch 
beim echten WILSON die Cirrhose der Mittelhirnerkrankung vorausgeht, legen 
es nahe, den Kausalnexus so anzusehen, daB das Primare die Leberkrankheit, 
das Sekundare die Mittelhirnerkrankung ist. Zeigen doch die groBen Stamm­
ganglien gewisse chemische Aviditaten, die das ubrige zentrale Nervensystem 
nicht in dem gleichen MaBe besitzt. Die Pharmakologie kennt das von der 
elektiven Wirkung jener Schlafmittel her, die Derivate der Barbitursaure sind. 

Die Zuckerbelastungsproben mit Galaktose und ganz besonders mit Lavulose 
sind weitgehend zur Prufung der Leberfunktion und auch zur Erganzung der 
Bilirubinprobe herangezogen worden. Eine Fulle von Arbeiten. von vielen 
Statten liegen vor, und auch wir haben uns eingehend mit ihnen beschiiftigt. Die 
Motilitat des Magens und Resorptionsstorungen, wie Beschleunigungen der Re­
sorption, konnen die Eindeutigkeit der Resultate sehr storen. Durch experimen­
telle Veranderungen am Magen-Darmkanal ist es aber nicht gelungen, Blutzucker­
kurven hervorzurufen, die sowohl hoch ansteigen als auch verzogert abfallen. Wenn 
schlieBlich STROEBE 2 in Paralleluntersuchungen mit peroraler Lavulosebelastung 
und Bilirubinbelastung bei Kranken, die fmher einmal einen Icterus durchgemacht 
hatten, fast durchweg ubereinstimmend pathologische Ausschlage erhielt, die 
auch nahezu parallel gehen mit den Urobilin- und Urobilinogenbefunden im 
Harn, so zeigt auch das, daB ein gultiger SchluB auf einen Leberschaden durch 
Funktionsschiiden immer noch zulassig ist. 

Wahlt man besondere Bedingungen der Ernahrung beim Leberkranken, 
so sind erhOhte Acetonkorperwerte im Blute bei Leberkranken auch dann nach­
weisbar, wenn sie sich spontan noch nicht finden. Wir3 setzten die Kranken 
2 Tage auf eine reine EiweiB-Fett-Diat, es zeigte sich gerade bei Leberkranken, daB 
die Acetonkorperwerte hoher anstiegen, wahrend sie bei Lebergesunden normal 
blieben. Das paBt gut zu jener Beobachtung von BANG aus der PETRENschen 
Klinik in Lund, daB dort bei einer Ikterusepidemie von den 34 Erkrankten 
28 Diabetiker waren, die nach PETRElN mit einer reinen Fett-EiweiB-Diat, oder 
wenigstens sehr streng kohlehydratarm ernahrt wurden. Die glykogenarme Leber 

1 SIEDHOFF: Uber Storungen der Leberfunktion bei Erkrankungen des Mittelhirns 
Z. klin. Med. Bd. 118, H. 3/4, 1931. 

2 STROEBE: Zur Klinik und Stoffwechselpathologie der latenten Hepatopathien. Z. 
klin. Med. Bd. 119, H. 5/6, 1932. 

3 KUGELMANN: Unters. zur Fettsucht als Problem intermed. Stoffwechselstorung. Z. 
klin. Med. Bd. 115, 1931. 



193 -

war of£enbar anfalliger fur den Infekt. Wir konnten andererseits beobachten, 
daB bei 2 Diabetikern, die einen Icterus simplex bekamen, die diabetische Stoff­
wechsellage wahrend des Ikterus sich wesentlich verschlechterte. 

Hohe Werte der Acetonkorper im Blut finden sich auch bei schweren Infekten 
mit Subikterus, dann bei ausgesprochen dekompensierten Lebercirrhosen und 
bei Schwangerschaftstoxikosen1 (BOCK und BOKELMANN). Auch beim Odem der 
Eklamptischen ist die ErhOhung der Ketonkorper bekannt, und die Parallele 
zum acetonamischen Erbrechen der Kinder, bei denen die Anatomie jiingst 
ausgesprochene Leberverfettung gefunden hat, liegt auf der Hand. Beim akuten 
Leberzusammenbruch konnen ebenfalls die Acetonkorper erhoht sein. 

Darin liegt eine Analogie zwischen hepatischem Koma und diabetischem 
Koma. Ja, die Frage ist vollauf berechtigt, ob die plotzliche Wandlung eines 
mittelschweren Diabetes, ja eines leichten Diabetes, etwa bei einem Infekt, in 
eine schwere Diabetesform bis zum Ausbruch des Komas nicht auf die Ent­
stehung eines diffusen Leberschadens, einer Hepatopathie im weitesten Sinne 
des Wortes, neb en dem Muskelschaden, zurUckzufiihren ist. Bekannt ist die 
Lebervergro13erung der meisten Diabetiker, ich glaube, sie sollte nicht immer 
nur als Fettleber, weil die Glykogenreserven fehlen, aufgefa13t werden, sondern 
Anla13 sein, die enge ZusammengehOrigkeit des Pankreas-Leberapparates zu be­
achten fur die Intermediarablaufe. Wenn auch hepatisches und diabetisches 
Koma keineswegs identisch sind, ihre Ahnlichkeit auch im chemischen Geschehen 
ist doch mehr als eine au13erliche. 

Es gelingt bei Phosphorvergiftung des Kaninchens, wie STROEBE 2 zeigen 
konnte, der Nachweis der Acetonkorpervermehrung im Blute. Es liegt nahe, 
das Auftreten der Acetonkorper gerade wie beim schweren Diabetes auch fur 
die anderen Leberschaden auf das Versagen des Kohlehydratstoffwechsels 
zu beziehen. Eine Glykogenverarmung der Leber aber muB nicht regelmaf3ig 
angenommen werden, wenn nur die Fettumsetzungen steigen. Es erscheint 
angebracht, in der Beurteilung der Ketonkorpervermehrung als Zeichen einer 
geschadigten Lebedunktion eine erhebliche Skepsis walten zu lassen. Unter­
suchungen von BRENTANO, auf die im Kap. 9 naher eingegangen werden solI, 
konnten veranlassen, die bisher allgemein ubliche Deutung einer weitgehenden 
Revision zu unterziehen. 

Die Urobilinkorper im Harn schlie13lich sind ein zuverlassigerer Indikator 
fur den Leberschaden als das Auftreten der Acetonkorper - zudem weit ein­
facher nachweisbar. Schon im Hunger tritt bei Abnahme des Leberglykogens 
Urobilin vermehrt im Harn auf, Ketonurie und Urobilinurie gehen haufig parallel, 
oder die Urobilinurie tritt noch friiher in die Erscheinung, so beim Fieber und 
beim schweren Diabetes, wahrend sie im Koma zurucktritt. Nach ISAAC ist das 
Urobilin dann nicht mehr fur die Niere passierbar. Das paBt zur Auffassung 

1 v. BERGMANN, G.: Leber und Gestation. Referat. Arch. Gynak. Bd. 161, S. 191. 
2 STROEBE: Zur Klinik und Stoffwechselpathologie der latenten Hepatopathien. Z. klin. 

Med. Bd.119, H.5/6, 1932. 
v. Bergmann, FnnktioneIle Pathologie. 2. Auf!. 13 
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von ROGER, der auch die antitoxischen Fahigkeiten der Leber vom Reichtum 
an Leberglykogen abhangig macht. Gerade wegen der Feinheit der Ausschlage 
der Urobilinausscheidung ist die Bedeutung ihres Nachweises fill die Klinik 
aber eingeschrankt, um so mehr, seit durch die eingehenden Untersuchungen 
von BANG erwiesen ist, da.6 die Grenze zwischen normaler und pathologischer 
Urobilinurie durchaus nicht scharf ist, und da.6 andererseits bei schweren patho­
logischen Veranderungen die Urobilinurie vollig ausbleiben kann. Es spricht 
also, wenn wir nur die Frage der latenten Hepatopathie betrachten, ein nega­
tiver Ausfall der Urobilinprobe noch nicht unbedingt gegen einen Leberschaden, 
wahrend ein positiver die Annahme stiitzt. In Verbindung mit anderen Funktions­
proben wird auch dieser Test dort von Bedeutung sein, wo es darauf ankommt, 
klinisch-praktisch die Diagnose einer latenten Hepatopathie oder iiberhaupt all­
gemein ihr Vorhandensein zu erweisen. 

Viele noch angegebene Versuche subtiler Proben der Leberleistung, noch in 
der vorigen Au£lage angefiihrt, bringe ich nicht mehr, weil wir damit weit iiber 
das hinausgehen, was der Arzt leisten solI und leisten kann. Dem Einzel£all 
gegeniiber besteht die Forderung der moglichst prazisen Eingliederung des 
Zustandsbildes innerhalb der Klinik in ein Kategoriensystem, bei dem man freilich 
stets die "Diirftigkeit der Beziehungen zwischen klinischer und pathologisch-ana­
tomischer Beobachtung" - so sagte R6sSLE - mit Recht gerade bei den Leber­
erkrankungen empfinden wird, aber gerade der Einzel£all lehrt uns nicht im 
"Zustand" eines augenblicklichen Zeitpunktes, sondern in seinem "Verlauf", da.6 
er die Kategorie der Krankheitseinheit nicht achtet und sozusagen von der einen 
in die andere Krankheit iibergehen kann. 

Die latenten und larvierten Hepatopathien werden also in der Praxis nicht 
durch die subtilen und noch keineswegs befriedigenden Laboratoriumsmethoden 
aufgedeckt werden konnen. Deren Anwendung sollte nur der Stiitze des Vor­
handenseins der Friihformen der Lebererkrankung, ihrer weiten Verbreitung 
und der durch sie gesetzten Gefahrdung des noch scheinbar Gesunden dienen. 
Der praktische Arzt kann durch diese Befunde nur iiberzeugend hingewiesen 
werden, auf eine neue und weitverbreitete Gruppe von Leberschaden zu achten, 
und er wird mit den ihm zur Vermgung stehenden Mitteln nun versuchen 
miissen, sie auch ohne jene Proben zu erkennen. Die auf Urobilinkorper im Ham 
wird wohl vorerst die einzige Probe sein, die er heranzieht, mag sie auch oft zu 
fein sein, weil bei jeder intensiveren Allgemeinkrankheit die Leber mit an­
gegriffen wird. Seine beste Hil£e ist hier wie iiberall die verfeinerte Kunst der 
Anamnese und der geschulte Blick auch fill die geringsten Symptome1• 

Die Beschwerde steht £iir die larvierlen Leberkrankheiten im Vordergrund, 
und leider ist sie weit weniger markant wie jene des pylorischen Syndroms 
von SOUPAULT. Nach dem alten Grundsatz: man diagnostizierl nur, woran 
man denkt, hat es fill den Praktiker die gro.6te Bedeutung, sich stets die 

1 v. BERGMANN: Zur Klinik der Leberkrankheiten. Dtsch. med. Wschr. 1931, Nr.47. 
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Klagen zu vergegenwartigen, die ihm recht gelaufig sind von Kranken, ehe 
die Gelbsucht ausbricht. Es sind einmal dyspeptische Beschwerden in allen 
Graden, von der Appetitlosigkeit, dem "pappigen Geschmack im Munde", 
Ubelkeit und AufstoBen bis zum Erbrechen und der volligen Inappetenz. Es 
sind wohl quasi toxische Allgemeinsymptome, das Unbehagen, die Nervositat, 
Depression, der Kopfdruck und Kopfschmerz, das Gefuhl der Unfrische, Un­
lust, Schlafrigkeit, allgemeinen Mattigkeit und Zerschlagenheit. GewiB sind 
das atypische Symptome, die im englischen Sprachgebrauch des Volksmunds 
gemeint werden: "I am leverished". Sie konnen ahnlich jeden chronischen 
Infekt, oft die Gastritis, oft die Enterokolitis begleiten. Aber wenn ein 
Kranker sie vorbringt, bei dem ein Ikterus Wochen oder auch Jahre zuruck­
liegt, oder ein solcher, der ohne je einen Ikterus gehabt zu haben, wiederholt 
von Schaden getro££en wurde, von denen wir wissen, daB sie die Leber angreifen, 
werden auch diese diffusen Klagen zum Syndrom subjektiver Art, das uns zur 
objektiven Diagnose einer Hepatopathie oft mit Sicherheit, haufiger mit mehr 
oder weniger groBer Wahrscheinlichkeit hinfuhrt. Dann werden schon kleine 
reale Befunde von wichtigerer Bedeutung, so wenn die Leber auch erst in linker 
Seitenlage bei tiefer Inspiration deutlich verhartet rechts unterm Rippenbogen 
in der Axillarlinie erscheint oder sich Urobilin und Urobilinogen im Harn 
standig finden. 

Neben der Beschwerde erscheint uns als Wichtigstes alles das aus der Ana­
mnese herauszufinden, was die Leber im Laufe des Lebens schadigend getroffen 
haben kann. Nicht, daB jedesmal der Schaden ein irreversibles, anatomisches 
Pathos gesetzt hat, aber doch kann ein verandertes Gewebsverhalten zuriick­
geblieben sein, das die optimale Funktionsbreite beschrankt. 

Fiir den Praktiker hei13t das: man frage bei Verdacht auf eine latente Hepato­
pathie nach jedem schwereren Infekt, selbst in weiter Vergangenheit, aber auch 
nach therapeutischen Serumspritzen oder nach den so beliebten unspezifischen 
Reizkorperinjektionen, die der Leber schaden konnen, durch Sensibilisierung 
("Hyperergie"), man frage nach ausgedehnten Hautbestrahlungen, sie aIle 
konnen persistierende Funktionsschaden an beiden Leberparenchymen gesetzt 
haben. Man frage weiter nach Intoxikationen, wobei ich besonders auch an N arkose­
gifte denke. Die seltenen Einzelerlebnisse von Todesfallen nach A vertinnarkose 
Tage nach der Operation oder von akuter gelber Leberatrophie, als Chloroform 
noch das Mittel der Wahl fiir die Allgemeinnarkose war, sind Hinweise, daB diese 
Mittel in kleinerer Dosis und auch der fur harmlos geltende Ather in groBeren 
Dosen, doch nicht fiir die Leber ganz gleichgultig sind. Die Kombination febriler 
Zustande, besonders Eiterungen, die haufige narkotische Eingri££e erfordert haben, 
mogen bei manchen erste Disposition zu Hepatopathien, selbst zu Cirrhosen, 
setzen, wie es mir mehrmals anamnestisch wahrscheinlich wurde, z. B. bei Osteo­
myelitis oder Knochensplittereiterungen mit zahlreichen operativen Eingriffen. 
Fur die Medikation des Internisten sei nicht nur an die latenten Arsenschaden der 
Leber durch Salvarsan gedacht, die ja im Salvarsanikterus manifest werden konnen, 

13* 
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sondern auch an Synthalinschaden und solche durch Atophan. So wenig man daran 
denken wird, das Salvarsan deshalb auszumerzen, braucht man auch nicht auf das 
Atophan zu verzichten, wenn man es nicht zu lange gibt und haufige Pausen ein­
schaltet. FUr jede Leberbehandlung aber ist jedes Atophanpraparat zu verwerfen. 
Die toxischen Empfindlichkeiten der Leber weisen zweifellos auf Momente per­
sonlicher Disposition und der Erbkonstitution hin, jeder kennt Ikterusfamilien 
und kennt Kranke, die auch mehrmals einen Icterus simplex durchgemacht 
haben. So sah ich nach ganz erlaubten Atophandosen schnell einen Icterus 
simplex auftreten bei einer Dame mit chronischer Arthritis, die von fiinf Mit­
gliedern ihrer nachsten Verwandten mir von ein- oder mehrmaligem Ikterus 
berichtete. 

Das Wichtigste bleibt daher die Eruierung eines einmal iiberstandenen Ikterus. 
Dieses sichere Symptom eines Leberschadens selbst in weit zurUckreichender Zeit 
sollte niemals ohne Grund als harmlos hingenommen werden - und muJ3 bei 
der Diagnose, oft auch bei der einzuschlagenden Therapie Beriicksichtigung finden. 

Einen auch nur auf latente Hepatopathien verdachtigen Kranken werden 
wir von vornherein und auf lange Sicht kohlehydratreich und relativ eiweillarm 
ernahren. Wir werden ihm Alkohol verbieten, ihn vor Infekten und toxischen 
Schaden soweit als moglich behiiten und auch etwa eine Narkose, besonders mit 
Avertin, wenn sie aus irgendwelchen Griinden nur relativ indiziert scheint, besser 
vermeiden. 

Wenn wir wissen, daJ3 selbst der akute Rausch einen kurzen voriibergehenden 
Leberschaden setzt, ist es dann nicht auch verkehrt, wenn wir bei Infektions­
krankheiten, etwa Sepsis, Grippe und Erysipel, unsere Kranken unter groBe 
Alkoholdosen setzen? Sollte man nicht gerade in jenen Zeiten und auch noch 
W ochen danach einen Stoff vermeiden, mit dem man zum mindesten weitere 
Leberschadigungen setzen kann. Man denke deshalb an jene obenerwahnten 
Experimente BECKMANNS der kombinierten cholangitischen und alkoholischen 
Leberschadigung. 

Wenn wir durch GRAVES gelernt haben, auch demHochfieberhaften reich­
lich Nahrung zu geben, dann soUten wir Sorge tragen, daB gerade die Kohle­
hydrate in den Vordergrund der Fieberernahrung gestellt werden, nicht nur 
als Eiweillsparer im Stoffwechsel, sondern weil die glykogenreiche Leberzelle 
offenbar den febrilen Infektschadigungen besser gewachsen ist, als die gly­
kogenverarmte. 

Liegt doch von der Lehre der glykopriven Intoxikation bis zur Trauben­
zuckerinsulintherapie ein Entwicklungsgang, der zu praktischen Triumphen ge­
fiihrt hat, sogar gegeniiber dem subakuten Leberzusammenbruch, mir scheint sie 
nicht weniger wichtig fUr die nicht rapide verlaufenden diffusen Hepatopathien 
verschiedenster Art, bei denen so oft der Versuch dieser Behandlung sehr 
dankbar wird; am wenigsten beim Icterus simplex selbst, bei dem wir sie nur 
anwenden, wenn ernstere Erscheinungen, etwa Schlafrigkeit und Benommenheit, 
auftreten, also Ubergange zur Autodigestion drohen. 
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Wir iiben diese Therapie nach der Empfehlung vonP. F. RICHTER und UMBER 
und injizieren 2mal taglich 5-10 Einheiten Insulin subcutan, nachdem eine 
halbe Stunde vorher eine reichliche Menge eines traubenzuckerhaltigen Nahr­
stoffes (z. B. 25-30 g Maizena-Nahrzucker "Dextropur") peroral als Limonade, 
in Tee oder Kaffee gegeben wurde. Die Kohlehydratzufuhr darf nicht zu ge­
ring bemessen sein. Denn unter allen Umstanden muf3 das Auftreten einer Hypo­
glykamie verhindert werden, weshalb auch intensive korperliche Leistung zu ver­
meiden ist, bei sportlicher Uberanstrengung zum Beispiel. Zur Vermeidung eines 
gesteigerten Kohlehydratverbrauchs in der Muskulatur ist auch bei leichteren Fallen 
oft Bettruhe angezeigt. J a, es muB die Durchfiihrung einerInsulintraubenzucker­
kur bei Kranken mit Hepatopathien nach Moglichkeit in Bettruhe erfolgen. 

Schon hiiufen sich in der Literatur und mehr noch in der Praxis Erfahrungen, 
daB eine so segensreiche MaBnahme wie die Insulintraubenzuckertherapie darum 
Schaden gestiftet hat, wei! der Arzt sich auf die Insulininjektion beschrankte 
und die Dosierung ohne geniigende Ermahnung, und ohne Hinweis auf die Wich­
tigkeit die Zuckerzufuhr dem Gutdiinken des Kranken iiberlieB. Es ist schlimm, 
wenn durch zu groBe Insulindosen die Hypoglykamie zur Glykogenverarmung 
der Leber fiihrt. Man gehe iiber die kleinen Dosen von 5-10 Einheiten 2mal 
taglich nicht hinaus. 

Die Kohlehydrate sind nach MACLEODS plastischem Ausdruck "der Betriebs­
stoff des Lebens", sie stehen den oxydativen Prozessen unmittelbarer zur Verfiigung 
als die anderen organischen Nahrungsstoffe und sind die idealen dynamischen 
Energiespender besonders fiir den schnell fordernden Muske!. Nichts zeigt die 
Angreifbarkeit der Leber deutlicher als ihre Glykogenverarmung, das spielt bei 
der Xtiologie der Cirrhose fiir den hungernden, wandernden Schnapstrinker die 
entscheidende Rolle, beim Hungern des hochfiebernden Kranken wie beim Dia­
betiker, der die Vorrate schwerer fixieren kann. Fiir jeden Leberschaden stehen 
Kohlehydrate als Zucker und Mehl im Vordergrunde prophylaktischer und Heil­
behandlung, deren Fixation an die Leber wird durch groBere Insulindosen ebenso 
ernst gefahrdet wie durch kleine Insulindosen gefordert, wie von meiner Klinikl 
auf Grund von nicht richtig behandelten Fallen mit Nachdruck betont wurde. 
Allein durch Insulin und Zuckertherapie ist subakuter Leberzusammenbruch 
aufzuhalten und zu heilen, sind Ubergange von leichteren Intoxikationsschaden, 
infektiosen wie nichtinfektiosen zu schwereren zu vermeiden, Cholangitiden giin­
stig zu beeinflussen. 

Auf die MaBnahmen zur Anregung der Cholerese, wie sie durch glaubersalz­
haltige Wasser, Salze der Kurorte und durch perorale Verabreichung von gallen­
sauren Salzen (Decholin) geschieht, gehe ich hier nicht naher ein, sie sind bei den 
Cholecystopathien ausfiihrlicher geschildert. 

Wenn vor einem operativen Eingriff und auch nach demselben zu lange 
gehungert wird, so scheint mir das bei unserer heutigen Kenntnis von den Leber-

1 KUGELMANN: Die Gefahren der Insuliniiberdosierung in der Therapie der Leberkrank­
heiten. Dtsch. med. Wschr. 1932, Nr.17. 
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schiiden recht bedenklich. Gerade iibrigens auch bei Cholecystopathien, die oft mit 
latenten Storungen innerhalb der Leber kombiniert sind. Reichliche Zuckergaben 
am Vorabend der Operation, evtl. per Klysma oder intravenos konnen gewiJ3 
den chirurgischen Eingriff nicht storen, und oft genug wird man auch nach der 
Operation nicht nur solche Traubenzuckerklystiere und -infusionen machen kon­
nen, sondern so £riih wie moglich Kohlehydrate wenigstens als Zuckerlosung per 
os zufiihren. Ganz besonders sollte das gelten, wenn lange Narkosen, speziell 
solche mit Avertin notwendig waren, die die Leber nicht unberiihrt lassen. Aber 
nicht die Noxen allein, auch der momentane Zustand des Erfolgsorgans und 
Gesamtorganismus sind maBgebend fiir den resultierenden Leberschaden 1. 

Auch langere Kohlehydratkarenz (Hunger und einseitige Diatkuren wie reine 
EiweiJ3fettkost, etwa beim Diabetiker), dann Thyreotoxikosen, die, wie Thyroxin 
im Experiment, zur Glykogenverarmung fuhren, schlieBlich auch eine diabetische 
Stof£Wechsellage mit glykogenarmer Fettleber, endlich allergische Leberz~tande 
sind Situationen, in denen wir mit der Anfalligkeit des Leberapparates rechnen 
miissen, das muB hier wiederholt werden. 

Zwar ist die Reparationsfahigkeit der Leber enorm, aber es ist kein Zweifel 
mehr, daB latente Lebercirrhosen vorhanden sein miissen, ehe die grobe Dekom­
pensation der Pfortaderstauung da ist, und fiir das geschiidigte Organ werden auch 
geringere Noxen schon iiberschwellig sein. 

Das synoptische Schauen bei den di££usen Hepatopathien - und ahnliches gilt 
auch von vielen herdformigen analogen Erkrankungen - fiihrt nicht nur zur For­
derung durch die Anerkennung der latenten und larvierten leichteren Formen, 
Friihdiagnostik und damit erfolgreichere Therapie zu treiben, sondern lehrt, daB 
im Gegensatz zu jener Epoche, in der die systematische allein nach Einzelkrank­
heiten gliedernde Nosologie gewissermaBen kategorial herrschte, und zugehorig 
der Pessimismus in der Therapie gegeniiber den groBen klassischen Krankheits­
bildern - wir wieder Optimisten oft sein diirfen. 

Es bleibt aus dieser Epoche richtig, daB eine schw~re Cirrhose mit hoch­
gradiger Dekompensation des portalen Kreislaufs iiber kurz oder lang ver­
loren ist. Lebensverlangernd kann man aber oft auch hier noch wirken und selbst 
die TALMA-Operation kann einmal niitzen. Aber sonst sind wir jetzt so weit, daB 
selbst der Leberzusammenbruch des Cirrhotikers, noch mehr derjenige bei sub­
acuter gelber Leberatrophie meist therapeutisch aufgehalten werden kann, daB 
selbst erhebliche Cirrhosen nicht nur zum Stillstand kommen, sondern recht haufig 
weitgehend rUckbildungsfahig sind, daB die Fettleber erst recht heilbar ist, falls 
das primare Leiden (etwa eine Phthisis progressa) es nicht hindert, und daB endlich 
jene Gruppe von diffusen leichteren Hepatopathien, die ikterisch und anikterisch 
verlaufen, ebenso wie die Cholangitis geradezu eine gute Prognose haben, die 
man bisher nur als regularen Verlauf des sog. Icterus simplex gekannt hatte. 

1 v. BERGMANN, G.: Therapeutische Folgerungen aus der Lehre der diffusen Hepato­
pathien. Ther. Gegenw. 1929, Nr. 12. 
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Ein nur empirisch zu stiitzender therapeutischer Rat ist die Anwendung 
von Leberpraparaten per os, dazu angeregt von einem jungen Kollegen durch 
den Erfolg bei seiner Mutter (cholangitische Cirrhose), wende ich sie seit Jahren 
sehr hauiig an. Mogen sie spezifisch oder unspezi£isch niitzen, an ihrem giinstigen 
EinfluB, besonders bei Cirrhosen jeder Art, habe ich keine Zweifel mehr, das 
geht mit Cholotonon genau so gut wie mit anderen Leberpulvern; vielleicht ist 
es der Vitaminreichtum der Leber, namentlich am Bl und dem B2-Komplex, 
der das Ratsel des Erfolges lost, dann ware das beste, Campolon zu spritzen 
(s. Kap.8). 

Endlich konnten wir zeigen, daB Decholin gefolgt ist von deutlich vermehrter 
Durchblutung der Leber von seiten der Arteria hepatica (Tierexperimente von 
SCHWIEGK mit der Methodik der REINschen Thermostromuhr). Es ist das die 
Folge der erwiesenen starken "Cholerese", die schon durch die Medikation mit Fel 
tauri (Rindergalle) seit alters bekannt ist, bei der eine wasserreiche verdiinnte, 
aber vermehrte Gallenmenge flieBt. Nicht anders ist das zu verstehen, als daB 
ein arbeitendes Organ regulativ starker durchblutet wird als ein ruhendes. 

Es wird auszuarbeiten sein, wann diese Mehrleistung der Leber erwiinscht 
ist gegeniiber ihrer Schonung. Ich glaube, daB aktive Hyperamie, also bessere 
Versorgung mit arteriellem Blute, nie schaden kann, ebenso sei hinzugefiigt, daB 
auch die alten Kataplasmen zu einer dauernden den ganzen Tag anhaltenden 
erhOhten Durchblutung fiihren, von beiden Stromen her, der Vena portarum und 
der Arteria hepatica, wie !nit der Thermostromuhr von uns exakt erweisbar gezeigt 
wurde1• So werden auch die Glaubersalzwasser niitzen, auch durch die An­
regung der Darmperistaltik, und schlie.Blich werden die entziindlich-febrilen Pro­
zesse mit den Mitteln zu bekampfen sein, die als Antiphlogistica bei den Chole­
cystopathien aufgefiihrt wurden (siehe dort). 

Die Behandlung der Hepatopathien ist zu einem dankbaren Gebiet geworden, 
mir scheint ganz besonders durch die Lehre der flieBenden Ubergange im Krank­
heitsgeschehen, die auch zurUckgehen konnen. Gelenkt yom Gedanken der 
Pathologie der Funktion und dieser prinzipiellen allgemein-nosologischen Ein­
stellung gerade meiner klinischen Richtung wird das Wissen fruchtbar vom 
Glykogenreichtum der Leber als dem Ausdruck des Zellverhaltens des epithelialen 
Leberparenchyms, wohl nicht so, daB das Glykogen selbst schiitzt - aber, daB 
es Ausdruck einer Zellgesundheit ist, also einer giinstigen Funktionslage, 
wahrend wir das mesenchymale Parenchym wohl auch zu lenken vermogen. 

Die Prognose selbst der ausgesprochenen Cirrhose, wenn nicht bereits 
schwere Dekompensation des portalen Kreislaufes besteht, hat sich, das sei ge­
rade zum SchluB des Kapitels betont, weil es einen der groBten Erfolge der The­
rapie umschlieBt, weitaus giinstiger gestaltet als friiher. Verbietet man konse­
quent jeglichen Alkohol, auch wenn die Cirrhose nicht beim Saufer entstanden 
zu sein scheint, gibt man Leberpraparate, wie schon gesagt, und verordnet 

1 SOHWIEGK, H.: Untersuchungen iiber die Leberdurchblutung und den Pfortader­
kreislauf. Arch. f. exper. Path. Bd. 168, H.5/6, 1932. 
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endlich durch lange lVIonate Solganal in kleinen Dosen per os - es geniigt voll­
kommen 0,01 pro Tag -, um auf den mesenchymalen entziindlichen ProzeB 
einzuwirken (so wenigstens deutet man sich die Schwermetallwirkung des 
Goldes bei diesem lVIedikament), so habe ich eine groBe Reihe von Verlaufs­
formen gesehen, wie sie mir friiher vollig unbekannt waren. 

Ein Kranker, der Anfang 1934 zu mir kommt, hat schon seinen lVIeteoris­
mus, die lVIilz ist deutlich zu tasten, die Leber groB und hart mit plumpem Rand. 
Als mich vor kurzem eine Lebensversicherung urn Auskunft bittet, kann ich bei dem 
lVIanne, der viele Glas Bier taglich und noch mehr Schnapse trank, nur abraten, 
ihn aufzunehmen. Er sucht mich daraufhin wieder auf, hat keinen Tropfen Alkohol 
mehr getrunken, Solganal und Leberpraparate fast dauernd genommen, der lVIe­
teorismus besteht nicht mehr, die lVIilz ist nicht zu fiihlen, und die Leber von 
normaler GroBe ist kaum mehr als etwas harter erkennbar, ungleich weicher als 
damals. Ich habe jetzt kein Bedenken mehr, daB die Versicherung ihn auf­
nimmt. N eben diesem typischen Fall konnte ich von einer groBen Reihe von 
Kranken berichten mit Schiiben von Ikterus mit und ohne Fieber, qualendem 
Hautjucken, die Symptome sind verschwunden, die Leber ist meist noch etwas 
groBer und verhartet zu tasten, aber der Zustand durch Jahre ganz stationar 
geblieben. Ich zwei£le nicht, daB der Pathologe noch anatomisch etwas finden 
wiirde, aber praktisch gesprochen diirfen eine groBe Reihe von Kranken sich 
als geheilt ansehen, und die Lehre, daB die Cirrhose fortschreitend weitergehen 
muB, die bisher galt, ist nicht mehr zu halten. Ein groBer therapeutischer Er­
folg der wissenschaftlichen lVIedizin unserer Tage. 

Klinische Beispiele, gleichsam die "gute", weillehrreiche, klinische "Anek­
dote" moge das illustrieren: 

Da fiihrt ein standiger Druck in der Gallenblasengegend mit haufigen subfebrilen 
Temperaturen zur Diagnose einer so hartnackigen Cholecystitis, daB, wenn auch keine Steine 
nachweisbar waren, ein ausgezeichneter Mergentheimer Arzt mir den Kranken zuschickt, 
ob nicht die Operation indiziert sei, und ich schlieBe mich, weil die Beschwerden seit 
Jahren bestehen und keine Kur genutzt hatte, der Meinung an. Der Chirurg findet eine 
klassische Lebercirrhose, offenbar mit cholangitischen Schiiben, aber ohne Erkrankung der 
Gallenblase, er kann nur die Bauchhohle wieder schlieBen, aber ein strenges Alkoholverbot, 
eine Behandlung der Cholangitis mit Choleval intravenos, so daB das Fieber fiir immer 
fortbleibt und eine systematische, monatelange Behandlung mit Solganal und Leberprapa­
raten bewirkt, daB nie mehr Ikterus, der immer nur gering war, auftritt, daB die Schmerz­
haftigkeit im Oberbauch aufhOrt, die Leber ist noch als maBig vergroBert und verhartet 
zu tasten, zur portalen Dekompensation ist es nicht gekommen und das Allgemeinbefinden 
wird ausgezeichnet. Seit meiner Fehldiagnose sind an die sechs Jahre verstrichen und ich 
sah den Kranken, der fast alljahrlich Mergentheim aufsucht, auch jetzt wieder in bestem 
Befinden. Ein so langer Stillstand schien uns friiher undenkbar. 

Bei einer Dame will der Karlsbader Arzt durchaus die Entfernung des im Rontgenbilde 
deutlich nachweisbaren kirschkerngroBen Solitars; da dieser aber offenbar jetzt reizlos in 
der Gallenblase sitzt, konnten weder die wiederholten erheblichen Ikterusschiibe mit und 
ohne Temperaturen, verbunden mit qualendem Hautjucken durch die Steinentfernung be­
seitigt werden, die Indikation zum Eingriff fehlt also, es wird auf meinen Rat hin nicht 
operiert, wohl aber wird ganz analog wie bei jenem ersten Fall die Cirrhose, die hier sicher 
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eine eholangitische ist, systematisch behandelt, aber keine Riicksieht darauf genommen, 
daB der erste Anfang wohl von der Cholelithiasis ausging, denn liingst besteht in den intra­
hepathischen Gallengangen der ProzeB, der zur chronis chen Hepatitis, also der Cirrhose, 
gefiihrt hat. Wieder erlebe ich das gleiche giinstige Resultat, erst noeh ein paar cholangitische 
Ikterusschiibe, dann bleiben sie aus, die Leber bleibt hart und die Milz groB, aber seit Jahren 
hat die Kranke nicht zu klagen. 

Subfebrile Temperaturen bestehen bei einer anderen Kranken seit vielen Monaten, 
Enterokokken werden mit der Duodenalsonde gewonnen, eine Autovakzination niitzt niehts, 
mit Choleval kommt man bei ihr nicht weiter, auch nieht mit Leberpraparaten, nur Solganal 
hiHt offen bar ; erst in Dosen von 0,3 pro Tag, spater nur 2-3 Centigramm taglich monate­
lang, das Jucken verliert sich, der geringe gelbe Farbton der Haut, die Anamie hort auf 
und die Kranke, die jetzt nahe an 70 ist, ist wieder imstande, ihrem Manne weitgehend in 
einem Forscherberuf zu helfen, der mit erheblichen korperlichen Strapazen in subtropischem 
Klima verbunden ist. 

So konnte ich weiter berichten, nicht nur von solchen Cirrhotikern mit dem 
repetierenden Ikterus, gro13er, harter Leber und Milz, ja deutlichem Meteorismus 
als £riihem Zeichen der portalen Dekompensation, auf das kein geringerer wie 
der Schwabe ROBERT MAIER in Heilbronn, der praktische Arzt, der "das Gesetz 
von der Erhaltung der Energie" in einer, wie er spater meinte, manischen Phase 
gefunden hat und der offenbar, da jenes Friihsymptom des Meteorismus bei 
Cirrhose von ihm stammt, zeigt, da13 er auch ein scharfer arztlicher Beobachter 
war. "Erst der Wind, dann der Regen", sagte ein franzosischer Kliniker, indem 
er betonte, da13 man bei jedem Meteorismus auch an die portale Stauung der 
Cirrhose denken solIe, und da13 ihr dann meist der Ascites folgt. Heute konnen 
wir oft genug sehen, da13 der Meteorismus wieder verschwindet, indem die Cirrhose 
sich bessert, und selbst wenn der Ascites da ist, gibt es Formen der Cirrhose, 
bei denen er mehrere Jahre besteht, ohne da13 es zur ausgesprochenen Dekompen­
sation der Leberfunktion kommt. Ich kenne einen Herrn, dessen Lebenswerk 
kulturell fiir Deutschland von hochstem Wert ist; da13 er es fortsetzen kann 
zu unserem Ruhm, dankt er nur dem, da13 nicht vorschnell punktiert worden 
ist, und obwohl krank, okjektiv und subjektiv, blieb die so wertvolle Kraft 
seiner gro13en Leistung noch erhalten. 

Auch giinstige Verlaufsformen bei seltenen diffusen Leberschaden sind uns gelaufig 
geworden, so wenn naeh einer Weilschen Krankheit, die im akuten Stadium hoch fieberte, 
ihre sehwere hamorrhagisehe Nephritis und ihren krassen Ikterus hatte, alles andere ver­
geht, aber eine riesige Leber verbleibt ohne MilzvergroBerung, die nieht anders gedeutet 
werden kann als eine gewaltige hypertrophische Cirrhose, als schnelle Folge der diffusen 
Hepatitis bei merkwiirdig gutem Allgemeinzustand. Bei einem Kranken begann das Ganze 
mit einer schweren akuten Pankreatitis und Glykosurie, noch jetzt ist die Fettausnutzung 
im Darm eine sehr schlechte, aber offenbar ist aseendierend sekundar die Leber toxisch be­
fallen worden von den Pankreaswegen in die Gallenwege bis in die Leber hinein, eine machtige 
harte, cirrhotisehe Leber ist zu tasten. Die Temperaturen, welche P/2 Jahre bestanden, 
sind verschwunden, die Pankreasdurchfalle, die nicht einmal auf Opiumtinktur stehen 
wollten, horten nach ganz groBen Dosen Tannismut auf, wahrend 12 Tabletten Pankreon 
pro Tag nicht diesen Erfolg gebracht hatten, aber entscheidend ging es erst mit dem Pa­
tienten aufwarts und die hochgradige Anamie besserte sich zusehends, als wir ihn mit der 
Injektion der hochwirksamen Vitamine A, B und C behandelten. Die schleehte Fettaus-
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nutzung und die DurchfiUle hatten offenbar zu einer endogenen Hypovitaminose gefiihrt -
spricht man doch heute schon von "europaischen Formen der Sprue" bei chronischen Durch­
fallskrankheiten und gerade bei Pankreasinsuffizienz. Die Vitamine werden vom Darm 
nicht aufgenommen oder von der Leber Provitamine (Carotin) nicht gespalten. Der Kranke 
ist jetzt endlich, nachdem er fast zwei Jahre im Bett verbracht hatte, imstande, spazieren 
zu gehen, hat erheblich zugenommen, fie bert nie mehr und der groBe Erfolg, mag er auch 
kein endgiiltiger sein, ist ganz frappant, erst seit jener zusatzlichen Vitaminbehandlung. 

Ich mochte noch ein junges Madchen erwahnen, das im 6. Lebensjahr ihre erste groBe 
Magenblutung bekam, in langen Abstanden wiederholten sich sehr bedrohliche Magen­
blutungen, auch noch in diesem Jahre, und stets wurde von vielen Arzten ein stilles, also 
nicht schmerzendes Ulcus des Magen-Duodenum angenommen, obwohl das Rontgenbild kein 
Ulcus ergab und wir erst nach Varizen im Oesophagus und im Gewolbe des Magens (Fornix) 
durch das Rontgenverfahren suchten und sie auch ausgedehnt fanden, als die Feststellung 
der sehr groBen harten Milz zum Gedanken fiihrte, daB ein VerschluB der Milzvene durch 
eine septische Thrombose in der Kindheit entstanden war und nun die Ausbildung von 
Kollateralen zu jenen Varixbildungen gefiihrt hatte, die in diesem Faile also nichts mit Leber­
cirrhose zu tun haben, aber doch aus analogen Griinden die groBen Blutungen bedingt hatten. 
Es ist zu hoffen, daB die gegliickte Exstirpation der Milz die Varizen allmahlich zuriickgehen 
laBt, aber noch kann das nicht mit Bestimmtheit ausgesagt werden. 

Zum SchluB noch ein abschreckendes Beispiel, es zeigt die besondere Entstehung 
einer subakuten Leberatrophie: eine jiingere Frau bekommt nach einer groBeren Fett­
mahlzeit offenbar einen gewohnlichen Ikterus, der Heilpraktiker empfiehlt, Blattlause zu 
essen, deren schadliche Wirkung zum mindesten nicht bekannt ist. Der Arzt, entriistet iiber 
diese Therapie, gibt groBe Insulindosen, zweimal 30 Einheiten pro Tag, dazu noch das Leber­
gift Atophan, und nun setzt bei der appetitlosen, sicher nicht ausreichend sich ernahrenden 
Kranken der Umschwung ein in Benommenheit zum hepathischen Coma, und es erfolgt 
der Tod an der akuten gelben Leberatrophie. Auch an diesem erschiitternden Verlauf sollen 
wir das Positive einer Therapie lernen. 

Moge zum groJ3en therapeutischen Erfolge wissenschaftlicher Medizin bei 
den Lebererkranlrungen bald die Prophylaxe sich fligen, indem man namentlich 
die Schadigung der Leber, ich vermute sie namentlich in zu groJ3en Mengen von 
Spaltprodukten der Fette, diatetisch vermeidet, denn sie scheinen mir, die An­
gaben der Kranken sagen das, die haufigste Ursache des Icterus "simplex". 
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Kapitel7. 

Entzundung als 
pathogenetisches und therapeutisches Problem. 
Die Bedeutung des Entziindungsproblems fiir die innere Medizin. - Allergische Entziindung. 
- Pathergie. - Bakteriologie und Entziindung. - Der Stoffwechsel der Entziindung im 
abgeschlossenen Entziindungsraum. - Die abakterielle Entziindung als Folge toxischen 
EiweiBzerfalis. - Die cellulare Reaktion der entziindlichen Cantharidenblase. - Die Reiz­
korpertherapie. - Chininbehandlung der Lobarpneumonie. - Die Goldbehandlung der 
Arthritis. - Die allergischen Krankheiten, ein Tell allergisch-hyperergischer Zustande 

in der Klinik. 

AUGUST BIER kritisiert die innere Medizin scharf, wenn er ihr vorwirft, 
einen wie geringen Raum die Entziindung als ein Problem allgemeiner klinischer 
Pathologie noch vor kurzem in ihr einnahm, so daB etwa in dem grundlegenden 
Werk von KREHL der "pathologischen Physiologie" friiher nur eine Seite der 
Entziindung gewidmet war, wahrend die allgemeine Chirurgie durch die groBen 
entziindlichen Vorgange etwa im Unterhautzellgewebe, den Phlegmonen, dem 
Wundverlauf und auch der Heilung durch Entziindung von jeher auf die funda­
mentalen Fragen des entziindlichen, reaktiven Geschehens des Organismus hin­
gewiesen wurde. Wie sehr fiir BIERS Richtung jenes entziindliche Moment bis 
zum "Heilfieber" hin und bis zum Wiederaufleben altester entziindlicher Heil­
methoden mit dem Brenneisen, den Schrop£kopfen, der Erzeugung von Abs­
cessen, also auch die therapeutische Tat neben dem Interesse fiir das patho­
genetische Problem begeisternd und dadurch fruchtbar gewirkt hat, ist geniigend 
bekannt. 

Man muB BIER, so scheint es mir, im Vorwurf der Vernachlassigung einer 
einheitlichen Zusammenfassung des entziindlichen Geschehens vollkommen 
recht geben, aber hinzufiigen, daB die Wandlung auch im Gebiete der inneren 
Medizin sich doch bereits vollzogen hat, man studiert nicht mehr wie friiher 
allein die Entziindung des einzelnen Organs, wie es bis dahin in der Klinik ge­
schah, und sucht nach dem Gemeinsamen bei Arthritis, Gastritis, Colitis, Hepa­
titis, Myocarditis usw. Wir erwidern ihm, daB weit iiber die Lehre der spezi­
fischen Infektionskrankheiten, erst recht iiber die von den spezifischen Eiter­
erregern hinaus, das Problem der allgemeinen Pathologie der Entziindung, wie 
es aus der Cellularpathologie hervorging, die Klinik befruchtet hat. Einst war 
fiir RUDOLF VIRCHOW auch der degenerative Vorgang an der Parenchymzelle 
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"Entzundung", heute gilt den meisten Pathologen nur die "mesenchymale Reak­
tion" als Entzundungsvorgang im engeren Sinne und durchaus nicht nur etwa 
als die Antwort auf primare degenerative epitheliale Prozesse, denn oft ist die 
mesenchymale Reaktion die unmittelbare Folge von Noxen, die direkt das 
Mensenchym treffen, vor allem solchen, die eine Capillarschadigung erzeugen. 
Beginnt doch fur den Histologen der entziindliche Vorgang meist mit der Capilla­
ritis und der Durchwanderung von Plasma und cellularen Elementen aus der 
Blutbahn in die mesenchymalen Lucken. Was folgt, ist oft mit einer Autolyse 
als einem Verdauungsvorgang verglichen worden, die schwersten Zustande sind 
nekrobiotischer Art, und neb en toxischen Substanzen spielt die Gewebserstickung 
durch mangelnde 02-Versorgung von der Blutbahn her eine entscheidende 
Rolle beim zerstorenden Geschehen, auf das oft erst die Reaktion als der ent­
zundliche ProzeB folgt. Fraglos also wird heute noch vieles unter einem unscharfen, 
vielseitigen Entzundungsbegri£f zusammengehalten, aber hoben wir schon heute 
das Einigende auf, wurde Verwirrung statt Klarung das Resultat sein und den­
noch fragt man sich manchmal, ob die scharfe Trennung des Degenerativen beim 
epithelialen Parenchym (Nephrose, Hepatose) yom entzundlichen des mesen­
chymalen Parenchyms theoretisch berechtigt ist, zumal die Trennung praktisch 
oft versagt, selbst fur den Anatomen, erst recht fur den Kliniker. Sieht er doch 
Degenerationen und Entziindungen oft nebeneinander, sieht er gelegentlich die 
Degeneration als das Primare, die entziindliche Reaktion als das Sekundare, und 
ist vielleicht am hiiufigsten das erste, die entzundliche Reaktion - ubrigens 
schon die Folge eines Schadens - und doch das Degenerative erst Folgezustand 
des reaktiv Entzundlichen. 

So reicht alles Geschehen an den Schleimhiiuten, man denke an Respira­
tions- und Verdauungstrakt, die ja auch aus epithelialem Parenchym und Inter­
stitium bestehen, also Mesenchym, wie das Geschehen am epithelialen und mes­
enchymalen Parenchym etwa der Niere oder der Leber entzundlich, aber auch 
degenerativ in jeden Problemkreis hinein. Fur die Krankheiten, die wir so gern 
noch in der speziellen N osologie topogra phisch als Organkrankheit bezeichnen, 
die Krankheiten des Magens, wie des Colon, der groBen Parenchyme der Ver­
dauungsdrusen, der Leber und des Pankreas, weiter der Niere, der Haut wie der 
EndothelhOhlen - Pleura, Peritoneum, Pericard, Endocard, Synovia der Ge­
lenke, Meningen -, endlich auch der Skelettmuskeln, nicht zuletzt des Herz­
muskels, vor allem aber fiir die Erkrankungen der Arterien, Venen, Arteriolen, 
besonders aber der Capillaren als der einzigen GefaBe, welche der Gewebsernah­
rung unmittelbar dienen - fiir sie aIle werden die cellularen Vorgange, die also 
uber den reticulo-endothelialen Abwehrapparat weit hinausgehen, zu groBen ge­
meinsamen ReaktionsauBerungen, die sich auch auBerhalb des Morphologischen 
in biologisch unsichtbaren Strukturanderungen der Zelle und des Gewebes 
sowie im humoralen Verhalten auBern. 

"Wahrend die Entzundungen mit cellularen Infiltrationen bis zu eitriger 
Einschmelzung an allen Geweben wohlbekannt sind, etwa bei den Pneumonien, 
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den N ephritiden, ist die Kenntnis von den zellfreien exsudativen Entzundungen 
nur fur die Oberflache der serosen Haute und der Schleimhaute verbreitet", so 
beginnt R6sSLE seine Mitteilung vor der Deutschen Pathologischen Gesellschaft 
im Fruhjahr 1934. In der Tat ist uns eine serose Pleuritis wie andere serose Ent­
zundungen in den Hohlen, weiter die Arthritis, also die serosen Exsudationen im 
Gegensatz zu den Transudaten eines der gelaufigsten, man konnte fast sagen 
im Unterricht propadeutischen Krankheitsbilder. Die Zellarmut aber, der Ei­
weillreichtum der serosen Entzundung hat vor Jahren beim extrarenalen Odem 
der Nephrosen EpPINGER dazu gefuhrt, von einer Analogie zur "Albuminurie 
in die Gewebe" hinein zu sprechen, wahrend R6sSLE selbst das Problem der 
serosen Hepatitis als Erklarung fiir einen Teil der Erkrankungen an Ikterus als 
akutes entzundliches Odem nicht losgelassen hat und vor allem, etwa analog 
dem Auftreten von Schwarten nach einem Pleuraexsudat, fur ihn die Frage ent­
stand, ob nicht die Lebercirrhose, die £iir ihn ja chronische Hepatitis ist, sich nicht 
oft weit schneller, als man gewohnlich annimmt, aus der serosen Hepatitis ent­
wickelt. Wahrend also Entzundungen an den Organparenchymen mit Zell­
emigration aus den Oapillaren uns ganz gelaufig sind, steht doch erst seit dem 
Vorjahre das Problem "seroser Entziindung" der Organparenchyme, durchaus 
nicht nur der Leber und Gallenblase, auch der Nieren, des Pankreas, des gesamten 
Verdauungsrohres und, vielleicht biologisch am interessantesten in seinen Folgen, 
das der Entzundung der inkretorischen Apparate jetzt im Vordergrund des 
Interesses. Viele Einzelheiten waren freilich bekannt, wenn man etwa im Rontgen­
bild und bei der Gastroskopie die entzundliche Schwellung, das Odem der Ga­
stritis beschrieb, oder wenn das entzundliche Odem der akuten Nephritis in der 
Niere selbst sogar zu chirurgischem Handeln der Dekapsulation der Niere, wenn 
Anurie eintrat, gefuhrt hat. Wir wuBten immer von nichteitrigen serosen Ex­
sudationen, welche das Blutplasma aus den Oapillaren in die Gewebe treiben, 
und dennoch ist diese "serose Entzundung" bisher nicht einheitlich als entzund­
licher Oapillarschaden gesehen worden. EpPINGER, der sich im AnschluB an 
jene Aufstellung des Begri£fs von der serosen Entzundung R6sSLES mit der 
Ursache solcher Entzundungsvorgange an den Parenchymen beschaftigt, bringt 
das Bild der akuten N ahrungsmittelvergiftung, die wir bisher zu einseitig durch 
Paratyphusbazillen hervorgerufen sahen, in Beziehung zu jenem akuten Geschehen 
im schwerem Kollaps bei Fleisch- und Wurstvergiftung. Es sinkt nach ihm die 
Blutmenge auf die Halfte, da es aber zu einer erheblichen entsprechenden Blut­
eindickung kommt, kann hier nicht das Wesentliche der periphere Vasomotoren­
kollaps sein, der uns im Kreislaufkapitel beschaftigen wird, sondern unter dem 
EinfluB der unbekannten Gifte tritt Plasma als serose Exsudation in zahlreiche 
Gewebe aus. Da er im Experiment mit Eiter und anderen fauligen Substanzen 
dieselbe Form bedrohlicher Vergiftung als Kollaps erzielt hat, im Zusammen­
hang mit jener capillaren entzundlichen Exsudation, erinnert er mit Recht 
an jene alten Arbeiten ERNST VON BERGMANNS aus dessen Dorpater Zeit, bei denen 
dieser zusammen mit SCHMIEDEBERG nach dem "Sepsin" gesucht hat. EpPINGER 
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meint in seiner jiingsten Monographie iiber die serose Entziindung im Allylamin 
ein solches Gift gefunden zu haben, weil es ihm gelang, durch Einspritzungen 
mit diesem Stoff die serosen Entziindungen in der Leber, in der Gallenblasen­
wand, im Pankreas, der Niere, ja auch an der Mitralklappe entziindliche Ver­
anderungen hervorzurufen. Er brauchte aber in seinen Experimenten sehr er­
hebliche Dosen beim Tier, wahrend er im Eiter bei septischen Zustanden Allyl­
amin nur in ganz geringen Spuren nachweisen konnte. Weil der £liichtige Leser 
seines Werks meinen konnte, Allylamin sei nun endlich die isolierte schiidigende 
Noxe, die sich spontan findet und im Experiment denselben Schaden hervorruft, 
mu13 auf den gewaltigen Unterschied in der Dosierung nachdriicklich hingewiesen 
werden, denn EpPINGER selbst meint ja auch nur, daB man unter den sehr vielen 
Substanzen, die als Noxen mesenchymale Reaktionen erzeugen, in Zukunft 
auch an solche biogenen Amine denken kann. Wir erinnern uns, daB er, KAUFF­

MANN folgend, friiher mit Histamin Organschadigungen hervorrief. Ja, KAUFF­

MANN betont schon in seiner Gastritisarbeit, daB auch an der Leber und an der 
Niere ahnliche Schiidigungen von ihm bei seinen Versuchstieren unter denselben 
Bedingungen gleichzeitig festgestellt worden sind. Das, was also neu zu unseren 
Vorstellungen hinzugekommen ist, ist weniger der degenerative Schaden der 
Epithelzelle, des Parenchyms, noch die mesenchymale entziindliche Reaktion 
an sich, sondern, daB nun die serose Exsudation als Capillarschailen in den Vorder­
grund der Entziindung riickt, ja daB ROSSLE glaubt, daB, wenn solche serosen 
Exsudationen sich nicht zuriickbilden zu einer Restutito ad integrum, Fibrillen 
auftreten nicht als Produkte von ZeIlen, also del' Fibroblasten, sondern daB 
interstitielle fibrose Fasern sich im serosen Exsudat bilden, die zur Sklerose 
im Organ fiihren, ein extracellulares Geschehen, wie es fiir VIRCHOW noch unfaB­
bar, ja untragbar gewesen ware. In bezug auf die so wichtige schon lange bekannte 
"multiple Blutdriisensklerose" (FALTA), die zu einer Reihe von Krankheitsbildern 
als endokrinen Ausfallen fiihren, driickt ROSSLE sich noch sehr vorsichtig aus, 
ob diese Sklerosen aus seroser Enztiindung hervorgehen. Fiir die Leber­
cirl'hose abel' - mag ein sogenannter Icterus simplex voraufgegangen sein oder 
nicht - nimmt er diese Genese iiber die serose Hepatitis eigentlich mit Sicherheit 
an, und Analogien zu den sekundaren Schrumpfnieren, denen die akute Nephritis 
ja voraufgeht, liegen auf del' Hand. Wichtiger noch fiir uns, daB auch den leich­
teren Pankreaserkrankungen, auf die ich klinisch mit besondel'em Nachdruck 
wegen ihrer Haufigkeit hingewiesen habe, und die sich im Krankheitsbild doch 
sehr yom groBen Drama del' akuten Pankreasautodigestion unterscheiden, eine 
serose Pankreatitis voraufgegangen sein wird, aus del' sich manchmal die mehr 
oder weniger ausgesprochene Pankreassklerose entwickelt, bei der ein Diabetes 
auftreten kann. EpPINGER bringt auch Beispiele einer solchen akuten serosen 
Entziindung der Gallenblasenwand, die sehr wohl das Bild einer Gallenkolik 
ganz ohne Steine hervorrufen kann. 

Fiir aIle diese Zustande seroser Entziindung konnen Bakterien, richtiger 
Bakterientoxine, in Betracht kommen, aber was £iir unsere Auffassung wichtiger 
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ist, daB korpereigene Zer£allsprodukte, die beim In£ekt entstehen, aber auch ohne 
Infekt, wie etwa am Beispiel der Hautentziindung durch Insolation gezeigt ist, 
sind es die Produkte eines intermediaren Zerfalls, die sich so auswirken konnen. 
Ja wir miissen heute £ragen, ob es sich immer umEiweillzerfallsprodukte handelt, 
oder ob nicht im Abbau der Fette, man dachte friiher an ungesattigte Fettsauren, 
jetzt wieder mehr an gesattigte Fettsauren, Stoffe in einer schadlichen Quantitat 
entstehen konnen, so daB etwa eine serose Hepatitis als Icterus simplex hervor­
gerufen wird. Es brauchen das also nicht einmal korperfremde Stoffe zu sein, 
wie etwa bei den Sto££en, an die man £riiher unter dem Begrif£ des Sepsins ge­
dacht hatte. R6sSLE sagt: "Bei der serosen Entziindung befinden wir uns vor 
einem Grenzfall der Entziindung, unter Umstanden mit so abgeschwachten 
Entziindungszeichen, besonders im histologischen Bilde, daB man gewill iiber 
die ZugehOrigkeit dieses oder jenes Vorkommnisses zu den entziindlichen Leiden 
verschiedener Meinung sein kann." So konnte bei der multiplen Blutdriisen­
sklerose primar eine langsame toxische Atrophie der Parenchymzellen degenerativ 
entstehen und durch diese Entlastung eine Bindegewebsvermehrung sich ein­
stellen, dann ware der Beginn nicht einmal aus schwachen Entziindungen fiir die 
Blutdriise abzuleiten, er ware degenerativ wie bei den seltenen reinen "Ne­
phrosen". An der Leber dagegen, der Niere, dem Pankreas liegen schon Befunde 
vor, ehe die Bindegewebsentwicklung einsetzt, die das Bestehen einer serosen 
Exsudation als Ausdruck der Capillaritis auBer Zweifel stellen, und auch fiir den 
Herzmuskel hat das Giiltigkeit. EpPINGER denkt endlich noch daran, daB auch 
an so lebenswichtigen Stellen wie der Medulla oblongata und anderen Hirnpartien 
die serose Entziindung AulaE sein kann zum schwersten Kollaps und zum Tode. 
Chemisch faBbare Gifte ladieren die Capillarmembran, das Exsudat tritt in die 
pericapillaren Raume, und wenn man imstande ware, die Capillaren zu dichten, 
konntemit einem Schlage der akute, so gefahrlicheZustand, wie der einer Nahrungs­
mittelvergiftung, behoben sein. Es scheint EpPINGER so, daB das Pyramidon, das 
auch wir nach den Untersuchungen von Frau WINTERNITZ-KoRANYI, die von 
KAUFFMANN veranlaBt wurden, als hervorragende antiphlogistische Substanz 
am Studium der Cantharidenblase erwiesen haben, ein Mittel gegen diese 
erhOhte Kapillardurchlassigkeit ist. Es gerbe gewissermaBen die Capillarwand 
und ware - EpPINGER gibt Dosen von 3 und 4 g pro Tag - indiziert als Mittel 
gerade gegen die serose Entziindung, nicht zuletzt auch durch seine zentralen 
Angri££spunkte am Gehirn, auf die der Pharmakologe PICK hingewiesen hat. 
Unsere Nachpriifungen haben bisher nicht ergeben, daB solche hohe Dosen, die 
oft nicht gut vertragen werden, mehr leisten als etwa 1 g Pyramidon pro Tag in 
Einzeldosen von 0,1. In dieser milderen Form schatze ich das Pyramidon sehr, 
nicht nur wenn ich antipyretisch, sondern wirklich antiphlogistisch vorgehen will, 
ob dabei die Capillarwand osmotisch verandert wird, ja ob das der Haupteffekt 
der Pyramidonwirkung iiberhaupt ist, scheint mir zweifelhaft, wir haben spater 
yom Pyramidon und Chininef£ekt bei der entziindlichen Cantharidenblase zu 
sprechen. 
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1st Entziindung ein reaktives Geschehen als eine Antwort auf viele Noxen, 
so iiberschneidet sich unser Problem auch in der Lehre yom Antigen und Anti­
korper, also mit Vorgangen der 1mmunitat, dem reaktiven Geschehen im Organis­
mus beirn 1nfekt, aber durchaus auch mit unspezifischen Reaktionen. 

Seit ROBERT KOCH irn Tuberkulin das spezifische Reilmittel finden wollte, 
seit EMIL VON BEHRING den Begriff der "Uberempfindlichkeit" bei seinen Ver­
suchen der Rinderimmunisierung gegen Perlsucht pragte, ging von der 1mmuni­
tatsforschung eine Lehre aus, die durch v. PIRQUET in seiner Lehre von der 
"Allergie" einen Rohepunkt erreichte. Er war es, der ankniipfte an die thera­
peutische GroBtat JENNERS, die Schutzpockenimpfung, und der an der Raut 
als Testorgan verfolgte, wie sich die 1mmunitatslage dort wandelt im Verlauf 
der Vaccination: 1mpft man an auf einanderfolgenden Tagen, so erreichen die 
spateren 1mpfstellen zur selben Zeit wie die ersten den Rohepunkt entziind­
licher Reaktion, bis die Raut gefeit ist und die 1mpfblatter sich an ihr nicht mehr 
erzeugen laBt, und die Pocken als Allgemeinkrankheit entstehen nicht mehr. 
Die durch die 1mpfung veranderte biologische Struktur der Raut wird durch 
nichts anderes kenntlich als dadurch, daB jene Reaktion fiir Jahre hinaus nicht 
mehr entsteht, der Schutz gegen die Pockenerkrankung ist gegeben. 

Uber das Spezifische des Schutzes gegen die Blattern hinaus wurde die 
Raut zum Test nicht nur so spezifischer Reaktionen wie fiir die Tuberkulin­
diagnostik, die iibrigens praktisch fiir die Klinik des Erwachsenen ihre dia­
gnostische Bedeutung fast vollig eingebii£t hat. Die unspezifischen allergischen 
Reaktionen sind uns fast noch wichtiger geworden als jene spezifischen Tests, 
mit denen wir die "Allergene", etwa beirn Asthma bronchiale, so oft vergeblich 
aufzufinden suchen. Es ist ein Gradmesser gefunden fiir die "Entziindungs­
bereitschaft des Gesamtorganismus", fiir ihre Veranderlichkeit z. B. wahrend 
eines 1nfektionsgeschehens und, oft unabhangig davon, fiir die "lokale ent­
ziindliche Gewebsdisposition". Erst durch v. PIRQUET - auch SCHICK ware 
zu nennen - hat die experirnentelle Pathologie den Gedanken der "inneren 
Entziindungsbedingungen" in den Mittelpunkt ihrer Untersuchungen gezogen, 
er ist zu einem Kernproblem der funktionellen Pathologie geworden. Wir 
danken modernen Pathologen, vor allem ROSSLE, den Begriff der "allergischen 
Entziindung". Mag vorher VIRCHOW die "Verhiitung der Reizbereitschaft" 
schon als wichtiger denn die Fernhaltung der Reize bezeichnet haben, mag auch 
spater das Verhalten des Organismus bei parenteraler EiweiBinjektion weiter 
studiert worden sein, die wirklich entscheidenden Versuche sind diejenigen 
ROSSLES iiber "die Beziehungen zwischen Morphologie und 1mmunitat", bei 
denen er Kaninchen durch Vorbehandlung mit Riihnerblut in ein anderes cellu­
lares Reaktionsverhalten - also morphologisch erkennbare Veranderungen -
versetzen konnte. Er konnte zeigen, daB bei Meerschweinchen auf den gleichen 
entziindungserregenden Reiz, je nach der Vorbehandlung des Tieres, bald iiber­
wiegend neutrophile Leukocyten, bald zahlreiche eosinophile Zellen, bald Zellen 
yom Typus der Lymphocyten in ungewohnlich groBen Mengen irn akuten Ent-
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zundungsgebiet erscheinen. Auf Grund dieser Feststellung pragte RassLE den 
Begriff der "allergischen Entziindung" und kam zu der wichtigen SchluBfolgerung, 
da13 "das formale Geschehen eines akuten Entzundungsgebietes eins der feinsten 
Symptome der eingetretenen Allergie auch bei deren schwachen Graden sei". 

Von der spezifischen Immunitat ausgehend, in jener Epoche, in welcher die 
Bakteriologie geradezu im V ordergrund der Klinik, nicht zum wenigsten a uch beim 
Entzundungsproblem, zu stehen schien, und in der viele Krankheiten zu aus­
schlie13lich betrachtet wurden nach den Verhaltungsweisen des Angreifers, etwa 
der Virulenz der Bakterien in einem fast indifferent scheinenden Organismus, 
hat sich jetzt der Blick gewandt auf den wechselnden Zustand des Angegriffenen, 
also des Kranken, und sieht in dessen Verhalten und in dessenFunktionsablaufen 
mit vollem Recht ein sehr viel Wesentlicheres des Krankheitsgeschehens. 

"Funktionelle Pathologie" treiben bedeutet, wie RassLE sich ausgedruckt 
hat, unterscheiden lernen zwischen nutzlichen und schadlichen Reaktionen des 
Korpers. RassLE weist auf eine Sprachverwirrung hin, die, wie er meint, in eine 
Begriffsverwirrung auszuarten droht, er definiert die Allergie als eine klinisch 
oder anatomisch erweisbare Anderung der Reaktionsfahigkeit auf die wiederholte 
Einfiihrung ein und derselben korperfremden Stoffart. Nach DaRR ist nur diese 
erworbene vorhandene Reaktionsfahigkeit durch den Ausdruck Allergie ausge­
druckt, aber nicht die Reaktion selbst, ich glaube, da13 diese latente Allergie 
gerade auch fur den Arzt wesentlich ist und nicht nur ihre Auslosung. N ennt man 
nun den Zustand oder die Reaktionsweise, die fur den normalen Menschen ge­
sundhaft ist, Normergie, so ist es logisch, der Uberempfindlichkeit eine Unemp­
findlichkeit gegenuberzustellen, wie es ja auch geschieht, der "Hyperergie" 
die "Anergie" oder wenigstens eine "H ypergie" . Damit ware das Versagen von 
Reaktionen auf ein Allergen gemeint und auch das Versagen der humoralen, ge­
weblichen und cellularen Abwehrreaktionen gegen ein Gift oder einen Parasiten, 
so fuhrt ungefahr RassLE aus. Man kann da nicht Anergie mit Immunitat gleich­
setzen, es gibt freilich angeborene erbkonstitutionelle Anergien, so die physio­
logische Anergie der jungsten Lebensalter und die artbedingte Anergie als primare 
oder nattirliche Immunitat. Uns interessieren mehr erworbene Anergien, bei 
denen RassLE scheidet in eine 1. erworbene Immunitat (scheinbare Anergie), 
"Desensibilisierung", 2. eine antianaphylaktische Anergie und endlich 3. eine 
Erschopfungsanergie. Man hat aber damit die Vorgange bei der Immunitat 
keineswegs ausreichend gekennzeichnet, denn Anergie kann wie Hyperergie 
immer nur eine symptomatische oder beschreibende Bedeutung haben. Wir 
beschreiben also Reaktionen im immunbiologischen Verhalten des Gesamt­
organismus, aber es kommt auf die Gesamtheit der Reaktionen an, deshalb konnen 
auch nicht einzelne Zellen hyperergisch oder anergisch sich verhalten. "Hyper­
ergie" haben wir also nicht blo13 in der klassischen hyperergischen Entzundung 
des sensibilisierten Tieres beim Arthusphanomen oder bei den ldiosynkrasien 
des Menschen und in den Reaktionen der Schockorgane, wir mussen sie, so sagt 
RassLE, ebenso als freilich unmerkliche nicht zu klinischer Erscheinung gelangende 

v. Bergmann, Funktionelle Pathoiogie. 2. Auf!. 14 
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Unterlage der Abwehrvorgange bei der Immunitat gewissermaBen als ,kleine 
Ziindungen' im Vergleich zu den groBen Branden der Anaphylaxien voraussetzen. 
Womit gesagt ware, daB erworbene spezifische Immunitat auf einer vollkommene­
ren und klinisch (pathologisch) nicht in Erscheinung tretenden Form von Uber­
empfindlichkeit beruht. Diese Auffassung, daB die allergische Uberempfindlich­
keit eine ins Pathologische verzerrle Unterempfindlichkeit ist und sich in krank­
haft gesteigerten hyperergischen Immunitatsreaktionen auBert, beriihrt auch 
das Verstehen yom Wesen der Krankheit. Krankheit ist nicht, wie VIRCHOW 
und RIBBERT sie noch deuteten, immer eine Minderung der LebensauBerung, 
sondern zum mindesten in ihrer uns hier angehenden Form gesteigertes, iiber­
triebenes und selbst da noch vielfach zweckmaBiges Lebensgeschehen." 

"Anergie ist ebensowenig wie Hyperergie mehr als ein Ausdruck der Allergie, 
gemessen an den Symptomen bei dem Zusammentreffen von Allergen (Ana­
phylaktogen) und Organismus. Anergie ist jedenfalls weit entfernt, sich mit 
Immunitat zu decken, indem erworbene Immunitat gleichbedeutend mit hochster 
und zweckma13igster Bereitschaft zur Auseinandersetzung mit dem wieder­
kehrenden Antigen (Allergen) ist." DaB diese Definition R6sSLES uns Klinikeru 
erhebliche Schwierigkeiten macht und die Aufteilung in positive und negative 
Anergie, d. h. in eine schiitzende Immunitat und andererseits im Versagen aller 
Abwehrkrafte unterteilt wurde, etwa wie gut und bose, muB hier gesagt werden, 
denn es ist in die Denkform der Klinik von heute eingedrungen und hat Be­
stechendes. Die negative Anergie ware also fUr den Arzt manchmal gleichbedeu­
tend mit Mangel an Abwehr, wie wir sie bei einer Sepsis mit infauster Prognose 
erleben und entsprechendem Ausbleiben der sonst bei Infektionen iiblichen cellu­
laren Reaktionen im Blutbild, indem sich Leukopenie einstellt oder gar die schwere 
Sorge hervoITufende Agranulocytose (WERNER SCHULTZ), oder wie wir sie als 
vOriibergehende negative Anergie erleben nach Maseru, gegeniiber der Tuber­
kulinprobe beim Kinde, uns ein Symptom dafiir, daB gerade in dieser anergischen 
Phase eine Tuberkulose zur Ausbreitung kommen kann. Auch R6sSLE erkennt 
an, daB partielle Anergien bei den N ekrosen der Agranulocytose und anderer 
schwerere Blutkrankheiten vorausgesetzt werden diirfen. So spricht er auch 
von einer Streptokokkenanergie bei einer Kranken, bei der eine vollige Er­
schopfung der antibakteriellen Abwehrkrafte entstand. Es kann so an den Ge­
faBen zu Nekrosen kommen, die weniger als toxische als vielmehr als asphyktische 
aufzufassen sind, also als ErstickungsaufJerungen. 

DaB wir die Anergie bei einer wohlgelungenen Schutzpockenimpfnng vollig 
anders aillzufassen haben und sich dafiir der Begriff der positiven Anergie ein­
gebiirgert hat im Sinne eines Gefeitseins vor der Krankheit, ist im klinischen 
Denken zu tief eingewurzelt, als daB sich hier, wie mir scheint, ein anderer Sprach­
gebrauch einbiirgern lieBe. So konnen wir den akuten Gelenkrheumatismus 
als eine hyperergische Reaktion ansehen, den anaphylaktischen Schock als eine 
ohne voraufgehende Injektionen nicht vorkommende Injektionskrankheit. Ohne 
finale Betrachtungsweise kommen wir also bei den Begriffen der Allergie und 
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Anergie oHenbar nicht aus, die Allergie umfaBt, so driickt es R6sSLE aus, die 
Hyperergie und die Anergie; die Hyperergie ihrerseits die Anaphylaxie, die 
Idiosynkrasien und die Immunitat. 

Weil es zweckma13ig schien £iir die Gesamtheit der krankhaftenErscheinungen, 
welche durch die veranderte Reaktionsweise hervorgerufen sind, einen Sammel­
begriH zu pragen und nach dem oben Ausgefiihrten die Allergie nicht ausreicht 
als Wort, hat R6sSLE die Bezeichnung der "Pathergie" vorgeschlagen. Diese 
umfaBt sowohl die spezifische wie die unspezifische veranderte Reaktionsart, 
es wiirde damit der Ausdruck der Allergie auf die spezifische Reaktion zuriick­
gedrangt werden, sie setzt ein spezifisches Allergen voraus. 

In der Tat wird der BegriH "Allergie" von den verschiedenen Autoren leider 
nicht einheitlich ge£aBt. KAEMMERER, der sich viel mit den allergischen Krank­
heiten beschaftigt hat, definiert: "Allergie ist eine teils angeborene, teils er­
worbene spezifische Reaktivitat gegen bestimmte fiir den normalen Organismus 
(in der in Frage kommenden Quantitat) harmlose, im iibrigen sehr verschieden­
artige StoHe (Allergene). Diese Reaktivitat ist durch den ganz, teilweise oder 
rudimentar ausgebildeten allergischen Symptonenkomplex gekennzeichnet". 
Fiir ihn ist es also nicht unbedingt wie fiir R6sSLE eine veranderte erworbene 
Imunitatslage, er spricht von einer angeborenen Allergie, die sich schon beim 
Saugling etwa auf EiereiweiB mit Erbrechen, Durchfall, Urtikaria, Asthma, 
Eosinophilie auBern kann. Auch kommt es vor, daB ein lange genommenes 
Medikament wie Aspirin plOtzlich Juckreiz und Erythem hervorruft und Jahre 
spater nicht mehr. So ist die Disposition fiir ihn eine Grundbedingung, die oft 
eine vererbte ist, aber auch sicher erworben werden kann, also das, was wir in 
der Praxis Idiosynkrasie nennen, was oft so schon bei der ersten Beriihrung 
mit dem spezifischen Allergen sich geltend macht. Es kann sich auch urn einen 
Ubergang durch planzentare Uberwanderung handeln, gelegentlich wird sie durch 
die Milch auch einer Amme iibertragen. 

Ob uns Klinikern praktisch damit gedient ist, daB eine schade Scheidung 
durch die N omenklatur vorgenommen wird zwischen spezifischem und unspezi­
fischem reaktivem Geschehen, dariiber kann man, meine ich, im Zweifel sein. 
Sind wir iiberzeugt, daB das Asthma spasmodicum bronchiale eine allergische 
Krankheit ist, so wissen wir doch, daB wir nur bei einer Minoritat der Kranken 
ein spezifisches Allergen finden, welche jene Allergie als Empfindlichkeitslage 
offenbar geschaf£en hat, und wenn die Majoritat der Asthmakranken nicht ein­
mal eine spezifische Uberempfindlichkeit gegen eine Gruppe von Allergenen 
beim Testen an der Haut zeigt, so kann man sehr wohl zur Meinung kommen, 
daB eine spezijische Uberempfindlichkeit iiberhaupt sehr oft nicht vorliegt. 
Sollen wir dann in Zukunft das allergische Asthma yom pathergischen trennen, 
wobei der Trenungsstrich auch noch von unserem diagnostischen FleW beziiglich 
der Anzahl der gepriiften Teste mit abhangig ist? HEuBNER hat vorgeschlagen, 
die Tatsache, daB der Organismus sich unter bestimmten Vorbedingungen, wie 
z. B. Hunger, in bezug auf das Verhalten zu Arzneistoffen anders verhalt, mit dem 

14* 
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Wort "Allobiose" auszudriicken als ein verandertes Leben unter anderen inneren 
Bedingungen. Ich gebe RassLE sicher recht, daJ3 ihm ein Name angebracht scheint, 
der entsprechend unserem heutigen Bediirfnis nach funktioneller Einstellung 
die krankhafte Energetik der abgeandertenReaktionen mehr hervorhebt, und dies 
ware, ich zitiere ihn wieder wortlich, im Anklang an die "Allergie" der iiber­
geordnete Ausdruck der "Pathergie". In diesen weiteren Begriff laJ3t sich dann 
auch der von MORO und KELLER der "Parallergie" einordnen, wenn z. B. die 
Haut vor einer Schutzpockenimpfung keine positive Tuberkulinreaktion bot, 
nach ihr auf Tuberkulin reagiert, wenn auch nur vOriibergehend. Hier stehen 
wir wieder vor dem Bediirfnis, unspezifische Reaktion anzuerkennen, richtiger 
vielleicht, nach diesem Beispiel festzustellen, daJ3 in bezug auf die Tuberkulin­
reaktion ihr Ausbleiben oder ihr Eintritt die an sich spezifische Schutzpocken­
impfung in Beziehung auf das Tuberkulin unspezifisch ist. Vor kurzem beobach­
teten wir in der Klinik, daJ3 eine Frau eine vollig negative Tuberkulinreaktion bot, 
zwei W ochen nach der Einleitung einer unspezifischen percutanen Reiztherapie 
trat an der alten Teststelle ohne neue Tuberkulininjektion eine sehr starke Reak­
tion auf, sicher ist hier ein hyperergischer Zustand durch die Peptonbehandlung 
gegen Tuberkulin gescha£fen, solI man ihn auch mit MORO als Parallergie bezeich­
nen oder zufrieden sein, ihn in den weitesten Begriff der RaSSLE schen Pathergie 
einzuordnen? Eine Begrilisklarheit hat hier fiir viele Phanomene die groJ3te 
Bedeutung, wir denken an die Encephalitis nach der Kuhpockenimpfung, die 
RassLE auch anfiihrt. Die unspezifischen Sensibilisierungen gehen iiber gestei­
gerte entziindliche Reaktionen wesentlich hinaus. Als Kliniker kann ich es nur be­
griiJ3en, wenn RaSSLE zu den Sensibilisierungen der Erfolgsorgane auch das Ver­
halten der GefaJ3wande vasomotorisch rechnet, ja das Verhalten der glatten Mus­
kulatur, und mir darin ausdriicklich recht gibt. Dann ware die Entziindungs­
bereitschaft und die allergische Entzundung von RassLE, die von BORST keines­
wegs in der Form bezweifelt wird, wie es TANNHAUSER meint, nur ein Teilgebiet 
der Allergie. Wenn er, dessen Richtung eine streng chemische sein mochte, in 
seiner Kritik die allergische Entziindung vollig ablehnt, so begibt er sich der 
Moglichkeit, gerade als Kliniker das reaktiv Lebendige zu schauen, o£fenbar 
weil es chemisch noch nicht faBbar, also chemisch nicht zu beschreiben ist. 
Hier scheiden sich wohl klinische Arlen des Denkens. J a wenn uns spater in 
diesem Kapitel selbst epidemiologische Probleme beschaftigen miissen, etwa die 
Beeinflussung des Ausbruchs und des Ganges von Seuchen durch meteorologische 
Umstimmung, so sei doch hier nicht verschwiegen, daJ3 unabhangig von eigenen 
Anschauungen RaSSLE in seinem Vortrag iiber Allergie und Pathergie, wenn 
auch nur in einer FuJ3note, darauf hinweist, daJ3 selbst diese Umstimmungen 
durch die Umwelt in das Gebiet der Pathergie einzureihen sind. 

Bakterien und Bakterientoxine konnen den Organismus so verandern, daB 
nun erst wiederholte Einspritzungen von Adrenalin im Experiment zu Gangran 
auf Grund von Thrombosen fiihren. Der Verlauf einer Grippe kann von ahnlichen 
Vorbedingungen abhangen, die Thrombangitis obliterans kann als die Reaktion 
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einer unspezifischen Uberempfindlichkeit aufgefa.6t werden, so auch die Schar­
lachnephritis. Da wir besonders auch um eine Vorstellung kampfen, namlich 
da.6 aus der gestorten Funktion Zustande hervorgehen konnen, die auch dem 
Anatomen einwandfrei zuganglich werden, so ist es mir hier sehr wichtig festzu­
stellen, da.6 nicht nur die Hypertrophien der Bronchialmuskulatur beim Asthma 
als Folge eines allergischen Verhaltens anerkannt werden, sondern die Pylorus­
hypertrophie des Erwachsenen, deren Haufigkeit RassLE erst festgestellt hat, 
von ihm zuriickgefiihrt wird auf eine Vermehrung der Leistung der Antrummusku­
latur. Er stellt sich vor, da.6 re£lektorische Krampfe auf dem Nervenwege aus­
gelost werden ganz iiberwiegend durch Erkrankungen der Gallenwege und Magen­
katarrhe, hier ware eine erworbene abgeanderte Reaktion, wie RassLE sich aus­
driickt, schon ganz dem Nervensystem unterstellt, als Pathergie ware auch dieses 
zu bezeichnen nach seiner Meinung. Fiir RassLE ist die Scheidung zwischen einer 
abgeanderten Reaktion, die man als Entziindung bezeichnet, als krankhaft ge­
steigerte und abgeanderte Funktion des gefa.6fiihrenden Mesenchyms und ein 
Krampf der glatten Muskulatur als Ausdruck einer veranderten Innervation der 
autonom gestf'uerten Muskulatur nichts so vollig Auseinanderliegendes. Wie 
sehr diese Auffassung zu dem pa.6t, was meine Mitarbeiter und ich schon lange 
als veranderte Reaktion an den glattmuskeligen Hohlorganen des Verdauungs­
rohres studiert haben, von der "Dyskinesie" des Colon ausgehend, urn es dann 
zu iibertragen auf die hyperthrophische Stauungsgallenblase und jene Verande­
rungen mit und ohne Ulcus bei der Gastritis, ist bekannt. Ich freue mich, da.6 
RassLE auf die engen Beziehungen hinweist, die ich zwischen allergischen Er­
scheinungen und "nervosen Betriebsstorungen" gesehen habe, ausgehend von 
dem Wunsch, den Begriff des "Nervosen", als verwaschen und so oft den Arzt 
irreleitend durch Vorstellungen von der gestorten Funktion zu ersetzen. 

Von der Lehre ausgehend der spezifischen Immunitat und von den spezi­
fischen Antikorpern gegen spezifische Antigene lernte die Klinik verstehen, da.6 
der unspezifische Reiz pathogenetisch, ja selbst therapeutisch bedeutungsvoll ist, 
erfolgreich fiir Behandlung freilich nur in Verbindung mit einer kritischen 
Indikationsstellung. 

Der Gedanke der Reizkorpertherapie stammt von BIER, er gewann Verbreitung, 
als RUDOLF SCHMIDT zeigte, da.6 statt mit Tuberkulin auch mit MiIchinjektionen 
eine "Proteinkorpertherapie" unspezifischer Art moglich sei, und die Gegen­
wart, mehr noch die Zukunft, hat zur Aufgabe, die Strategie der Bekampfung 
sehr vieler Krankheiten so auszuarbeiten, da.6 wir wissen, wann ein Reizen, wann 
ein Dampfen des Entziindungsvorganges indiziert ist, also phlogistische oder 
antiphlogistische Therapie. Fast ist es schon Zeit, die Frage aufzuwerfen, 
welche Erkrankungen eine Lenkung des entziindlichen Vorganges durch den 
Arzt nicht erfordern, ob man also den Glauben an jene "Physis" als der Heil­
kraft der Natur so iiberzeugt wie AUGUST BIER hinnehmen mu.6, da.6 Fieber 
nur als Heilfieber gilt, Entziindung sehlechthin als Heilvorgang und auch der 
Eiter nur als "Pus bonum et laudabile" anzusehen ist. Man mochte wenigstens 
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die Tumoren auBerhalb dieses Problemkreises stellen, aber selbst fur das 
Carcinom werden wir ahnlich wie die Alten die Frage aufs neue zu streifen 
haben, ob nicht ein eintretender reaktiver entzundlicher Vorgang die Krebszelle 
schadigen, den Krebs bekampfen konnte, hat doch gerade auch PIRQUET in der 
letzten Arbeit seines Lebens die malignen Tumoren als Ausdruck der "Allergie 
des Lebensalters" bezeichnet, freilich den Allergiebegriff dadurch so erweitert, 
daB er verschwommen, ja undefinierbar wird. 

Die Lehre vom funktionellen Krankheitsgeschehen hat auf diesem weiten Ge­
biete eine ganz neue Moglichkeit des Schauens gezeitigt. Das alles ist auch Patho­
logie der Funktion, mag sie zum N utzen oder Schaden von Gewebsteilen oder vom 
Gesamtorganismus verlaufen. Die Vorstellung von der Pathogenese und vom 
pathologischen Ablauf der Entzundung verbindet sich aufs engste mit dem 
Problem, ob jene Ablaufe, wenn sie beeinfluBt werden konnen, beeinfluBt 
werden sollen. 

Voraufgehende Kapitel haben uns bei der Colitis gravis, bei der Gastritis, 
auch der Begleitgastritis des Ulcus, bei der Cholecystitis oder der Cholangitis 
schon Hinweise gegeben. Hier mochte ich von der allgemeinen Nosologie in der 
Klinik ausgehen und nur das bringen, was wir als unsere Ergebnisse und An­
schauungen zu jenem Problem beitragen konnen. 

Es ist wohl einzusehen, wenn ich glaube, daB hier ein Neuland des 
Verstehens und des Heilbehandelns sich auftut, noch aber mochten wir uns 
zurUckhalten, es zu praktischen Konsequenzen allzu eilig umzuwerten, weil ich 
den Schaden nur zu oft sehe, der z. B. durch kritiklose schematische Reizkorper­
therapie bewirkt wird. Wie mancher obsolete, praktisch geheilte tuberkulose 
ProzeB gerade an der Lunge wird so noch heute zum Aufflackern gebracht, wie 
manche akute Krankheit, etwa Erysipel oder Angina, nimmt einen schwereren 
progredienten Verlauf durch die noch relativ harmlosen Omnadinspritzen, 
ohne die leider so viele Arzte in therapeutischer Geschaftigkeit nicht glauben 
auskommen zu konnen. So konnte auch die Dampfung, das antiphlogistische 
Prinzip, vor dem nicht so unbedingt zu warnen ist, wie BIER es leidenschaftlich 
getan hat, dann freilich zum Schaden werden, wenn es indikationslos zur Aus­
wirkung kame. Es gilt, herauszuarbeiten, wann wir desensibilisieren, wann wir 
positiv anergisches Verhalten erzeugen sollen und wann die Hyperergie, die 
phlogistische Forderung, die richtige Behandlungsstrategie ist. 

Aber eines wird schon jetzt einleuchten, daB die Erfahrungen der experi­
mentellen Pathologie uber die inneren Bedingungen der Entziindung und gerade 
von der allergischen Entzundung, wie sie experimentell vor allem von R6sSLE, 
dann von den Pathologen KLINGE, A. DIETRICH und GERLACH erschlossen sind, 
in Zukunft den breitesten Raum im klinischen Denken und Handeln einnehmen 
miissen. Hier stehen wir im Mittelpunkt des Gedankenkreises, der uns und somit 
dieses Buch beherrscht. DaB wir den Chemismus dieses Geschehens noch nicht 
fassen konnen, ist wie gesagt kein Grund, die Phanomene als beobachtete Reali­
taten zu leugnen. Die Chemie versagt methodisch fast noch ganz auf dem Ge-
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samtgebiet der Immunitatslehre, denn eine Chemie etwa der Schutzpocken­
impfung oder der Tetanusprophylaxe existiert ja auch nicht; dennoch sind es 
gesicherte Tatsachen. 

Das Zeitalter der bakteriologischen Ara, in dem man die Entstehungs­
bedingungen entziindlicher Prozesse durch den Nachweis spezifischer Bakterien 
hinlanglich geklart zu haben glaubte, mu13te erst zu einem relativen AbschluB 
kommen, und die Lehre von der Variabilitat der Mikroorganismen zunachst be­
griffen werden. Weiter wurde endlich eingesehen, daB Krankheitserreger und 
befallener Organismus eine neue Einheit bilden: der Kranke ist nicht nur der 
passive Nahrboden des bakteriellen Angriffs. Aus dem wechselvollen Synergismus 
Aktion-Reaktion erst resultiert das Bild, das als Infektionskrankheit in Erschei­
nung tritt, es wird nicht yom Infektionserreger allein bestimmt. N ur kurz solI 
auf die entscheidenden Arbeiten des Pathologen DIETRICH, Tiibingen, hingewiesen 
werden, die experimentell diese Beziehungen einwandfrei erwiesen, etwa wenn ein 
und derselbe Streptokokkenstamm bei dem einen Menschen ein schweres Erysipel 
erzeugt, bei dem anderen kaum eine lokale Reaktion; oder wenn die Versuche, 
durch intravenose Injektion verschiedener Bakterienarten eine Endokarditis 
beim Tier zu erzeugen, so lange fehlschlugen, bis man dazu iiberging, Init ab­
getoteten Bakterien oder EiweiBkorpern vorzubehandeln. Erst dann sah man 
nach der Injektion virulenter Bakterien regelmaBig endokarditische Klappen­
veranderungen am Tier auftreten, wahrend sonst die Keime nicht an den Herz­
klappen zum Haften gebracht werden konnten. 

Solche Beobachtungen sind zwanglos auch auf die Verhaltnisse beim 
Menschen zu iibertragen. lch erinnere nur an jenen heroischen Selbstversuch 
von PETTENKOFER, der ZUlli Beweis dafiir, daB die von KOCH entdeckten 
Vibrionen nicht die Erreger der Cholera sein konnten, den Inhalt eines 
Reagensglases voll Reizkulturen trank - und gesund blieb. Zwar war daInit 
die KocHsche Entdeckung nicht widerlegt, aber doch die Bedeutung der 
Empfanglichkeit des Organismus erwiesen - der Versuch hat ein Todes­
opfer in dem jungen Mitarbeiter PETTENKOFERS gefordert, der gleichfalls die 
Kulturen zu sich genommen hatte. Ganz allgemein wissen wir, daB jeder 
Mensch auf seinen Schleimhauten standig Mikroorganismen beherbergt, die 
dauernd oder vornbergehend Zustandsformen aufweisen, die wir nach unseren 
heutigen Methoden (Tierpathogenitat, chemotherapeutische Empfindlichkeit, 
Verhalten gegen verschiedene NahrbOden) als mehr oder weniger avirulent 
charakterisieren miissen, so selbst den Streptococcus viridans als harmlosen 
Saprophyten, eine Standortsvariation. Dnd trotzdem erkrankt an diesen ubi­
quitaren Keimen, mit denen wir gleichsam in Symbiose leben, ein gewisser Pro­
zentsatz von Menschen, dieser aber auch nur unter bestimmten Bedingungen, 
meist erst nach Schadigungen, die die Widerstandskraft herabsetzen. lch denke 
auch an das Beispiel der Typhusschutzimpfung, durch die die Typhuskrankheit 
beim schon Infizierten vorzeitig zum Ausbruch gebracht werden und einen 
schwereren Verlauf nehmen kann. Dabei ist die Wechselbeziehung so eng, daB 
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zwar auch der Krankheitserreger in der Lage ist, die Reaktionslage des Organis­
mus zu beeinflussen, vor allem aber umgekehrt auch die Korperbeschaffenheit 
Eigenschaften des Erregers andern kann. Hierfur ist die Sepsis lenta bzw. der 
Streptococcus viridans ein treffendes Beispiel. Entsteht doch der grun wach­
sende Streptokokkus als sog. Standortsvariation aus jedem beliebigen Strepto­
kokkenstamm im hochresistenten Organismus. 

Was fUr das pathogenetische Denken im akuten einzelnen Infekt noch relativ 
neu sein mag, ist der Klinik schon ganz gelaufig in der Lehre von den Seuchen 
und den chronischen Infekten. Seit K. E. RANKE wissen wir, daB der produktive 
oder exsudative Charakter der Lungentuberkulose nicht so sehr abhiingig ist 
von der Virulenz der Erreger oder der Haufigkeit und Massigkeit der Infektion, 
sondern von der Reaktionsfahigkeit des Organismus bzw. des lokalen Lungen­
gewebes. Das gleiche ist bei der Lues fUr die Beeinflussung der Entwicklung der 
Spirochiiten durch Anderung der Disposition des Gesamtorganismus beschrieben 
worden. 

Wie sehr wir uns huten mussen, in der Klinik rein bakteriologisch zu denken, 
damr eine sehr markante Anekdote: Vor vielen Jahren beichtete mir ein Bak­
teriologe, er habe den Wunsch gehabt, in einer Form aus dem Leben zu gehen, 
durch die sein Selbstmord niemandem und gerade auch seiner Frau nicht bekannt 
werden konnte. Er hat sich eine groBe Menge von Reinkulturen lebender Tuberkel­
bazillen intravenos eingespritzt, sofortiger schwerer Schuttelfrost, nach ein paar 
Tagen war er wieder vollig gesund. Also ein ganz anderes Verhalten wie jene so 
unglucklichen Vorgange in Lubeck, bei denen es sich um Sauglinge handelte und, 
keineswegs ist gesagt, daB jeder Erwachsene dieses Experiment so gunstig ver­
triige. Bald darauf kam derselbe Bakteriologe mit Reinkulturen von Typhusbazillen 
zum selben Ergebnis. Durch nichts ist mir anschaulicher geworden, wie wesent­
lich die gerade herrschende Verfassung des Individuums ist, und daB wir uns imIDer 
von der Vorstellung fernhalten mussen, zur Infektionskrankheit gehOre nichts 
wie die Beschickung mit dem Erreger. Fuge ich noch hinzu, daB meine sehr aus­
fiihrliche Aussprache mit j enem Kollegen die Motive zur Vernichtung seines Lebens 
vollig beseitigte, so will ich damit nur ein Streiflicht werfen auf jenen schonen 
Teil der arztlichen Mission, der aul3erhalb des naturwissenschaftlichen Helfens 
liegt, mit dem jener Bakteriologe sich nicht zu beschaftigen hatte, der keine 
Praxis ausubte. 

Wir sehen also auch hierin wiederum einen Beweis fUr die Notwendigkeit 
der funktionellen Betrachtungsweise, denn zwcifellos bedeutet die veranderte 
Bereitschaft zu dieser oder jener Reaktionsweise ganz allgemein eine Anderung 
der biologischen "Struktur", ohne daB morphologisch etwas nachweisbar sein 
mul3 und chemisch noch nichts erweisbar ist, wohl nur aus methodischer In­
suffizienz der Gegenwart. Es ist das gleiche, wenn etwa nach einer Schutz­
pockenimpfung ein spezifischer Gewebsschutz fortbesteht, den aber keine andere 
Methode aufzuzeigen in der Lage ist als das funktionelle Verhalten etwa des 
Hautorgans bei der erfolglosen Revaccination. 
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1mmer mehr erwies sich aber nicht nur von der Seite der 1mmunitatslehre her, 
wo es zuerst v. PIRQUET gezeigt hatte, sondern auch von der morphologischen 
Forschung her, da.B Angehen und Ablauf einer bakteriellen Infektion abhangig 
ist von dem Zustand des infizierten Organismus. "Nein, die Reaktion der Gewebe 
hangt nicht wesentlich von au.Beren Ein£liissen ab, sondern sie hangt vielmehr 
wesentlich ab von der inneren Einrichtung der Teile. Die au.Beren Einfliisse 
machen dabei nichts, als da.B sie dieser inneren Einrichtung den Ansto.B zur 
Tatigkeit erteilen", hatte RUDOLF V IRCHOW in seiner Abhandlung iiber "Krankheits­
wesen und Krankheitsursachen" geschrieben, den Gang der weiteren Entziindungs­
forschung vorausnehmend. 

1st die Entziindung nicht einfache Reizbeantwortung, hervorgerufen von 
dem exogenen 1nfekt, so ist die Frage nach ihrer Bedeutung fiir den Gesamt­
organismus notwendig. Hieriiber kann nicht allein die deskriptive Anatomie 
Auskunft geben, sondern nur die funktionelle Pathologie, die den Entziindungs­
ablauf in seinen verschiedenen Teilvorgangen und auch den "Stoffwechsel der 
Entzundung" beobachtet. 

KEMPNER hat an meiner Klinik unter Anwendung und Modifizierung der 
exakten Methodik von OTTO W ARBURG am Test der entziindlichen Canthariden­
blase, der ihm durch KAUFFMANNS Versuche besonders gelaufig geworden 
war, den Stoffwechsel im abgeschlossenen Entziindungsraum in seinen che­
mischen Vorgangen studiert. Es ergab sich, da.B die dort ablaufenden Vorgange 
relativ unabhangig sind von den Vorgangen im Gesamtorganismus, freilich erst 
nachdem ein Abschlu.B relativ eingetreten ist, also ein Entziindungsraum sich 
demarkiert. Das Folgende gilt also kaum von einer fortschreitenden Entziindung 
purulenter oder seroser Art. Jetzt wissen wir, da.B dort, wo durch fehlende 
Blutzufuhr - wie im Blasenraum - Sauerstoffabschlu.B entsteht, eine Saue­
rung des Gewebes bis zum nekrotischen Zerfall eintritt, die feineren Einzel­
heiten der Stoffwechselvorgange im entzUndlichen Reizexsudat sind uns aber 
doch erst durch diese Untersuchungen zuganglich geworden, und ich stehe 
nicht an, die Befunde als ein Modell jeder abgeschlossenen Entziindung im 
Korper zu betrachten. Untersucht man, wie KEMPNER und PESCHEL l es getan 
haben, die Entziindungs£liissigkeit auf ihren Gehalt an Zucker, Milchsaure, 
Bicarbonat und Sauerstoffgehalt in periodischen Zeitabstanden, z. B. 20, 40 
und 60 Stunden nach Au£legen des Cantharidenp£lasters, also erst spat, so 
da.B ein relativer Abschlu.B gegen die Umgebung eingetreten ist, dann ergeben sich 
etwa folgende Befunde. 

Der Zuckergehalt sinkt stetig ab und erreicht nach 60-93 Stunden Werte 
von nur noch 6-15 mgOfo. Es kommt zu einer Zuckerverarmung, bei der wahr­
scheinlich die Zellen aufhOren, Zucker zu oxydieren oder zu spalten. Dabei ist nach 
langerer Einwirkung der Entziindung auch ein vermehrter Zuckergehalt bei 
kiinstlicher Steigerung des Blutzuckers durch Zuckerzufuhr nicht mehr nach-

1 KEMPNER U. PESCHEL: Stoffwechsel der Entziindung. Z. klin. Med. Bd. 114, H. 4/5 1930. 
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weisbar, ein Zustrom des Zuckers aus dem normalen Kreislauf ins entziindliche, 
abgeschlossene Gewebe besteht nicht mehr. Die Entziindung ist abgeriegelt. 

Gleichzeitig sinkt mit fortschreitender Entziindung der Bicarbonatgehalt des 
Exsudats weit unter den des Serums, der Milchsauregehalt hingegen nimmt bis 
zu ungefahr 60 Stunden zu, bleibt dann relativ konstant und kann Maximalwerte 
von 125 mgOfo erreichen. 

Die Sauerstoffsattigung der Fliissigkeit sinkt in der gleichen Zeit stetig ab, 
schon nach 20 stiindiger Entziindungsdauer koromt es zu Sauerstoffdrucken von 
70 rom Hg, ja nach 55-75 Stunden fand sich sogar ein Minimalwert von 6 mmHg 
im Vergleich zu 96-140 mm Hg Sauerstoffdruck in der nichtentziindlichen 
Korperfliissigkeit (siehe Tabelle). 

Sauerstoffdruck . 
Zuckergehalt . . 
Milchsauregehalt . 
Bicarbonatgehalt 
PH • •.••• 

Ta belle 1. 

N ormales Serum 

117 mm Hg 
100mgOfo 
10 mg Ofo 

25 . 10-3 molar 
7,48 

Entziindungsfliissigkeit 

6mmHg 
6 mg Ofo 

125 mg Ofo 
8,9 . 10-3 molar 

6,29 

Offenbar sind es die Exsudatzellen selbst, die diese Veranderung in der 
Beschaffenheit der Entziindungsfliissigkeit durch ihren Lebensbedarf auslosen, 
urn schlieBlich aber, ebenso wie etwaige Bakterien, an ihrem eigenen Stoffumsatz 
zugrunde zu gehen. Denn die entziindlichen Zellen haben eine groBe Atmung und 
aerobe Glykolyse, groBer als die Blutleukocyten oder gar leukamische Leukocyten, 
die iiberhaupt nicht aerob glykolysieren (PESCHEL!). 1m Durchschnitt veratmet 
1 mg Blasenleukocyten (Trockensubstanz) in 1 Stunde 22,8 cern O2 und bildet un­
gefahr 0,07 mg Milchsaure. Dabei ist aber in Betracht zu ziehen, daB es sich bei 
den Blasenleukocyten nicht urn einen normalen stationaren Stoffwechsel, son­
dern urn einen Schadigungsstoffwechsel entsprechend der Verschlechterung der 
Lebensbedingungen durch die Veranderungen im Exsudat handelt, und daB 
die Zellen selbst zum groBen Teil bereits "gealterte" und geschadigte Zellen sind. 

Dies erinnert an jene epochale Entdeckung von PASTEUR bei der Garung, 
in der es auch der besondere Zellstoffwechsel, hier der der Hefe, ist, der aus dem 
Zucker den Alkohol erzeugt, an dem bei zunehmender Entstehung die Hefezelle 
zugrunde geht. 1ch zitiere aus der KEMPNERschen Arbeit die analoge Darstellung 
des Entziindungsablaufs: 

"Auf irgendeinen Reiz hin kommt es zu einer Exsudation und Einwanderung weiBer 
Blutzel1en. Die chemische Zusammensetzung der exsudierten Fltissigkeit bei der Exsudation 
ist die gleiche wie die des Serums. Sind einmal Exsudat und entziindliche Zel1en vorhanden, 
so beginnt innerhalb des entziindlichen Bereiches ein eigenes, vom normalen Gewebe ge­
trenntes Leben, in dessen Mittelpunkt der Stoffwechsel der entziindlichen Zellen steht ... 
Die Geschwindigkeit der entziindlichen Reaktionen ist abhangig von der vorhandenen Menge 
der entziindlichen Zellen. Die entziindlichen Zel1en haben einen Oxydations- und Spal­
tungsstoffwechsel und verursachen durch diesen Stoffwechsel eine Sauerung des entziind-

1 PESCHEL: Stoffwechsel leukamischer Leukocyten. Klin. Wschr. 1930, Nr.23. 
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lichen Gewebes und eine Verarmung des Entziindungsraumes an Sauerstoff und Energie liefern­
der Substanz (Zucker). Saurebildung und Mangel an Energie liefernder Substanz fiihren zu 
Schadigung oder Zerstorung des entziindeten Gewebes, zu Quellung, Degeneration undNekrose. 

Die Reaktionen der Entziindung wirken aber nicht nur zerstorend auf die entziindeten 
Korperzellen, sondern auch auf die korperfremden Zellen, durch die iiberhaupt die meisten 
Entziindungsprozesse bedingt sind, auf die Bakterien . .. 1st die Entziindung vorge­
schritten, d. h. ist im Entziindungsraum der Zucker verbraucht und der Sauerstoffzustrom 
minimal, so konnen die Bakterien weder glykolysieren noch Zucker veratmen, und es ist 
moglich ... , daB sogar eine totale Anaerobiose eintritt." 

Natiirlich sind solche yom Gesamtorganismus relativ unabhangigen Stoff­
wechselvorgange nur dann im Entziindungsraum denkbar, wenn er bereits ab­
geschlossen und relativ isoliert ist, das sei nochmals ausdriicklich betont. Die 
pathologische Morphologie erweist aber durch den Entziindungswall mit Rund­
zelleninfiltration und die Gefa13veranderungen in der Randzone diese relative 
Abgeschlossenheit. J eder Furunkel, aus dem sich der Pfropf nekrotischen Gewebes 
absto13t, jede Acnepustel bis zum Absce13 hin zeigt diese besonderen Vorgange im 
demarkierten Entziindungsraum. Wenn etwa eine lokale Entziindung, z. B. eine 
Acnepustel histologisch die kleinzellige entziindliche Infiltration zeigt, die sich wie 
eine Schale um das zerfallende Gewebe legt, so herrscht innerhalb des abgeschlos­
senen Entziindungsraumes jener Stoffwechsel, der unter Aufbrauch des Zuckers 
Sauerung hervorruft, die schlie13lich die entziindlichen Exsudatzellen wie gleich­
zeitig das Gewebe an ihrem eigenen Produkt, der Milchsaure, nekrobiotisch zu­
grunde gehen la13t, so da13 es sich demarkiert und abst013t, der eitrige Pfropf nach 
auJ3en durchbricht und die "reparative" Phase nach der "defensiven" die Aus­
heilung herbeifiihrt. Wir erkennen an diesem Beispiel, bei dem ein kleiner Ge­
web steil geopfert wird, um das gro13ere Ganze zu erhalten (R6SSLE), Lokal­
vorgange, die regulierend eingreifen und wollen es nicht vermeiden, von einem 
finalell, sinnvollen Geschehell zu sprechen, das uns yom Standpunkt der Ge­
samterhaltung des Organismus notig, ja zweckma13ig erscheint. Versagen die 
lokalen Abwehrkrafte, wird die Demarkierung durchbrochen wie bei einer fort­
schreitenden Phlegmone, dann sehen wir einen V organg bis zum U ntergang 
des Organismus. Wird dagegen der Entziindungsraum friihzeitig und schnell 
abgeriegelt, so tritt oft nicht einmal Fieber und Blutleukocytose ein. Ich 
erinnere etwa an manche FaIle von abgeriegeltem Leber- oder Hirnabsce13, 
wobei Allgemeinreaktionen (Fieber, Leukooytose usw.) haufig fehlen. Oft freilich 
kommt es gerade erst durch den Abschlu13 zum einschmelzenden Entziindungs­
vorgang, etwa wenn eine entziindete Gallenblase ihren Inhalt durch den ver­
schlossenen Oysticus nicht entleeren kann, Empyem, Gangran der Wand, Per­
foration konnen die Folgen sein. 

Andererseits la13t sich vielleicht auch das Ratsel, warum eine Gastritis, selbst 
eine eitrige, so gut wie immer fieberlos verlauft, so losen, da13 hier eben die 
Entziindungsprodukte nach der Oberflache des Magens hin freien Abflu13 
haben - etwa zu vergleichen dem AbfaH des Fiebers, wenn der Ohirurg einen 
Absce13 geoffnet hat, Einwendungen sind oben schon gebracht. 
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Das Fieber aber und jene Allgemeinreaktionen im BIutbilde, die wir an der 
Leukocytenzahl wie an der prozentischen Verschiebung("Linksverschiebung"} 
der weillen BIutkorperchen verfolgen, ebenso an der Senkungsgeschwindigkeit 
der Erythrocyten oder den Flockungsreaktionen in Plasma und Serum und irgend­
welchen anderen unspezifischen Reaktionen, zeigen nur an, daB der Abschlu.B 
im Entziindungsraum kein vollkommener ist. 

Diese Untersuchungen eroffnen noch nach einer ganz anderen Richtung 
hin Ausblicke und gestatten eine Verkniipfung der beiden wesentlichsten Grund­
formen pathologischer Ablaufe, von denendie eine die Entziindung, die 
andere die Zelldegeneration bis zum quasi spezifischen Carcinomstoffwechsel hin 
darstellt. 

Wir kennen aus den grundlegenden Arbeiten OTTO W ARBURGs den be­
sonderen Stoffwechsel der Carcinomzelle, die ohne Sauerstoffzufuhr leben kann 
und ihre Energiequellen aus dem Zucker bezieht, den sie zur Milchsaure 
spaltet. 1m Blutplasma findet sie ausgezeichnete Lebensbedingungen, in der 
Entziindungsfliissigkeit dagegen miiBten sie ihr vollig fehlen, denn diese ist 
ja so zusammengesetzt, daB die Carcinomzelle bald keinen Zucker zur Glykolyse 
mehr findet. Schon bei einer Abnahme der Zuckerkonzentration auf 20 mgOfo 
sinkt, wie W ARBURG gezeigt hat, die Milchsaurebildung auf die Halfte, und 
dieser Zuckergehalt wird im Entziindungsraum noch unterschritten. Trate also 
der Stoffwechsel der demarkierten Entziindung als Reaktion auf den Reiz der 
Carcinomzelle ein, so mii.Bte das Carcinom zugrunde gehen. Sollte es sich viel­
leicht gerade deshalb vermehren und entwickeln konnen, weil die entziindliche 
absperrende Umgebungsreaktion ausbleibt oder nicht in geniigender Weise er­
folgt, mit der sonst sich der Organismus schiitzt? 1st der krebskranke Or­
ganismus entziindlich anergisch? Oder sollte gar eine kiinstlich gesetzte lokale 
entziindliche Reaktion imstande sein, das Carcinomgewebe zu vernichten? 1st 
es therapeutische Aufgabe, den krebskranken Organismus wieder entziindlich 
hyperergisch umzustimmen? 

Es hat einmal FEHLEISEN, ausgehend von kasuistischen Beobachtungen, in 
ahnlichem Sinne versucht, Cancroide durch kiinstlich gesetzte Erysipele zum 
Heilen zu bringen und hat neben vielen Versagern iiber einige eindrucksvolle und 
sicherlich nicht zufallige Erfolge berichtet. Ebenso kennt wohl jeder erfahrene 
Kliniker einzelne FaIle, wo sichere Carcinome durch interkurrente Entziindungs­
vorgange zur Ausheilung gekommen scheinen. 

Mag auch ein systematischer therapeutischer Ausbau solcher Beobachtungen 
unmoglich sein, da vielleicht gerade dort der Carcinomstoffwechsel eintritt, wo der 
Korper zu einem aktiven Entziindungsstoffwechsel nicht mehr fahig ist, so laBt 
sich in vitro doch die Gegensatzlichkeit der Stoffwechselvorgange beider Reak­
tionen und die Aufhebung des Carcinomstoffwechsels, d. h. die Abtotung der 
Ca-Zelle durch den Entziindungsstoffwechsel deutlich zeigen. Es sind Versuche, die 
unter KEMPNERS Leitung RUTH LOHMANN an meiner Klinik angestellt hatt, die 

1 LOHMANN, R.: Krebsstoffwechsel und Entziindung. Klin. Wschr. 1931, Nr. 39. 
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beweisen, da.B Schnitte von malignen Tumoren der Ratte und von menschlichem 
Carcinomgewebe im entzundlichen Exsudat rasch zugrunde gehen, einfach des­
halb, weil der spezifische Stoffwechsel der Carcinomzelle in diesem Milieu, wie 
die exakt ermittelten Werte fur Zucker, Bicarbonat, Sauerstoff und den am PH 
gemessenen Sauregrad zeigen, nicht mehr aufrechterhalten werden kann. 

Es gewinnt die Entzundung weiter immer mehr Beziehung zu den gro.Ben 
Aufbau- und Abbauvorgangen im Organismus. 

Es braucht der Kliniker kaum auszufuhren, da.B in der Praxis mehr noch 
wie an der Haut die Entzundung an der Schleimhaut von praktischer Wichtig­
keit ist, wie ja auch allergische Krankheiten, wie das Asthma bronchiale und 
der Heuschnupfen in alter Zeit als "Catarrhus acutissimus" bezeichnet wurden, 
oder wenn man einsieht, da.B auch die spezifische Schleimsekretion bei der Colica 
membranacea oder mucosa Analogien zum Asthma hat, ohne da.B man den 
Vorgang als Colitis bezeichnet. Als allergische Reaktionen sind uns aber 
Asthma, Heuschnupfen oder jene Dickdarmzustande mit den Abgangen der 
Schleimmembranen, auch die "Enteritis anaphylactica" SCHITTENHELMS, jetzt 
etwas ganz Gelaufiges, in naher Beziehung zu den anaphylaktischen Phano­
menen des Tierexperimentes. Ja, man kann die Anaphylaxie des Experimentes 
und die Allergie begri££lich nicht mehr trennen (DOERR). Es gab schon lange 
eine Au£fassung von WEINTRAUD, nach der die Polyarthritis rheumatica acuta 
in Analogie gesetzt wurde zu jenen akut entzundlichen Gelenkschwellungen, 
die wir als Teilphanomene der Serumkrankheit kennen. Hier wie dort akut aller­
gische Entzundung der Synovia. Ebenso sind wir wohl auch berechtigt, die 
abakterielle Reaktion am Endokard, vielleicht auch die Rheumatismusknotchen 
ASCHOFFS im Myokard und ahnliche Herde an vielen Korperstellen als allergische 
Reaktion, ohne einen spezi£ischen Rheumatismuserreger anzusehen; auch die ent­
zundlichen Herde im Gehirn bei der Chorea minor, bei der neuerdings auch an 
eine Avitaminose (Bl' B2 ) gedacht wird, da sie durch Zufuhr der Mangelsto££e 
heilen solI (siehe Kap. 8). Wir konnen der Logik nicht folgen, da.B gleiche Ge­
websreaktion einen "Erreger" voraussetzt, wie GRAFF meint. Weiter sind als 
allergische Phanomene deutbar die Hauterscheinungen der Purpura rheumatica 
und des Erythema nodosum und als solche Reaktionen der Uberempfindlichkeit 
aufzufassen - ill Zusammenhang mit der veranderten Reaktionslage des reti­
culo-endothelialen Apparates, wenn er, wie bei der Serumkrankheit etwa durch 
artfremdes Eiweill, sensibilisiert ist, selbst wenn ASCHOFFS Schuler GRAFF recht 
hatte, da.B diesen Erscheinungen doch ein spezifischer Erreger zugehOrt, wofiir 
der Beweis fehlt, die Gleichartigkeit des Morphologischen wird an der Gleichheit 
des reaktiven Geschehens liegen und nicht am "Erreger". 

Wir sahen oben, da.B die veranderte Resistenz des Organismus erst dem 
Erreger die Bereitschaft zur Krankheitsentstehung schafft. Fur die chronische 
Arthritis sind unspezifische allergische Zustande durch KLINGE experimentell 
erwiesen. Nach Vorbehandlung mit parenteralen Eiwei.Binjektionen gab er 
Kaninchen Injektionen vom gleichen Eiwei.B in die Gelenke. Es entstand 
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dann bei diesen eme Arthritis, wahrend sie bei den nicht vorbehandelten 
Tieren ausblieb. 

Aber natiirlich nicht nurill vorbereiteten Organismus haben korpereigene Zell­
zerfallsprodukte gewebsschadigende und entziindungserregende Wirkung. Die 
Untersuchungen meines langjahrigen Mitarbeiters FRIEDRICH KAUFFMANN iiber die 
abakterielle Entziindungl haben gezeigt, daB dies auch fiir den normergischen Zu­
stand Giiltigkeit hat. Als er bei Runden an der rasierten Raut durch Quarzlampen­
bestrahlung Rautentziindungen, wie bei Insolation erzeugt hatte, konnte er 10 bis 
14 Tage spater Veranderungen als degenerative Zustande an den Oberflachen- und 
Griibchenepithelien des Magens beobachten, die gefolgt waren von mesenchymalen, 
echt entziindlichen Reaktionen mit Capillarbeteiligung, Exsudation und Auswan­
derung von weiBen Blutkorperchen, wie es imMagenkapitel (KapiteI3) dargestelltist. 
Bei denselben Tieren traten aber zugleich auch Veranderungen an der Leber auf, 
sowohl am epithelialen Parenchym, also an der Leberzelle selbst, wie Entziindungs­
reaktionen am mesenchymalen Parenchym. Zu demselben Resultat kam KAUFF­
MANN auch nach subcutaner Injektion von einem pflanzlichen eiweiBspaltenden 
Ferment, dem Papajotin, das dem Trypsin nahesteht. In beiden Fallen, bei der 
Dermatitis durch Quarzlampe wie bei jener proteolytischen Fermentinjektion 
kommt es zu einem Zerfall korpereigener Zellen. Stoffe, die etwa dem Ristamin 
und Cholin nahestehen, iiberschwemmen den Organismus. Diese sind zwar 
nicht artfremd, aber in solcher Form und Menge doch korper- oder blutfremd. 
Eine wie gewaltige Umwalzung sich dabei ill Organismus vollzieht, ist auch an 
Storungen ill Saure-Basen-Gleichgewicht und an TemperaturerhOhungen erkenn­
bar. Wesentlich ist, daB es im Gefolge von solchen abakteriellen Autointoxi­
kationen zu diffusen Parenchymschaden kommen kann und zu entziindlichen 
mesenchymalen Reaktionen. 

Wir sehen Analogien zu spontanen klinischen Geschehnissen, die KAUFF­
MANNS Experimente uns nun verstandlicher machen. Sie miissen hier wiederholt 
werden, obwohl sie im Magenkapitel (Kap. 3) fiir das Verstandnis der hamato­
genen Gastritis schon geschildert wurden. So bei den ausgedehnten Rautver­
brennungen, wie sie uns mitunter bei Unfallen, aber schon durch unvorsichtige, 
iiberdosierte Besonnung der Raut begegnen, gastritische Erscheinungen, mit­
unter sogar schweren Grades auftretend, auch die Tatsache der Ulcera duodeni 
nach schweren, ausgedehnten Rautverbrennungen, die man sich friiher so gar 
nicht erklaren konnte, gehort hierher. Man weiB, daB rotblonde Menschen be­
sonders empfindlich sind gegen Besonnung, viel leichter einen Gletscherbrand 
bekommen, wenn die ultraviolette Strahlung, die am starksten auf den reflektie­
renden Schneeflachen des Rochgebirges ist, solche Konstitutionen trifft. Deshalb 
ist ja iiberhaupt wegen der reflektierenden Schnee£lache die Wirkung der Ultra-

1 KAUFFMANN, FR.: Experimentelles zur Gastritisfrage. Dtsch. med. Wschr. 42/43, 1929. 
- Entziindung der Verdauungsorgane als pathogenetisches Problem. Verh. Ges. Verdgskrkh. 
X. Tg. Leipzig: Thieme 1930. - Toxischer EiweiJ3zerfall, Entziindung und Allergie. 
Z. arztl. Fortbild. 1935, Nr.2. 
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violettbestrahlung im Winter weit starker, richtig dosiert zum Nutzen der Men­
schen, iiberdosiert zum Schaden. Jeder Arzt in Lungenheilstatten, etwa in 
Davos undArosa, wei13 das und schiitzt besondersNeuankommlinge vor unmittel­
barer Besonnung, namentlich wenn N eigung zur Hamoptoe besteht, bei der 
die Tuberkulose einen exsudativen Charakter hat. Wir sehen wieder, da13 man 
von der Reaktionslage des Organismus als von einer Form der gesamten Krank­
heitslage und von einer ortlichen Gewebsdisposition auszugehen hat und stehen 
wieder vor dem Problem, wann man mit Vorsicht so reizen darf, da13 natiirliche 
Heilbestrebungen unterstiitzt werden, wann man umgekehrt zum Bosen reizt und 
eine gesteigerte Reaktionslage eine Uberempfindlichkeit vermehrt, falls sie uner­
wiinscht ist. Das ist nicht einfach eine Dosisfrage, weil die gleiche Dosis bei der 
iiberempfindlichen Haut, also den hellblonden Menschen starker wirkt als bei den 
Dunkelblonden. Schon der normergische Zustand ist also erbkonstitutionell ver­
schieden. In weit hOherem Ma13e gilt das von dem pathergischen Zustand eines 
kranken Menschen. Die Dosis, die bei produktiver Lungentuberkulose, also der 
eigentlichen Knotchensucht im Hohenklima und speziell bei der Bestrahlung 
mit ultravioletten Strahlen sich giinstig auswirkt und noch giinstiger bei 
proliferierenden, zur Schrumpfung neigenden bindegewebigen Prozessen, die 
gleiche Dosis kann ZUlli Verhangnis werden bei den exsudativen Phthisen, 
also mit entziindlichem Charakter, mit Neigung zu Einschmelzung und zu 
Blutungen. Auch hier entscheidet wieder nicht allein die Gewebsdisposition 
der Lunge, sondern die gesamte Korperverfassung des Menschen, sowohl seine 
Erbkonstitution, die sich natiirlich nicht nur durch die Haarfarbe und die 
zarte helle Haut dokumentiert, aber auch die exogen veranderlichen Fak­
toren, die man als Disposition im Gegensatz zur Konstitution zusammen­
fa13t und die wir etwa im Puerperium, oder nach Masern als besonders geneigt 
kennen, Schiibe der Tuberkulose zu veranlassen, und zwar nicht nur pneu­
monisch exsudative tuberkulose Manifestationen, wie etwa das Friihinfiltrat von 
RAEDEKER und ASSMANN, sondern auch Streuungen in andere Lappen oder 
in die andere Lunge, die als wirkliche Tuberkelknotchen aufschie13en oder eine 
Pleuritis setzen. Auch nach einer Grippe, nach einer fieberhaften Angina ist der 
Kranke in einer so veranderten erworbenen Verfassung, und sicher konnen wir 
ihn auch durch iibereifrige Therapie, also gerade durch Reizkorperspritzen, in 
solche veranderte, ungiinstige Krankheitslage hineinbringen. Was uns hier bei 
der Tuberkulose ganz gelaufig ist, die Rolle der Erbkonstitution und der erworbe­
nen Verfassung, also exogene und endogene Momente, das sollte man sich auch 
fiir alle anderen Krankheitszustande vergegenwartigen und daraus lernen, da13 
nie die Dosis einer physikalischen Ma13nahme, wie etwa die des Hohenklimas oder 
der kiinstlichen Hohensonne, ebensowenig hydrotherapeutische Prozeduren 
verschiedenster Art die gleiche Dosis fiir jeden Menschen erfordert, ja da13, 
auch £iir denselben Menschen zu verschiedenen Zeiten, die giinstige und die zu 
gro13e Dosis ganz verschiedene Mengen sind, je nachdem, in welcher Phase er 
sich befindet, etwa im Anschlu13 an eine Krankheit, im Anschlu13 an eine ein-
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seitige Kostform, im Zusammenhang mit einer korperlichen Uberarbeitung, ja 
wie wir glauben, selbst im Zusammenhang mit verschiedenartigen emotionellen, 
subjektiv von ihm als psychisch erfa.l3ten Situationen. 

Wir sind noch weit entfernt, hier wirklich zuverlassig dosieren zu konnen, die 
Wissenschaft kann nur prinzipiell auf die Gefahren aufmerksam machen, und 
allein die Erfahrung des nachdenkenden Arztes kann leiten und die Gefahrlich­
keit eines Eingriffs verringern. Vor allem aber sollte sie den Arzt dahin fiihren, 
da immer ein Risiko bleibt, nur dann zu handeln, speziell mit seiner zu sehr ge­
liebten Reizkorpertherapie, wenn wirklich eine Indiktion besteht, unter Wahrung 
des alten Gesichtspunktes des Primum non nocere. 

Auch das Hohenklima also, das wir nicht so einseitig sehen diirfen, als wenn 
es nur durch seine ultravioletten Strahlen wirkte, auch eine ganze Reihe von ande­
ren physikalisch-therapeutischen Ma.l3nahmen, wie etwa die Rontgenbestrahlung, 
die auch zum Eiwei.l3zerfall fiihrt, konnen ahnlich wie Reizkorper, die man inji­
ziert, aufgefa.l3t werden. Was beim eigenen Korperzerfall als blutfremd oder in 
vermehrter Menge im Blut auftritt, wie Bistamin, A.llylamin, eine Fiille anderer 
Eiwei.l3spaltprodukte und wahrscheinlich auch Spaltprodukte des Fettstoffwech­
sels, werden oft genug zu Schadlingen ffir den Organismus, so wenn wir nicht 
selten bei lniektionskrankheiten degenerative und entziindliche Veranderungen 
an der Magenschleimhaut oder der Schleimhaut der Gallenblase und des Dick­
darms, ja in der Leber feststellen. Auch diese erscheinen uns jetzt als parallel 
geschaltete Vorgange, als Schadigungen und biologische Reaktionen auf den 
korpereigenen Eiwei.l3zerfall, der bei jedem lniekt eine so entscheidende Rolle 
spielt. Wir werden die Bakterien und Bakterientoxine nicht mehr als die einzigen 
Schadlinge beschuldigen, wie man es bisher fast ausschlie.l3lich tat, - so etwa 
nicht in den haufigen Fallen von postiniektioser Gastritis, die ein gutes Bei­
spiel einer "zweiten Krankheit" darstellt. 

Bei einem Japaner sahen wir eine schwere akute Gastritis, klinisch wie im 
Rontgenbilde kra.13 ausgesprochen, die 14 Tage nach einer kurz dauernden hoch­
gradigen Streptokokkenangina aufgetreten war. Das Sediment des Magensaftes, 
niichtern gewonnen, enthielt massenhaft Leukocyten. Dagegen fehlten vollig jene 
Streptokokken, die primar die Angina ausgelost hatten. Bier scheint uns der 
Magen hamatogen durch blutfremde in erster Linie wohl korpereigene Substanzen 
affiziert, nicht etwa sind die Streptokokken metastatisch in die Blutgefa.l3e des 
Magens und seine Capillaren verschleppt worden. 

Die akute Glomerulonephritis als zweite Krankheit nach einem Scharlach 
mit seiner Streptokokkenangina ist uns ganz gelaufig, die Zeit, die zwischen 
dem Scharlach und der Nephritis liegt, ist meist eine langere (12-22 Tage). Auch 
hierwerden wir nicht allein die problematischen Streptokokkentoxine beschuldigen. 

Beim Scharlach ist zu beachten, da.13 neben den Forschern, die das spezi­
fische Virus suchen, auch kritische Autoren existieren, die in den Erscheinungen 
des Scharlachs selbst, speziell im Exanthem, nur eine allergische Reaktion sehen, 
die zur Streptokokkenangina des Scharlachs die Beziehung einer Uberempfind-
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lichkeitsreaktion hat, - ja es gibt unter diesen sogar solche (GYORGI), die an 
ein spezifisches Scharlachvirus iiberhaupt nicht mehr glauben trotz der Infektiosi­
tat des Scharlachs, die dieser Auffassung doch sehr stark im Wege steht. 

Wichtig ist auch, daB eine entziindliche Reaktion im befallenen Gewebe 
eine erhOhte oder herabgesetzte Disposition hinterlaBt, die wir makroskopisch und 
mikroskopisch im Intervall gar nicht immer erkennen konnen. Man spricht 
von lokaler Allergie, £riiher yom Locus minoris resistentiae. Die Raut, die Schleim­
haut, ja auch das epitheliale Parenchym innerer Organe, ebenso wie das 
mesenchymale verbleiben in einer allgemeinen oder lokal veranderten Krank­
heitslage: eine Raut, die mit abgeschwachter Pockenlymphe die entziind­
liche Reaktion an irgendeiner Stelle durchgemacht hat, verhalt sich bei spaterem 
Impfen iiberall "positiv-anergisch", die entziindliche Reaktion bleibt bei spateren 
neuen Provokationen aus oder verlauft anders. Das gilt weit iiber das Gebiet 
der Pocken hinaus, z. B. fiir die Tuberkulose (percutane Tuberkulinimpfung), aber 
auch fiir viele andere allergische entziindliche Zustande. Wie oft sehen wir noch 
jetzt rezidivierende Colitiden mit allen Zeichen echter Entziindung der Dickdarm­
schleimhaut, aber negativem Befunde, was Ruhrbacillen anlangt, bei Mannern, 
die im Kriege eine echte bacillare Ruhr durchgemacht haben. Dem Kliniker 
sind die Erysipeloide der Raut ohne Streptokokkenbefund gelaufig bei Menschen, 
die ein oder mehrmals ein echtes Streptokokkenerysipel an derselben Stelle 
iiberstanden haben. So tritt bei einem meiner friiheren Mitarbeiter, der vor 
15 Jahren einmal ein echtes Streptokokkenerysipel am Unterschenkel durch­
gemacht hat, ein "Erysipeloid" bei der geringsten Allgemeinstorung, einer Er­
kaltung, einer Gastroenteritis u. a. immer wieder von neuem auf, ohne daB je 
wieder Streptokokken nachgewiesen werden konnten, also eine hyperergische 
Reaktionslage der Raut, dabei oft mit hohem Fieber. 

In meiner Vorlesung bringe ich gern zwei Beispiele von einer solchen latent 
fortbestehenden Uberempfindlichkeitsreaktion der Raut: 

Eine Krankenschwester bekam auf Sublimat stets ein so lastiges Erythem 
der Rande und Unterarme, daB sie ihre Rande anders desinfizieren muBte. 
15 Jahre vergehen, sie ist langst nicht mehr Krankenschwester, kommt in schwere 
soziale Bedrangnis, macht einen Suicidversuch durch Verschlucken einer Subli­
matpastille - und das Erythem tritt an beiden Unterarmen auf, genau bis zur 
Grenze, bis zu der sie friiher sich die Unterarme zu desinfizieren p£Iegte. 

Bei einem jungen Mann ging der Entfernung des groBen Zehennagels ein 
Jodanstrich voraus, der eine ungewohnlich starke entziindliche Reaktion der 
Raut am Fu.B zur Folge hatte - als er nach sehr vielen Jahren wegen Alters­
arteriosklerose Jodtinktur innerlich bekommt, tritt nur an dieser Stelle wieder 
ein Ekzem auf. 

Die Neigungen zu Lobarpneumonien immer wieder im selben Lungenlappen 
sind dem Arzte ganz gelaufig. Ebenso die Tatsache, daB eine Cholecystitis, die 
zur Ruhe kam, wieder aufwacht nach einer Tonsillitis. Und doch konnen in der 
Gallenblase Colibakterien ge£unden werden, wahrend an der Tonsille in diesem 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Auf!. 15 
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FaIle die Erreger als Streptokokken erwiesen sind. Das sind "unspezifische 
Herdreaktionen" mit Aktivierung der Entziindung im sensibilisierten Gewebe, 
die wohl zu der ParaIlergielehre von MORO und KELLER passen. Diese Be­
ziehung von Allergie und Entziindung wird schlie13lich auch deutlich an einem 
Fall von Asthma bronchiale und Cholecystitis, bei dem nur dann Asthmaanfalle 
auftraten, wenn die chronische Gallenblasenentziindung akut aufgeflackert war. 

Uber die veranderte Reaktionslage bei und nach dem Infekt hat FRIEDRICH 
KAUFFMANN ausgedehnte Versuche am Test der entziindlichen Cantharidenblase 
angestelltl. Legt man ein in der Dosierung vollkommen gleichm a13ig wirkendes 
Cantharidenp£laster auf die gesunde Haut eines Patienten und untersucht nach 
einer ganz bestimmten Zeit (optimal erwiesen sich KAUFFMANN 22 Stunden) 
die Zellen, die man aus dem Blaseninhalt gewinnt, so finden sich in weitgehen­
der Unabhangigkeit yom Blutbilde ganz verschiedene Verhaltniszahlen zwischen 
den gewohnlichen polymorphkernigen Leukocyten, eosinophilen Leukocyten und 
anderen Elementen, die den Lymphocyten ahnlich sehen, zum Teil aber wohl 
von bestimmten Elementen der GefaBwand (Adventitiazellen) und diesen gleich­
wertigen Zell£ormen des Bindegewebes abzuleiten sind, der "Lymphohistiozyten". 
Dieser harmlose Test kann an Kranken taglich vorgenommen werden und zeigt 
uns dann an lokalen, morphologischen Befunden, daB etwa nach einer Pneu­
monie, einer Angina, einer hochfieberhaften Pyelitis u. a. die Reaktionslage 
noch Wochen gegeniiber der normalen Reaktion verandert ist. Wir diirfen 
daraus schlieBen, daB die sog. "Rekonvaleszenz" mehr ist als nur Erholungs­
phase eines von der Krankheit angegriffenen Organismus, da uns das ver­
anderte cellulare Geschehen auf einen (unspezifischen) Entziindungsreiz hin das 
veranderte reaktive Verhalten aufdeckt. Auch bei physiologischen Vorgangen 
wie der Menstruation und der Graviditat sind die Reaktionsformen der Ent­
ziindungsblase schon verandert. 

1st beim klinisch Gesunden das entziindliche Zellbild im Reizexsudat in 
der Hauptsache aus neutrophilen Leukocyten zusammengesetzt, neben denen 
sich ungranulierte basophile Elemente zu 11 / 2-8% und 0-31 / 4 % eosinophile 
Zellen finden, und ist es in diesen Grenzen beim einzelnen Individuum hin­
langlich konstant, so macht es im Verlauf einer Infektionskrankheit hinsicht­
lich Zahl und Art der Zellen charakteristische Veranderungen durch, die zwar 
keineswegs krankheitsspezifisch sind, die aber doch die veranderten inneren 
Entziindungsbedingungen in Abhangigkeit von der jeweiligen Krankheitslage 
fast gesetzmaBig erkennen lassen. Da die Veranderlichkeit des entziindlichen 
Zellbildes im Verlaufe des Krankheitsgeschehens einer Angina, Bronchopneu­
monie, Pleuritis, Pyelitis, Cholecystitis, Parametritis, Polyarthritis rheumatica, 
Arthritis gonorrhoica, Enteritis, aber auch bei nichtinfektiosen Erkrankungen 

1 KAUFFMANN, FR.: Entziindung und Korperverfassung. (Zur Diagnostik unspez. 
allergischer [immunbiologischer] Zustandsanderungen.) Klin. Wschr. 1928, Nr.28, S.1309. 
- Die ortlich·entziindliche Reaktionsform als Ausdruck allergischer Zustande. 1. u. 2. Krank­
heitsforsch Ed. 2, S.372, 448, 1926; Ed. 3, S.263, 1926. 
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wie bei Basedow, der perniziosen Anamie oder der Leukamie grundsatzlich der 
gleiche ist, sei aus den KAUFFMANNschen Arbeiten die Beschreibung des Ab­
laufs bei einer crouposen Pneumonie als Beispiel hier ausfiihrlich wiedergegeben: 

In der Zeit vor der Krise ist die entziindliche Reaktionsfahigkeit der Raut dem 
Cantharidin gegeniiber herabgesetzt. Besonders liegen die cellularen Vorgange bei allen 
vor der Krise erzeugten Reaktionen danieder: die Reizexsudate sind ungewohnlich arm 
an Zellelementen. Unter den vorhandenen Zellen werden lymphohistiocytare Elemente 
meist vollig vermiBt, ebenso eosinophile Zellen, so daB das entziindliche Zellbild so 
gut wie ausschlieBlich aus neutrophilen Leukocyten besteht. Aber auch die durch diese 
Zellart reprasentierten emigrativen Vorgange treten urn so mehr zuriick, je schwerer das 
Krankheitsbild ist. SchlieBlich kann es bei ungiinstiger Krankheitslage, der Vernichtung 
des Organismus vorausgehend, zu einem Zustand "negativer" Anergie kommen; unter dem 
Pflaster fehlt nicht nur Blasenbildung, sondern auch jegliche Andeutung einer entziindlichen 
Reaktion. 1m iibrigen konnen die resultierenden Reizexsudate durch ungewohnlichen 
Reichtum an Fibrin ausgezeichnet sein. Es ist bemerkenswert, daB eben zu jener Zeit, 
in der am Krankheitsmittelpunkt, dem Lungenlappen, die Ausschwitzung groBer Fibrin· 
massen zu den charakteristischen Symptomen gehort, Faserstoff auch an der "gesunden" 
Raut und, ohne daB hier der spezifische Erreger vorhanden ware, in so gewaltigen 
Mengen in das Reizexsudat ausgeschwitzt werden kann, daB er, schon innerhalb der Blase 
zu einem dichten Maschenwerk gerinnend, dem Blaseninhalt plastische Beschaffenheit ver­
leiht. Aus solchen fibrinosen Reizexsudaten lassen sich nur mit Miihe einzelne Tropfen 
Fliissigkeit zur weiteren Untersuchung (Zelldifferenzierung) exprimieren. Meist allerdings 
ist der Fibrinreichtum nicht so gewaltig. Die fliissigen Exsudatsbestandteile zeigen in der 
Regel serofibrinose Beschaffenheit, wobei sich Gerinnungserscheinungen erst nach der 
Entnahme des Reizexsudats im U-Rohrchen einstellen .... 

Die Losung der Pneumonie stellt sich bekanntlich bald vor, bald erst nach der Tempe­
raturkrise ein. Jedenfalls steht sie zur Krise in keiner festen zeitlichen Beziehung. Die Losung 
des Fibrins im Reizexsudat der Raut dagegen fiel in allen Fallen zeitlich mit der kritischen 
Entfieberung zusammen. Neben vielen anderen stempelt also auch diese Beobachtung 
unsere ortliche Reizentziindung zu einem Ausdruck des allgemeinen Krankheitsgeschehens, 
denn "die Krise der Pneumonie ist eine Krise des Fiebers" - wir wiirden heute sagen, der 
Allgemeinkrankheit - "und keineswegs immer der entziindliehen Lungenveranderung" 
(R. VIRCROW). Sie weist ferner auf eine gewisse Unabhangigkeit der Allgemeinkrankheit 
yom lokalen LungenprozeB und umgekehrt hin, sowie darauf, daB unsere Cutanprobe in 
ihren verschiedenen Ergebnissen keineswegs als das Spiegelbild der am Krankheitsmittel­
punkt sich abspielenden Vorgange angesehen werden darf (Abb.53). 

Nach der Krise beginnt eine bunte Kette einander ablosender Reaktionsweisen, deren 
Glieder im Einzelfall um so schneller aufeinanderfolgen, je rascher die Reilungsvorgange 
am Krankheitsmittelpunkt, also der Lunge, und je rascher besonders die allgemeine Reparation 
vonstatten geht. Zunachst steigert sich die entziindliche Reaktionsfahigkeit und besonders 
die Intensitat der cellularen Vorgange von Tag zu Tag. Der Zellreichtum der immer wieder 
neu erzeugten Reizexsudate wird groBer, der Blaseninhalt erscheint daher getriibt. Gerinnen­
des Fibrin fehlt meist schon nach wenigen Tagen vollig, so daB an Stelle fibrinoser oder sero­
fibrinoser eitrige Reizexsudate resultieren. Bald friiher, bald spater wird mit fortschreitender 
Besserung des Gesamtbefindens eine Phase der Rekonvalescenz erreicht, in der unser Entziin­
dungsreiz mit cellularen Vorgangen beantwortet wird, die quantitativ weit iiber das N ormal­
maB bzw. den individuellen Grundwert hinausgehen. Fanden sich z. B. am letzten Tage vor 
der Krise 900 Zellen in I ccm Reizexsudat, so betrug deren Zahl am 6. Tage nach der Krise 
34200, also eine Steigerung um fast das 38 fache. Angesichts derartig zellreicher Reaktionen ge­
winnt man jetzt den Eindruck hochster Intensivierung und Beschleunigung der ortlichen Reiz­
entziindung; meist kommt es gleichzeitig als Folge ungewohnlich starker Gewebsschadigung 

15* 
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zu oberflaehIieher Gesehwiirsbildung. Dies Stadium, in dem die Raut wohl als Auswirkung 
gehobener Resistenz voriibergehend iiberempfindlieh geworden ist gegeniiber unserem un­
spezifisehen Gift, stellte sieh unter 15 Pneumonien friihestens am 6. Tage naeh der Krise 
ein und hielt 2-6 Tage lang an. 

Sehreitet die "Rekonvaleszenz" weiter fort, so werden die Reizexsudate wieder zellarmer, 
bis sehlieBIieh, nun also bereits zum zweiten Male innerhalb unserer Kette fortlaufender 
Reaktionsanderungen, wiederum Exsudate von serofibriniiser Besehaffenheit resultieren. 
Diese Phase abnehmender Entziindungsfahigkeit erreieht ihren Riihepunkt in einem Stadium 
iirtIieher UnempfindIiehkeit, das friihestens am 17. Tage naeh der Krise begann und bis 
zu 11 Tagen anhielt. Da die Gesamtlage des Organismus zu diesem Zeitpunkt ohne Zweifel 
giinstig ist, ist diese iirtliehe Reaktionslosigkeit im Gegensatz zu jener des Fieberstadiums 
als "positive" Anergie zu werten. 

J2000 
JOOOO 
28000 
25000 
21(.000 

,Z2000 
~20000 
~ 18000 
~15000 

~1¥000 
12000 
10000 
8000 
5000 
1(.000 
2000 

o 

T,.,J. 'I. 5. Z 8. 

~" "'-OJ II r.r 
uu 1\ iJ 
0' Iv,.;' ,.;' 1--'" ../ ..... J,.;' ~ ..... ../..,.. -V f..--V V;"" 7- v-1:1';:;; 
ou IK 

1\ j 1\ 
\ /I 

,~ ~, 

1'\ ,/ I 
I 1\ , 

"- 11\ ", " r, % .' ~- fbi.: I \ ...... J I', \ .-1-J5 
JO IA t- V -: !6. ,~ '-
25 0.: , 

1111 

20 1\ .... r-.- I.- Ifj~~ ,-
I-' t'~ ~~ .... ~h::: ~~ {f;~ ~~ ~~ ~ 15 

10 I~ ,,i~ ~ ~~f0 0:~ ~ f00: 0:~ ~~ ~f0: ~ 

5 10 ,0 q ,q ,qlo - ~0.: ~ ~~ ~ ~ 
oft ~~ ~~~ ~ ~ ~~~~ f0 
~ ~2'1o 2.5. 25 27. 28.2.9. JO. J1.lur.2. J. /{-. ~ 6'. 7. 8. 9, 10. 11,12. 1J. 1/{-. 15.15.17. 18. 19.20.21. 22. /J,2'1-. 15. 2 ~ 

Abb. 53. Croupiise Pneumonie. Oben: Fieberkurve; gestrichelte Kurve: Leukocytenzahl im Blut; ausgezogene 
Kurve: Zellgehalt der entziindlichen Reizexsndate; schraffierte Flache nnten: prozentuale Mengen an un· 
granulierten basophilen (lymphohistiocytaren) Elementen. K = Krise; g = serofibrin6se Beschaffenheit der 

fliissigen ExsudatbestandteiJe. 

1m AnsehluB an diese Periode der Allgemeinkrankheit nimmt die ReizempfindIiehkeit 
der Raut wieder zu; zunaehst resultieren noeh einmal Reizexsudate serofibriniiser Beschaffen­
heit, bis sehIieBlieh einZustand eitriger Reaktionsart, d. h. also der Reaktionsweise Gesunder, 
erreieht und damit die Kette der verschiedenen Allergiephasen beendet ist. 

Da, wie gesagt, die fortlaufende Veranderliehkeit der ortlieh-entziindliehen 
Reaktionsweise: negative Anergie, fibrinose Entziindung, serofibrinose Entziin­
dung, eitrige Entziindung, serofibrinose Entziindung, positive Anergie, wieder sero­
fibrinose Entziindung und wieder eitrige Entziindung im Verlauf versehieden­
artiger Krankheiten immer wieder in grundsatzlieh gleieher Art anzutreffen ist, 
also gleiehe Reaktionsweisen immer wieder gleiehen Krankheitslagen zugeordnet 
erseheinen, so ergab sieh die Mogliehkeit, die Beziehungen der jeweiligen ortlieh 
entziindliehen Reaktionsform zur herrsehenden Krankheitslage in Form einer 
Kurve sehematiseh darzustellen, die KAUFFMANN entspreehend der voraufgehenden 
Abbildung, das Resultat generalisierend, entworfen hat. (Abb. 54.) 
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Vom Hohepunkt der Krankheit bis zur Heilung im biologischen Sinn werden 
die einzelnen Abschnitte dieser Kurve aus dem Bereich der ungiinstigen durch den 
der giinstigen Gesamtlage (Rekonvaleszenz), deren Dauer dem Zustand ver­
anderter Reaktionsfahigkeit entspricht, von links nach rechts durchlaufen, bis die 
N ormergie des gesunden Organismus gegeniiber dem gewahlten Test erreicht ist. 

Fiir die Klinik bleiben au13er solchen morphologischen Merkmalen der wech­
selnden immunbiologischen Verhaltnisse auch humorale Zeichen bestehen. 

So haben wir uns eine Zeitlang mit gewissen Flockungsreaktionen im Serum 
durch bestimmte Aussalzungsmethoden bescha£tigt, indem wir die Labilitats­
probe nach GERLOCZY brauchbar fanden, gerade bei der Phthise, um ein Signal 
zu erhalten, daB die Krankheitslage zum Ungiinstigen verschoben sei, noch ehe 
TemperaturerhOhung oder Gewichtsabfall etwas verrieten. Man kann mit solcher 
Methode auf eine Streuung oder auf ein Friihinfiltrat aufmerksam gemacht wer­
den. Es sind noch eine Reihe 
von anderen solchen unspezifischen ~ 

Labilitatsreaktionen der Blutei- !;j 
~~ 

Allergie 

wei13korper angegeben, die, kritisch 
angewandt, etwas iiber die augen­
blickliche Krankheitslage aussagen . 
Keine dieser Methoden hat sich 
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aber in die Klinik einbiirgern ~ 

lassen, wohl weil sie so fein sind, ~ 

da13 sie auch auf physiologische 
Schwankungen, wie etwa die Men­
struation, schon Ausschlage geben. 

Den brauchbarsten Text be­
sitzt die Klinik in der Senkungs­

/Jereicn de.s I/orma/en 
Abb. 54. Schematische Kurve iiber die Beziehungen der je­
weiJigen iirtlich-entziindllchen Reaktionsform (beurteilt nach 
dem prozentualen Gehalt des Reizexsudates an lymphohistlo­
cytiiren Zellen) zur herrschenden Krankheitslage. Der hori­
zontale schraffierte Bezirk entspricht der Reaktionsform kli-

nisch Gesunder. 

geschwindigkeit, mag sie nach LINZENMEYER oder physikalisch richtiger nach 
WESTERGREEN angestellt werden, die auf der kolloidalen Blutbeschaffenheit 
- auf der Suspensionsstabilitat der geformten Blutbestandteile bzw. Plasma­
eiwei13korper - beruht. Auch SCHILLINGS unspezifische Probe, "Guttadiaphot" 
kann herangezogen werden, um einen veranderten Zustand beim Menschen 
zu bemerken. Der jiingere Arzt sei aber gewarnt, wenn er glaubt, seine noch 
diirftige arztliche Erfahrung durch eine Fiille solcher gar exakt scheinender 
Laboratoriumsresultate ersetzen zu konnen. Die Fiille der Zettel, die bei man­
chen Konsilien iiberwertend uns vorgelegt wird, steht oft im Gegensatz zur 
schlichten arztlichen Beobachtung und Prognose. 

DaB das celluliire reaktive Geschehen in der Cantharidenblase durch Chinin 
(Solvochin) wie durch Pyramidon gedampft wird, wie Frau WINTERNITZ-KoRANYI1 

bei KAUFFMANN an meiner Klinik gefunden hat (Abb. 55), ist, wie oben ausgefiihrt, 
nicht nur von groBer theoretischer, sondern von praktischer Wichtigkeit geworden. 

1 WINTERNITZ-KORANYI: Entziindungshemmung durch Pyramidon. Dtsch. med. 
Wschr. 1930, Nr. 42. 



230 

Vom Chinin war das den Pharmakologen ja schon seit langem bekannt. Wahrend 
hier die entziindungshemmende Wirkung auf die Cantharidenblase in volliger Uber­
einstimmung mit allen iibrigen pharmakologischen Priifungen steht, scheint abel" 
der Mechanismus der Pyramidonwirkung im Tierexperiment und am Menschen ver­
schieden zu sein. Wenigstens haben LIPSCHITZ und OSTERROTH an der Kaninchen­
haut mit Pyramidon keinen entziindungshemmenden Effekt feststellen konnen. 
Dagegen werden klinisch-empirisch die Ergebnisse vollauf bestatigt, haben wir 
doch in zahlreichen Fallen chronischer Infektion, so bei der Polyarthritis rheu­
matica und bei der Endokarditis sehr giinstige Wirkungen von dieser Pyramidon­
dosierung gesehen. In demselben Sinne spricht ja auch die von KREHL empfohlene 
Behandlung des Typhus mit kleinen, verzettelten Pyramidondosen (10 X 0,1). 
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Abb. 55. Beeinflussung ,des Reizexsudat8 der Cantharidenblase durch Pyramidon 
und Chinin (Solvochin). 

Es ist mit Nachdruck auszusprechen und sei darum hier noch einmal gesagt, 
daIl die phlogistische unspezifische Reizkorpertherapie im Gegensatz zur anti­
phlogistischen Therapie viel zu sehr indikationslose Mode geworden ist und in 
ihrer wahllosen Anwendung nur allzuoft Schaden anrichtet. Denn es sollte klar 
sein, daIl sie meist dann schadigend wirken mui3, wenn der entziindliche ProzeIl 
schon an sich sehr lebhaft ist. So droht leicht Gefahr, daIl man etwa beim Erysipel 
durch Omnadin geradezu die Weiterwanderung veranlaIlt oder auch ruhende etwa 
tuberkulose Prozesse unspezifisch wieder aktiviert. Ohne die groIle Bedeutung 
der Reizkorpertherapie verkennen zu wollen - niemand wird die therapeutische 
GroIltat W AGNER-JAUREGGS, die Fieberheilung der Paralyse, iibersehen konnen-, 
meine ich doch, es fehlt uns noch fast iiberall in der Klinik das Wissen dariiber, 
wan n ein Fieber "Heil£ieber" ist, und es tut zuerst not, die Indikationen 
zu finden, wann wir entziindliche Reaktionen anfachen sollen und wann dampfen. 
Trotz groIlter empirischer Erfahrungen, etwa bei der Behandlung der chronischen 
Arthritis mit Schwefelinjektionen, ist hier noch immer mehr Gefahr und Un­
gewiIlheit als bei der Entziindungsdampfung. 
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Ein Erysipel, nach einer OhrmeiJ3elung entstehend, verschonte kaum eine 
Stelle des Korpers und lief yom Scheitel bis zur Sohle; ich hatte es bei der Kollegen­
frau nicht durchsetzen konnen, da.13 ganz ohne aktive Therapie behandelt wurde, 
sondern mehrmals mu.i3ten Reizkorper gegeben werden, die Raut wurde kiinstlich 
offenbar in eine Uberempfindlichkeitslage versetzt. 

Ich habe so manche Angina konsultativ gesehen, bei der ich mich liber die 
Ausdehnung und Gro.l3e der regionaren Driisenschwellungen wunderte, ihr ent­
sprach im Blutbild der Typus der lymphocytaren lange anhaltenden Reaktion 
(auch eine Monocyten-Angina von W. SCHULTZ). Ich mu.i3te mir die Frage vor­
legen, ob diese Infektionszustande nicht schneller und glimpflicher verlaufen 
waren, wenn die wohlmeinende Polypragmasie einer Reizkorperbehandlung unter­
lassen worden ware, denn nur allzu haufig waren Injektionen von Omnadin, 
Ophthalmosan und ahnliche Mittel als Proteinkorpertherapie gegeben. 

Wieviele obsolete, praktisch geheilte Tuberkulosen sind durch ahnliche Be­
handlungen ZUlli Aufflackern gebracht; hier wird exogen - iatrogen - dasselbe 
bewirkt, was eine Grippe oder, uns noch gelaufiger in der "negativ anergischen 
Phase", Masern oder Graviditat auslOsen, die eine Phthise zum Aufflackern 
bringen, wobei die negativ gewordene PIRQUETsche Reaktion an der Raut an­
zeigt, da.13 der Kranke in einen Zustand verminderter Resistenz geraten ist, in 
eine ungeschlitzte Krankheitslage. 

Wie wenig ahnliche Gedankengange noch verstanden sind, wird deutlich, 
wenn ein bedeutender Kliniker etwa sagt: was fangen wir mit dem Moment der 
Erkaltung durch nasse Fli.l3e, der Abkiihlung der Raut als Ursache etwa fiir eine 
Lobarpneumonie an, wo doch der Pneumococcus als Erreger bekannt ist1 Wir 
aber sagen: die Pneumokokken sind als Saprophyten in der MundhOhle und den 
Luftwegen unendlich haufig da, bereit zu "Krankheitserregern" zu werden, 
wenn die Resistenz des Organismus sich verandert hat und daflir genligt schon, 
was an vasomotorischen Reaktionen sich bei jenen Abklihlungsvorgangen vollzieht. 

Wieder sehen wir, da.13 eine einseitige bakteriologische Au£fassung schon 
bei der Individualmedizin zu einer Unmoglichkeit wird, hier in der Tat muJ3 
die Erfahrung uns leiten, mit dem, was jeder Mensch geradezu an sich selbst 
beobachtet. Er wei.l3, da.13 starke Abkiihlung und Durchnassung, insbesondere 
nasse kalte Fli.l3e zu Schnupfen, zu Schleimhautentzlindungen aIler Respirations­
wege, zur Bronchitis, ja selbst auch zur echten lobaren Lungenentzlindung, erst 
recht zur Bronchopneumonie flihren kann. So ist es kein Wunder, da.13 erst 
mit dem N achlassen der bakteriologisch dominierenden Denkungsart gegen diese 
Richtung im letzten Jahrzehnt wissenschaftliche Untersuchungen liber die 
Warmeregulation des Menschen unter dem Gesichtspunkt der Erkaltungsbereit­
schaft unternommen wurden. 

Die Bedingung der Erkaltung mu.13 etwas zu tun haben mit den warme­
regulatorischen Ma.l3regeln des Warmblliters, und wenn wir, obwohl unbekannt, 
den Bereich der physikalischen Warmeregulation dank wechselnder Bekleidung 
und der Beheizung unserer Raume sogar weiter ziehen konnen als das behaarte 
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Saugetier, so geht durch das Stubenhocken, durch iiberheizte Raume, namentlich 
der Zentralheizung, und aIle moglichen Formen des Verpimpelns gegeniiber 
klimatischen Faktoren das verloren, was man "Abhartung" nennt, wie wir um­
gekehrt immer wieder erleben, da13, wer auf Abhartung trainiert, ungleich weniger 
von Erkaltungskrankheiten befallen ist. Es fiel im Weltkrieg auf, wie sehr die 
Erkaltungskrankheiten nach dem ersten Winter abgenommen haben, und das­
selbe berichten die Veterinarmediziner von den Pferden, sobald man diese nicht 
mehr in geschiitzte Stallungen unterbringen konnte. Wenn am Ende des Welt­
krieges die Grippe als erschiitternde Pandemie auftrat, so gehort sie nicht in 
die gewohnlichen Erkaltungskrankheiten hinein, die ja keinen pandemisch­
epidemischen Charakter tragen, wohl aber von Witterungseinfliissen offenbar 
in hohem Ma13e in ihrem Auftreten abhangig sind. Es wird daran erinnert, da13 
wir uns im ersten Stadium einer Klimatologie befinden im Sinne des Studiums, 
welche meteorlogischen Ein£liisse auf Gesundheit und Krankheit und deren 
Entstehung ausgeiibt werden, woriiber sich der deutsche Kongre13 fiir Innere 
Medizin im Friihjahr 1935 ausgesprochen hat. Es mu13 ferner ein Training der 
Warmeregulation geben und damit auch der Blutversorgung der Haut und der 
Schleimhaute. Ein solcher Trainingszustand mii13te auf der Haut und im Korper­
inneren durch exakte Thermometrie feststellbar sein. Wir danken es Herrn Prof. 
WESTPHAL von der Technischen Hochschule Charlottenburg, da13 er uns in den 
Stand gesetzt hat, durch drei Thermometer besonderer Konstruktion solche prazise 
Temperaturmessungen vorzunehmen. Die Anfange solcher Feststellungen sind 
soeben von meinem Mitarbeiter BARTELS gewonnen, aber wir sind noch zu recht 
wenig befriedigenden Ergebnissen gekommen. Was wir anstreben, ist eine ziel­
bewu13t eingesetzte individuell dosierbare Therapie und Prophylaxe durch physi­
kalische Prozeduren mit strenger Indikationsstellung, bei der man wei13 , was 
man treibt und warum, also ein Gebiet so erschlie13t, wie es die medikamentose 
Therapie durch die wissenschaftliche Pharmakologie in Verbindung mit der 
akademischen Klinik erfolgreich getan hat. 

Da13 heute noch die arztliche Empirie weit iiberlegen ist mit ihren Heil­
erfolgen und ihrer Prophylaxe als "natiirliche Heilweisen", bleibt vollig un­
bestritten, aber der Physiologe REIN hat fraglos recht, wenn er eine neue 
Heilkunde wiinscht, da13 auch fiir die physikalische Therapie die wissenschaftliche 
Fundierung hinzugefiigt wird, eine methodisch harte Aufgabe, die nur langsam 
zum Erfolg fiihren kann, aber deshalb doch als Forderung zaher wissenschaft­
licher Forscherarbeit besteht, weil ahnlich wie durch die Erschaffung der 
Pharmakologie in dem Ma13, wie sich Methoden finden und Kopfe, das An­
wendungsgebiet einer noch primitiven physikalischen Therapie erfolgreicher und 
zielsicherer sich ausgestalten mu13. 

Ein gewisser Fortschritt schien gegeben, als HiBERLIN in Wyk auf Fohr die 
Hamburger Gro13stadtkinder vor und nach mehrwochigem Nordseeaufenthalt 
untersuchte in ihrer Reaktionsform gegeniiber einer Abkiihlung des taglichen 
kurzen Vollbades in der See. KRAUEL £and dort, da13 bei den Neulingen die Haut-
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temperaturen nach dem Bad hOher liegen als bei Abgeharteten, kalte Hande und 
FuBe waren also hier der Ausdruck besserer Einsparung von Warme im Korper­
inneren. Dennoch tritt nach langerer Zeit unter dem Ein£lu13 der Wind-, Wetter­
und Wasserkur mit zunehmendem Capillartraining eine gleichmaBigere Durch­
blutung flir die Extremitaten wieder ein, Hande und FuBe werden wieder warm. 
Es verlohnt also, das Wechselspiel zwischen Kern- und Hauttemperatur zu ver­
folgen, die Dekompensation der Warmeregulation zu studieren. Noch sind die 
Ansichten geteilt (FLEIDERER). Anderwarts ist festgestellt, daB bei fohnartigem 
Wetter die Hauttemperaturen eine grundsatzlich andere Reaktionsform gegen­
uber einer Warmeentziehung annehmen. Von seiten der Naturheilkunde sagt 
BRAUCHLE, daB nicht die Behandlung der chronischen Entzundungen der oberen 
Luftwege, sondern vielmehr die Beseitigung der chronischen Fu13kalte anzustreben 
ware. Wenn beides aber nur Symptome sind einer schlecht gesteuerten Warme­
regulation, ware der Angriffspunkt der Therapie, die Dekompensation jener 
Regulation zu beseitigen, Luftwege wieFuBe kamen in denNormzustandzuruck. 

Auch fur eine Reihe von Darmkatarrhen als Durchfallskrankheiten gilt es 
sicller ahnlich wie fur den Blasenkatarrh, daB sie durch Abkuhlung zustande 
kommen, zum Teil von der Haut aus, etwa durch Sitzen auf kaltem Stein bei 
heiBer Jahreszeit, zum Teil auch durch eiskalte Getranke, wenn man diese nicht 
gewohnt ist, darauf trainiert wie die AngehOrigen der Vereinigten Staaten von 
Amerika. Es scheint sicher, daB die Sommerdiarrhoen durchaus nicht immer durch 
verdorbene N ahrungsmittel bei heiBem Wetter zustande kommen. LOTZE hat mit 
THADDEA in allerletzter Zeit auf meine Veranlassung studiert, daB Reizerschei­
nungen des Darmes bei weiBen Mausen mit Schlundsondenfutterung von Eis­
wasser zustande kommen, es fand sich in den Faeces ein Bacterium coli, das auf 
der Blauplatte statt gelb blau wuchs, das kein Indol mehr bildete, das nicht 
mehr Gas zu bilden vermochte und das auch sonst manches Atypische aufwies, 
also eine echte Variation erfahren hatte. 

Wir dlirfen also nicht in den entgegengesetzten Fehler wie den der Ver­
gangenheit verfallen, indem fruher von vielen Klinikern nur der Krankheits­
erreger beachtet und mit allen moglichen Methoden auf seine Virulenz und seine 
Kultureigenschaften gepruft wurde, so daB wir uns nunmehr etwa nur noch mit 
der Disposition des Menschen beschaftigen. Es besteht eine enge Wechselbeziehung 
zwischen den Bakterien, mogen wir sie als Saprophyten bereits in uns beherbergen, 
oder mogen sie von auBen in den empfanglichen Organismus gelangen. DaB der 
erkrankende Mensch aber nicht nur empfanglich, in irgendeiner Form disponiert 
ist, sondern daB er Standortsvariationen der Bakterien hervorbringt und so den 
Saprophyten zum veranderten Keim wandelt, ist sicher nur eine der Tatsachen, 
durch welche wir im Verstehen vorwarts kommen. Ein alterer verabschiedeter 
Offizier, der freiwillig einen Gaskurs mitmachte, bekam nach einer die Luftwege 
und den Verdauungskanal nur irritierenden Einatmung, die von allen anderen 
Kursteilnehmern schnelluberwunden war, eine todliche akuteste Gastroenteritis 
wie eine Paratyphusvergiftung. Sicher hatte er schon vorher keinen gut aus-
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regulierten Kreislauf und war Arteriosklerotiker, in seinen Faeces wurde der 
Enterokokkus Breslau in Reinkultur gefunden, ein bakteriologischer Befund, 
der bei den Faeces des Gesunden niemals vorkommt. Diese Beobachtung LOTZES 
paBt zu jener Auffassung, die von uns fordert, daB wir beide Gegner im Kampfe, 
den Organismus und den sog. "Erreger" nicht getrennt studieren, sondern in 
ihrer Wirkungsart aufeinander1• 

Als ich, noch vor dem Weltkrieg, die bekannte Haufigkeit der Kombination 
von Scharlach und Diphtherie beim Kinde sah, war mir klar, daB hier keine 
zufallige Kombination vorliegen konne. Pseudodiphtheriebacillen beherbergt 
eine groBe Zahl von Menschen in der MundrachenhOhle, ja auch echte Diphtherie­
bacillen sind nichts allzu Seltenes, wenn einmal fleillig Abstriche bei Gesunden 
gemacht werden. Die Pseudodiphtheriebacillen tragen ihren Namen davon, daB sie 
morphologisch und kulturell identisch sind mit den Loffler-Bazillen, aber keine 
Pathogenitat zeigen. Sollte nicht, so habe ich mich schon damals gefragt, freilich 
noch immer keinen Beweis erbringen konnen, die Scharlachangina mit ihrer diister­
roten Schwellung ein besonderer Nahrboden sein, der die Wandlung zu echtenDiph­
theriebacillen zuwege bringt, so daB nun auf der entziindeten Tonsille die typi­
schen Belage entstehen und die Diphtherietoxinproduktion einsetzt. LOTZE be­
richtet weiter iiber zwei Kanalarbeiter, die, den "Miasmen" in der Grube ausge­
setzt, an akuter Enterocolitis erkrankten, a uch hier ist es naheliegend, Bedingungen 
anzunehmen, die nicht vorschnell rein bakteriologisch erklart werden sollten. 
Es ist aus dem Tierexperiment bekannt, daB gewohnliche Streptokokkenarten 
im Organismus des hochresistenten Wirtes zum Streptokokkus viridans abge­
wandelt werden konnen, und daB bei wiederholter Vorbehandlung mit artfremdem 
Eiweill eine bakterielle Endokarditis am Tier zustande kommt, die ohne solche 
Vorbehandlung nicht gelingt. 

Die ausgedehnte Typhusepidemie in Hannover des Jahres 1926 hatte sich 
kaum vollzogen, wenn nicht jene sogenannte "Wasserkrankheit" - eine Gastro­
enteritis durch Verunreinigung des Trinkwassers - eine Bevolkerung geschaffen 
hatte, die nun in eine erhOhte Krankheitsbereitschaft versetzt war. Es wirkt 
merkwiirdig veraltet, wenn man damals suchte, wer am Ufer der Leine ober­
halb Hannovers die Typhusbacillen in den Strom abgesetzt haben mag, da doch 
jede GroBstadt vereinzelte FaIle von Typhus und genug Typhusbacillentrager 
beherbergt. Es mu.B also eine Populationsdisposition gewesen sein. Sie ist nichts 
Mystisches, auch kein uneingeschranktes ZUrUckgreifen auf die alten PETTENKOFER­
schen Theorien yom Stande des Grundwassers, sondern auch eine vorher durch­
gemachte Erkrankung kann die Durchseuchungsresistenz einer Bevolkerung ver­
andern; das kann man gerade von jenen Erfahrungen aus Hannover lernen, die 
mein jetziger Oberarzt STROEBE dort besonders studieren konnte; im verun­
reinigten Trinkwasser sind ja auch damals keine Bakterien der Typhusgruppe 
gefunden worden. 

1 LOTZE, HARALD: Probleme der Epidemiologie. Habilitationsschr. 1934. Z. Hyg. 
Bd. 116, H. 5. 
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Auffallend war auch in Hannover, da13 sich oft bei den Erkrankten nicht der 
Typhusbacillus fand, sondern der SCHOTTMULLERsche Paratyphusbacillus B. 

1ch habe schon in meiner Assistentenzeit von meinem damaligen Mitassi­
stenten JURGENS gelernt, da13 es yom Standpunkt der Klinik aus nur einen Ty­
phus abdominalis gibt, und da13 bei dieser Krankheit haufiger der EBERT-GAFFKY­
als der SCHOTTMULLER-Bacillus gefunden wird, ein klinisches Krankheitsbild 
aber des Paratyphus im Gegensatz zurn Typhus aufzustellen, ist vollig unmog­
lich. Fiir sporadisch auftretende FaIle mag es zutreifen, da13 die 1ufektion mit 
Paratyphusbacillen meist leichter verlauft. Sobald es sich urn Epidemien han­
delt, wird diese Unterscheidung vollig unberechtigt, man kennt leichte Epide­
mien mit Typhusbacillen und schwere mit dem Paratyphusbacillus B oder auch, 
wie in Mazedonien im Kriege, Epidemien mit dem Paratyphusbacillus A. Auch 
bei diesen Epidemien findet man, gerade wie in Hannover, nicht selten eine Mi­
noritat von Kranken, die eines der naheverwandten Bakterien beherbergen. Auch 
hier denken wir, wie in den oben gebrachten Beispielen, an Variationen imKorper­
inneren, ja es ist heute keine Ketzerei mehr, zu glauben, da13 das gewohnliche 
Bacterium coli, das wir aIle beherbergen, sich in einen virulenten echten Typhus­
bacillus wandeln kann. Man nennt das irrtumlich Mutation, was ganz falsch ist 
(s. Kap. 15), es sind Variationen in veranderter Umwelt. Was wir in Garten an 
Variationen und Spielarten hOherer Pflanzen erleben, ist morphologisch viel ge­
waltiger, inwiefern dieser Vergleich hinkt, ist mir selbstverstandlich klar, dennoch 
ist er nach dem Wesentlichen beurteilt berechtigt. 

JURGENS ist nicht mude geworden, trotzdem er ein Schuler von ROBERT 
KOCH war, gerade in seiner Darstellung der Typhusepidemien immer wieder dar­
auf hinzuweisen, wieviel wir beim Au££lackern und Verschwinden einer lokali­
sierten Typhusepidemie nicht verstehen, und da13 die Erklarung der Bakterio­
logen und der beamteten Kreisarzte nicht zureichend ist, er hat das besonders 
vor dem Kriege an der Doberitzer Typhusepidemie der Armee studiert und 
auch dort wieder die alte Tatsache bestatigt gefunden, da13 nach dem Au££lackern 
einer solchen in der Regel 6 W ochen spater die Zugange an N euerkrankten 
sparlicher werden, die Epidemie erlischt spontan, das war auch so, als nicht die 
jetzt ublichen hygienischen Ma13regeln ergrif£en wurden. Man kam aber nicht 
weiter, als da13 man kritisch immer wieder zu betonen hatte, was beim Auftreten 
einer Seuche und namentlich bei den gro13en Seuchenzugen unverstandlich blieb. 
Eine zureichende Erklarung konnte auch in der Grundwassertheorie PETTEN­
KOFERS nicht gefunden werden. Die triumphalen Entdeckungen eines ROBERT 
KOCH und LOUIS PASTEUR haben den Blick von dem, was die Wissenschaft nicht 
erklaren konnte, so vollig abgelenkt, da13 es fast von allen Hygienikern und den 
meisten Klinikern geleugnet wurde, wieviel wir beim Auftreten der Volksseuchen 
nicht begreifen, Virulenzanderungen, Bacillentrager und vieles andere erschienen 
nicht etwa als Notbehelfe, die nicht zur Erklarung ausreichten, sondern befrie­
digtendas Kausalitatsbediirfnis. LOTZE hat in jungster Zeit mit gro13er Leiden­
schaft darauf hingewiesen, wie eigentlich nur ein Schuler PETTENKOFERS, W OL-
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TERS in Hamburg, am Unverstandlichen der Seuchenziige und der Seuchenent­
stehungen festgehalten hat, und da er nicht miide wurde es zu betonen, sich stan­
digen Anfeindungen aussetzen muBte, so da13 er kaum mehr in der Lage war, 
fiir seine Publikationen in der Fachliteratur Aufnahme zu finden. 

Wer die Pandemie der Grippe, also der Influenza vera, im Jahre 1918 
grausend erlebt hat, die so schauerlich verlief, da13 kurze Zeit manche geradezu 
an eine Lungenpest glaubten, wer dabei erschiittert wurde sowohl von der un­
geheuren Ansteckungsfahigkeit wie von jenen Fallen, die mit und ohne Broncho­
pneumonie unter schwerem Vasomotorenkollaps jeder Kreislaufbehandlung trotz­
ten und yom ersten Moment an verloren waren, und dann wieder gesehen hat, wie 
auch die meisten Schwestern und Arzte, die noch so sehr sich der Ansteckung 
exponierten, vollig verschont blieben, andere wieder leichteste scheinbar nur 
Erkaltungskrankheiten wahrend der P£lege durchmachten, endlich, da13 ge­
rade sehr kraftige, gut ernahrte Individuen besonders schwer erkrankten, die 
asthenischen, korperlich schwachlichen viel haufiger durchkamen, dann wieder 
Grippen auftraten von nur eintagiger Dauer mit hohem Fieber und dann jede 
Gefahr voriiber war, der sollte niemals veI'gessen, da13 hier durch die Bakterien 
und deren Virulenz weder der Verlauf des Einzelfalles noch gar jener Seuchenzug 
zu erklaren war, der in Europa in Spanien begann, im Sommer und Herbst 1918 
iiber die Westfront ganz Deutschland befiel und iiber hunderttausend Todes­
opfer fiir Deutschland zu denen des Krieges hinzugefiigt hat. Die gleiche Schwere 
trat auf in Landern, die nicht unter der Hungerblockade gelitten hatten, z. B. 
in der Schweiz und in Schweden. Es ist auch nicht unwichtig, da13 die Lobar­
pneumonien zur selben Zeit sich hauften. Schon im Sommer 1918 wurde klar, 
da13 keineswegs der sogenannte Influenzabacillus von PFEIFFER der Erreger sein 
konnte, denn er fand sich hochstens bei 30% der Kranken, dagegen waren stets 
im Auswurf Streptokokken und Pneumokokken zu finden, die lehmwasserartigen 
Empyeme der Grippekranken enthielten regelma13ig Streptokokken. Als PFEIF­
FER 1892 bei der vorletzten In£luenzaepidemie seinen Bacillus beschrieb, war die 
Seuche schon im Abklingen begriffen, und sollte wirklich ein einheitlicher Er­
reger fUr die Grippe bestehen, so ist es keinesfalls der PFEIFFER-Bacillus, er ist 
entweder noch unbekannt, oder es sind die Streptokokken, das Problem lage 
dann ahnlich wie fiir den Scharlach. 

Aber hier liegt nicht das Hauptproblem iiberhaupt, sondern es liegt in 
der Frage, wie kommt es, da13 ein gewaltiger Prozentsatz einer Population 
plotzlich fiir eine Seuche empfanglich wird und diese Empfanglichkeit am 
selben Ort fast gesetzma13ig schon nach 6 Wochen aufhort? Ich habe das damals 
fiir die Sommerpandemie voraussagend publiziert und konnte, als im Herbst 
mit noch gro13erer Mortalitat die Grippe wieder auftrat, aber nun von zahl­
reichen Einzelherden au££lackernd, nicht mehr als geographischer Seuchenzug, 
fiir jene schrecklichere Epidemie mit Recht es wieder voraussagen, sie blieb in 
jedem Stadt- oder Landkreis, wo sie au££lackerte, nicht langer als sechs Wochen 
auf der Hohe. 
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Durch die Betonung, was wir nicht wissen, eine der fruchtbarsten Pflichten 
fUr den forschenden Menschen, ist immerhin jetzt ein Fortschritt erreicht, der im 
Fruhjahr 1935 auf dem Deutschen KongreB fur innere Medizin nachdrucklich 
bekannt wurde, daB zwei Experimentalreihen von LOTZE vorliegen, die wenig­
stens einiges erklaren. In Versuchen am Kleintier, vorwiegend Meerschweinchen, 
auch Kaninchen, konnte nachgewiesen werden, daB das Auftreten der experi­
mentellen Maul- und Klauenseuche obligat abhangig ist von der Bodenexposi­
tion, kamen die Tiere nicht mit dem Boden in Beruhrung, entstand die Erkran­
kung nicht, obwohl alle die Substanzen, die die Krankheit ubertragen, den Ver­
suchstieren an den Plantarflachen der Extremitaten eingeimpft worden waren; 
es konnte weiter gezeigt werden, daB ein gewisser Grad von Warme und Feuchtig­
keit, sowie chemische Reizeinwirkungen notwendig sind in einer gewissen Kon­
zentration, damit die infektiose Seuche zustande kommt, die kunstlichen Dunger­
mittel und die ]'akalien spielen also bestimmt nicht nur als Trager eines Erregers 
eine Rolle, ja es konnte mit Sicherheit ausgeschlossen werden, daB es sich bei der 
Bodenwirkung um eine direkte Wirkung von Bakterien handelt. Als begunsti­
gende Momente mussen fur diese Seuche Epitheldefekte der Mundschleimhaut 
angesehen werden, die durch bestimmte Grassorten hervorgerufen werden, und 
Epitheldefekte und starke Macerationen der Klauenhaut. Es scheint fast, als 
wenn das Virus der Maul- und Klauenseuche nicht corpuscularer, sondern fer­
mentativer Natur sei. Schon PETTENKOFER hat darauf hingewiesen, daB es 
Bodenarten gibt, die das Entstehen einer Seuche begiinstigen, wie auch solche, 
die das Auftreten einer Seuche hintanzuhalten scheinen, saure Wiesen fordern 
die Seuche, und die Sauerung des Bodens ist wiederum abhangig von der Boden­
durchfeuchtung. Zweitens konnte LOTZE nachweisen, daB auch Einwirkungen 
von Bodengasen, vor allen Dingen Ammoniak, also ein dungerreicher Boden, das 
Entstehen der Seuche begunstigen, so daB das Gas auch ohne Beruhrung des 
Bodens durch das Tier nach vollzogener Infektion es erkranken laBt. 

Der Umschwung in unseren Anschauungen uber die Seuchenentstehung 
bahnt sich aber noch auf ganz anderem Wege an. Endlich hat die Klinik In­
teresse bekommen fUr die klimatischen Einwirkungen auf den Menschen. Wurde 
das schon am einfachsten Beispiele, dem Schutz vor Erkaltungskrankheiten durch 
Abhartung erwiesen, so bleibt es das groBe Verdienst DE RUDDERS, daB er den 
Begriff des Stenosenwetters fur die menschliche Pathologie gepragt hat. 

Es ist kein Zweifel, daB der Larynxcroup bei der Diphtherie sich hauft, 
wenn eine Reihe von meteorologischen Ein£lussen zusammenkommen, es geht 
ferner, wie JACOBS gezeigt hat (1935), eine starke Senkung der Sterbekurve ein­
her mit einer Senkung des Geburteneintrittes, ein Zusammenhang mit der Tem­
peraturkurve und einer vorangegangenen Senkung des Luftdruckes ist zu er­
weisen. Die Wetterfronten sind bisher am besten studiert, so fand DE RUDDER 
in Munchen Croup-Haufungen bei Einbruch von Warmluft, aber ebenso, wenn 
eine Kaltfront einsetzt. JACOBS stellte fest, daB das Eklampsievorkommen in 
Ubereinstimmung mit dem Wehenbeginn und der Geburtenfrequenz, ebenso die 
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Sterbefrequenz in einer strengen Abhangigkeit steht vom Auftreten der Kalt­
front. Aus dem R6ssLEschen Institut hat ORTMANN eine starke Abhangigkeit 
der Sterbeziffer von den Unstetigkeitsschichten der Atmosphare erwiesen, die 
Hohepunkte der Sterblichkeit fallen zusammen mit den sogenannten Front­
tagen, also dem Tage, an denen eine Kalt- oder Warmfront iiber Berlin zog, wo­
bei Unterschiede zwischen Sommer und Winter zu finden sind. Wir stehen hier 
in den ersten Anfangen eines Forschungsgebietes, dessen Wichtigkeit von der 
akademischen Medizin erkannt ist, wurde doch auch dariiber im Friihjahr 1935 
referiert und diskutiert. Aus jenen Referaten ging hervor, daB wir nicht so naiv 
sein diirfen, von schonem und schlechtem Wetter zu sprechen, urn davon das 
Auftreten biologischer Reaktionen des Menschen etwa abhangig zu denken. 1m 
Sommer 1918, als die Grippepandemie ausbrach, war herrliches Wetter, es ist 
sicher, daB Lufttemperatur, Lu£tfeuchtigkeit, Barometerstand, Luftbewegung 
noch lange nicht als diejenigen Faktoren ausreichen, welche als Umwelt die Lebe­
wesen und gerade den Menschen beein£lussen. Es wurde betont, daB auch Vor­
gange in der Stratosphare nicht gleichgiiltig sind, die wir methodisch noch kaum 
zu fassen vermogen. Immer wird es dabei bleiben, daB die Disposition des Einzel­
nen nach seiner augenblicklichen Verfassung und nach seiner Erbkonstitution 
maBgebend ist fiir das Zustandekommen und die Prognose der Seuchenerkran­
kung, die ihn etwa befallt. Aber daB endlich im Sinne der Lehre von PETTEN­
KOFER und WOLTERS die Erreger bei den Epidemien und wohl auch bei spora­
dischen Fallen epidemischer Erkrankungen nicht mehr das einzig Interessierende 
sind, dafiir beginnt sich ein Tatsachenmaterial zu formen. Es schien mir be­
rechtigt, hier darauf kurz einzugehen, weil mir stets die Einseitigkeit einer behord­
lich gemaBregelten Bakteriologie zuwider gewesen ist, und weil die Grippepande­
mie noch anders als die Scharlach-Diphtherie mich iiberzeugte, daB hier ein groBer 
Komplex von Umweltsfaktoren nicht nur unbekannt war, sondern, weil er un­
bekannt war, es so dargestellt wurde, daB es nicht existiere. Die Experimente 
LOTZES, der jetzt an meiner Klinik ist, wie das aktuelle Problem einer medizi­
nischen Klimatologie, die sicher auch fiir manche Heilwirkungen von Kurorten 
Bedeutung haben wird, denn es gibt ein Mikroklima, d. h. Besonderheiten in 
geographisch enger Begrenzung, sind Grund genug, auch diese ungeheuer wich­
tigen Probleme, namlich die Seuchenprobleme, unter dem Gesichtspunkt der 
Pathologie der Funktion zu sehen. 1st doch der Mensch nur scheinbar eine Kon­
stante, in Wahrheit standig sich wandelnd unter den Einfliissen seiner Umwelt, 
diese Umwelt reicht weit iiber die Aufnahmefahigkeit seiner Sinnesorgane hinaus, 
je mehr hierfiir reale Befunde beigebracht werden, urn so besser werden wir 
Krankheit und Krankheitsbereitschaft und dabei auch das Kommen und Gehen 
der groBen GeiJ3eln der Menschheit, der Volksseuchen, verstehen. 

DaB die entziindliche Reaktionslage und damit auch die Krankheitsbehand­
lung von diatetischen Faktoren abhangig ist, darauf wird im folgenden Kapitel 
noch zuriickzukommen sein, wenn reichliche Zufuhr von gewissen Vitaminen, 
namentlich Vitamin A und B2, vor Erkaltungskrankheiten schiitzen solI 
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und wohl auch schon der entstandene entziindliche Ablauf giinstig beeinfluJ3t 
werden kann. 

Es ist bekannt, wie zunachst rein yom Empirischen ausgehend, die kochsalz­
arme Diat von GERSON gegen Migrane empfohlen wurde, also wohl gegen einen 
vasomotorischen Zustand, der, so oft man mit Migranekranken zu tun hat, immer 
wieder an ein allergisches Geschehen erinnert, es ist weiter bekannt, wie die Ver­
wendung jener salzarmen Diat von SAUERBRUCH aufgegriffen wurde und sich 
heute die Diat nach SAUERBRUCH und HERMANNSDORFFER als eine Diatvor­
schrift namentlich fiir die Tuberkulosebehandlung eingebiirgert hat. Die Erfolge 
beim Lupus sind von allen Seiten zugegeben, bei der Lungentuberkulose sind sie 
noch recht umstritten. Ob hier wirklich das Wesentliche die saure Kost ist, oder 
die Kochsalzarmut, der Gemiisereichtum oder zahlreiche Mineralsalze, das alles 
ist noch recht unklar. Es bleibt die Schwierigkeit, daB man das humorale Gleich­
gewicht kaum diatetisch beeinflussen kann, gibt es doch ein Saurebasengleich­
gewicht, das sehr fein einreguliert ist, eine Isoionie und eine Isotonie in bezug 
auf die gelosten Molen im Elute und noch mannigfache andere Konstanten, an 
denen der Organismus wenigstens im Elute starr festhalt, im Gewebe und ins­
besondere in der Haut mag das anders sein. Auch die lokalen Beeinflussungen 
an W unden, wie sie besonders VON GAZA durchgefiihrt hat, gehoren hierher, und 
man mii13te fiir jede einzelne diatetische oder andere Verordnung wissen, nicht 
nur grob empirisch, was phlogistisch, was antiphlogistisch wirken kann, und wie 
sonst die Reaktionslage verandert wird, z. B. durch Lebertran. CZERNY behandelt 
seine exsudative Diathese der Kinder mit kohlehydratarmer Kost. 

Ich habe deshalb MARKEESl von meiner Klinik veranla13t, den Einflu13 koch­
salzarmer Ernahrung auf die Entziindung an irgendeinem Test zu studieren, denn 
fast aIle Autoren bestatigen empirisch eine Dampfung der Entziindung durch 
kochsalzarme Kost, wahrend experimentelle Unterlagen fast ganz fehlen. Wir 
haben wieder die entziindliche Cantharidenblase gewahlt, als dem Modellver­
such, mit dem KAUFFMANN so wichtige Ergebnisse erzielt hat. Das Auszahlen 
der Zellen war aber methodisch hierfiir nicht zu brauchen, wohl aber lie13 sich 
der Elasenzucker, also der Zucker in der Cantharidenblase, bestimmen, und mit 
dem Elutzucker vergleichen. Bei salzloser Kost steigt der Blasenzucker deutlich 
an, die Differenz zwischen Blutzucker und Blasenzucker nimmt ab, die entziindliche 
Reaktion verringert sich, wahrend bei Vergro13erung der Differenz eine Zunahme 
der Entziindung eintritt. Es scheint mir damit zum erstenmal experimentell 
quantitativ die empirische Uberzeugung der entziindungswidrigen Wirkung koch­
salzarmer Kost wenigstens fiir die Haut als Tatsache bewiesen zu sein, wobei wir 
nicht entschieden haben, auf welchen Wegen sich das vollzieht, ob nun etwa das 
Calcium iiberwiegt, dessen entziindungshemmende Wirkung ja bekannt ist. 
Jedenfalls kann man, freilich nur bei sehr krasser Kochsalzbeschrankung, eine 
Umstimmung hervorrufen, die die Entziindungsbereitschaft im menschlichen 

1 MARKEES, SILVIO: EinfluB kochsalzarmer Ernahrung auf die Entziindung. Klin. 
Wschr. 1935, Nr.8. 
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Organismus verringert. Damit ist wenigstens ein Bruchteil jener Diatvorschriften 
von SAUERBRUCH-HERMANNSDORFFER durch eine experimentelle Analogie am 
Menschen aus dem Bereich der einfachen Empirie in eine reproduzierbare, bio­
logisch nachweisbare, Form des VerhaItens gebracht. 

Dazu nur noch ein kasuistischer Beitrag, den KALK vero££entlicht hat: Ein 
riesiges Rontgenulcus, entstanden durch die Untersuchungen vieler Kliniken bei 
einem Demonstrationspatienten, eiterte standig gewaltig. Der Kranke bekam 
ein Oesophaguscarcinom und geriet in vollige Inanition. Nun reinigte sich das 
Ulcus, das 15 Jahre eiternd bestanden hatte, und heilte in 8 Tagen vollig aus. 
Der Patient hatte eine Hungeracidose, seine Alkalireserve hatte stark abgenommen, 
der Urin war stark sauer. KALKI erinnert an jene Beobachtung SAUERBRUCHS 
bei einer Kranken mit paranephritischem Absce13 und jauchigem Empyem, der 
durch Hunger und saure Kost acidotisch wurde und sich schnell besserte. Dem 
steht allerdings entgegen, da13 die diabetische Acidose mit schlechter Wund­
heilung und erhohter Infektionsbereitschaft verkniipft ist und ebenso, da13 
bei Schrumpfnierenkranken mit Dekompensation der Nierenleistung die Neigung 
zu Entziindungen, Perikarditis und Lungengangran uns gelaufig sind, obwohl 
auch bei ihnen das PH eher nach der sauren Seite verschoben ist. 

Wenn ich die Eigenblutbehandlung und besonders auch die von BIER so 
hochgeschatzte Tierbluteinspritzung iibergehe, so, weil mir, wie wohl fast 
allen Internisten die Erfahrung auf diesem Gebiete fehlt. BIER selbst setzt 
diese Therapie in Parallele mit der Transfusion, bei der er sicher recht hat, 
da13 es sich am wenigstens urn Blutersatz handelt, fraglos wirkt oft die Trans­
fusion blutstillend, BIER meint durch die Zersetzung und die das Gefa13 zusam­
menziehenden Reize der Zersetzungsprodukte; es spielen wohl sicher auch ganz 
andere Sto££e mit, wie die Proteinkorper, so da13 man nach BIER die Wirkung 
nicht in die Reizkorperlherapie durch EiweiBstoffe einreihen darf. BIER hat 
zuerst 1905 die Eigenbluteinspritzungen bei Knochenbriichen erfolgreich durch­
gefiihrt, aber schon seit 1901 die Tierbluteinspritzungen empfohlen und die Er­
fahrung gemacht, da13 der starkste Reiz von Schweineblut ausgeiibt wird. Wir 
haben bei der Behandlung der Basedowschen Krankheit iiber diese Tierblutein­
spritzungen sehr skeptisch geschrieben, aber keinesfalls darf diese Art der Be­
handlung auBerhalb der Basedowschen Krankheit unbeachtet bleiben, denn sie 
ruft nach BIER wesentliche, ja gewaltige Umstimmungen hervor, die sicher ganz 
anderer Art sind, wie die des Aderlasses. Kann man bei diesem doch einiges wissen­
schaftlich prazis aussagen, so ist man fiir die Fremdbluteinspritzung auf die Form 
der Erfahrung allein angewiesen, die durch autistisches Denken stets der Gefahr 
unterliegt, da13 man sich tauscht. Ho££en wir, daB wenigstens Anhaltspunkte 
gefunden werden, wie die Wirkung sich vollzieht. 

Einer ahnlichen Schwierigkeit begegnen wir, wenn wir die giinstigen E£fekte 
einer Eigenbluteinspritzung, iiber die ja so viele berichtet haben und die yom 

1 KALK, H.: Ein Beitrag zum Zusammenhang zwischen Wundheilung und Saure­
basengleichgewicht. Klin. Wschr. 1929, Nr.23. 
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Kranken oft subjektiv selbst fiir Depressionen als giinstig empfunden werden, 
vergleichen mit den gro13en Suggilaten, wie sie etwa nach Traumen entstehen. 
Ein Chirurg schreibt mir auf Grund meiner ersten Au£lage, in welcher ich 
die Meinung vertreten habe, es miisse eine Reizkorpertherapie sein, die zu hy­
perergischen, auch zu hypergischen Reaktionen fiihre, ahnlich wie die Pepton­
therapie unter Ein£lu13 eines Resorptionsfiebers nach einer Operation: Wenn 
eine Krankheit nach Extravasation von Blut in die Gewebe unter Zerset­
zung des Blutes anders verliefe, ahnlich wie die Chinesen die Ulcusbehandlung 
treiben, indem sie durch Kneifen der Oberschenkel Bamatome unter der Baut 
erzeugen, warum man eigentlich in der Unfallchirurgie solche veranderten Wir­
kungen nicht beobachte~ Denn doch traten so oft zahlreiche Hamatome 
auf und spatere Krankheiten, auch Operationen verliefen in keiner Weise 
anders als ohne diese Eigenblutzersetzung in den Geweben. Bier besteht ein 
Widerspruch, den ich ebensowenig aufzuklaren vermag wie der Kollege, dem 
ich nur danken kann, da13 er mich auf diese Schwierigkeit au£merksam gemacht 
hat. Zum wissenschaftlichen Verstehen gehOrt eben doch, da13 man die Bedin­
gungen kennt mit den Veranderungen, die sie setzen und damit erst eine Indi­
kation fiir ein therapeutisches Vorgehen gewinnt, mindestens so, da13 man wei13, 
ob man wirkt, und wenn es der Fall ist, ob man giinstig oder ungiinstig einwirkt. 
Ehe man aus dieser Phase der Unsicherheit nicht hinaus ist, kann sich BIER 
nicht beklagen, da13 mit der Vorstellung der "Zersetzung" so wenig fiir die ver­
schiedenen Arlen der Allergie anzufangen ist und sich deshalb diese so ganz un­
klaren und unberechenbaren Methoden der Therapie nicht einbiirgern. 

Ahnliches gilt auch von den Bungerkuren, die mit altesten religiosen Fasten­
geboten bis in die Medizin der Gegenwart hineinreichen, wie gro13 ihre Erfolge 
bei der akuten Nephritis sind, wie giinstig sie eine diabetische Stoffwechsellage 
beein£lussen konnen, dariiber ist kein Zweifel, aber wenn sie auf anderen Ge­
bieten wirken, so ist auch iiber das, abgesehen von subjektiver Erfahrung, die dem 
Glauben nahersteht als dem Wissen, noch wenig zu sagen. Darin liegt nicht eine 
Ablehnung, wie jene Erfahrung an dem Patienten mit dem ausgedehnten Ulcus 
zeigt, aber ich wii13te nicht zu sagen, wann solche Hungerkuren au13erhalb der 
erwahnten Indikationen wirklich mit Erfolg anzuwenden sind. 

Ich mochte bei entziindlichen Erkrankungen der Luftwege, weniger bei 
Bronchitiden, Bronchopneumonien (Grippe), aber ausnahmslos bei der crou­
posen Pneumonie, auch einer erst sekundar konfluierenden, das Ohinin nicht 
mehr missen, seit an meiner Frankfurter Klinik die Wirksamkeit der par­
enteralen Behandlung gerade mit basischem Chinin auf gro13er Basis bei der 
Lobarpneumonie als Verbesserung der alten AUFREcHTschen Pneumoniebehand­
lung erwiesen hat!. Seit wir systematisch friihzeitig jede croupose Pneumonie mit 
Solvochin, das intramuskular anzuwenden und bei der Injektion kaum schmerz­
haft ist, behandeln, ist in unserem Material nicht nur die Letalitat wesentlich 

1 CARN.BRONNER, C.: Chinin bei Erkrankungen der entziindlichen Luftwege. Ther. 
Gegenw. 1925. - 10 Jahre Chinintherapie der crouposen Pneumonie. Ebenda 1927. fl. 3. 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Auf!. 16 
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gesunken, sondern wir haben uns auch immer wieder davon liberzeugen konnen, 
daB die Krankheitsdauer an sich, wenn nur frlihzeitig genug behandelt wurde, 
eine wesentliche Abklirzung erfuhr. Wie schnell die Entfieberung, die sonst 
gewohnlich zwischen dem 7. und 8. Tag zu erwarten ist, bei Chinin eintritt, mag 
eine Zusammenstellung veranschaulichen. 

Tabelle 1. 

~ '" tI)'~= '<> 
,oj ~~~ =Q);:IG,} ~ii~ Entfleberung 
f'oI Entfleberung bel Cblnlnbebandlung innerbalb :~~ E:S.Ei ~ lQ,t:'J:cd erst nacb 6 und mebr 
.... Q;I = bilE--! :;$~ Tagen bel -;c=::a " ~:a=lQ "" -E~b ;:0.=,0 ..c::=b 

~ ,,"= ~:§ 1 Tag 2 Tagen 3 Tagen 4 Tagen ==0 =.~]~ Cblnln· I Kontroll-=,,14 I'il-";!.o:l ,:; ~14 bebandlung fallen N .... '" 

1. Tag 53 17=32% 25=47% 35=66% 43=81% 5,4% 47=89% 116,4% 6=1l% 83,6% 
2. 

" 3. 
" 4. 
" 5. " 

66 
56 
29 
20 

8=12% 25=38% 35=53% 43=65% 
10=18% 21=37,5% 33=59% 

8=27,5% 12=41 % 
5=25% 

Tabelle 2. 

Bebandlungs­
beglnn am 

Durcbscbnittlicbe Fieberdauer bel 

1. Tag 
2. " 
3. " 
4. " 

Cbininbebandlung 

2,9 Tage 
4,6 " 
5,3 " 
6,3 " 

I 

1\4,3 Tag. 

Kontrollfiillen 

8,1 Tage 

23=35% 
23=41% 
17=59% 
15=75% 

Es ist wichtig, daB es sich bei der Entfieberung tatsachlich nicht um eine 
einfache antifebrile Wirkung des Chinins handelt - eine solche kommt bei 
Injektion von 0,5 g Chinin, das in einer Ampulle Solvochin enthalten ist, bei 
anderen fieberhaften Zustanden meist gar nicht oder nur vOrlibergehend zum 
Ausdruck. Es handelt sich vielmehr um eine echte Coupierung. Darum vertrete 
ich mit Nachdruck den Standpunkt, eine solche Abortivbehandlung der Pneu­
monie zu versuchen und noch vor Ausbildung aller typischen Krankheitssym­
ptome, moglichst schon beim ersten Schlittelfrost Chinin zu verabreichen. Auch 
bei der Pneumonie besteht die Gefahr des Vasomotorenkollapses infolge von 
Bakteriengiften und korpereigener Eiwei13zerfallsprodukte und diesem kann 
begegnet werden, wenn der Reaktionsablauf der Krankheit so wesentlich 
verklirzt wird. In der Tat hat jeder, der nur einige Erfahrungen mit der 
Chinintherapie gemacht hat, ein wesentliches Absinken der Sterblichkeit bei der 
Pneumonie beobachten konnen. Die Chininbehandlung steht in keiner Weise der 
spezifischen Serumbehandlung der Pneumonie nacho So groBzligig jene Behandlung 
nach der jeweiligen Art der Pneumokokkenstarnme im Rockefellerinstitut studiert 
wurde, die unspezifische Behandlung flihrt statistisch eher zu besseren Resultaten. 
Nach wie vor halte ich die intramuskulare Frlihbehandlung mit Chinin bei der 
Lobarpneumonie fur die Therapie der Wahl, die nun auch bei der deutschen 
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Tabelle 3. 
Herabsetzung der Sterblichkeit durch Chininbehandiung. 

(Eigene und aus der Literatur gesammeite Falle.) 

MortaJitat 
Autor Kontroll- Chinin-

falle falle Kontroll-

I 
Chinin-

fiille falle 

AUFRECHT und PETZOLD 1361 330 17,1 % 8 % 
CAHN-BRONNER. 341 318 20,5% 5 % 
JOHN ....... 300 200 35 % 16,4% 
NICOLAYSEN ... 237 95 17,7% 9,4% 
BERGER ...... 36 33 18 % 11 % 
Gesamtzahl • 2275 I 997 20% 9,6% 

Wehrmacht regelmaBig durchgefuhrt wird. Ein Fortschritt ist zu verzeichnen, 
seit Calcium-Chinin Praparate gegeben werden, weil Calcium offenbar dichtend 
auf Capillaren und Lungenendothelien einwirkt und in diesem Sinne das anti­
phlogistische Moment unterstutzt. Mein friiherer Assistent SCHONDUBE hat sich 
fUr diese kombinierte Calcium-Chinin-Therapie sehr eingesetzt und ebenso wie 
NISSEN, der an meiner Klinik die Chinintherapie bei Pneumonie schatzen ge­
lernt hat, ist nun auch beim Standortlazarett Berlin jene kombinierte Behand­
lung eingefiihrt, die sich als Fruhbehandlung auBerordentlich bewahrt hat. 

Uns belehrt das prinzipiell: nicht die Bakterien sind die einzige Zielscheibe 
der Therapie, die Chemotherapie wende sich auch dem kranken Makroorganismus 
zu, an dem sie ganz anderes zu leisten hat als ein antiseptisches Sterilisieren, weshalb 
auch Optochin und Eukupin, die im Reagenzglase wie bei allgemeiner Sepsis des 
Versuchstieres ganz den Idealen der EHRLICH-MoRGENROTHschen Chemotherapie 
entsprechen und dort Pneumokokken abtoten, fiir die Pneumonie des Menschen 
aber entschieden weniger leisten als das einfache Chinin und dabei weit gefahr­
licher sind - nicht nur fur den Opticus. Solche Einwirkungen auf den Makro­
organismus miissen z. B. auch angenommen werden bei der bekannten Beein­
£luBbarkeit tuberkuloser Driisen durch Rontgenstrahlen. Denn wie RUTH LOH­
MANN! an meiner Klinik in manometrischen Versuchen kiirzlich exakt nachweisen 
konnte, wird weder der Stof£Wechsel noch das Wachstum der Tuberkelbacillen 
durch Rontgenstrahlen beeinfluBt. Die heilende Wirkung der Rontgenstrahlen 
beruht also nicht auf einer direkten Anderung der vitalen Reaktion der Tuberkel­
bacillen seIber, sondern auf einer mittelbaren Wirkung, namlich iiber die Ab­
wehrkrafte des Gesamtorganismus. 

CAHN-BRONNER konnte den Nachweis fiihren, daB bei der intramuskularen 
Applikation ein hOherer Chininspiegel im Blute resultiert, wie bei der oralen, nach 
der das Chinin in die Leber gelangt und o££enbar gleich erheblich abgebaut wird. 
Es findet auBerdem eine besondere Anreicherung in der Lunge selbst statt, so 

1 LOHMANN, R.: Manometrische Untersuchungen iiber Stoffwechsel und Wachstum von 
Bakterien unter dem EinfluB von ultraviolettem Licht und unter den Bedingungen der 
Entziindung. Klin. Wschr. 1934, Nr.31, S. 1112-1116. 

16'" 
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daB dort wahrscheinlich der entziindliche Ablauf im Gewebe direkt beeinfluBt 
wird. Damit erscheint diese Therapie unter einem ganz anderen Gesichtspunkte 
als dem der Bekampfung oder Abtotung von Bakterien, d. h. sie ist prinzipiell 
vollig verschieden sowohl von der Serumtherapie der Pneumonie, wie von der 
mit den MORGENROTHschen organischen Chininderivaten. 

Immer wieder wird iibrigens Solvochin und Transpulmin in der Praxis 
verwechselt, letzteres Praparat, das auch in meiner Frankfurter Klinik entstand, 
ist fraglos ein sehr gutes Mittel fiir aIle Erkrankungen der Luftwege, die mit groBen 
Auswurfmengen verlaufen und beseitigt nicht nur den fotiden Geruch, sondern 
setzt bei einer intramuskularen Applikation von 1-2 cm die Auswurfmengen in 
8-14 Tagen sehr oft nicht nur herab, es Mren in dieser Zeit die Sputummengen 
auch ganz auf, also bei Bronchoblennorrhoe, Bronchiektasen und LungenabsceB. 
Bei so langem Gebrauch scheinen mir die kleinen Chininmengen des Transpulmin 
auch niitzlich, wahrend sie fiir die Coupierung der Pneumonie, die in 1-3 Tagen 
durchzusetzen ist, gar nicht in Betracht kommen. Die beigegebenen atherischen 
Ole sind beim Transpulmin niitzlich, werden durch die Exspirationsluft ausge­
schieden und endlich wird auch das Hexeton mit seiner Kreislaufswirkung im 
Transpulmin giinstig sein; selbst beim Phthisiker mit der Mischinfektion in 
seinen Cavernen habe ich oft Gutes gesehen, aber fiir die Pneumonie kommt 
nur das Chinin als basisches in den taglichen, relativ groBen Mengen von 0,5 g in 
Betracht, wie es in einer Solvochinampulle enthalten ist. Man· sollte sich ent­
schlieBen, bei jedem Verdacht auf eine akute Pneumonie Solvochin sofort, also 
schon am ersten Tag, anzuwenden, selbst wenn einmal sich spater heraussteIlt, 
daB keine Pneumonie vorlag, damit kann kein Schaden angerichtet werden, 
andererseits ein groBer Nutzen, wenn so frfth wie moglich die Abortivbehandlung 
einsetzt. Ich habe einen Fall gesehen, der sofort beim Schiittelfrost Solvochin 
erhielt, physikalisch entwickelten sich die Zeichen der Pneumonie noch 
hinterher, aber die allgemeine Krankheitssituation nach dem Beginn mit 
Schiittelfrost schien sofort geradezu beseitigt, es kommt also alles darauf an, 
daB diese beste Pneumonietherapie, die wir durch AUFRECHT besitzen, in jener 
von uns ausgearbeiteten Form, sofort zur Anwendung kommt, die Letalitat an 
Lobarpneumonien konnte damit urn die Halfte gesenkt werden, wenn sich im 
oben entwickelten Sinne die Solvochintherapie fast als prophylaktische Friih­
behandlung endlich durchsetzte. 

Ais Umstimmungs- und nicht als Reizkorpertherapie betrachten wir die 
Goldbehandlung des chronischen Infektes, die an meiner Klinik eingehend 
und mit gutem Erfolge durchgefiihrt ist. Geht die Wirkung des Chinins im 
wesentlichen wohl iiber die Anderung der Reaktionsfahigkeit des Lungen­
gewebes, so wird das Gold wie so viele Schwermetalle ganz allgemein 
im mesenchymalen Apparat, also dem reticulo-endothelialen System, abge­
lagert und wirkt dort katalysatorisch (ASCOLI und IZAR, FELDT). Ohne 
selbst zu reagieren, beeinfluBt es wie aIle echten Katalysatoren durch die 
bloBe Gegenwart die ablaufenden Reaktionen, wobei meist auch die Menge 
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des Katalysators in keinem wesentlichen Verhaltnis zur Gro.8e der ausgelosten 
Reaktion steht. 

Wahrend ich bei den Goldinjektionen wiederholt sehr unangenehme schwerste 
generalisierte Dermatitis gesehen habe, nicht nur abhangig von der Dosis, sondern 
von der Individualitat des Patienten, bin ich jetzt selbst bei der Medikation per os 
auf die kleineren Dosen zUrUckgekommen. Es gibt Solganaldragees zu 0,1 und 
0,01, ich verwende nur noch die zu einem Centigramm 1-3 Stuck am Tage und 
sehe eher bessere Wirkungen, mogen sie auch etwas langsamer eintreten. Es 
kommt dabei niemals zuNephrosen, wie es bei gro.8eren Dosen, wenn auch selten, 
vorgekommen ist, wohl aber bei der Arthritis sogar meist erst zu einem geringen 
Aufflackern der Beschwerde, gerade wie bei allen Prozeduren, die bei der chro­
nischen Arthritis hel£en, so etwa bei den Badeprozeduren gerade auch in den 
entsprechenden Kurorten. Das Indikationsgebiet fur Solganal hat sich mir aber 
sehr erweitert, ich habe es vorhin schon im Kapitel der Lebererkrankungen fiir 
die chronische Hepatitis, auch noch fiir ganz ausgesprochene Cirrhosen und fiir 
die Cholangitis empfohlen und bin der Meinung, da.8 das Anwendungsbereich fast 
auf aIle chronischen entziindlichen Erkrankungen Anwendung finden sollte, wo­
bei der hohe Preis leider noch der breiten Anwendung hinderlich ist. N och nicht 
veroffentlichte Untersuchungen von LOTZE und THADDEA sprechen dafiir, daJ3 
gerade die kleinen Golddosen zu einer Umstimmung Veranlassung geben, wah­
rend die gro.8en Dosen eher schadlich wirken, da eine Blockade des Reticulo­
Endothels einzutreten scheint, so daJ3 bei verschiedenen Sepsisformen ausge­
sprochene MiJ3erfolge der Goldtherapie zu betonen sind. 

Auch durch das Gold wird also nicht der Infektionserreger selbst ge­
schadigt, sondern der Infektionskranke "umgestimmt". Die katalytische Wir­
kung des Goldes und der Gedanke ihrer therapeutischen Ausnutzbarkeit ist nicht 
neu. Die Therapie konnte aber so lange nicht einen breiteren Gebrauch davon 
machen, als demPraparat noch schwere und unkontrollierbare, giftigeEigenschaften 
anhafteten. Erst in den letzten Jahren ist es der chemotherapeutischen Forschung 
gelungen, derartige, fur die Praxis brauchbare, relativ ungiftige Verbindungen 
herzustellen, unter denen wir mit dem von FELDT dargestellten Solganal unsere 
gunstigen klinischen Erfahrungen gesammelt haben. 

Ais Prototyp des chronischen Infektes haben wir zur Erprobung der Gold­
therapie die chronisehe Arthritits gewahlt. leh moehte aber meinen, naehdem 
sich erst einmal hier haben Erfolge zeigen lassen, da.8 die Goldtherapie ganz 
allgemein in der Behandlung der chronisehen Entzundung einen wiehtigen Platz 
sich erobern wird. 

Wirkt die Behandlung mit Schwermetallen wohl sieher katalytiseh, so ist 
die umstimmende Wirkung der Eigenblut- und Fremdblutbehandlung, der Be­
handlung mit unspezifischen Seren und mit Pepton in ihrem biologisehen Me­
chanismus wohl aueh "umstimmend", aber doch recht unklar. 

Seit der Bluttransfusion dureh LANDSTEINER mit der Entdeekung der 
Blutgruppen die Gefahren des anaphylaktisehen Shocks fast ganz genommen 
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sind, ist die Transfusionsbehandlung, nicht so sehr zum Zwecke des Blutersatzes, 
oder zur Anregung der Blutbildung, als zur Umstimmung des Gesamtorganis­
mus, immer mehr ein wichtiges therapeutisches Rilfsmittel geworden. Noch 
stehen wir unter dem Eindruck der Reilungs- oder mindestens weitgehenden 
Besserungsmoglichkeit der Colitis gravis durch die Bluttransfusion. Noch erleben 
wir es immer wieder als iiberraschendes kasuistisches Ereignis, wenn es gelingt, durch 
Blut- oder unspezifische Seruminjektion ein akutes Ekzem, ein Asthma bronchiale, 
auch eine akute Polyarthritis giinstig zu beeinflussen. Was heute aber nur 
empirische Beobachtung ist, wird in der Zukunft richtunggebend fiir die klinische 
Forschung sein miissen, und es ist schon ein erfreulicher Schritt nach dieser 
Richtung getan, wenn wir ahnliche Erfolge, wie sie durch eine Transfusion von 
400 ccm Blut erreicht werden, herbeifiihren konnen durch eine vorsichtige Be­
handlung mit unspezifischem Serum, oder gar durch intracutane Injektionen 
von Pepton in kleinsten Mengen. 

Gelaufig ist namentlich der franzosischen medizinischen Schule die orale 
Peptontherapie, die offenbar nur wirkt, wenn das Pepton auf leeren Magen ohne 
jede andere Nahrung genommen wird, es scheint dann manchmal unspezifisch 
desensibilisierend zu wirken; wichtig ist, daB der fiir deutsche Griindlichkeit 
bisher so verschwommene und deshalb unbefriedigende Begriff des Arthritismus 
der franzosischen medizinischen Schule vielleicht Gestalt gewinnt, indem er sich 
immer mehr nahert dem, was bei uns als allergische Krankheiten im weitesten 
Sinne des Wortes bezeichnet wird. Denn Asthma, Colica mucosa, allergische 
Dermatosen, echte Arthritis urica, durchaus aber nicht jede Arthritis anderer 
Art, gewisse Lebererkrankungen werden in Frankreich in die Diathese des Arthri­
tismus einbezogen. 

Seit Jahren behandeln wir durch intracutane Peptoninjektionen in der 
Form, daB eine sterile 5 Ofo ige Wittepeptonlosung in der Dosis von 0,2 ccm 
eingespritzt wird, es ist interessant zu beobachten, wie mancher Kranke so­
fort auf die erste Spritze mit einem sehr starken Entziindungshof, oft gleich­
zeitig mit einer Quaddel reagiert, ich sah das besonders bei Menschen, die friiher 
eine Serumkrankheit gehabt haben, auch bei solchen, die an Nesseln und anderen 
ausgesprochen allergischen Krankheiten leiden. Verlauft die erste Injektion 
reaktionslos, p£legen wir schon am nachsten Tag wieder zu injizieren, je nach 
der Starke der folgenden Reaktion werden aber auch 2-3 Tage gewartet; man 
wahle immer wieder andere Rautstellen, etwa an Beinen und Armen, weil sich 
auch eine lokale Uberempfindlichkeit herausstellt, die an weit entfernten Raut­
stellen nicht eintritt. Es ist interessant zu sehen, daB, wenn eine starke Reaktion 
erzielt wird, sehr oft die friiher injizierten Stellen mit einer Entziindung als Rotung 
und Schwellung auch mit geringer Schmerzhaftigkeit wieder ansprechen. Meist 
gelingt es von einem hyperergischen Geschehen, daB sich, wenn es nicht sofort 
da ist, nach einiger Zeit einstellt, die Raut in ein hypergisches und anergisches 
Verhalten zu bringen. Dieser regulare Weg wird unterbrochen, wenn eine inter­
kurrente Krankheit einsetzt, es geniigt leichteste Erkaltung, ja selbst physio-
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logische Zustande, wie die Menstruation, verandern den Reaktionseffekt. Jeden­
falls reagiert die Mehrzahl der so behandelten Kranken schlieBlich mit einer 
Anergie, die ich als positive, nach Art einer unspezifischen Immunitat ansehen 
mochte, und die mehr oder weniger lange manchmal nur eine Reihe von W ochen 
anhalt, und sollte es nichts wie eine unspezifische Reizkorpertherapie sein, was 
hier getrieben wird, ist sie jedenfalls harmloser Art, denn ein Aufflackern irgend­
einer latenten Erkrankung, etwa einer Tuberkulose oder irgendwelchen nennens­
werten Temperaturerhohungen haben wir niemals gesehen. Neben vielen Ver­
sagern dieser Therapie, die ich seit iiber fiinf Jahren recht ausgedehnt anwende, 
ist doch iiber ganz erstaunliche Erfolge zu berichten. So bei einem universellen 
Exzem, bei dem verschiedene Dermatologen vollig gescheitert waren und eine 
sehr schnelle Heilung als Dauerheilung aufgetreten ist, so Erfolge, bei vielen Ar­
thritiden, aber auch beim Ulcus eine ahnliche prompte Beschwerdebeseitigung, 
wie manchmal auch auf N ovoprotinspritzen. Bei Urticaria, bei Asthma, bei einer 
ganzen Reihe von Krankheiten, die nicht einmal erwiesene allergische Erkran­
kungen sind, kann von auffallenden Erfolgen bei aller Kritik berichtet werden. 

Da, wo die therapeutische Wandlung einhergeht mit einer volligen Anderung 
der Anschauungen iiber den Entziindungsvorgang iiberhaupt, wo Gewebsschutz 
und Allergie immer mehr in den Vordergrund der Beziehung zum entziindlichen 
Reiz treten, wird also therapeutisches Bemiihen mit allergroBter Wahrscheinlich­
keit auch dann gerade von Erfolg gekront werden, wenn es sich yom Kampf 
gegen den spezifischen Entziindungserreger weg der unspezifischen Unterstiitzung 
der Abwehrvorgange des Organismus zuwendet. Von hier wird die hippokra­
tische Auffassung des Heilbestrebens der Physis neuen Sinn erhalten (AUGUST 
BIER), aber auch nur dann von wahrem Erfolg gekront werden konnen, wenn 
die Medizin der Gegenwart sich davor hiitet, in allen pathophysiologischen 
Ablaufen des Organismus stets nur Heilbestreben sehen zu wollen und gerade 
auch Init Hippokrates die Schadigungen und haufigen Fehlleistungen der Physis 
erkennt. 

Fassen wir noch einmal zusammen: wir gingen von JENNER und von v. PIR­
QUET aus, kamen zu den alten Lehren phlogistischer und antiphlogistischer 
Therapie und stellten die Bakteriologie wie die spezifische Immunitatslehre in 
den Hintergrund gegeniiber den Begrif£en des lokalen Gewebsverhaltens und der 
allgemeinen Krankheitsbereitschaft. Es haben sich zahlenmiWig prazise Werte 
fiir die Stoffwechselvorgange bei der Entziindung im Experiment, ja auch 
fUr das Krankenbett, von uns finden lassen - sie werden noch weiter ausgebaut 
werden miissen -, alte Vorstellungen von der Autointoxikation bei infektiosen 
wie nichtinfektiosen Erkrankungen sind wieder aufgelebt - die naturwissen­
schaftlich eingestellte Klinik ist daran, jene Substanzen, die die Korperverfassung 
beim entziindlichen Geschehen bestimmen, cheInisch zu erfassen. Sie wird immer 
weiter nach den Korpern suchen miissen, die als chemische Noxen beim korper­
eigenen Eiweillzerfall wirken. Es handelt sich um dieselben Stoffe, die man einst 
als das "putride Gift" suchte und im Sepsin ge£unden zu haben glaubte (SCHMIE-
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DEBERG, ERNST v. BERGMANN). Mag durch die Aillgaben chemischer Forschung 
oder Wiedereinfuhrung alter hippokratischer Gedanken die Weite des neu zu 
erschlie.Benden Gebietes ermessen werden. In der Einzelarbeit, die nur durch 
exakte biologische Forschung geleistet werden wird, konnen so undefinierte 
Begriffe wie die "Zersetzung" uns nicht mehr genugen. J edes prazise Einzel­
faktum, auf das wir in diesem Kapitel hinweisen konnten, mag es chemisches, 
physiko-chemisches Material liefern, morphologisch cellulares Geschehen er­
schlie.Ben, erscheint uns als muhsame Einzelarbeit notig, auf welche die Syn­
these einst aufzubauen ist. Der physikalischen Therapie, ja den naturlichen Heil­
weisen wird hier ein weites Anwendungsgebiet erstehen, mit klarer Anwendungs­
moglichkeit, wenn rein empirische Therapie erganzt wird durch rationelles Heilen 
oder Helfen. 

Noch ist fUr die meisten Kliniker der Begriff der "allergischen Krankheit" 
ein relativeng begrenzter. Er umfa.Bt etwa Heuschnupfen, Asthma bronchiale, 
Colica mucosa, bekannte Idiosynkrasien, wie sie namentlich durch bestimmte 
Nahrungsmittel und Arzneimittel vom Darm her hervorgerufen werden, etwa 
durch Eiereiwei.B, Krebse, Erdbeeren, Sellerie, Antipyrin, Luminal usw., und 
ihre Auswirkungen auf den Organismus als Urticaria, QUINcKEsches Odem, 
Erytheme, verbunden mit Durchfallen, Erbrechen, allgemeinen Kollapserschei­
nungen bis zu bedrohlichem Charakter. Es scheint uns wichtig, da.B oft, aber 
keineswegs immer, der Nachweis von Storungen irgendwelcher Partiarfunktionen 
der Leber gelingt, wie sie bei den Hepatopathien kritisch besprochen wurden 
(s. Kap.6). FUNCKS (Koln) Vorstellung der nutritiven "dienteralen", an die 
Leber geknupften Allergie ist mir aber zu einseitig. 

Ein Patient bekam seine Haut- und Asthmaerscheinungen nur im Anschlu.B 
an jeden Alkoholexze.B; wir mochten glauben, da.B die akute Alkoholgastritis 
Allergene zur Resorption kommen lie.B, die sonst fur ihn nicht in genugender Dosis 
in die Blutbahn gelangten. Ahnlich sah HANSEN Anfalle von Bronchialasthma 
haufig nur dann ausgelOst, wenn chemische Dampfe in einer Fabrik die Bronchial­
schleimhaut geschadigt hatten. Dabei waren diese chemischen Noxen gerade 
nicht die spezifischen Allergene. 

Hier beriihrt sich das Gebiet mit der "intestinal en Autointoxikation", und 
es liegt nahe, nach den Stoffen zu suchen, die vom Darm resorbiert der Leber 
zustromen und vielleicht dort erst unter besonderen Abbaubedingungen zu 
endogenen Allergenen werden, wir wiederholen, da.B wir gerade auch an Abbau­
produkte der Fette denken. 

Wir mochten den endogenen Allergenen eine weit gro.Bere Rolle zuschreiben 
als jenen, die durch die Luft eine Conjunctivitis auslosen oder inhaliert einen 
Schnupfen oder ein Asthma bronchiale. lch zweifle auch, ob die ubrigen 
allergischen Stoffe wirklich von intestinaler Resorption her so oft auf dem 
Wege durch die Pfortader zur Leber gelangen mussen und nicht vorwiegend 
intermediar entstehende Stoffe sind. Seit wir durch VON PIRQUET die "Serum­
krankheit" kennen und die schweren allergischen Reaktionen selbst mit tod-
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lichem Ausgang bei wiederholten Gaben desselben artfremden Serums, riickt 
jener allergische Zustand nach Injektionen immer naher an das Anaphylaxie­
experiment RICHETS und seine Vertiefung durch ARTHUS (1902-1903) beim 
Meerschweinchen heran, bei dem die Lungenblahung durch den Vagus ver­
mittelt ist. Sollten nicht auch andere allergische Zustande, als Asthma und 
Colica mucosa auch bei Fehlen der haufigen Eosinophilie, mit den Erfolgen 
der Atropin- und intravenosen Calciumtherapie iiber den parasympathischen 
Apparat laufen und dennoch nicht einseitig neural zu deuten sein 1 Immer wird 
das Humorale dabei nach allen Richtungen hin die wichtigere Beriicksichtigung 
finden miissen, so wie SCHITTENHELM im experimentellen anaphylaktischen Shock 
machtige Elektrolytverschiebungen gefunden hat. Statt intestinaler, erscheint 
mir wichtiger die intermediare "Autointoxikation" des sensibilisierten Organis­
mus oder Gewebes, das iiberstiirzend den Abbau vollzieht. 

Es scheint uns auch aul3erhalb des Kapitels der spezifischen Infektions­
krankheiten das Problem, warum Entziindungen aufflackern und abklingen, 
mogen Bakterien dabei mitspielen oder nicht, so deutbar. Nicht nur die 
Cholangitis z. B. verlauft in Schiiben, auch die Gastroduodenitis mit und ohne 
Ulcus flackert auf und geht zuriick, heilt und rezidiviert. Das Kommen und Gehen 
beim entziindlichen Krankheitsgeschehen ist wechselnde Werktatigkeit des Or­
ganismus - Allergie 1 Sollten auch hier Desensibilisierungen moglich sein, so 
erinnert mich das an jene alten oben erwahnten Feststellungen (s. Kap. 4), 
bei denen es mir gelang, durch Vorbehandlung mit Pankreaspulvern den sonst 
immer todlichen tierexperimentellen Eingriff der akuten Pankreasautodigestion 
zu verhindern. Was ich vor 25 Jahren fiir eine spezifische Immunisierung, die 
Erzeugung von Antitrypsin hielt, kommt mir jetzt unter dieser Lehre wie 
eine unspezifische Desensibilisierung durch irgendein Organpulver vor, mancher 
Heilerfolg mit Pulvern aus Magen, Duodenalschleimhaut, Leber und Niere ware 
vielleicht auch unspezifisch wie jene Peptonbehandlung per os der Franzosen. 

So erscheint uns eine Kardinalaufgabe der Zukunft, nicht nur den Einzel­
fall einer besondersartigen spezifischen Idiosynkrasie, sondern den so haufigen 
Fall allergischer oder allergieahnlicher Reaktionen, seien es Entziindungen, seien 
es GeIaBreaktionen oder solche glattmuskeliger Hohlorgane mit ihrer neuro­
muskularen mehr oder weniger lokalen Regulationsstorung aus dem Verhalten 
der Hyperergie in die der positiven Anergie iiberzufiihren. Die Reizkorper­
therapie sollte die erste Phase der Reizung oft so gering als moglich ge­
stalten, wenn Aktivierung unerwiinscht ist, die zweite der Dampfung wird 
zum wichtigen Ziel. Die unspezifische Desensibilisierung weist dafiir einen 
Weg, mehr kann im Rahmen dieser Kapitel noch nicht gesagt werden, denn 
unsere therapeutischen Beobachtungen sind heute noch nicht fiir die all­
gemeine Anwendung umfangreich genug, als daB wir festere Vorschriften ge­
ben konnten. Vor allem aber mul3 die Lehre von der allergischen Entziindung 
in der Klinik ausgedehnt Eingang finden, es besteht aber die Gefahr, daB 
nicht die noch sehr notwendige kritische Zuruckhaltung geiibt wird. Wie vor-
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sichtig au.l3ert sich RassLE in bezug auf das Problem, ob Nephritiden nach 
Anginen als allergische Reaktionen aufzufassen sind, und dennoch liegt es nahe, 
in Analogie zum Tierexperiment anzunehmen, da.13 wiederholte Einschwemmungen 
von blutfremden Substanzen die Parenchyme in hyperergische und anergische 
Reaktionslagen versetzen konnen. 1st das der Fall, so kann auch der Weg nicht 
mehr allzu weit sein zu dem Ziele, die Art dieser Reaktiomilagen zu beeinflussen. 
Wenn wir bedenken, was alles an samtlichen Organen zum Entzundungsbegriff 
gehort, so offnet sich eine therapeutische Auswirkungsmoglichkeit von unge­
ahnter Dimension. Ein Gewebe, das eine entzundliche Reaktion durchgemacht 
hat, bleibt ein verandertes und mu.13 auf den nachsten Entzundungsreiz, min­
destens fur Wochen hinaus, wenn nicht dauernd, in anderer Form reagieren, 
sowohl in seinen cellularen Reaktionen, wie in seinem humoralen Verhalten. 

Eine Cellularpathologie, richtiger eine Gewebspathologie, entsteht in 
neuer Form als die funktionelle Pathologie des reaktiven entzundlichen 
Gewebsgeschehens. Es scheint, als wenn im Gewebe ein wiederholtes Ge­
schehen niemals identisch ist mit dem ersten Geschehen, und es liige nahe, aus 
diesen schon gefundenen Tatsachen moderner Pathologen fur die Klinik hieraus 
eine allgemeine Ableitung zu finden uber die biologische Art jener Reizbeant­
wortung. Daraus entwickelt sich, nur als ein Teilgebiet, eine unspezifische 
Immunitatslehre, richtiger gesagt die Lehre unspezifischer wechselnder Reiz­
beantwortung mit allen Ubergangen von hyperergischen zu anergischen Reak­
tionsweisen. Hier scheint mir eine der gro.l3ten therapeutischen Hoffnungen fur 
die Klinik der Zukunft zu liegen. Au.I3er diesen gro.l3eren Hoffnungen kann aber 
schon in der Gegenwart gezeigt werden, welche verschiedensten Moglichkeiten in 
der unspezifischen Therapie der Entzundu!lg sich auswirken. Die abschlieBende 
Tabelle weist auf die Reizkorpertherapie hin mit starken und schwachen 
Reizen, wie auf die Desensibilisierung, sie betont die antiphlogistische Therapie, 
denn nicht jedes Fieber ist Heil£ieber, erinnert im Salicyl an die Therapie der 
'Wahl beim akuten Gelenkrheumatismus in den gro.l3en Dosen von STRICKER 
von 8-12 g pro die, aIle 2-3 Tage ein Salicyltag. Sie erinnert weiter im Pyra­
midon an die Behandlung bei hochfieberhaften, benommenen TyphOsen, wie an 
die Therapie der serosen Entzundungen sowie im Chinin an die 'l'herapie der "r ahl bei der crouposen Pneumonie und an Anwendung bei vielen entzundlichen 
Erkrankungen. 

Weiter nennt die Tabelle als mesenchymal wirkend, also in irgendeiner Form, 
die noch nicht klar ist, die entzundliche Reaktion beeinflussend, das Sol­
ganal in kleinen Dosen, von dem schon die Rede war, das bei chronischer Ar­
thritis, aber auch bei der chronischen Hepatitis der I .. ebercirrhosen oft Wunder 
wirkt und ein noch viel weiteres Anwendungsgebiet hat. Wir denken weiter 
daran, was im folgenden Kapitel ausgefuhrt werden wird, wie das Vitamin A 
antiphlogistisch wirken solI, oder kochsalzarme Kost und Fastenkuren. Weiter 
ist die physikalische Therapie nur kurz gekennzeichnet durch den BIERschen 
Begriff, ja seine therapeutische Tat der "Hyperamie als Heilmittel". Mag sein, 
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da13 wir mit den Gammastrahlen schon wieder in das Gebiet der Reizkorper­
therapie kommen, ja, da13 auch Bluttransfusionen, Eigenblutinjektionen und die 
Tierbluttherapie teils zur Reizkorpertherapie, teils gerade ahnlich wie Pepton 
in die Therapie der Desensibilisierung gehOren und der Aderla13 als altes anti­
phlogistisches Mittel bei Pneumonie, akutem Gelenkrheumatismus und anderen 
akuten, hochfieberhaften Zustanden ist sicher noch ganz etwas anderes als Mittel 
zur Entlastung des venosen Anteils des gro13en Kreislaufs. 

Endlich habe ich den Hinweis auf eine Dampfung der zentralen Schaltstellen 
durch Barbiturpraparate hinzugefiigt, welche Reizzustande bis zu wirklich ent­
ziindlichen zu dampfen vermag, ja ich kenne ohne Frage schon bei gewohnlichem 
Schnupfen die prompte Wirkung einer ganz geringen corticalen Dampfung, also 
der Hirnrinde durch wenige Opiumtropfen. Sie erscheinen mir besser als die 
von BIER hier gepriesenen kleinsten Dosen einer Jodtinktur. 

Unspezifische Thera pie der En tziind un g. 
Reizkorper, stark: 

schwach: 

Desensibilisierung: 
M edikamente antiphlogistisch: 
Mesenchymal wirkend: 
Diiit: 
Physikalische Therapie: 

Empirische ( ?) Therapie.' 
Zentrale Schaltstellen, diimpfend: 

Schwefel, Pyrifer, 
Omnadin, Novoprotin, Caseosan, Vaccineurin, Sanar­
thrit usw. 
Pepton, intracutan. 
Salicyl, Pyramidon, Chinin. 
"Solganal", 0,01 per os. 
Vitamin A (Vogan), N aCI·arme Kost, Fastenkuren. 
"Hyperamie als Heilmittel", Stauung (Go), Packun­
gen (Schlamm, Fango, Sand), Bader (Schwefel, Ra­
dium), Diathermie, Kurzwellen, Hohensonne, y-Strah­
len (Radium, Rontgen). 
Bluttransfusion, Eigenblut, Tierblut, AderlaB. 
a) Stammganglien, Zwischenhirn: Barbitursaurepra­

parate (Luminal usw.), 
b) Cortex-"Meconium" 3-5 Tropfen (Antineuralgica). 

Diese Liste ist nicht vollstandig, aber vielseitig und enthalt, der Subjektivi­
tat dieses Buches entsprechend das, was sich mir bewahrt hat. So halte ich iiber­
baupt die unspezifische Therapie der Entziindungen bis in das Gebiet der spezi­
fischen Infektionskrankheiten hinein fiir ungleich wirksamer als die spezifische 
Therapie. Auch ich gebe jedem Diphtheriekranken Antitoxinserum, aber mit 
BINGEL und REICHE mochte ich skeptisch auch das normale Pferdeserum ohne 
Antitoxin-Einheiten fiir ein hochwertiges Diphtherieheilmittel halten, was nicht 
nur bei Diphtherie giinstig wirkt. 

Wenn ich zum Schlu13 so die unspeziJische Theorie als wichtigste thera­
peutische Schlufifolgerung des vielseitigen Kapitels setze, so deshalb, weil ein 
Gedanke sich durch dieses Entziindungskapitel zieht: Da13 uns die Reaktion und 
die Reaktionslage des Organismus weit mehr zu beschaftigen hat, wie das un­
endlich viele Spezifische, auf das der Korper mit den wenigen Formen entziind­
Hcher Reaktionen antwortet. Die Tat des Organismus ist so viel haufiger das 
unspezifische reaktive Geschehen, welches wir heute noch mit dem altehrwiir-
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digen, aber vielleieht nieht mehr einheitliehen Begriffe des entzundliehen Ge­
sehehens umfassen, daB fiir die Pathogenese, und erst reeht fur den Krank­
heitsablauf wie fur die Prophylaxe dureh unspezifisehe Behandlung der Weis­
heit letzter SehluB sieher noeh nieht gekommen scheint. 

Lauft neben oxydativer Verbrennung in jedem Gewebe reduzierender Aufbau, 
kann in derselben Zelle aerobes und anaerobes Leben sieh abspielen, so wird 
Erstiekung (Anoxie), Nekrobiose, Gewebsselbstverdauung und entzundliche 
Reaktion zu vermeiden, zu lenken, zu erzeugen sein, noeh fehlt die prazise Indi­
kation, was jedesmal zu geschehen hat, da liegt das pathogenetisehe und thera­
peutisehe Zukunftsproblem der Entzundung. 
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Kapitel 8. 

Vitamine, Hormone. Die endokrine Magersucht. 
Der latente Skorbut als Beispiel der groBen Bedeutung der Hypovitaminosen und Avita­
minosen auch in der Alltagspraxis. - Kurze Dbersicht der Avitaminosen und ihre Beziehung 
zu den Hormonen. - Die Vielheit der Hormone der Hypophyse. - Die Keimdriisenhormone. 

- Die Nebennierenrinde und Vitamin C. - Die endokrine Magersucht. 

Ein Arzt in einem Berliner Vorort, ungewohnlich lebendig interessiert und 
aktiv, der schon von jeher nicht gerne Gemiise, Salate und Obst aB, opfert sich 
so fiir seine Kranken auf bei Tag und Nacht, daB er auBer einem gehetzten knap­
pen Friihstiick des Morgens kaum vor dem Abend wieder zum Essen kommt. 
Immerhin ermahnt ihn seine Frau dann doch, eine einigermaBen gemischte Kost 
zu sich zu nehmen. Nach schwerem Leiden seiner Lebens- und Berufsgefahrtin 
trifft ihn del' Schlag ihres Verlustes psychisch besonders schwer, er fiihlt sich 
seit dieser Zeit unfrisch, gealtert und viel von seiner bezwingenden Lebensfrische 
geht ihm verloren, wie er wenigstens meint. Mit verdoppelter Energie stiirzt er sich 
in die Arbeit, er kommt noch spater nach Hause und iBt schnell das herunter, 
was er mag, ganz vorwiegend Fleisch. Aber es wird nicht besser, er kann sich, 
wie es ihm erscheint, psychisch von dem Verlust nicht erholen. Als er endlich 
Ferien nimmt und verreist, knickt er auf einer Treppe mit dem FuB wie zufallig 
urn und bekommt am Unterschenkel ein groBes Hamatom, darunter eine sehr 
schmerzhafte Stelle, die sich spater als eine Fissur der Fibula erweist. Kurze 
Zeit darauf sind nach einem Bad im See plotzlich die Unterschenkel iibersat mit 
petechialen Blutungen, sie wiederholen sich in Schiiben, auch an den Oberschen­
keln, andere groBere Suggilate treten auf, er fiihlt mch sehr matt. Als ich ihn 
einige Zeit spater zuerst sehe, ergibt sich kein Anhalt fiir eine Bluterkrankung, 
die Thrombocyten sind nur maBig herabgesetzt, Blutungs- und Gerinnungszeit 
sind annahernd normal. Obwohl am Zahnfleisch keine Blutungen oder Auf­
lockerungen vorhanden sind, stiitzt die Anamnese der mehrjahrigen vitaminarmen 
Ernahrung, mit besonderem Mangel an Vitamin C, die Diagnose latenter Skorbut, 
fiir die auch Knochenveranderungen und Spontanfrakturen charakteristisch sind. 
Der Beweis wird ex juvantibus gefiihrt; viel Zitronensaft, andere Fruchtsiifte, 
frische Gemiise, zum Teil Rohkost bessern bald das Bild. Ein leichterer Riick­
fall nach Jahren ist wieder auf dieselbe, wenn auch etwas weniger einseitige, 
aber doch vitaminarme Ernahrung zuriickzu£iihren. Inzwischen weiB die Wissen-
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schaft, da13 Vitamin C Askorbinsaure ist, und die Abneigung gegen die fiir ihn 
wichtigen Nahrungsmittel kann gliicklich erganzt werden, indem er reichlich 
Cebion erhalt. Die alte charakterliche Frische und Unermiidlichkeit, die Unter­
nehmungslust des klassischen Hausarztes kehren wieder zum alten Stande zurUck. 

Ein anderes Beispiel; Bei einem Studierenden der Medizin, der infolge eines 
nachgewiesenen Ulcus duodeni immer wieder Bluterbrechen und Blutstiihle, 
also gro13e Blutungen bekam, sah ich, als er in unsere Klinik verlegt wurde, 
eine Auflockerung des Zahnfleischs. Die Ulcusdiat war so streng gestaltet wor­
den, da13 sicher ein Mangel an Vitamin C durch die Ulcusdiat bedingt war. Vollige 
Umstellung der Diatverordnung und reichliche Zufuhr von Vitamin C lie13 die 
Zahnfleischveranderungen schnell zuriickgehen, es kam nie wieder zu Blutungen, 
und das Ulcus verheilte nach wenigen W ochen. 

Diese heiden Beispiele, die wir vermehren konnten 1, zeigen schlagartig, 
unter welchen Bedingungen wir heute nach A vitaminosen zu suchen haben. Die 
"Seefahrerkrankheit", die wir zuerst aus den Berichten des 13. Jahrhunderts 
kennen und deren erste klinische Beschreibung 1534 von ENRICS CORDUS 
gegeben wurde, also das gro13e KrankheitsbiId des Skorbuts, werden wir als 
Massenkrankheit unter normalen Bedingungen bei uns nicht mehr erleben. Aber 
auch hier wieder weist uns das gro13e Krankheitshild diagnostisch den Weg zu 
den latenten und larvierten Formen der verschiedenen A vitaminosen, die unter 
ganz unspezifischen Symptomen, wie Anfalligkeit gegen Infektionen, Wachs­
tumstorungen, Abmagerung, Durchfall und anderen Darmstorungen, Miidigkeit, 
Blasse, Neuralgien, sexueller Indifferenz dem Untersucher als Hypovitaminosen 
entgehen. Latente A vitaminosen, besser H ypovitaminosen konnen also oft Jahre 
lang spielen, ehe alarmierende deutliche Symptome auftreten. Haufig werden sie 
dann psychisch gedeutet, wie von jenem Hausarzt. Uns ist es ein lehrreiches 
Beispiel dafiir, wie sich hiologische Storungen zuerst als charakterliche und 
stimmungsma13ige dokumentieren, bevor manifeste organische Symptome vor­
handen sind. Meine alte Tendenz, soviel wie moglich von den Neurosen im Gebiet 
der inneren Medizin abzubauen, konnte in dem Satz Ausdruck finden, da13 viele 
Neurosen "Chemosen" seien, ware nicht dieses Wort von der Ophthalmologie fiir 
das Bindehautodem besetzt. Abweichen im psychischen Verhalten ist sicher sehr 
oft eine solche larvierte Avitaminose, es ist nicht mehr so schwer, dafiir den 
exakten Beweis zu fUhren. 

In den letzten J ahren werden aus den verschiedensten Kliniken immer mehr 
FaIle bekannt, bei denen die eingehendeAnamnese und Untersuchung, unerwarteter 
Weise, das V orliegen einer A vitaminose a ufdeckte. Dies ist dara uf zurUckzufiihren, 
da13 die Spanne zwischen Dosis optima und Dosis minima bei den Vitaminen 
nicht eng zu sein scheint, d. h. da13 unterhalb der optimalen Dosis nicht gleich 
deutliche Erscheinungen einer voll ausgehildeten Avitaminose auftreten, sondern 
da13 der Korper imstande ist, auch langere Zeit mit einer unteroptimalen Vitamin-

1 v. BERGMANN, Ernst: Uber latenten Skorbut. Dissert. Berlin 1936. 
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menge auszukommen, ohne daB bedrohliche Krankheitsbilder auftreten. So 
verhiilt sich beim Vitamin A die Dosis optima zur Dosis minima wie 8: 1. Manch­
mal ist dann erst ex juvantibus aus der Besserung des Allgemeinbefindens, der 
Stimmung, dem Abklingen chronischer Infektionen usw. die Diagnose der la­
tenten A vitaminose epikritisch zu stellen. 

Wir haben in den p£lanzlichen Nahrungsmitteln eine ausreichende Mischung 
aller lebenswichtigen Vitamine, wahrend dies bei den Launen des Appetits und 
der Verfeinerung der Kuche nicht immer beachtet wird. Ferner kann eine reich­
haltige gemischte Kost unseren Vitaminbedarf vollstandig decken, eine Angst­
diat schadlich sein, ebenso arztliche Vorschriften. 

Die Vitaminzufuhr kann also ungenugend werden, wenn die Kost ein­
seitig wird, sei es, daB das relativ teure Gemuse und Obst nicht beschafft werden 
konnen, sei es, daB aus Gewohnheitsgrunden eine einseitigeFleischkost gewahlt wird. 
Das Beispiel des Medizinstudentenzeigt, daB auch aus therapeutischen Grunden 
verordnete einseitige Kostformen diese Gefahr in sich tragen, die zu strengen 
Ulcuskuren enthalten diese Gefahr, namentlich wenn sie viele Wochen oder gar 
Monate eingehalten werden. 

Auch die normale Vitaminzufuhr kann ungenugend werden in Zeiten starken 
Vitaminverbrauchs, wie dies besonders im Wachstum der Fall ist. Das Klein­
kind und der Mensch in den Wachstumsjahren der Pubertatszeit ist z. B. be­
sonders durch den Mangel an Vitamin D gefahrdet (Rachitis und Spatrachitis), 
das in unserer Nahrung nicht im UberschuB vorhanden ist. Dies gilt auch fur 
die anderen Vitamine, wie spater weiter ausgefiihrt werden wird. Auch bei 
Infekten zeigt der OrganiSD1us einen besonderen Vitaminverbrauch. Deshalb 
erfolgt das Auftreten von manifesten Mangelsymptomen bei fast allen Avitami­
nosen so oft im Anschlu13 an Infekte, bei denen die Verarmung an Vitamin C 
manchmal schon nach wenigen Tagen deutlich ist. Man sollte das bei der Auf­
lockerung des Zahnfleisches in der Nachbehandlung nach schweren Operationen 
beachten, namentlich wenn postoperativ Temperaturen bestehen, also einerseits 
erhOhter Vitaminverbrauch vorhanden ist und etwa bei abdominellen Operationen 
relativ intensives Hungern verlangt wird, also andererseits eine fast vitaminfreie 
Kost gegeben wird. lch glaube, es lieBe sich manche postoperative Parotitis, 
mancher Soor und vor allem manche Stomatitis nach Operationen durch ent­
sprechende Vitaminzufuhr verhindern. Ein Beispiel fur den Wert der reichlichen 
Vitaminzufuhr - neben der anderer Stoffe - bei einer chronischen Infektion 
ist die moderne Behandlung der Tuberkulose nach GERSON-SAUERBRUCH­
HERMANNSDORFER, wobei die Darreichung von grunem Gemiise und Obst in 
roher oder leicht gedampfter Form neben dem Lebertran sicher eine wesentliche 
Rolle spielt. Das gleiche ist fiir die Rohkostverordnungen zu sagen, mit denen 
BIRCHER-BENNER groBe Erfolge erzielt, denn zu einem Teil wirkt sicher dabei die 
vitaminreiche Kostform bei ihr giinstig ein. 

Eine dritte Moglichkeit fiir das Entstehen eines Vitaminmangels, die meiner 
Meinung nach fiir die Klinik unserer Breiten die groBte Bedeutung erlangen wird, 
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ist dann gegeben, wenn zwar mit der Nahrung geniigend Vitamine zugefiihrt 
werden, diese aber infolge von ResorptionsstOrungen oder Zerstorung bei einer 
Anderung des Milieus im Darm nicht zur Wirkung kommen: Bei einer alten Dame, 
die seit vielen Jahren an Durchfallserscheinungen litt, beobachtete ich zuerst eine 
auffallende Entkalkung des Skelettes. Mehrere Monate spater trat dann plotz­
lich Nachtblindheit auf. Es war ihr aufgefallen, da.13 in der Dammerung der 
lila Flieder in ihrem Park farblos war, yom Griin der Blatter nicht verschieden. 
Dieses wichtige Friihsymptom des Vitamin-A-Mangels lie.13 dann auch die Knochen­
entkalkung als D-Mangel deuten. 

Bei jenem Kranken, der nach einer akuten Pankreatitis eine Cholangitis 
bekam, die zur Cirrhose fiihrte, besserte sich seine hochfieberhafte Cholangitis 
unter Cholevalbehandlung und der Kranke wurde fieberfrei. Die schwere In­
suffizienz der au.l3eren Sekretion des Pankreas mit Fettstiihlen und Durchfallen 
blieb aber bestehen. Trotzdem erholte er sich zuerst, nahm an Gewicht zu und 
konnte wieder kleine Spaziergange machen. Ziemlich plotzlich anderte sich dann 
das Bild ohne erkennbare Ursache: es kam zu einem rapiden Gewichtssturz, 
eine hochgradige Adynamie trat auf, die Haut wurde trocken, rissig und schilierig, 
an Druckstellen und an den Stellen, die dem Licht ausgesetzt waren, stark pig­
mentiert. Eine hypochrome Anamie entwickelte sich, es kam zu Odemen und 
zu kollapsartigen Kreislaufzustanden. Bei einem solchen Kreislaufkollaps be­
obachteten wir nun, da.13 Sympatol den Blutdruck nicht hob, sondern senkte. 
Diese Art der Reaktion kennt man yom Adrenalin bei der Beriberi. B1-Vitamin 
in gro.l3en Dosen (Betaxin), das wir daraufhin gaben, hatte einen raschen und 
deutlichen Ein£lu.13 auf den Kreislauf, der PuIs wurde langsamer, die Anfalle 
traten nicht mehr auf, die Odeme wurden ausgeschwemmt. Als wir dann auch 
Vitamin A (Vogan), B2-Komplex (Campolon) und C (Cebion) parenteral, also 
als Einspritzungen, verabfolgten, verschwand zuerst die rissige schil£erige Haut 
und die neu sich bildende Haut war nicht mehr starker pigmentiert. Das Ge­
wicht hob sich in kurzer Zeit um mehrere Kilogramm, die Anamie verschwand 
und schlie.l3lich konnte der Kranke wieder Spaziergange machen. Die Kachexie 
bei einer Lebercirrhose und Pankreasinsuffizienz, die wir noch vor wenigen 
Monaten als Schicksal hatten hinnehmen miissen, wird uns heute zum Teil 
deutbar als Avitaminose, und wir haben vor allem in der parenteralen Verab­
folgung der Vitamine eine Moglichkeit der Behandlung, die hoffentlich bald 
billiger wird 1. 

Bei einer gro.l3en Zahl von Erkrankungen des Verdauungstraktes, die uns 
heute in ihrer Genese und in ihrem Verlauf noch keineswegs klar sind, und bei 
denen wir uns mit Hil£e irgendeiner Diagnose iiber unser fehlendes Verstandnis 
hinwegtauschen, spielen solche sekundaren A vitaminosen infolge Storungen der 
Vitaminresorption (fettlosliche Vitamine A, D, E) oder infolge Zerstorung der 

1 v. BERGMANN, G.: Zur Therapie mit Hormonen und Vitaminen. Dtsch. med. Wschr. 
1936, Nr. 8 u. 9. - Korrelationen im Gebiet der inneren Sekretion. Med. Klin. 1935, Nr. 27. 
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Vitamine, z. B. Vitamin a bei Veranderung der Dunndarm£lora des Achylikers, 
eine heute in ihrem Ausmall noch gar nicht abzuschatzende Rolle. 

HANSEN spricht von der "europaischen Sprue". Sicher konnen Pankreas­
insuffizienzen sich so auswirken, auch eine Duodeno-Jejunitis. Selbst Neben­
nieren-Rindeninsuffizienzen konnten als Vitamin-a-Mangel von Darmstorungen 
ausgelost sem, wie ein Fall mich belehrte, der an chronischen Durchfallen litt 
und erst nach langer Zeit Pigmentierungen aufwies, Adynamie-Asthenie zeigte, 
die auf Oebion verschwanden. Es ist also einleuchtend, dall bei Storung der Fett­
resorption (Ikterus, Oholedochusverschlull, Fehlen der Galle im Darm) besonders 
die Aufnahme der fettloslichen Vitamine A, D, E leiden mull. Bei diesen Erkran­
kungen kann z. B. das Vitamin A vollstandig aus dem Serum verschwinden. 
Sicher spielen diese Fragen auch bei den anderen Vitaminen eine bisher noch nicht 
genugend bekannte Rolle. 

Aus diesen Beispielen wird klar, dall Avitaminosen und Hypovitaminosen 
plotzlich von einer fruher nicht geahnten Bedeutung fur die Medizin geworden sind. 
Es ist nicht die Aufgabe dieses Buches, eine vollstandige oder systematische Uber­
sicht uber die Ergebnisse der modernen Vitaminforschung zu geben. Hierfiir sind 
ausgezeichnete Handbucher und Monographien vorhanden. Es sollen lediglich 
in bewullter Unvollstandigkeit die Erfahrungen der Vitaminforschung gestreift 
werden, die infolge ihrer Beziehungen zu allgemein biologischen Problemen 
unser Wissen um die Korrelationen im menschlichen Organismus so au6erordent­
Hch erweitert haben, dall sie schon jetzt in meiner Klinik von praktischer Be­
deutung fur das arztliche Handeln sind. 

Die Vitaminforschung ist das Werk nur einer einzigen Generation: Seit 
HOPKINS 1906 die N otwendigkeit von accessory food factors feststellte, seit 
FRANZ HOFMEISTER von "accessorischen Nahrstoffen" sprach, ist durch Zu­
sammenarbeit von Ohemikern, Biologen und Klinikern ein Wissensmaterial an­
gehauft worden, das eine Analogie nur noch auf dem Gebiet der Hormonforschung 
findet. 

Von den 6 Hauptvitaminen A, Bt , B2-Komplex, 0, D, E, deren wichtigste Daten 
auf der Tabelle dargestellt sind, sind A, Bt , B2, 0, D rein dargestellt und ihrer Kon­
stitutionsformel nach genau bekannt, A, B2 und a sind bereits synthetisch her­
stellbar. 1m folgenden bedeutet B2 immer B2-Komplex und nicht B2 im engeren 
Sinne = Lactoflavin. Was es allein schon bedeutet, dall durch die Entdeckung 
des Vitamins D die Rachitis eine aussterbende Krankheit geworden ist, !mnn wohl 
jeder Arzt ermessen. Es ist ein Ruhmesblatt naturwissenschaftHchen Konnens mit 
einer derartigen Auswirkung fur die Medizin, dall Rontgendiagnostik und Rontgen­
therapie, dall bakteriologische und serologische Triumphe fast verblassen. Die­
jenige Medizin also, die sich auf die Naturwissenschaften stutzt, steht gerade jetzt 
mitten in einem wissenschaftlich medizinischen Triumphe, oder richtiger am Anfang, 
wie die Geschichte der Medizin ihn nooh kaum erlebt hat. In sokher Behauptung 
liegt nichts Polemisches, denn was die arztliche Mission auch aufJerhalb der Wissen­
schaft fur Nation und M enschheit bedeutet, ist im einleitenden Kapitel und an allen 

v. Bergmann, FnnktioneJle Pathoiogie. 2. Anf!. 17 
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miiglichen Stellen dieses Buches als meine heiligste Uberzeugung z,u finden, fur die 
ich kampfe, seit ich als Arzt Zehren und arbeiten durfte. Freuen wir uns als Deutsche, 
einen wie gro.6en Teil des Weltruhms wir auf diesem Gebiet unbestritten fiir uns 
in Anspruch nehmen diirfen, hat doch mit HOFMEISTER, WINDAUS, KUHN, STEPP 
u. a. die deutsche Medizin einen gewaltigen Anteil an diesen Forschungen, nicht 
anders steht es um unsere jiingsten unerhorten Verdienste in der Hormon­
forschung. 

Seit am Tier durch Analyse die Symptomatik der einzelnen A vitaminosen 
festgelegt wurde, trat immer mehr die Frage der allgemein biologischen Be­
deutung der Vitamine in den Vordergrund. Hierbei zeigte sich die Tatsache, 
da.6 neben den spezifischen Funktionen unspezifische Wirkungen fiir mehrere 
oder fast alle Vitamine gemeinsam sind. Diese unspezifischen Funktionen sind 
von der gro.6ten Bedeutung fiir den Organismus: So sind fiir das ungestorte 
Wachstum alle Vitamine notwendig, fiir die Steigerung der Resistenz gegen 
In£ektionen: A, B}, B2, C, D, E, wenn auch dem Vitamin A o£fenbar hier die 
gro.6te Bedeutung zukommt, fiir die normale Funktion des Nervensystems A, 
B2, C, D, mit dem Hauptgewicht auf dem Vitamin B2, zur Anamieverhiitung 
haben A, B2, C, D Beziehung, zur Erhaltung der Sexualfunktionen A, C, E, 
wobei E als das hauptsachlichste Antisterilitatsvitamin au£zufassen ist. Dieses 
Zusammenwirken mehrerer Vitamine ist besonders einleuchtend durch die Ar­
beiten von KOLLATH dargestellt worden. Durch seine Untersuchungen ist be­
wiesen worden, da.6 die A vitaminosen zwar durch das Fehlen eines Vitamins 
in der Nahrung verursacht sind, da.6 aber dieses Fehlen nur die unspezifische 
Basis fiir die Entwicklung der A vitaminosesymptome darstellt, deren spezifische 
Auspragung durch das Vorhandensein bzw. Uberwiegen anderer Diatfaktoren 
bedingt ist. Das MafJgebende fur das Zustandekommen einer Avitaminose ist also 
nicht allein das FehZen des Vitamins, sondern die Storung der normalen Korre­
lation der einzelnen Diatfaktoren durch den Vitaminmangel. So kann das Fehlen 
eines Vitamins dieselben Symptome hervorrufen wie die iiberma.6ige Zufuhr eines 
anderen (KUHNAU). Hierbei spielt auch der Mineralgehalt der Nahrung, die 
Anwesenheit bzw. das Fehlen der Schwermetallsalze eine ausschlaggebende 
Rolle. Die P£lanze ist damit nicht nur der Energielieferant fiir die tierische Zelle, 
indem sie mit Eiwei.6-Kohlehydrat-Fett die Brenn- und Aufbausto££e des tieri­
schen Protoplasmas liefert, sie gibt ihr auch in den Vitaminen die entwicklungs­
geschichtlich altesten Reizsto££e des Zellstoffwechsels. Die N otwendigkeit dieser 
Reizsto££e fiir alle tierische Organismen ist erwiesen. Hochst interessant ist die 
Tatsache, da.6 das Bienenvolk durch willkiirliche Dosierung des Antisterilitats­
vitamins E die Reifung einer Larve zur geschlechtsreifen Konigin durchfiihrt, 
wahrend die anderen weiblichen Arbeitsbienen infolge einer an Vitamin E 
armen Ernahrung geschlechtlich verkiimmern (HILL und BURDETT). In dem aus 
Driisensekret und Pollensubstanz gemischten koniglichen Saft, dem "Royal 
juice", mit dem die zukiinftige Bienenkonigin gefiittert wird, kann das Vitamin E 
im Rattenversuch nachgewiesen werden. Stirbt die Konigin, so wird versucht, 

17* 
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durch nachtragliche Fiitterung mit Royal juice aus einer noch im Larven­
zustand befindlichen Arbeitsbiene eine neue Konigin zu gewinnen. Auch bei 
anderen Insekten sind A vitaminosen nachgewiesen. 

Sind diese Vitamine fiir die Pflanze nun ohne Bedeutung? Es ist heute 
keine Ubertreibung mehr, wenn STEPP und KUHNAU gesagt haben, "die Vitamine 
sind die Hormone der Pflanzen". Auch bei der Pflanze miissen die Vitamine 
eine bestimmte Rolle im Stoffwechsel besitzen. Man kennt bei Pflanzen u. a. 
ein Wachstumshormon, das Auxin, chemisch genau bekannt, das fiir das Langen­
wachstum der Pflanze sorgt, und ein zweites, das mehr die Fruchtbarkeit der 
Pflanze bedingt. Die beste Quelle fur die chemische Ausbeute des Auxins ist der 
menschliche Urin. Es findet sich auch reichlich im schnell wachsenden Carcinom­
gewebe, wenn auch die Harnausscheidung hierbei zu diagnostischen Zwecken 
noch nicht verwendbar ist. Ais Volksweisheit Agyptens aus den Zeiten der Pha­
raonenkultur ist aber bekannt, daB der Harn schwangerer Frauen eine Wachstums­
steigerung bei Pflanzen hervorbringt, was als Schwangerschaftsdiagnostikum 
schon vor Tausenden von Jahren angewandt wurde. Es ist noch nicht klar, welche 
Stoffe hierfiir in Frage kommen, ob nicht vielleicht die Placentarstoffe nach Art 
des Prolans hierfiir maIlgebend sind, die ja auch fiir die Schwangerschaftsreaktion 
nach ASCHHEIM-ZONDEK verantwortlich zu machen sind. 

Die interessantesten Beziehungen ergeben sich in den Korrelationen zwischen 
p£lanzlichen Vitaminen und menschlichen Hormonen. Die Hormone der Rinde 
der Nebenniere werden durch Vitamin C wirksamer, eigentlich vor oxydativer 
Zerstorung besser geschiitzt, ja die Wirksamkeit der Rinde wird klinisch oft 
erst deutlich, wenn gleichzeitig Vitamin C - Askorbinsaure - gegeben wird. 
Vitamin Chat hochgradig reduzierende Eigenschaften, schiitzt also die Rinden­
produkte ahnlich wie das so schnell durch Oxydation zerstorbare Markhormon, das 
Adrenalin, vor oxydativer Zerstorung. Es ist kein Zufall, wenn Vitamin C, das als 
Nahrung in uns gelangt, wenn wir nicht Feinde von frischen Gemiisen, Salaten 
und Obst sind, sich gerade in der Nebenniere und speziell der Rinde und in der 
Hypophyse anhauft, an beiden Stellen quantitativ so reichlich nachweisbar, 
wie sonst nirgends im Organismus. Hier wirken Nahrungsstoffe durch eine uns 
jetzt chemisch bekannte reine Substanz schiitzend auf "Wirkstoffe", Hormone, 
ein. Ein bekanntes Symptom bei der Nebenniereninsuffizienz, beim M. Addison, 
ist das Fehlen der Blutdrucksteigerung nach subcutaner Injektion von Adrenalin. 
Mein Assistent DIETRICH hat gezeigt, daB dies auf der abnorm schnellen Zer­
stOrung des injizierten Adrenalins in den Geweben beim Addisonkranken beruht. 
Gibt man zum injizierten Adrenalin Vitamin C hinzu, so verhindert die redu­
zierende Kraft der Askorbinsaure die schnelle Zerstorung des Adrenalins, und die 
Blutdrucksteigerung tritt in normaler Weise ein. Als Endprodukt des abnormen 
Adrenalinstoffwechsels in den Geweben sehen wir die Pigmentierungen des 
Addisonkranken. Auch die Pigmentierung des Addisonkranken sehen wir also 
als Folge einer Beschleunigung von Oxydationen an, die aus dem Dioxyphenyl­
:alanin das Melanin entstehen lassen (Dopareaktion). Hierhin gehort auch die 
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FeststeHung von MORA WITZ, daB man gewisse abnorme Pigmentbildungen der 
Haut durch Vitamin C beseitigen kann. 

Vitamine konnen ferner Rohprodukte sein fiir die Fabrikation von Hormonen 
durch den Organismus. Nach den Anschauungen von v. EULER und VERZARist das 
Antisterilitatsvitamin E, das besonders reichlich in Weizenkeimlingen gefunden 
wird, die Vorstufe fiir das Sexualhormon im Hypophysenvorderlappen. Auch 
in der Placenta ist Vitamin E in reichlicher Menge vorhanden, wo es ebenfalls 
als Vorstufe fiir das in der Schwangerschaft so reichlich ausgeschiedene Prolan 
dienen konnte. 

Es gibt noch viele andere W echselbeziehungen 1 zwischen Hormonen und Vita­
minen. Vitamin A wirkt antagonistisch dem Thyroxin, Vitamin B1-Mangel 
macht Unterfunktion der Schilddriise. Praktisch laBt sich das fiir die Hyper­
thyreosen des Menschen noch nicht verwenden. Aber wir erleben staunend, 
daB zwischen Tierreich und P£lanzenreich bisher unbekannte Beziehungen be­
stehen, indem gewisse Edelstoffe der Pflanzen, die zum Teil auch Wirksto£fe fUr 
die Pflanzen selbst sind, notigste Wirkstoffe fiir den Menschen werden, oder 
Rohprodukte liefern fiir die Bereitung der Hormone (Vitamin E) oder endlich 
tierische Wirkstoffe, etwa die der Nebennierenrinde, durch reduzierende Eigen­
schaften vor zu schneller Zerstorung bewahren (Vitamin C). 

Fiir das Verstandnis der Oxydationsvorgange im Organismus geniigt die bilanz­
maBige Betrachtung im Sinne von RUBNER, die 02-Verbrauch, CO2-Ausscheidung 
und Calorienbedarf beriicksichtigt, also nicht mehr. Es ist notwendig, daB man im 
Lebendigen nicht nur mit RUBNER das Gesetz der Erhaltung der Energie kennt 
und immer wieder bestatigt findet, sondern daB auch der zweite Hauptsatz der 
Energielehre intensiv auch bei biologischen Lebensvorgangen beachtet wird 
(KOLLATH). 

Kommt es doch bei den Lebensvorgangen keineswegs nur auf die Summe 
der gebildeten Energie an. Wir haben neben der Entwicklung der Warme, die 
als ungeordnete Molekularbewegung die wahrscheinlichste der entstehenden 
Energieformen ist (die auch bei den leblosen Vorgangen der Maschine, wie etwa 
z. B. der Dampfmaschine, nie ohne Warmeverlust in die sog. hOhertl.n Energie­
formen umgesetzt werden kann), gerade hohere Energieformen besonders 
zu beachten. Das ist nicht nur die mechanische Energie, wie sie uns vor aHem 
bei der Leistung des Skelettmuskels oder des Herzens entgegentritt, es ist· die 
elektrische Energie, die fUr die Aufladung der Grenzmembranen der Zelle eine so 
groBe Rolle spielt, die wir iibrigens praktisch in der klinischen Diagnostik auch 
im Elektrokardiogramm als dem Ausdruc,k des Aktionsstromes, der bei der Herz­
tatigkeit rhythmisch entsteht, verwenden. Es ist nicht zuletzt unter den hoheren 
Energieformen die chemische Energie, die im Grunde den gesamten Intermediar­
stoHwechsel umschlieBt, einschlieBlich des fermentativen Geschehens. Viele Kli­
niker verfallen immer wieder in den Fehler, nur die Bilanz zu beachten und glauben 

1 v. BERGMANN, G.: Korrelationen im Gebiet der inneren Sekretion. Med. KIin. 1935, 
Nr.27. 



262 

aus der Einfuhr und Ausfuhr, aus der Bestimmung der calorischen Werte und 
der Bestimmung des SauerstoHverbrauchs des Gesamtorganismus unter den 
verschiedenen Bedingungen von Niichternheit, Ruhe und nach Nahrungsaufnahme 
oder nach Muskelarbeit das Wesentliche des Vorganges erfassen zu k6nnen, wie 
es bei der Fettsucht noch in jiingster Zeit wieder einer unserer fiihrenden altesten 
Kliniker getan hat. Mit dieser Betrachtung, was herein- und herauskommt, 
wird niemals erfaBt, was sich alles dazwischen vollzieht, also eben die Fulle der 
intermediaren Ablaufe, dort liegt das Wesen des Lebensgeschehens. 

Gerade die M6glichkeit, die sog. h6heren Energieformen, wie chemische, 
elektrische oder mechanische Energie, aus der warmeerzeugenden Oxydations­
energie zu bilden, ist von ausschlaggebender Bedeutung. Fiir die Gewinnung 
dieser h6heren Energieformen sind komplizierte Apparate vorhanden im Leben­
digen, die ganz ahnlich wie ein Elektromotor reversibel £unktionieren k6nnen, 
welcher bei Zufuhr von Elektrizitat mechanische Energie und bei Zufuhr von 
mechanischer Energie als Generator den elektrischen Strom erzeugt. In dem 
tierischen StoHwechsel, der in seiner Summe als Oxydationsstoffwechsel von 
energiereichen reduzierten StoHen zu energiearmeren oxydierten £iihrt, sind solche 
reversibel £unktionierende Systeme eingeschaltet, von denen sowohl oxydiert wie 
reduziert werden kann. Sie erm6glichen erst die Gewinnung der h6heren Energie­
formen, gerade dadurch ist der tierische StoHwechsel ausgezeichnet, durch den 
also aus der Oxydationsenergie nicht nur Warme, sondern auch mechanische, 
elektrische und chemische Energie erzeugt werden kann und bei dem auch redu­
zierende V organge eine ganz groBe Rolle spielen. Es ist also ganz anders wie 
bei der Oxydation der gleichen organischen NahrungsstoHe im Calorimeter, 
etwa der Berthelotschen Bombe, bei der wohl die gleiche Energiesumme, aber 
diese nur als Warme erhalten wird. 

Das gesamte Vitamingebiet liegt nach Kollath auf diesem aufbauenden Energie­
gebiete, also dem Gebiet der "Redoxpotentiale", soweit es sich um lebenswichtige 
Vitamine handelt. KOLLATH fand, daB normale Tauben eine bestimmte Menge 
von alkalischem Methylenblau in einer Stunde reduzieren, Hungertiere schon in 
4-7 Minuten, die Beriberi-Tauben, also durch Mangel an Bl erkrankte Tiere, 
brauchten hierfur mehr als 26 Stunden. Das stark positive (REDox-) Potential 
bei Beriberi geht einher mit verstarktem Abbau, der sich aber nicht auf die Kohle­
hydrate erstreckt, diese bleiben unverbrannt, und die kranken Tauben bekommen 
einen Blutzucker bis uber 300 mgOfo; bei Gaben von Vitamin Bl wird der Blut­
zucker wieder normal. Der KohlehydratstoHwechsel macht also bei Mangel 
an Vitamin Bl eine Veranderung durch, ja kohlehydratreiche Kost be£6rdert 
den Krankheitsausbruch beim Tier. Diese Lehre von den Redoxpotentialen, 
die wohl in der Biologie, aber noch nicht in der Klinik genugende Beachtung ge­
funden hat, wird auch fur die Vitamin£orschung von ausschlaggebender Bedeutung 
werden, wir hoffen dazu bald einen Beitrag liefern zu k6nnen. 

Fast alle Vitamine werden bereits von der chemischen Industrie im Rein­
zustand gelie£ert. Die wichtigsten Daten sind in der Tabelle zusammengestellt. 
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Die Aufzahlung kann und solI jedoch hier nicht vollstandig sein. Es sollen ledig­
lich die Dinge erwahnt werden, die ich aus personlicher Erfahrung bestatigen kann: 
In der Karotte, dem Gelbei, der gelben Butter, der Tomate, den grunen Ge­
musen nehmen wir den gelben Farbstoff Carotin als ungesattigte Fettsaure auf. 
1m Organismus, vorwiegend in der Leber, wird das Molekul Carotin durch ein 
Ferment, die Carotinase, zerschlagen in 2 Molekiile des farblosen Vitamin A 
(siehe Formel). Zu einer Synthese des Vitamins aus anderem Material ist der 
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Korper nicht fahig. Besonders reichlich ist Vitamin A in der Leber und daher 
auch im Lebertran vorhanden. Durch die in den Darm ausgeschiedenen Gallen­
sauren wird Carotin in eine wasserige kolloidale Losung uberfuhrt. Fehlt infolge 
CholedochusverschluB oder Ikterus die Gallensekretion, so leidet auch die Resorp­
tion des Carotins, und das Serum wird vo11ig frei von Vitamin A gefunden. Es 
ist sehr zu erwagen, ob hierbei nicht Vitamin A parenteral zugefuhrt werden 
sollte. Es ist auch gesichert, daB die Wirkung der Carotinase gestort sein kann, so 
daB die Spaltung des Carotin in 2 Molekule Vitamin A ausbleibt. Auch bei Leber­
krankheiten ohne Ikterus ist Hemeralopie - N achtblindheit - infolge Storung 
der Regeneration des Sehpurpurs wegen des A-Vitaminmangels £estgestellt. 
Schon im alten Agypten war ubrigens die Heilwirkung der Leber gegen 
Nachtblindheit bekannt (EBERS Papyrus, etwa 1000 v. Chr.). F. KAUFFMANN 
und W. VON DRIGALSKI haben an meiner Klinik ermittelt, daB bei Menschen 
nur mit der Frauenmilch Vitamin A ausgeschieden wird, im Harn, Kot, SchweiB 
laBt es sich nicht nachweisen. Der Organismus halt es offenbar zahe fest. Die 
praktisch wichtigste Wirkung des Vitamin A ist in der Erhaltung der Heil£ahig­
keit der Epithelien der Haut und der Schleimhaute zu sehen. Damit spielt es nicht 
nur fur die Regeneration und die Wundheilung, sondern vielleicht auch fur die 
Heilung von Erosion und Ulcus des Magenduodenums, endlich aber fur die 
Resistenz gegen Infektionen eine wichtige Rolle. Praktisch gelang uns noch keine 
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verbesserte Ulcustherapie oder Prophylaxe durch Vitamin A, auch nicht fiir die 
Gastroduodenitis. Aber ein einwand£reies, positives, klinisches Resultat ist hier 
noch schwerer zu gewinnen als £iir die Hyperthyreosen, bei denen sich auch noch 
nichts Gesichertes aussagen llWt. In einer Eastmann-Kodakfabrik in Rochester 
wurde eine Gruppe von 186 Arbeitern mit Lebertran ernahrt, der die fett­
loslichen Vitamine enthalt, eine Kontrollgruppe ohne diese, die Vergleiche 
scheinen kritisch gewahlt zu sein. Die Anzahl der Stunden von Arbeitsausfall 
durch Erkaltungskrankheiten betrug in der schlechten Jahreszeit nur die HaUte 
bei der sog. "Tran-Gruppe", wahrend im Vorjahr, ehe die Gruppen geschieden 
waren, die spater mit Lebertran ernahrten Arbeiter nicht giinstiger als die anderen 
sich verhalten hatten. Es wird noch viel kritischer Beobachtungen bediirfen, 
ehe man weill, ob Vitamin A fiir die Schleimhautentziindungen der Luftwege 
oder des Magendarmkanals wirklich giinstig einwirkt. Es sei hier aber an die 
guten Erfahrungen erinnert, die aus alter Volksmedizin heraus mit Leber­
tran bei kindlicher Skrofulose und Tuberkulose erzielt werden. Die "Stein­
diathese", ein Glaube alter Arzte, kommt wieder zu Ehren, denn A-Mangel 
bei Ratten laBt Nieren- und Gallensteine entstehen, eine diatetische Prophylaxe 
wird rationell. 

Von den V itaminen, die mit B bezeichnet werden und bei denen man bereits 
an fiinf verschiedene Substanzen denkt, erinnern wir uns nur an den Be Mangel, 
der als schwere Volkskrankheit der Beriberi ausgedehnte Bedeutung auBerhalb 
Europas hat, dort wo die Hauptnahrung aus poliertem Reis besteht, und an 
den Mangel von B2, die groBe Erkrankung der Pellagra, die bei einseitiger Mais­
ernahrung schon in Oberitalien eine Rolle spielt. Die schweren Schadigungen 
der Muskulatur und besonders des Herzens sind von W ENCKEBACH bei der 
Beriberi in Hollandisch-Indien studiert worden als odematose Quellung des 
Herzmuskels, bis zu seinem volligen Versagen, und schon meint man, daB Rhyth­
musstorungen des Herzens gelegentlich auch in unseren Breiten durch B2 giinstig 
beeinfluBt werden konnten, und hat auch bei der Chorea minor eine Avitaminose 
als mitwirkend beschuldigt. Sicher ist durch die beriihmten Experimente iiber 
die Neuritis gallinarum, daB ein antineuritisches Prinzip in Bl gegeben ist und 
in B2 ein Anamie verhiitender Faktor. Der hollandische Gefangnisarzt auf Java, 
EIJKMAN, kannte bei seinen Ge£angenen die Beriberi mit ihren schwersten neu­
ritischen Erscheinungen, aber erst 1890 kam ihm in seinem Gefliigelhof der Ge­
danke, daB die Polyneuritis gallinarum durch die Einseitigkeit, seine Hiihner und 
Tauben mit geschaltem Reis zu fiittern, also als Mangelkrankheit aufzufassen 
sei. Das ist der Aufang der Lehre von den Avitaminosen, die ihm nun auch erst 
fiir seine Kranken klar wurde. 

Schon die Wikinger wuBten, daB man Zwiebeln essen soIl auf hoher See gegen 
den Scharbok, und schon Ende des 16. Jahrhunderts heilte man den Skorbut mit 
Citronensaft. 

Diese Dinge wiirden hier, weil sie doch im Vergleich mit monographischen 
Darstellungen ganz liickenhaft und unvollstandig gestreift werden, von mir nicht 
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erwahnt werden, wenn sie nicht Begriindung waren des therapeutischen Erfolges 
bei zwei Kranken, die DIETRICH auf meiner Klinik beobachtet hat. Der eine mit 
einer cholangitischen Cirrhose nach einer Cholelithiasis bekommt im Winter 
1934/35 Parasthesien in beiden Beinen, der Gang wird schwer ataktisch, wir 
konnen im Marz 1935 eine funikulare Myelitis feststellen, bei einer Anamie yom 
BIERMER-Typ, Farbeindex von 1,4, Ramoglobin 400;0 und Achylie. Eine intensive 
Lebertherapie per os und parenteral blieb ohne jeden Effekt auf Blutbild und 
funikulare Erscheinungen. Nach vier Wochen wird Levurinose, ein Refepraparat, 
das Bl und B2 enthalt, per os gegeben, das Ramoglobin steigt auf 900;0, der Farbe­
index wird unter 1, die organisch neuralen Erscheinungen gehen so zuriick, daLl 
der Kranke ohne Schwierigkeiten gehen kann, was vorher schon zur Unmoglichkeit 
geworden war. 

Der andere Kranke kennt seine perniziose Anamie seit 1932, starkes Kribbel­
gefiihl in Beinen und Armen, Schreibbewegungen unmoglich, sehr schlechtes 
Gehen, rapide Zunahme der Verschlechterung 2-3 Monate vor der Kranken­
hausaufnahme, Babinski beiderseits schwach positiv, Patellarre£lexe gesteigert, 
die Bewegungsempfindung rechts starker als links gestort, Ryperasthesie der 
ganzen unteren Korperhalfte, Storungen des Temperatursinnes an beiden FiiLlen, 
die grobe Kraft in den Beinen vermindert, speziell rechts, bei spastischem Ver­
halten der Muskulatur ist die Parese rechts starker als links. Die Anamie ist 
nicht hochgradig, sie bessert sich schnell nach den bekannten Leber- und Magen­
praparaten, aber die Schwache in den Beinen nimmt zu, der Kranke wird vollig 
gehunfahig. Erst als Levurinose zweimal taglich 1 TeelOffel der sonstigen Therapie 
zugefiigt wird, bessert sich von W oche zu W oche die Beweglichkeit, das Schwiiche­
gefiihl liiLlt vollig nach, schlieLllich geht der Kranke auch ohne Stock und ist den 
ganzen Tag auLler Bett, die Ataxie ist vollig geschwunden, eine leichte Storung 
der Lageempfindlichkeit besteht noch, die Re£lexe sind normal, nur eine Andeu­
tung von Babinski besteht noch beiderseits. Es ist nichts wie ein taubes Gefiihl 
in den Randen verblieben, der Kranke kann seinem Beruf wieder vollig nach­
gehen. 

In Ubereinstimmung mit manchen Angaben der Literatur haben wir das 
Recht, auf der Basis so deutlicher Einzelerfolge bei allen Neuritiden, auch der 
alkoholischen, zu versuchen, ob nicht das antineuritische Prinzip oft heilend 
bei N euritiden wirkt, selbst wenn der Mangel nur ein disponierendes Moment 
zum Zustandekommen einer Neuritis oder einer Stranglasion ist, wie bei der 
klassischen kombinierten Systemerkrankung der funikuliiren Myelose bei der 
Biermer-Anamie. BI-Vitamin ist jetzt auch chemisch rein als Betaxin im Randel 
und kann injiziert werden. B2 ist als Lacto£lavin bereits synthetisch darstellbar, 
es ist das sogenannte gelbe Atmungs-Ferment. Campolon scheint unter den in­
jizierbaren Leberpraparaten den B2-Komplex am reichlichsten zu enthalten; 
sein Anwendungsgebiet diirfte bald eine erhebliche Erweiterung erfahren. 

Vitamin C als Substanz war zuerst 1927 von SZENT GYORGYI aus Neben­
nieren dargestellt worden, ohne daLl der Vitamincharakter zunachst er-
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Jetzt ist Vitamin C als Askorbinsaure identifiziert (siehe die 
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Askorbinsaure = Vitamin C. 

und auch synthetisch billig darstellbar, SO daB damit auch eine sozial wichtige 
Therapie moglich ist. (Cebion Merck, Redoxon Hoffmann la Roche.) Thera­
peutisch verwendbar ist C, wie aus der Blutungsneigung beim Skorbut verstand­
lich wird, auch bei ganz anderen Formen von hamorrhagischer Diathese und 
Blutungen. Die gerinnungsfOrdernde Wirkung des Vitamin C ist auch in vitro 
beobachtet (KUHNAU). Uber die antiinfektiose Wirkung (v. EULER) und die Auf­
hellung der Pigmentationen beim Addison (SCENT-GYORGYI) wird weiter unten 
berichtet werden. Die Haemoglobinuria e frigore tritt nach reichlicher Vitamin­
C-Zufuhr beim Kranken nicht auf, ja sie laBt sich in vitro bei Zusatz zum Blute 
eines solchen Patienten durch Vitamin C hindern, wie LOTZE an unserer Klinik 
gezeigt hat. Schon diese Tatsachen fiihren aus dem Gebiet der Mangelkrankheiten 
vollig hinaus, man fiihrt mit dem Vitamin C einen chemischen Korper dem Orga­
nismus zu von enormen reduzierenden Wirkungen, die auch dann eintreten, wenn 
gar nicht zuvor ein besonderer Mangel herrschte. Mit Recht betont deshalb 
STEPP, daB nun die Frage aktuell ist, welche Vitamine als Heilmittel aufzufassen 
sind, bei denen sicher sehr viel groBere Mengen gegeben werden miissen. So sah 
GLEICHMANN an meiner Klinik bei Akne rosacea sehr gute Erfolge nach einer 
Tomatendiat, bei Zufuhr sehr groBer Mengen von rohem Tomatensaft (Vitamin A). 
Wir kommen bei groBen Mengen der reinen Substanz in die Gefahr wie bei jedem 
hochwirksamen Mittel der Uberdosierung mit schadlicher Wirkung, man kann 
das dann kaum mehr als Hypervitaminose bezeichnen. Gerade Vitamin C wird 
zu einem Verstarker der Hormonwirkung, insbesondere der Hormone der Neben­
nierenrinde, aber wahrscheinlich geht diese Wirkung noch sehr viel weiter und 
es konnte sich giinstig auswirken bei infektiosen toxischen Schaden, indem es 
deren oxydative Wirkung durch seine reduzierenden Krafte hindert. Es liegt 
nahe, daB nun andere Stoffe, die gar keine Vitamine sind, aber auch reduzierende 
Fahigkeiten im Organismus entfalten, ahnliche Wirkstoffe werden, wir denken 
an Histidin, Glutation und andere Substanzen. Es eroffnen sich groBe Perspek­
tiven, ein scharf umgrenztes Anwendungsgebiet flir den Arzt ist aber heute 
noch nicht zu geben. Ubrigens ein glanzendes Beispiel, wie die forschende Klinik 
einerseits der Wissenschaft yom Leben, der Physiologie, der sie vieles dankt, 
Gegengaben1 zu bieten hat, andererseits die Ergebnisse der Forschung sich beim 
Tempo der Gegenwart bald genug flir die Praxis des Alltages auswirken und 
dem Arzte groBte Moglichkeiten libergeben werden. Das hier Gesagte gilt, 

1 v. BERGMANN, G.: Von einigen Gegengaben der Klinik ala Dank an die Physiologie. 
Klin. Wschr. 1936, Nr. 16. 
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wie wir spater sehen werden, nicht anders von den Hormonen, wie von den 
Vitaminen. 

Wenn ich endlich nochmals, wie schon kurzer im ersten Kapitel, auf das 
Vitamin D zu sprechen komme, so nicht, weil ich hier uber therapeutische An­
regungen zu berichten hatte, weiI3 doch die Padiatrie yom antirachitischen 
Prinzip schon unendlich vieles, ein gesicherter Besitz der Therapie liegt vor. Das 
ldinische Postulat einer Spatrachitis in der Pubertat, etwa bei jungen Madchen 
mit sogenannter schlechter Haltung (hoher Schulter oder Hufte, Kyphosko­
liosen usw.), hat noch keine ausreichende Basis von pathologisch-anatomischer 
Seite. Wir glauben, daI3 uber die Rachitis des Kleinkindes hinaus der groI3e 
Triumph gerade der Vitamin D-Forschung geeignet ist, Verstandnis zu schaffen 
zwischen den Vertretern der naturlichen Heilweisen und der wissenschaftlichen 
Medizin. Wir wissen heute, wie diatetische Therapie und Lebertran, wie natur­
liche und kunstliche Hohensonne, ja jede Behandlung in Licht und Sonne im 
Fettgewebe bestrahltes Ergosterin entstehen laI3t durch ultraviolette Strahlung, 
und daI3 deshalb theoretisch die Frage gleichgultig wird, ob wir bei der 
Rachitis, jener so wichtigen Krankheit yom Standpunkte der Volksgesundheit, 
mit einem Medikament (Radiostol, Vigantol), mit physikalischer Therapie, also 
Klimatotherapie oder Ultraviolettstrahlung, mit diatetischen Vorschriften oder 
mit Freiluftkuren behandeln, und nur praktisch ist zu ermitteln, womit wir fur 
jeden Einzelnen am besten zum Ziele kommen. 

Es bleibt in der Geschichte der Forschung fUr uns Zeitgenossen eines der 
gro13ten Erlebnisse, wie HESS (New York) Cholesterin im Reagenzglas bestrahlte 
und dabei der antirachitische Faktor entstand, und der groI3e Kenner der Sterine, 
WINDAUS, die Spuren der wirksamen Substanz als Ergosterin am Absorptions­
spektrum wiedererkannte. Es bleibt anderseits ein Ruhmesblatt sowohl der 
N aturheilkunde als der wissenschaftlichen Medizin, wenn Licht, Luft und Sonne, 
Diat und Rohkost und als Volksmittel Lebertran sich bewahrt haben, und daI3 
wir jetzt wissenscha£tlich wissen, warum sie wirken. 

Es ist mir nicht zweifelhaft, daI3 BIRCHER-BENNER mit seinen Rohkost­
verordnungen und der ubrigen Behandlungsart groI3e Erfolge hat, und es ist nicht 
unwichtig, wenn er in der Rohkost etwas wie umgesetzte Lichtenergien sieht. 
Man denke an das bestrahlte Ergosterin oder an den starkeren Vitamingehalt 
in Milch und Butter bei Grunfutterernahrung der Kuhe. Wenn dabei Ausdrucks­
£ormen gewahlt werden, wie sie naturwissenschaftlich nicht moglich sind, so 
umschlieI3en dennoch diese Kuren heute mehr als ein empirisches Vorgehen, 
seit wir von Vitaminen und ihrem Wirken wissen. 

Es sei hier jedoch darauf hingewiesen, daI3 es auch eine D-Hypervitaminose 
gibt, und daI3 man durch zu groI3e Dosen von Vitamin D toxische Nebenerschei­
nungen bekommen kann, die besonders in Verkalkungen der GefaI3e und der 
inneren Organe bestehen; daher muI3 vor einer indikationslosen und ubermaI3igen 
Dosierung gewarnt werden, wahrend von den anderen Vitaminen beim Menschen 
Schaden durch Uberdosierung kaum zu befurchten sind. 
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Uber das Antisterilitatsvitamin E vermag ich klinisch aus Erfahrung nur 
auszusagen, daB es bei ein paar magersiichtigen Madchen gut getan hat, sie 
nahmen zu, die Regel kam wieder. Soeben wird es von den Promontawerken 
in den Handel gebracht. Wenn es nach Tierexperimenten sicher ist, daB es auf die 
Geschlechtsentwicklung des jungen Tieres Ein£luB iibt, so konnte ffir die jugend­
lichen Magersiichtigen entscheidender EinfluB zu gewinnen sein, weiB man doch, 
daB dieses Vitamin das Rohprodukt ist fiir den Wirkstoff des Vorderlappens, also 
des Prolan, das seinerseits die Ovarialfunktion fordert. DaB diese Dinge ffir den 
Kranken noch recht unklar sind, dad nicht vergessen werden. Wenn aber die 
Driisen ihre Rohprodukte aus dem Pflanzenreich zum Teil beziehen, so kann auch 
diatetische Therapie der Zukunft wirksam sein fiir den innersekretorischen Auf­
bau gerade in den Entwicklungsjahren. Wir sehen Moglichkeiten, daB diatetische 
Therapie aus der Volksedahrung und aus der der Heilpraktiker und praktischen 
Arzte in eine rationale Fundierung eintritt. Es erweitert sich die korrelative Be­
ziehung des Inkretapparates fiir uns Arzte, wenn wir klare chemische Begriffe 
bekommen, wie hohere Lebewesen aufeinander und wie die Tierwelt einschlie13lich 
des Menschen und gerade des kranken Menschen auf die Pflanzen angewiesen ist. 
1m Vitamin E konnten wir hoffen, die Pubertatsnahrung zu finden bei allen 
EntwicklungsstOrungen im Sinne dieser Unterfunktion. 

Soeben berichtet VON EULER (1935) von einem neuen Vitamin J, das in 
Citronen, schwarzen J ohannisbeeren und Holunderbeeren enthalten ist und im 
Tierexperiment das Auftreten von Pneumonien verhindert. Wieweit es beim 
Menschen Edolge zeigt, bleibt noch abzuwarten. 

Die eben gezeigten engen Zusammenhange zwischen Vitaminen und Hormonen 
geben uns den Ubergang zu den neuen Forschungsergebnissen aus dem Gebiet 
der inneren Sekretion, die ein weiterer Triumph der jiingsten medizinischen 
Forschung ist. Der Triumphzug der Entdeckung und Findungen der Hormone 
wird am besten veranschaulicht gerade im Tempo der Laboratoriumsforschung, 
wenn man einige Jahreszahlen der Findungen sich an der nachfolgenden Liste 

Adrenalin C9H13N03 

(Brenzkatechinderivat) 
Thyroxin C15Hl104NJ4 

(Dijodphenylverb. des 
Dijodtyrosins) 

krystallisiert 
synthetisch 
krystallisiert 
synthetisch 

Insulin (S-haltige Albumose) Pankreasexstirpation 

Cortin 

Follikulin ClsH2202 
(Sterin) 

Darstellung 
krystallisiert 
bioI. nachgew. 
krystallisiert 
bioI. nachgew. 
chern. rein aus Harn 
chern. rein aus Palm-
kern 

Strukturformel 

TAKAMINE 1901 
STOLZ 1904 
KENDALL 1914 
HARRINGTON 1926 

MERING-MrNKOWSKI 1889 
BANTING-BEST 1922 
ABEL 1925 
HARTMANN 1928 
KENDALL 1934 
ALLAN-DOlSY 1921 
BUTENANDT, DOlSY 1931 
BUTENANDT 1932 

BUTENANDT 1932 
"veredelt" (Benzoeester) SCHOLLER 1932 



Oorpus-luteum-H ormon 
(Sterin) 

Testikel-Hormon (Sterin) 

bioI. nachgew_ 
chem_ rein 
synthetisch 
bioI. nachgew_ 
chem. rein 
synthetisch 
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CORNER-ALLEN 1929, FRAENKEL 1903 
BUTENANDT 1934 
BUTENANDT U. SCHMIDT 1934 
BERTHOLD 1849 
BUTENANDT 1931 
RUSCICKA 1934 

vergegenwartigt. Ein Ruhmesblatt auch hier gerade fur deutsche chemische 
Forschung und klinische Leistung, seit die innere Sekretion des Pankreas ge­
funden wurde an der deutschen Universitat StraBburg, seit BAUMANN in Freiburg 
das Jodothyrin entdeckte, bis der groBe Schuler des genialen WINDAUS, BUTE­
NANDT in Danzig die Hormone der mannlichen und weiblichen Keimdrusen als 
Abkommlinge der Sterine in ihrer chemischen Struktur erfaBte und sie synthetisch 
zur Darstellung brachte. Aus der Tabelle geht auch hervor, welche schnellen 
Fortschritte auf diesem Gebiete gerade die letzten 5 Jahre auch durch andere 
Forscher gebracht haben. Die Autorenreihe ist ganz unvollstandig, wenn ich 
nur noch LAQUEUR (Amsterdam), RUSCICKA, ALLAN-DoISY nenne. 

Eine zweite Tafel weist auf die fast unheimliche Hegemonie der Hypophyse 
fiir die Steuerungen im Organismus hin: Wenn man sich klarmacht, daB in der 

V orderlappen 
1. Wachstumshormon . . . • . . . . . . . . . . LONG U. EVANS 1922 
2. Gonadotropes Hormon 

a) weibliche Keimdriise, Follikelreifungs- und Lu­
teinisierungshormon (Prolan) 

b) mannliche Keimdriise 
3. Adrenotropes Hormon . 
4. Thyreotropes Hormon . 
5. Pankreotropes Hormon . 
6. Parathyreotropes Hormon. 
7. Melanophorenhormon (kortikotropes Hormon) 
8. Laktationshormon (Prolaktin) . 
9. Spezielle Stoffwechselhormone 

a) Lipoitrin . . . . . . . . 
b) Fettstoffwechselhormon. 
c) Kontrainsulares Hormon 

Zwischenlappen 
Intermedin. . . . . . . . . 

H interlappen 
1. Erregung der glatten Muskulatur 

a) Uterus (Orastin). . • 
b) GefaBe (Vasopressin). 
c) Darm, Gallenblase 

2. Antidiuresehormon . . . 

ASCHHEIM U. ZONDEK 1926 
SMITH 1930 
SMITH 1920 
LOEB 1926 
ANSELMINO U. HOFFMANN 1933 
ANSELMINO U. HOFFMANN 1934 
HOGBEN 1922 
RIDDLE 1931 

RAAB 1926 
ANSELMINO U. HOFFMANN 1931 
HOUSSAY 1932 

ZONDEK 1932 

DALE 1906 
OLIVER U. SOHAFFER 1894 

V. D. VELDEN 1913 

kleinen Driise des Hirnanhangs der Hypophyse die Literatur von etwa 16 ver­
schiedenen Wirksto££en berichtet, die in das Blut abgegeben werden konnen, 
von denen aber sehr wahrscheinlich viele durch den Stil des Hirnanhangs in den 
Trichter (Infundibulum) gelangen und von dort unmittelbar zu den regulierenden 
neuralen Schaltstellen geleitet werden. Schon das formal Anatomische, der am 
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Trichter hangende Hirnanhang als die so vielseitig wirkende Driise, weist wieder 
auf die innige Wechselbeziehung des Humoralen und Neuralen hin, kaum irgend­
wo so eindeutig wie bei jener Driise, die fast zu jeder anderen Driise der inneren 
Sekretion in wirkender Beziehung steht1• Mag auch die Zukunft yom einen oder 
anderen dieser Wirkstoffe zeigen, daB so manche dieser vermeintlichen che­
mischen Einzelkorper derselbe Wirkstoff sind, der etwa die Schilddriise, das 
Pankreas, die Nebenniere anzukurbeln vermag. Sie sind noch nicht chemisch 
erfaBt, offenbar weil hier nicht Abkommlinge der Sterine, sondern die viel 
komplizierteren EiweiBsubstanzen vorliegen, deren Synthese und Struktur sich 
in den ersten Anfangen befindet, so daB sie sich nur durch ihren biologischen 
EinfluB dokumentieren. 

Mit den Forschungen BUTENANDTS iiber die sto££liche Charakterisierung 
der Keimdriisenhormone, ihrer Konstitutionsentwicklung und kiinstlichen Her­
steHung, hat sich historisch ein Kreis geschlossen, der im Jahre 1849 seinen An-
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fang nahm, als der Gottinger Physiologe BERTHOLD feststeHte, daB kastrierte 
Tiere durch Transplantation der Hoden ihre mannlichen AusfaHserscheinungen 
verlieren, und es ihm gelang, auch durch Hodenextrakte Analoges im Tier­
experiment aufzuzeigen und daraus die SchluBfolgerung hervorging, daB von 
den Testikeln Stoffe erzeugt werden, die, an den Gesamtorganismus abgegeben, 
diesen maBgeblich beeinflussen. BROWN-SEQUARD hat wesentlich spater Ahn­
liches ermittelt und sich durch seine Selbstversuche mit Hodenextrakten, die er 

1 THADDEA, S., U. A. WALY: Zur Frage der Wirkungsweise und des Angriffspunktes 
der isolierten Rypophysenhinterlappenhormone auf den Kohlehydratstoffwechsel. Arch. f. 
exper. Path. Bd.172, R.5/6, 1933. - Uber den EinfluB des thyreotropen Rormons der 
Rypophyse auf die Blutbildung. Z. exper. Med. Bd.94, R.3, 1934. 
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als alter Mann nicht mude wurde vorzutragen, zwar fur seine Zeitgenossen oft 
lacherlich gemacht, und doch pragte er den Begriff der "inneren Sekretion". 
Ein ungeheures Tatsachenmaterial auch ganz auBerhalb des Problems der Keim­
drusenhormone hat sich seither erschlossen. Die Forschung ist - deshalb sprach 
ich yom Kreis - zu ihrem Ausgangspunkt nach einem langen Weg unerhorter 
Triumphe der Chemie, der Biologie und der Klinik zuruckgekehrt. Wir kennen 
jetzt die chemische Struktur des mannlichen und der beiden weiblichen Hormone, 
es sind alles drei Sterinabkommlinge, die jetzt sogar teilweise synthetisch und 
aIle rein darstellbar sind. Nicht eine Zufallsentdeckung liegt vor, sondern ein 
ganz groBes Beispiel zielstrebiger Forschung physiologischer Chemiker, denn 
WINDAUS ging yom Cholesterin aus und sein bedeutender Schuler BUTENANDT 
fuhrte fiir die Keimdrusenhormone die Erkenntnis zum Sieg. GewiB ware noch 
einer nicht kleinen Reihe sehr verdienstvoller Forscher zu gedenken, denen wir 
jenen unerhorten Siegeszug mit verdanken, dessen Tempo in den letzten Jahren 
am deutlichsten wird, wenn wir uns uberlegen, wie wichtig und umfassend ge­
rade die neuen Errungenschaften der letzten 4-5 Jahre sind. 

1ch will mich hier beschranken auf kasuistische arztlich-klinische Erfahrungen 
an der Hand von noch wenigen Feststellungen, die nichts sein sollen als eine An­
regung zu therapeutischem Handeln, weil sie durch experimentelle Feststellungen 
und durch unser sonstiges Wissen von den Hormonen gestutzt sind. Ein Blick 
auf die Konstitutionsformeln der Sexualhormone zeigt die erschutternde Tat­
sache, daB sowohl das mannliche (Androsteron) als auch die beiden weiblichen 
Sexualhormone (Follikulin und Corpus-luteum-Hormon) chemisch so auBerordent­
lich nahe verwandt sind. Alle drei sind, ebenso wie das Cholesterin, Abkommlinge 
des Phenanthrens. Androsteron und Follikulin unterscheiden sich nur dadurch, 
daB Adrosteron um eine Methyl- und eine Alkoholgruppe reicher ist, wogegen das 
weibliche Hormon 3 Doppelbindungen in einem Benzolring enthalt. Diesen 
Korpern chemisch nahe verwandt sind auch die Gallensauren, die Korper der 
Digitalisgruppe und das Vitamin D. 

Den Arzt packt wohl das Problem am meisten, ob die Uberfuhrungen von 
den weiblichen zu den mannlichen Hormonen, die bei zielbewuBten eingreifenden 
Prozeduren des chemischen Laboratoriums moglich sind, sich auch im Organismus 
fermentativ vollziehen konnten. So ahnlich in der Strukturformel die zwei weib­
lichen und die eine mannliche Substanz sind (Formel), vergessen WIT nicht, 
daB eine dreifach ungesattigte Verbindung in einem Ring nicht ohne weiteres 
im lebenden Organismus umzuwandeln ist. Wenn der Hengst groBe lVIengen von 
Progynon ausscheidet, spricht das eher dafur, daB er mit diesen Substanzen, 
die beim Cholesterinabbau entstehen mogen, nichts anzu£angen vermag, aber 
wenn wir selbst anatomisch echte Hermaphroditen als MiBbildung kennen, etwa 
Frauen, die ein Ovarium und einen Testikel besitzen, geraten wir doch in Ver­
suchung, einen Teil der Perversionen uns auvh ohne anatomisch nachweis­
bare Abweichungen doch chemisch bedingt vorzustellen. Man denke an die 
Gruppe der 1ntersexuellen. Hier muB zunachst der Phantasie ein starker Zugel 
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der Zuriickhaltung auferlegt werden, ehe nicht Beweise sprechen, ja mir scheint 
es sicher, daB nicht mit jenen drei Substanzen das Problem der Libido deutbar 
wird, ist doch auch bei Kastrierten das erotische Verlangen keineswegs immer 
erloschen und oft genug nicht bei der klimakterischen Frau. 

Man hiite sich streng, vor allem beim wachsenden Kinde, Wirksto££e des 
anderen Geschlechtes anzuwenden, das leuchtet ohne weiteres ein, wenn wir uns 
erinnern, daB man mit Progynonspritzen bei einem Hahn Hennenfedern zur Ent­
wicklung bringen kann. Keimdriisenhormone des anderen Geschlechts konnten 
beim Fetus ja bis zur vollig abgeschlossenen Puberlat schweren Schaden stiften, 
vielleicht auch noch spater, es sei vor sokhen Untersuchungen am Menschen nach­
driicklich gewarnt. 

Auch die arztlich sehr wesentliche Frage, ob Produktionssteigerung eines 
Sekretes quasi auf psychischem Wege moglich ist, steht noch ganz offen, theore­
tisch ist sie denkbar, wir werden bei der Schilddriisenfunktion betonen miissen, 
daB emotionelle Situationen zu einer vermehrlen Ausschiittung, wohl auch 
Fabrikation fiihren und als Analogie auf das alte Beispiel Trauer und Trane 
immer wieder verweisen. So ist es auch nicht unwahrscheinlich, daB emotionelle 
Dinge in der Sexualsphare die Produktion der Sekrete und damit der Hormone 
vermehren, daB die Steigerung von Potenz und dem ganzen Komplex der Erotik 
von der Erlebnisverarbeitung heraus gesteigert und umgekehrt auch abgestumpft 
wird, dariiber ist yom inneren Erleben heraus gesehen kein Zweifel moglich. 

Es ist andererseits die Periodizitat in den Sexual£unktionen und Sexualtrieben 
bei den Vogeln und erst recht beim Saugetier in groBen periodischen Schwan­
kungen, den Brunstepochen, organisiert; es liegt nahe anzunehmen, daB in 
diesen Zeiten die spezifische Hormonproduktion sich quantitativ ganz anders 
verhalt als in der sexuellen neutralen Epoche au.Berhalb der Brunstzeit. 
Hier fehlt es noch sehr am chemischen Wissen von seiten der Zoologen. Fiir 
den Menschen wird die Frage weit komplizierter liegen, weil nur noch An­
deutungen von Brunstepochen vorhanden sind, wahrend der ovarielle Zyklus 
der Frau ein kurzfristiger ist von 28 Tagen. Erinnern wir uns daran, daB das 
gonadotrope Hypophysenvorderlappenhormon (Prolan) das iibergeordnete Se­
xualhormon ist, das fiir die Entwicklung der Keimdriisen, die Follikelreifung 
und Corpus-luteum-Bildung notwendig ist. 1m Follikel entsteht das Follikulin, 
das seinerseits Uterus, Scheide, Mammae zur Entwicklung bringt und fiir die 
erste Phase des weiblichen Menstruationszyklus (Proliferationsphase der Uterus­
schleimhaut) notwendig ist. Das Corpus-luteum-Hormon wird im zweiten Teil 
des Menstruationszyklus wirksam und bereitet die Uterusschleimhaut zur Eiauf­
nahme vor (Sekretionsphase). Fiir die normale Menstruation sind also beide 
Hormone notwendig. Follikelhormon kann jetzt aus Palmkernen und Weiden­
katzchen, Corpus-luteum-Hormon aus der Sojabohne dargestelltwerden. Fiir die 
Beseitigung der klimakterischen Ausfallerscheinungen kommt nur das Follikel­
hormon in Frage, das durch Dehydrierung und Veresterung in seiner Wirkung 
wesentlich verstarkt als Progynon B oleosum im Handel ist. 
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Uber die weiblichen Hormone im Anwendungsgebiet auf die Frau ist ja von 
seiten der Gynakologen schon sehr viel bekannt, und seit die stark wirksamen 
Praparate gespritzt werden konnen, bleibt es ein Markstein in der Entwicklung, 
daB in W AGNERS Klinik der Charite C. KAUFMANN selbst bei der kastrierten Frau 
die Menstruation erzielen konnte, es ist hochinteressant, daI3 die Frau bei 
ihrem Zyklus von etwa 28 Tagen bleibt, daI3 also das biologisch praformierte 
zyklische Geschehen nicht kiinstlich therapeutisch durchbrochen werden kann, 
aber um so erstaunlicher, mit welcher Sicherheit geradezu auf den Tag WIT bei rich­
tiger Dosierung nach Progynonspritzen und anschlieI3end Prolutonspritzen voraus­
sagen konnen, wann die Menstruation wieder eintritt. Frauen, die noch nicht 
deutlich in der Klimax sind, wird man mit 50000 internationalen Benzoatein­
heiten von Progynon B kaum behandeln diirfen, es kann sonst zu groI3en Blu­
tungen kommen, hochstens dann, wenn etwa bei der Magersucht endokriner Art 
vollige Amenorrhoe besteht. Hier habe ich wiederholt, wenn auch nur wenige 
Male mit gutem Erfolg durch groI3e Dosen nicht nur die Menstruation piinktlich 
erzielt - das gelingt wohl immer -, aber auch den entscheidenden Umschwung 
zu Appetit, Korpergewichtszunahme, psychischer Besserung, ja Heilung be­
kommen. 

In Agypten erfuhr ich, daB die Frauen der Landbevolkerung, die Fellachinnen, gegen 
Unfruchtbarkeit das Wasser des Nils trinken, wenn er reichlich Nilschlamm fiihrt. Da in 
gewissen geologischen Formationen, so den Bitumen, aus vergangener Pflanzenwelt ahnliche 
Stoffe gefunden sind, wie Follikulin, schlen es mir moglich, daB ein uralter Volksglaube aus 
der Epoche der Pharaonen biologisch zu stiitzen sei. Prof. BUTENANDT selbst hat die groBe 
Freundlichkeit gehabt, Nilschlamm, den ich mir schlcken lieB, daraufhin zu untersuchen; 
er teilt mir mit, daB keinerlei Stoffe nachweisbar waren, die den Allan.Doisy-Test an der 
kastrierten Maus positiv gaben. Man wird wohl schlieBen diirfen, daB hier nur ein Rest 
magischer Weltanschauung der Medizin im Volke seit 4000 Jahren weiterlebt: Der Nil, 
als Gott der Fruchtbarkeit, von dem allein Reichtum und Gliick Agyptens abhangt, mit dem 
so fruchtbaren Schlamm aus den athlopischen Quellen des Blauen Nils, die im Mittelpunkt 
des europaischen Interesses unserer Tage standen, ihm wird auch ftit die Fruchtbarkeit der 
Frau mystischer Glaube zugeschrieben. Anders steht es, wenn, wie ich erfahre, abessinische 
sehr jung verheiratete Madchen das Nierensekret gravider Frauen trinken, denn damit 
wtitden sie sich in der Tat Follikelhormon zufiihren, das von der Placenta produziert, reich­
lich im Harn erscheint. Trotzdem ist auch hier sog. "Signaturmedizin" im Sinne einer Sym­
bolik das Wahrscheinlichere, denn Follikelhormon als Progynon miiBte schon in sehr groBen 
Mengen per os genommen werden, um zu wirken, und solche Mengen Harn diirften nicht ge­
trunken werden konnen. 

Fur den I nternisten sind drei Gruppen therapeutischer Erfahrung durch das 
Follikelhorrnon vorlaufig wesentlich: 1. bei der Arthritis, namentlich, wenn sie in 
der Praklimax oder Klimax eintritt. Man nehme die praklimakterische Phase 
zeitlich nicht zu eng; wenn Abweichungen in bezug auf Hhythmus, zu starke 
oder zu schwache Menstruation bestehen, der Gynakologe andere Ursachen aus­
schlieI3t, kann auch Jahre vor dem Zessieren der Menses die Involution beginnen 
und gerade in dieser Zeit ein GelenkprozeI3 nach einem Infekt dann nicht wie 
in der Jugend schnell abklingen, sondern nun zum chronischen werden. Ich habe 
diese veranderte Reaktionslage bei einer Reihe von Kranken erlebt, also bei der-

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Aufl. 18 
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selben Patientin friiher etwa nach Mandelinfekten kurze Schiibe von akuter 
Arthritis; in der Klimax oder Praklimax will die Arthritis nicht weichen und kann 
glanzend durch Progynon beeinflu13t werden. Solche therapeutischen Erfolge 
stiitzen meine Auffassung, daB der Begriff der endokrinen Arthritis nicht fiir eine 
kleinere morphologisch zu beschreibende Gruppe von Gelenkveranderungen 
(Periarthritis destruens) reserviert bleiben sollte, wie UMBER es will, sondern 
daB die endokrine Situation sehr oft eine Bedingung ist zum Zustandekommen 
auch von primar chronischen Arthritiden,bei denen aber haufig genug als zweites 
Moment eine infektiose Atiologie mitspielt. Das sind dann nicht Kombinationen 
zweier trennbarer Arthritisformen, sondern eine endokrine Konstellation ist ein 
disponierendes Moment, eine Infektreaktion ein anderes, eine klimatische ein 
drittes und nicht zuletzt die Erbkonstitution ein viertes Moment. Es ist ein 
Fehler, die atiologische Einteilung der Arthritiden zur Trennung von Gruppen 
zu benutzen und gar die Therapie davon abhangig zu machen. Hat man erkannt, 
daB viele atiologische Momente, darunter selbstverstandlich auch unbekannte, 
mitwirkend sind, das reaktive Geschehen einer Arthritis auszulosen, sie mag auf 
dem Rontgenbild erscheinen wie immer und sich sonst klinisch als Zustand wie 
im Verlauf noch so verschieden manifestieren, so erwachst als Folge die Pflicht 
bei jeder Arthritis, sich zu fragen, ob eine Keimdriisenunterfunktion mitwirkend 
sein konnte. Wahrend ich fiir den Mann dariiber von keiner Erfahrung berichten 
kann, bestehen gar keine Zweifel, daB Arthritiden der Frau, auch solche, die 
nicht den Typus der Periarthritis destruens haben, giinstig durch Progynon­
injektionen beeinfluBt werden, natiirlich besonders im kritischen Alter bei 
sorgfaltiger Indikation. Hier verfiigen wir iiber ein gesichertes Beobachtungs­
material. Auch an die giinstigen Erfolge, die KAUFMANN mit Progynon bei der 
Behandlung bestimmter Ekzeme und Vaginalulcera der klimakterischen Frauen 
erzielte, sei hier erinnert. 

2. DurchblutungssWrungen der unteren Extremitaten beim weiblichen Geschlecht, 
insbesondere wieder in Klimax und Praklimax, sollten versuchsweise mit Pro­
gynon behandelt werden. lch verfiige iiber eine eingehende, ununterbrochene 
Beobachtung von drei Jahren bei einer Dame, bei der beide Arteriae dorsales 
pedis sehr schlecht zu fiihlen waren, die FiiBe kalt, blaB, cyanotisch, vor allen 
Dingen sehr schmerzten, so daB das Gehen stark beeintrachtigt war; ich befiirch­
tete eine Arteriosklerose, selbst auch eine Buergerssche Krankheit (Thromban­
gitis obliterans). Die Kranke war lange orthopadiSch auf Spreiz- und Senkfu13 
immer wieder mit wechselnden Schuheinlagen und einer Fiille von orthopadi­
schen Stiefeln behandelt worden. Nach erfolgloser Behandlung mit Padutin, 
Pituitrin, Hydrotherapie, Stauungen, Diathermie, Kurzwellen, Rontgen usw. -
unsere Liste unermiidlicher therapeutischer Versuche ist sehr lang -- war erst ein 
ganz deutlicher Erfolg zu erzielen durch Progynon B oleosum zweimal in der 
Woche je 50000 internationale Benzoateinheiten, wahrend spater oft geringere 
Dosen geniigten oder langere Abstande des Injizierens. Das Suggestive kann 
ausgeschaltet werden, weil die Kranke es sofort merkte, wenn wir ohne ihr 
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Wissen mit der Dosis herabgingen. Die Pulse am Fu13rucken sind jetzt kraftig; 
die Fu13e nie mehr kalt, sie kann Stunden fast ohne Schmerzen gehen, aber wir 
wagten erst jetzt das Mittel abzusetzen. Solche Einzelbeobachtung erhalt ein 
viel gro13eres Ma13 von Sicherheit mit der Berechtigung, den therapeutischen Er­
folg zu verallgemeinern, wenn wir jetzt erfahren, etwa drei Jahre nach Beginn 
jener Behandlung, da13 MAcGATH eine Sekale-Gangran der Schwanzspitze bei 
der weiblichen Ratte verhindern und heilen kann durch Progynoninjektionen. 

3. Auch das psychische Verhalten mu13 hier wieder angefuhrt werden, mach­
tige Erregungen mit typischen sogenannten hysterischen Zugen, Weinerlichkeit, 
Unzufriedenheit, enorme Schwierigkeiten im ganzen Verhalten der Kranken fur 
den Arzt, sollten dann mit Progynon behandelt werden, wenn Anhaltspunkte fUr 
eine ovarielle Unterfunktion bestehen. Dies gilt wieder hauptsachlich von der 
Klimax, aber auch von Frauen, bei denen in jiingeren Jahren 1 Ovarium oder 
11/2 entfernt wurden. lch habe mehrmals schlagartig, auch schon am Tage nach 
der ersten Spritze, eine vallige charakterliche Wandlung mit Euphorie gesehen, 
ja es kann vorkommen, da13 eine Stimmung resultiert, die selbst bei der alteren 
Frau geradezu an einen Pubertatsrausch der Jugend erinnert. 

Man beachte die Frage der Dosis, bei der es jetzt oft zu Mi13verstandnissen 
kommt, 50000 internationale Benzoateinheiten sind 250000 internationale Ein­
heiten des freien Hormons. Eine Kranke, die mir versicherte, 50000 Einheiten 
hatten gar nichts genutzt, war in London so behandelt worden, also o££enbar 
mit internationalen Einheiten. Als sie das ]'iinffache bekam, entsprechend 50000 
Scheringschen Benzoateinheiten, war nach zwei Tagen die gro13e Aufgeregtheit, 
Unruhe, ja scheinbare Unart der Kranken geschwunden, die nach gynakologi­
schen Operationen seit Jahr und Tag kaum mehr menstruiert hatte. Es sei noch­
mals mit Nachdruck betont, da13 eine strenge Indikation gestellt werden mu13 
in enger Zusammenarbeit mit dem ]'rauenarzt, wann und wie lange so gro13e 
Dosen erlaubt sind, und da13 ein geniigender objektiver Anhalt streng zu ver­
langen ist, ehe man Stimmungsschwankungen und Erregungen mit Ausfallser­
scheinungen der Ovarien in Zusammenhang bringt, aber es sind solche eindrucks­
vollen Einzelerlebnisse doch starkste Hinweise auf das, was ich nicht ganz ernst 
als Charakterapotheke bezeichne. Wer kann voriibergehende Charakterwand­
lungen durch von aul3en zugefiihrte chemische Substanzen leugnen - Alkohol, 
Morphin, SchlafmitteH Wie gelaufig ist uns die geistige Stumpfheit beim Myx­
adem und ihre Beseitigung durch Schilddriisenmedikation. Es ist also im Prin­
zip gar nichts Neues, aber fiir unsere Erfahrung doch vollkommen Neuland, 
wenn gewaltige seelische Wandlungen durch die Hormone der Keimdriisen zu beob­
achten sind; nur ist hier noch mehr Zuriickhaltung am Platze, wie sonst bei hoch­
wirksamen Substanzen, die anscheinend nicht immer nur eine kurzwahrende 
Substitutionstherapie sind. S'cheint es doch, da13, wenn der Karper in seine 
Gleichgewichtslage zuriickgebracht ist, e~ oft wieder von sich aus die Einregu­
lierung aufrechterhiilt; so sind Dauererfolge maglich, auch wenn das Mittel ab­
gesetzt ist. Es war mir typisch, wie bei einer Kranken in der Praklimax nicht 

18* 
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nur die Gelenkschmerzen verschwanden, so daB sie tanzen konnte, sondern daB 
sie dazu schilderte, wie die Lust zu groBer Geselligkeit und gerade zum Tanzen 
wieder in ihr erwacht sei. Ein junger Ornithologe erzahlte mir, daB, wenn eine 
Storchin auf dem Fluge nach Stiden eingefangen sei und im Kafig eine Progy­
noninjektion bekame, sie unruhig hin und her flattert, und wenn man den Kafig 
offnet, den Weg zum Nest zuriick nimmt. Offenbar sind die Triebe zur Grtin­
dung von Nest und Familie wieder erwacht, ahnlich der Lust zum Tanzen. 1st 
es nicht dennoch verkehrt, wenn er hinzuftigte, "so ein Tier ist also nur eine 
Reflexmaschine?" 1ch glaube aus der menschlichen Pathologie, gerade im ein­
zigen Seelenleben, das wir durch unsere Schau nach innen, durch 1ntrospektion, 
erfassen konnen, besitzen wir ein Reich unmittelbarer Erfahrung, das uns nicht 
in dieser Form belehrt, in welcher Ztige eines tiberwundenen Materialismus als 
Weltanschauung noch immer festsitzen, aber der Einflu13 unseres seelischen 
Wesens durch chemische Vorgange im 1nneren des Organismus ist so gesichertes 
positives Erfahrungsgut wie Fieberdelirien oder ein Alkoholrausch (Kap. 16). 

Das mannliche Sexualhormon, Androsteron hat RUSCICKA 1935 aus Cho­
lesterin dargestellt. Durch Abbau der gesamten Seitenkette im Cholesterin 
kommt man zum Dehydroandrosteron, das durch Hydrierung in Androsteron 
zu wandeln ist; durch Dehydrierung mtiBte man theoretisch zum Follikelhormon 
gelangen konnen. Ja das Dehydroandrosteron ist tiber den Umweg seines Di­
hydroderivates auch in Testosteron tibergeftihrt worden - in jiingster Zeit ist 
das gelungen -, von ihm darf man hoffen, auf Grund von Erfahrungen am Tier, 
daB es etwa 6mal so wirksam ist wie das Androsteron, dosiert am Hahnenkamm, 
da es aber auch an der Samenblase der kastrierten Ratte sich wirksam erweist, 
konnte es zu den allgemein tonisierenden Wirkungen des Androsterons ("Provi­
rons") noch Eigenschaften besitzen, die die Potenz steigern.Uber dieses Praparat 
vermag ich noch nicht zu berichten; es liegt auf der Hand, wie kritisch man 
wegen dieser Wirkungen am Menschen zu prtifen hat, noch dazu bei Stoffen, die 
anscheinend in dieser Form nicht chemische Korper der inneren Sekretion sind, 
sondern die nattirlichen Produkte in ihrer Wirksamkeit tibertreffen, wie es ja auch 
der Fall ist gegentiber dem Follikelhormon, dem Progynon, wenn man seinen 
Benzoeester chemisch darstellt, der im "Progynon oleosum B" eine ftinffach ge­
steigerte Wirksamkeit bei der Frau entfaltet. 

Wir haben in meiner Klinik seit tiber zwei Jahren das mannliche Hormon 
Androsteron oder seinen Benzoesaureester, das jetzt als "Proviron" im Handel 
ist, gegeben. 1ch habe den Eindruck, daB es in der Dosierung, also in der 1nten­
sitiit seiner Wirkung, noch weit hinter dem Progynon zurticksteht. Bei den mei­
sten Patienten lie.f3 sich nicht mehr ermitteln, als daB sie sich frischer, tatkraIti­
ger, weniger deprimiert whIten, da.f3 ein gewisser Druck im Kopf verschwand, 
kurz, da wir oft Sexualneurastheniker wahlten, daB wirklich mit dem Proviron 
oft, aber keineswegs regelmii.f3ig, eine Wirkung zu erzielen war, die einem echten 
hochwirksamen Tonikum entsprache, in seiner Wirkung erkennbar mehr durch 
.das, was der Kranke an Selbstbeobachtung schildert, wiihrend objektive Ma.f3-
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stiibe noeh versagen. Ieh halte das subjektive Befinden eines intelligenten Kran­
ken, wenn man vermeidet, ihm zu sagen, was man gibt, oft fur einen viel feineren 
und deshalb fruher wahrnehmbaren Test, als irgendwelche zu objektivierenden 
Feststellungen, so sehr gerade diese erwunscht sind, weil sie Angaben des Kranken 
erst fundieren. Es liiBt sieh weiter aussagen, daB bei beginnenden Schwierig­
keiten der Harnentleerung bei iilteren Miinnern infolge Prostatahypertrophie wir 
einige wirkliehe Erfolge gesehen haben, die schon in das objektiv Feststellbare 
hineinreichen, aber unser Beobaehtungsmaterial ist hier noch klein. 

Drei Einzelbeobachtungen greife ich aber heraus, die mir wichtiger scheinen als 
diese allgemeinen Eindriicke. 

Die erste Beobachtung betrifft einen 34jahrigen intelligenten Ingenieur, der 1924 nach 
einer Parotitis wie so oft eine schwere Orchitis einseitig durchgemacht hat mit hohen sepsis­
artigen Temperaturen, er leidet seit dieser Zeit an heftigsten Kopfschwerzen. Der atrophische 
Hoden wird auf arztlichen Rat entfernt natiirlich ohne Erfolg fiir den Kopfschmerz. Es wird im 
Jahre darauf ein BIutdruckmaximum von 175mmHg festgestellt, dieser steigt im Jahre 1932 
bis auf 200 mm Hg, wechselnd sind die meist heftigen Kopfbeschwerden, seit diesem Jahre 
auch Schwindelanfalle und, wie der Kranke ganz zuverlassig sagt, ein Nachlassen des Ge­
dachtnisses bei vermehrter Erregung. Ais wir ihn zuerst im Juni 1935 beobachteten, ist 
der BIutdruckwert 220/135, fiir eine Nierenerkrankung findet sich kein Anhalt, der Wasser­
mann ist negativ. Da ich bei manchen, namentlich den jugendlichen Hypertonikern manifeste 
endokrine Storungen gesehen habe, schien es mir sinnvoll, obwohl der nachgebliebene Testikel 
ganz normal schien, Provironinjektionen vornehmen zu lassen. Der Kranke hat im Abstand 
von einer Woche je 1 Injektion erhalten, im ganzen 18 Spritzen zu je 5 mg "Proviron". 
Der BIutdruck sank, obwohl der Patient nicht Bettruhe einhielt, sondern nach wenigen 
Tagen der Beobachtung in der Klinik wieder vollberuflich tatig war, auf 180, dann 170. 
Ich wiirde auf dieses Heruntergehen des Blutdrucks wenig geben, wenn nicht andere Zeichen 
eines ErfoIges dagewesen waren. Der Kranke war in den letzten J ahren starker fett geworden, 
hat seit der Injektion 25 Pfund abgenommen, sein Schlaf ist jetzt tief und erquickend ge­
worden, das elende Aussehen hat einer frischen Farbe Platz gemacht, auf die ihn seine Freunde 
angeredet haben, die Kopfbeschwerden sind verschwunden, und er selbst betont mit Be­
geisterung, wieviel wohler er sich fiihle, wievieI besser er korperlichen und seelischen An­
strengungen gewachsen sei; Selbstmordgedanken, die ihn im Zusammenhang mit allerlei 
MiBgeschick zu Boden gedriickt hatten, seien wie abgeschnitten, er fiihle sich so sicher, 
als wenn er von einer "Zementsaule" gestiitzt wiirde; jedes unvorhergesehene Ereignis habe 
sich friiher durch seine Nervositat ins Ungemessene gesteigert, seine geistige Konzentrations­
fahigkeit und damit Arbeitslust und Verantwortungsfreudigkeit seien zuriickgekehrt. 

Es sei betont, daB der Kranke nicht gewuBt hat, womit er behandelt wird, 
um alles Suggestive auszusehalten; man darf wohl beanspruchen, daB man auf 
den iirztlieh mensehlichen Eindruek, der so auffallend war, genau soviel Ge­
wicht legt wie auf die Feststellungen der Blutdruekmessung. Wir haben sonst 
an der Klinik niemals einen EinfluB der Keimdrusenhormone auf den Blutdrnck 
gesehen, auch nicht am weibliehen Gesehlecht beim sogenannten klimakterisehen 
Hoehdruek. Die Deutung, daB hier eine Substitutionstherapie die Erregung ver­
ringert hat und hierdureh erst indirekt der Blutdruek abgesunken ist, ist dureh­
aus naheliegend; uber einen Dauererfolg kann niehts ausgesagt werden, da die 
Behandlung weitergeht. Bei Schlaflosigkeit iilterer Miinner, bei denen manehmal 
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alle Schla£mittel auch in sehr groBer Dosis vollig versagen, erlebte ich ein paar­
mal schlagartige Erfolge mit Proviron. 

Die zweite auffallendeFeststellung betraf einen 6jahrigen Jungen aus Danzig. Er stammt 
aus einer Migranefamilie. Er wurde mir zugeschickt wegen des Verdachts eines Rypophysen­
tumors als Erklarung fiir die Kopfschmetzen, wofiir sich nichts ergab und was schon des­
halb unwahrscheinlich wurde, weil die Erbkrankheit der Migtane durch 4 Generationen anam­
nestisch ermittelt werden konnte. Es besteht ein Kryptorchismus; der Junge ist recht fett und 
ist im letzten Jahre indolent, schlafrig und unfrisch geworden, er war friiher ein frohliches 
Kind. Er bekam auf meinen Rat zweimal die Woche 1/2 Ampulle Proviron. Ich sah ihn 
nach 31/ 2 Monaten wieder; nicht nur die Mutter erzahlt iiberzeugend von der auffallenden 
Besserung in seinem seelischen Verhalten, auch ich kann es feststellen, indem er mir Marchen, 
die ihm vorgelesen waren, mit Lebendigkeit, ja Begeisterung wiedererzahlt, ausgelassen 
lustig ist, also ein vollig verandertes seelisches Verhalten zeigt, wahrend somatisch nichts 
feststellbar ist. Er ist nicht schlanker geworden, der Descensus der Testikel hat sich nicht 
vollzogen, aber Migranen sind nicht aufgetreten, wahrend sonst nie so lange Pausen von 
heftigen Kopfschmerzen mit Erbrechen vorgekommen sind. 

Beziehungen zwischen Migriine und Hypophyse sind oft vermutet, wohl 
nie erwiesen, ein solcher kasuistischer Beitrag scheint mir auch fUr das unge­
loste Problem der Migrane nicht gleichgiiltig bei allen Mangeln einer Einzel­
beobachtung. Ich hOre jetzt durch einen Arzt, daB nach Aussetzen der Spritzen 
das alte psychische Verhalten da ist, eine nachhaltige Wirkung ist also nicht er­
zielt, die Behandlung solI wieder aufgenommen werden. 

Interessant ist, daB hier das mannliche Hormon die Migrane besserte, wie 
man es auch verschiedentlich yom Progynon bei der Frau beobachten kann, 
wenn auch durchaus nur selten. 

Somatisch klarer ist eine dritte Beobachtung: Ein 14jahriger Junge lnit typischer Dystro­
phia adiposogenitalis und hochgradiger Rypoplasie der Roden, die nicht groBer als eine 
Kaffeebohne sind. Er sei, so berichten die Eltern, in letzter Zeit besonders dick geworden, 
trage und uninteressiert, bei der Landarbeit hilft weder Schimpfen noch Ohrfeigen durch 
den Vater, die Mammae sind auch im Driisenkorper zu stark, bei Fettsucht auch an den 
Beinen zeigt die Raut die bekannte flachenhafte Cyanose. Der Junge bekommt zweimal 
in der Woche 1 Ampulle Proviron, im ganzen 15 Ampullen, schon nach der 5. oder 6. Spl'itze, 
also nach 25-30 mg Androsteronbenzoat, ist eine charakterliche Belebung zu bemerken, 
der Junge wird aufgeweckter, klagt nicht mehr bei der Arbeit iiber Schmerzen in den Beinen 
wie friiher. Jetzt, 2 Monate nach AbschluB der Behandlung, halt die seelische Veranderung 
an, der Vater sagt, der Junge sei vollig verwandelt, stelle sich gut in der Landwirtschaft 
an und interessiere sich fiir seine Arbeit, die Roden haben sich ganz wesentlich vergroBert, 
sind jetzt taubeneigroB, fiir sein Alter ungefahr normal, im Gewicht ist er aber nicht 
nennenswert heruntergegangen. 

Bisher hat wohl nur SCHITTENHELM iiber das Promron berichtet, wir haben 
den Kreatinstoffwechsel nicht wie er und sein Schiller BUHLER verfolgt, weil die 
Kreatinuntersuchungen meines Mitarbeiters BRENTANO eine ganz andere Auf­
fassung yom Auftreten des Kreatins im Zusammenhang mit einem pathologischen 
Muskelglykogenzerfall sichern. So erwiinscht es ware, einen Index fUr Wand­
lungen im StoHwechsel bei solchen Behandlungen zu bekommen, wir wissen, daB 
Kreatin bei Infekten, verschiedensten Vergiftungen, ja allen Zustanden im Harn 
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auftritt, die einen solchen pathologischen Muskelglykogenzerfall erzeugen, da13 also 
Kreatin eine unspezifische Krankheitslage anzeigt, wenn es im Harn auf tritt, und 
deshalb fill spezifische Wirkungen der miinnlichen Keimdriise uns nicht verwertbar 
scheint. Wie man durch Proviron wirkt, ist noch vollig ungekliirt, eine Vergro13e­
rung der Testikel beziiglich ihres Anwachsens zur Norm aus einfacher Substi­
tution heraus zu erkliiren, scheint mir nicht moglich, man wird an viel kompli­
ziertere Wege denken miissen, wie etwa Einwirkungen auf das gonadotrope Hor­
mon iiber den Hypophysenvorderlappen; aber auch da sto13en wir noch auf un­
iiberwindliche Schwierigkeiten der Deutung, da ja von den Ovarialsubstanzen 
eher eine Bremsung auf das Prolan des Vorderlappens ausgeht, wiihrend dieses 
gerade die Ovarial£unktion ankurbelt. 

Wir sind also bei solcher Therapie im Stadium tastender Voruntersuchung; 
und dennoch diirfen sicher scheinende Erfolge somatischer Art, aber auch nur 
psychischer, doch als anregend und bestimmte Indikationen entwickelnd nicht 
verschwiegen werden, moge die Gefahr kritikloser Versucherei ausbleiben. 

Yon der Hypophyse wird durch das kortikotrope Hormon auch die Neben­
nierenrinde gesteuert. Das Versagen der Nebennierenrinde ist heute - nicht 
nur fill den selteneren M. Addison - wichtiger geworden als das Versagen des 
Adrenalin produzierenden Nebennierenmarks. Ausgangspunkt der klinischen 
Nebennierenforschung war die Tatsache, da13 es gelingt, durch Rindenextrakte 
nebennierenlose Tiere am Leben zu erhalten. Es zeigte sich, da13 auch beim M. 
Addison durch diese Extrakte das Leben verliingert und ein Teil der Krank­
heitssymptome beseitigt werden konnte. In der Krise einer akuten Verschlech­
terung wirkt sich beim Addisonkranken die Rindenhormontherapie lebens­
rettend aus (Pancortex, Oortin, Oortidyn), nicht anders wie die Insulinwirkung 
beim diabetischen Koma. In klinischen und experimentellen Untersuchungen 
konnte von THADDEA! an meiner Klinik gezeigtwerden, da13Nebennierenmangel 
oder Entfernung beim Tier eine Abnahme des Zuckergehalts im Blut, sowie 
einen Schwund der Glykogendepots in Leber und quergestreifter Muskulatur 
bewirkt. Durch Zufuhr der Nebennierenrindenhormone lassen sich die Storungen 
des Kohlehydrathaushaltes beseitigen, die Tiere bleiben am Leben. Wohl aus 
ahnlichem Grund der Verarmung an Kohlehydratreserven (Glykogenmangel) er­
folgt durch Adrenalin kein wesentlicher Blutzuckeranstieg mehr, die Mobili­
sierung des Leberglykogens wirkt sich nicht mehr stark aus, Veranderungen, die 
durch Pancortex reversibel sind, so da13 selbst die Kreatinurie, jener Indikator 
Brentanos, £iir einen pathologischen Muskel-Glykogen-Zerfall, durch Rinden­
hormonzufuhr zu beseitigen ist. Der Addisonkranke zeigt ferner in schlechten 

1 THADDEA, S.: Uber Beziehungen der Nebennierenrinde zu den Keimdriisen. Z. Ge­
burtsh. Bd. no, H.3, 1935. - Nebennierenrinde und Kohlehydratstoffwechsel. Z. exper. 
Med. Bd.95, H. 4/5, 1935. - Infekt und Nebennierenrinde. KIin. Wschr. 1935, N. 36. -
Moderne Therapie der Addisonschen Krankheit. Med. Klin. 1936, Nr. 2/3. - Nebennieren· 
rindenfunktion unter klinischen und therapeutischen Gesichtspunkten. Dtsch. med. Wschr. 
1936, Nr.28/29. 
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Phasen Erniedrigung des Kochsalzspiegels im Blute, verbunden mit ErhOhung 
des Reststickstoffs, die sogenannte Salzmangeluramie; die Rindenhormon­
therapie iibt schnell einen regulierenden Ein£lu/3 auf den Kochsalzhaushalt, 
Stickstoif, die Kochsalzwerte werden wieder normal. Besonders eindrucksvoll 
sind StOrungen im Vitarnin-C-Haushalt beim Morbus Addison. Wahrend Normal­
personen standig Vitamin a im Urin ausscheiden, findet man bei Addisonkranken 
keine Spur von Vitamin a im Harn wahrend der Krise. Nach entsprechender 
Besserung des Allgemeinzustandes scheiden auch Addisonkranke Vitamin a 
wieder aus. Belastungsversuche mit Vitamin a haben ergeben, daB der Gesunde 
einen groBeren Teil der zugefiihrten Menge innerhalb der ersten beiden Stunden 
ausscheidet, wahrend der schwer Addisonkranke fast die gesamte zugefiihrte Vi­
tamin-a-Menge retiniert. Die stark reduzierende Askorbinsaure schiitzt einmal 
das Rindenhormon vor oxydativem Zerfall und kompensiert den bei Infekten 
besonders starken Vitamin-a-Verbrauch des Organismus. In einem besonders 
schweren :Fall von M. Addison konnte THADDEA eine erhebliche Acidose fest­
stellen, die Alkalireserve war betrachtlich erniedrigt. Durch Hormonzufuhr lieBen 
sich diese Storungen vollig beheben. 

Entsprechend der Acidose werden in der Krise grobere Storungen im Inter­
mediarstoffwechsel beobachtet. Ein schwerer Fall von M. Addison zeigte 
starkste ErhOhung der Gesamtketonkorper auf 29 mg Ofo, die 8 Tage nach Hor­
monzufuhr auf 8 mg Ofo zuriickgingen. 

Die Viscositat, die proportional dem Hamoglobingehalt und der Erythro­
cytenzahl in schweren Fallen von Addisonscher Krankheit erhoht ist, nimmt 
unter der spezifischen Therapie abo Diese neuen Erkenntnisse sind sofort mit 
gutem Erfolg ffir die Therapie ausgenutzt worden. 

Die im Handel befindlichen Rindenpraparate haben den Nachteil, daB sie 
leider noch sehr teuer sind. Wahrend bei leichten Fallen von M. Addison einige 
Kubikzentimeter Pancortex pro Woche als Dauerbehandlung geniigen, benotigt 
man wahrend der Krisen 50-lO0 ccm pro Woche. Entsprechend der Glykogen­
verarmung, der Kochsalzverarmung, der Acidose, der Bluteindickung wird eine 
kohlehydrat- und kochsalzreiche Kost mit Zulagen von Natr. bicarbonat und 
reichlicher Fliissigkeitszufuhr gegeben. Besonders wichtig ist die Verordnung 
von Vitamin a, in schweren Fallen 50-100 mg per injectionem, sonst 6 aebion­
tabletten taglich. 

Der Addisonpatient, der durch die Behandlung wesentlich gebessert war 
(durch Pancortex mit Askorbinsaure [Vitamin OJ), bekam einen grippalen In­
fekt mit Fieber von nur wenigen Tagen. THADDEA war in der Lage, vor und 
nachher eine groBe Reihe verschiedener Einzeluntersuchungen vorzunehmen, 
deren Resultate gut zur Tatsache passen, daB auf Allgemeininfektionen regressive 
und destruktive Veranderungen besonders leicht die Nebenniere befallen. Ru­
DOLF VIRCHOW erwahnt bereits akute hamorrhagische Entziindungen der Neben­
nierenrinde bei Infektionskrankheiten, sie sind eingehender in letzter Zeit yom 
Pathologen A. DIETRICH und seinen Mitarbeitern geschildert als sogenannte Auf-
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splitterung der Lipoide mit Verkleinerung der Lipoidtropfen, schlie13lich volliger 
Lipoidschwund in den Rindenzellen, Vakuolisierung zu wabiger Degeneration 
fiihrend, endlich Zellzerfall mit Kernau£losung, Hyperamien, (Jdemen, Gewebs­
blutungen bis zu totaler Infarzierung. Solche Befunde sind gelaufig fiir Typhus, 
Pneumonie, septische Grippen, am haufigsten beim schweren Scharlach und 
Diphtherie, aber auch fiir eine ganze Reihe anderer, man kann fast sagen, fiir 
fast aIle schweren Infektionskrankheiten - sie sind aber keineswegs regelmaBige 
Befunde. A. DIETRICH betont, daB gerade die Nebennierenrinde besonderer 
Reaktionsort infektios-toxischer Korperschiidigungen sei. THADDEA hat die Hy­
pothese yom Ausfall von Entgiftungen, welche die Rinde vornehmen sollte, in 
Frage gestellt. Er hat bei Schadigungen durch Diphtherietoxin im Tierexperi­
ment die gleichen Veranderungen im Kohlehydratstoffwechsel gefunden wie 
beim Nebennierenrindenausfall und konnte sie durch kombinierte Pancortex­
Askorbinsaurezufuhr beseitigen. Bei Diphtherietoxinvergiftungen am Tier ist 
nur die Kombination der Rindenhormone mit Askorbinsaure lebensrettend. 
THADDEA meint also, daB askorbinsaurehaltige Nebennierenrindenextrakte eine 
unspezifische allgemeine Erhohung der Widerstandsfahigkeit des Organismus 
gegen Schaden verschiedenster Art bewirken. Man kann so nicht nur die dele­
taren Wirkungen von Infekten beim Addisonkranken wirkungsvoll bekampfen, 
sondern die Untersuchungen mit Diphtherietoxin weisen iiber den Morbus Addison 
hinaus, denn diphtherietoxinvergiftete Tiere zeigen jene von A. DIETRICH be­
schriebenen anatomischen Veranderungen der Nebennierenrinde, die Behandlung 
mit askorbinsaurehaltigem Pancortex verhindert selbst das Entstehen dieser 
histologischen Veranderungen der Nebenniere, und die Tiere bleiben am Leben. 

Beweiskraftig und eindrucksvoll zugleich sind vor allem die durch histo­
logische Untersuchungen des Herzens bestatigten toxischen Schadigungen des 
Myokards bei mit Diphtherietoxin gespritzten Tieren mit schweren Elektro­
kardiogrammveranderungen, die bei gleichzeitiger Hormon-Vitamin-Zufuhr nicht 
auftreten. Dies gibt uns die Hoffnung, daB wir in Zulrunft auch die Myokard­
schadigungen und KreislauftodesIalle bei der menschlichen Diphtherie vermin­
dern konnen. 

Die klinischen Erfolge, die wir und andere (OEHME) bei der Behandlung 
der akuten Infektionskrankheiten mit Pancortex kombiniert mit Askorbinsaure 
erzielt haben, bestatigen die tierexperimentellen Befunde, wenn wir vorerst auch 
nur eine relativ geringe Zahl von Kranken auf diese Weise erfolgreich be­
handelt haben. Auf Grund dieser experimentellen und klinischen Befunde ist 
es heute sehr wahrscheinlich, daB die Adynamie, Asthenie und Apathie bei so 
vielen Infektionskrankheiten zu einem gewissen Teil auch Ausdruck eines Ver­
sagens der Nebennierenrindenfunktion ist. Wieder ist dann ein seltenes Krank­
heitsbild wie der Morbus Addison zum Wegweiser geworden fiir solche klinischen 
Erscheinungen, der Schwache und Hinfalligkeit, wie sie zum taglichen Erleben 
des Arztes gehOren. Wieder ist das akademische Interesse fUr Raritaten durch 
die ErschlieBung der wesentlichen Funktionsstorungen bei solcher seltenen 
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Krankheit Ausgangspunkt dafiir, daB die standigen Aufgaben des Arztes, die 
so haufigen Klagen vieler Kranken besser erfaBt werden konnen und im Ver­
stehen ein Anfang und das rationale Fundament zum Helfen gegeben ist. 

Auch an dieser Stelle gehort jene Kranke erwahnt, die ich wegen achylischer 
chronischer gastrogener Colitis vorstellte und da ihre Pigmentierung, ihr niedriger 
Blutdruck und ihre Adynamie und Asthenie uns als leichter Addison schon ver­
dachtig war, suchte ich einen Zusammenhang zu finden zwischen jenen Addison­
ziigen einerseits und der Darmstorung andererseits. Diese ist gefunden, wenn 
man sich hier wieder erinnert, daB gerade die Darmstorung des Achylikers das 
Vitamin C zerstort, also ein Vitaminmangel entsteht, der die Nebennierenrinde 
ungiinstig beeinflussen muB. 

Noch kiihner ist die klinische Kombination, daB bei einer Kranken mit 
Addisonziigen zwar die Kombination Vitamin C und N ebennierenrinde immer 
glanzend half, sie meinte selbst, sie habe ganz wieder ihre alte Frische, aber nach 
dem Aussetzen der Medikation war bald wieder der Riickfall vorhanden. Eine 
Aufnahme der Sella turcica zeigte diese klein, auch sonst sicher verandert und 
die nun vorgenommene Liquoruntersuchung sprach fiir Lues. So konnte eine 
basilare Lues cerebri im Vorderlappen gerade das corticotrope Hormon ver­
ringern, die Funktion der Rinde also von der Hypophyse her herabsetzen und 
eine hypophysare Form eines Addison hervorrufen, bei einer Kranken, bei der 
nichts fiir eine Tuberkulose der Nebennieren spricht und die nun auf eine anti­
luetische Kur hin in bezug auf ihren Addison wesentlich gebessert scheint. 

W 0 ist da die Kluft zwischen Medizinertum und Arzttum, die ERWIN LIEK so 
uniiberbriickbar sah 1 Danken wir es ihm, wenn er temperament- und charakter­
voll auf Gefahren hinwies, aber lassen wir una von Gefahren nicht bange machen, 
unser Mut ist gerade durch den Erfolg am Kranken gestahlt, die Kluft zu 
iiberwinden, keineswegs durch den Bau von Notbriicken, sondern durch eine 
festgefiigte Bindung, wenn feststehend auf chemischer wie experimenteller Basis 
Ergebnisse die Beweise fiihren und das Bewiesene zur Anregung wird, es zum 
Nutzen des Kranken unmittelbar anzuwenden. Mochte vieles an therapeutischen 
Moglichkeiten, weil es noch unerschwinglich ist, so billig werden wie irgend 
moglich, dieser Appell fiir das Gemeinwohl an die pharmazeutische Industrie 
mu13 nachdriicklich sich vollziehen, gegebenenfalls behordlich vollzogen werden. 

Ein weiteres Indikationsgebiet der Nebennierenrindentherapie - die Mager­
sucht - fiihrt uns wieder zuriick zum Ausgangspunkt der Hormonbesprechung, 
zur Hypophyse. Wir haben gesehen, wie eng die Beziehungen des Hypophysen­
vorderlappens zu den anderen endokrinen Organen sind. Die Entwicklung der 
meisten dieser Driisen hangt von der intakten Funktion der Hypophyse abo Wird 
die Hypophyse beim jungen Tier exstirpiert, so bleiben Keimdriisen, Schilddriise 
und Nebennierenrinde unentwickelt. Andererseits wirken die Hormone dieser 
Driisen ihrerseits teils hemmend, teils fordernd auf die Hypophyse ein. Bei 
diesen innigen Wechselbeziehungen ist es oft unmoglich, fiir eine endokrine 
Erkrankung festzustellen, welche Driise nun primar erkrankt ist. Der Glaube 
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ubrigens, durch die Interferometermethode ein Bild der endokrinen Formel im 
Blut zu gewinnen, hat sich als Irrtum erwiesen, das mu13 nachdriicklich ausge­
sprochen werden, weil es Arzte gibt, die sich von den Interferometerresultaten 
noch immer leiten lassen und dadurch zu vollig abwegigen Schliissen gelangen. 
Wir haben noch kein besseres diagnostisches Mittel, als aus den gro13en Avita­
minosen und aus den gro13en Unter- und Uberproduktionskrankheiten der endo­
krinen Driisen fur die kleineren und deshalb verkappten (larvierten) Storungen 
zu lernen. Wir mussen wissen, da13 kaum je monoglandulare innersekretorische 
Storungen vorkommen, mag selbst die Krankheit primar von einem einzigen in­
kretorischen Apparat als Minderleistung oder Hyperfunktion ausgehen. 

Das gilt ganz besonders von der Magersuchtl, die oft, aber sicher nicht immer 
primar von einer Unterfunktion des Vorderlappens ausgeht und bei den Wechsel­
beziehungen gerade der Vorderlappenhormone zu allen anderen Inkretapparaten 
sich einstellt, so da13 bald ein pluriglandulares Bild vorhanden ist, wenn es nicht 
bei septischer Schadigung oder allgemeiner unzweckma13iger Ernahrung oft pri­
mar pluriglandular einsetzt, vielleicht primar als serose Entzundung mit folgender 
Blutdriisensklerose. Es scheint seltener auch primar ovarielle und corticale 
Falle als Nebennierenunterfunktion zu geben. 

Unser Wissen von der endokrinen Magersucht geht aus von jenen Sektionen 
alterer, schwer kachektischer Menschen, bei denen der Hamburger Pathologe 
SIMMONDS eine Zerstorung der Hypophyse aus verschiedenem Anla13 oder auch 
diencephale schwere Veranderungen festgestellt hatte. Lange Zeit begnugte sich 
die Klinik mit dem Wissen von einer sehr seltenen, ausnahmslos todlichen Er­
krankung, die als "Simmondssche Kachexie" gilt und selten einmal von einem 
Kliniker zu Lebzeiten des Kranken erkannt worden ist, meist wohl, weil man 
annahm, da13 doch ein okkultes Carzinom Ursache der hochgradigen Kachexie sei. 

Unabhangig davon hat die Klinik naturlich sehr haufig mit mageren Indi­
viduen zu tun gehabt, und wenn man bei hohen Graden weder eine Phthise noch 
einen kachektischen Basedow oder sonstige mit Auszehrung verbundene Krank­
heiten fand, kam dennoch der Gedanke einer endokrinen Storung irgendwelcher 
Art kaum auf, wahrend mehr psychisch eingestellte Arzte die vollige Appetit­
losigkeit, verbunden mit verschiedenartigen seelischen Storungen in den Vorder­
grund stellten und so von einer "primaren Anorexie" sprachen oder gar jungst 
von einer "Organpsychose". Nicht selten kam es zu suggestiven thera peutischen 
Versuchen, ja auch uber gro13e Erfolge durch Psychotherapie wird berichtet. 
Es ist Tatsache, da13 es eine rein psychogene Appetitlosigkeit gibt, auch au13er­
halb echter depressiver Psychosen, die dem Psychiater ganz gelaufig sind mit 
volliger Nahrungsverweigerung, wie ja alle Triebe Perversionen aufweisen kon­
nen, so da13 die psychische Behandlung fiir solche Kranke angebracht ist und zum 
Korpergewichtsanstieg, ja auch zur Heilung fiihrt. 

Und doch liegt bei einer Vielzahl der Magersuchtigen eine endokrine Genese 
vor. Dies ist flir den Arzt gerade deshalb so belehrend, weil sie ihn auf die psy-

1 v. BERGMANN, G.: Magerkeit und Magersucht. Dtsch. med. Wschr. 1934, Nr.4/5. 
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chophysische Einheit des Organismus hinweisen konnte: l!'ehlt, biologisch ge­
sprochen, nicht nur die Tendenz zum Gewichtansatz, sondern besteht mit er­
niedrigtem Grundumsatz eine Vita minima, so ist auch der Trieb nach Nahrungs­
aufnahme aufgehoben oder enorm verringert; jeder Praktiker weiB es, daB ein 
hochfiebernder Kranker die Nahrung verweigert und wie wenig dabei das Zureden 
hilft,. Wir werden z. B. feststellen mussen, daB es, abgesehen von einer l\'linder­
zahl von Fettsuchtigen, die ihre Nahrung sehr beschranken und verzweifelte 
korperliche Anstrengungen machen, bewuBt, urn nicht zu fett zu werden, die 
groBe Mehrzahl der Fetten sich doch so verhalt, daB sie triebhaft muskeltrage 
sind und triebhaft verfressen, beides als Ausdruck einer biologischen patholo­
gischen Situation der fehlenden Einregulierung zur Korpergewichtskonstanz der 
meisten ausgewachsenen Menschen, zu der also auch unlosbar die Triebe gehoren, 
genau so, wie der Diabetes-insipidus-Kranke seinen Durst stillen will und der 
Diabetiker Kohlehydrate essen mochte, eine sexuelle endokrine pathologische 
Fruhentwicklung zu erotischen Handlungen fiihrt vor der normalen Zeit. Kurz, 
unser Charakter, unser Verhalten im Leben und nicht zuletzt unsere Triebe ge­
horen untrennbar zur biologisch gesteuerten Gesamtsituation. 

Wer einseitig so eingestellt ist als Forscher, daB er nur bilanzmaBig denkt, 
der vermag schwer einzusehen, daB man selbst bei erhOhtem Grundurnsatz fett 
sein kann, wie der Typus des fetten Morbus Basedow, daB man bei Beschrankung 
der Nahrung fett bleiben kann, wie der uber seine Fettsucht verzweifelte Mensch, 
der mit Energie aber ziemlich erfolglos seine lipomatose Tendenz bekampfen will, 
und daB der Kranke mit erniedrigtem Grundurnsatz, wenn er als Myxodema­
tOser hypothyreotisch ist, zwar eher fett ist, aber wenn er andere Ausfalls­
erscheinungen oder Unterfunktionen im endokrinen System hat, abmagert 
bis zu schwerster Kachexie, obwohl er einen erniedrigten Grundumsatz hat, 
also eigentlich leicht Substanz sparen konnte. Wir regulieren als erwachsene 
normale Menschen fast aIle so, daB wir als Gesunde unser Korpergewicht halten, 
und die Triebe der EBlust und des Bewegungsdranges sind Regulatoren, die 
die Konstanz des Korpergewichts bei den meisten Menschen aufrechterhalten, 
auch wenn wir nie uber die Calorienmenge nachdenken, die bei unseren 
Mahlzeiten zugefuhrt, bei unseren Korperbewegungen verbraucht wird. DaB 
hier eine Einregulierung besteht, wieder neural von den Zentren und humoral vom 
endokrinen System her, das erbgebunden den einen als rundlichen Pykniker 
erhalt, den anderen als schlanken Astheniker, daruber ist kein Zweifel. Es ist 
endlich notwendig, daB diese, ich mochte fast sagen, propadeutischen Dinge 
im Energiehaushalt verstanden werden. SIEBECK gibt mir einen guten Vergleich 
an die Hand im AnschluB an meine Auffassung von der lipomatosen Fettsucht, 
wenn er mir schreibt: Es ist doch wie beim Odem; fruher hat man gesagt: 
weil weniger ausgeschieden als zugefuhrt wird, kommt es zu Odemen. Jetzt weiB 
man, daB meist zu wenig ausgeschieden wird, weil Odem entsteht. Die Frage: 
welches Zuviel an Zufuhr oder Zuwenig an Verbrauch £uhrt zur Fettsucht, ent­
spricht genau der alten jetzt mehr verlassenen Odemtheorie. - Wenn ich mich 
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gegen GRAFE gewandt habe, der einmal in einer Debatte sagte, die Bilanz ist das 
Primare, die intermediaren Vorgange das Sekundare, so weil ich das Umgekehrte 
fiir richtig halte, ebenso fiir die Sucht zum Fettwerden und Fettsein wie fiir die 
Magersucht - es sind pathologische zentral gesteuerte Regulierungen auf ein 
anderes Niveau oder ein andauernder Schwund, weil keine neue biologische 
Haltung gewonnen wird (s. auch Kap. 9). 

Wir stehen wieder ahnlich wie beim Morbus Addison vor der Tatsache, daB 
erst ein groBes erschiitterndes anatomisch geklartes Krankheitsbild mit todlichem 
Ausgang, wie die SIMMONDssche Kachexie, uns die Augen o££nen muBte, damit 
wir die geringeren, prognostisch zwar oft auch ernsten aber doch meist stationar 
bleibenden oder heilenden oder zu bessernden Formen erkennen. Diese sehen wir 
meist nicht bei Kranken in vorgeriickten Jahren, sondern in der Prapubertat 
und der Pubertat. Bei jungen Menschen ist die Magersucht eine relativ haufige 
Krankheit unter starker Bevorzugllng des weiblichen Geschlechtes. Meist be­
steht dabei Amenorrhoe, aber laBt man sich von der Anamnese, wie man es immer 
tun soIl, auf die biologischen Zusammenhange hinweisen, so ist es doch wohl 
ausnahmslos so, daB die Abmagerung mit der untrennbar zugehOrigen Appetit­
losigkeit einsetzt und erst einige Monate spater die Menstruation aufhOrt, die 
meist nie sehr stark war, oft schon unregelmaBig, ja ich kenne auch Kranke, 
bei denen die Magersucht so friih einsetzte, daB es nicht zur Menarche kam. 
Man ist berechtigt daraus zu schlieBen, daB das Primare meist nicht von den 
Keimdriisen ausgeht. 

Es hat nicht an Klinikern ge£ehlt, die mit viel Gelehrsamkeit aIle Formen 
von magersiichtigen Menschen aufgezahlt haben und so auch zu Kranken ge­
kommen sind, die mit der hier zu beschreibenden endokrinen Form gar nichts 
zu tun haben, wie der magere Basedowpatient oder lokalisierte Dystrophien und 
Atrophien am Korper. So findet THANNHAUSER sieben Formen heraus. Es £iihrt 
auch nicht weiter im Verstehen des Wesentlichen, wenn GRAFE von jener hypo­
physaren Kachexie SIMMONDS eine zweite nicht Zll Kachexie fiihrende hypophy­
sare Magersucht trennt, dabei eine postpartiale Magersucht besonders anfiihrt. 
Wieder erfahren wir wie so oft, daB das Bediirfnis, ein System von Kategorien 
aufzusteIlen, verwandt mit dem LINNEschen in der systematischen Botanik, 
ZusammengehOriges trennt, statt fiir die groBe Mehrzahl der Kranken das ver­
bindende Gemeinsame klinisch zu sehen, auch wenn nicht aIle Symptome voll 
ausgesprochen sind. Es wiederholt sich im Prinzip das gleiche wie beim Voll­
basedow mit seinen Formes frustes, den Basedowoiden und der thyreotischen 
Konstitution. Nur daB wir aIle diese mehr oder weniger hyperthyreotischen 
Kranken, mogen sie samtliche Symptome hochgradig und typisch allfzeigen 
oder nur einzelne stark hervortreten, endlich samtliche Zeichen nur in geringstem 
AusmaBe haben, noch viel zu einseitig chemisch und monoglandular sehen. 

Wir wissen zwar jetzt vom thyreotropen Hormon des Vorderlappens der 
Hypophyse, ja man vermlltet noch eine neuralinkretorische Wirkllng im Zwi­
schenhirn, und wir wissen von den cerebralen Steuerllngen, die die Schilddriisen-



- 286 -

funktion beherrschen, auch hier aber ware es ein Ruckschritt, centrogene Formen 
des Morbus Basedow von der Mehrzahl der Basedowerkrankungen als Kategorie 
abtrennen zu wollen. Bei der Magersucht ist vielleicht der Reiz viel groBer, zu 
trennen nach der Unterfunktion der Keimdrusen1, der Nebennierenrinde, des 
Vorderlappens der Hypophyse und irgendwelchen cerebralen neuralen Steuerungs­
aus£allen, etwa als diencephale Magersucht. Taten wir es, die Mehrzahl der uns 
begegnenden Kranken wiirde als Mischfalle imponieren, der Wahrheit kommen 
wir sicher naher, wenn die Erkrankung als pluriglandulare Unterfunktion, als 
Korrelationsstorung aufgefaBt wird, bei der durchaus nicht, wie bei jenen 
schwersten Erkrankungen, die SIMMONDS nach dem Tode studiert hat, die 
hypophysare Unterfunktion im Vordergrund stehen muB. Sahen wir oben in 
jener Liste, daB der Vorderlappen des Hirnanhanges fast zu allen Drusen der 
inneren Sekretion Beziehungen hat, so ist es allerdings unvermeidlich, daB eine 
von hier ausgehende Storung sich am ganzen endokrinen System auswirkt, 
einmal da, einmal dort starker. 

Steht es nicht ahnlich um den Diabetes des Menschen? Es muB ins arzt­
liche BewuBtsein dringen, daB der Pankreas-Diabetes des Hundes sich in 
sehr wesentlichen AuBerungen yom menschlichen Diabetes unterscheidet, vor 
aHem, daB restloser Inselschwund noch bei keinem Diabetiker gefunden wurde. 
Was der Anatom an den Inseln findet beim Diabetiker, wird je nach den 
Autoren in etwa 73-83% als abweichend von der Norm beschrieben, aber 
auch beim Nichtdiabetiker findet man in 20% etwa anatomische Veranderungen 
des Inselapparates. Das hieBe, daB 53-63% der Diabetiker Pankreasveranderun­
gen aufweisen, die den Hypoinsulinismus erklaren konnen. Fur die andere groBe 
Gruppe bleibt dem Kliniker die Erklarung Unterfunktion ohne genugende ana­
tomische Unterlagen oder die Meinung, daB nicht der Inselapparat aHein das 
Wesen des Diabetes in vielen Fallen erklart. In viel hoherem MaB scheint mir 
diese Unsicherheit gerade wie fiir die Fettsucht auch fiir die Magersucht gegeben, 
es steht frei, einen intakten Vorderlappen mit Unterfunktion der inneren Sekretion 
sich zu denken, es steht aber ebenso frei, die Storung pluriglandular zu sehen, 
etwa mit Hegemonie des Vorderlappens, verwandt der multiplen Blutdrusen­
sklerose. Mag hier eine serose Entzundung, wie RassLE andeutet, voraufgegangen 
sein, oder die Sklerose Folge einer Degeneration in ausgedehnten 'feilen des 
epithelialen endokrinen Apparates sein. Wir erwiihnten schon, daB manchmal 
eine schwere hochfieberhafte septische Erkran1."'llllg vorausgegangen ist, was 
diesen toxischen Epithelschaden mit oder ohne serose Entzundung leicht erklaren 
kann und erwahnten ebenso, daB die Haufung der Erkrankung beim jungen Mad­
chen vieHeicht als Folge einer relativen A vitaminose aufzufassen ist, indem gerade 
jene Drusen, die in der Puberlat wachsen und sich schnell optimal entwickeln 
mussen, nicht genugend jene Rohsto££e erhalten, die £iir die Geschlechtsentwick­
lung notwendig sind. Hierfiir kommenneben dem Antisterilitatsvitamin Enoch 

1 STROEBE, F.: Die Bedeutung der hypophysaren Magersucht bei Ovarialfunktions­
st6rungen. Zbl. Gynak. 1935, Nr. 20. 
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die Vitamine A und 0 in Frage. Es sei betont, daB das heredofamiWire Moment 
sieher fur manehe Kranke eine Rolle spielt. Jungst erfuhr ieh, daB beide Sehwe­
stern der Mutter eines magersuehtigen jungen Miidehens meiner Praxis die gleiehe 
Krankheit haben, und daB die Mutter mit atypisehen Magenklagen und starken 
psyehisehen Storungen beha£tet ist, bei sehwerer Appetitlosigkeit mit starkem, 
Gewiehtsverlust; aueh sie ist also verdaehtig. Ein jllnger Mann mit Magersueht, 
den ieh am langsten beobaehtet habe, jetzt etwa seehs Jahre, hat nur einen Bruder, 
dieser eine Dystrophia adiposogenitalis, die Mutter Diabetes und Fettsueht. 
Vergessen wir nieht psyehogene, sehwerste Kaehexien. 

Eine Mutter bringt mir ihre 20jahrige Tochter, die bis vor einem Jahr vollkommen 
gesund und normal entwickelt war. Seitdem leidet sie unter uniiberwindlicher Appetit­
losigkeit, sie nimmt ca. 24 Pfund an Gewicht ab und fiihlt sich matt und elend. Die Men­
struation, die bis dahin regelmaBig gewesen war, setzte aus. Das junge Madchen machte 
den Eindruck einer Schwerkranken. Der erste Gedanke war, hier liegt eine floride Phthise 
vor. Eine genaue Untersuchung ergab jedoch keinerlei krankhaften Befund. Wir ver­
ordneten Ovarialpraparate in iiblichen Dosen (Progynon), damals noch per os. Nach 
6 Wochen berichtet die Mutter, daB ein vollkommener Umschwung eingetreten sei. Schon 
nach 14 Tagen hatte sich allmahlich der Appetit wieder eingestellt und 8 Tage spater sei 
die Patientin, der man vorher weder mit Giite noch mit Strenge auch nur wenige Bissen 
beibringen konnte, nachts heimlich in die Speisekammer gegangen, urn ihren Hunger zu 
stillen. 21/2 Monate darauf stellt sich mir ein gesundes kraftiges Madchen vor. Sie hat ihr 
altes Gewicht wieder erlangt, die Menstruation ist allerdings noch nicht wieder aufgetreten. 

Ein anderes Madchen, 17jahrig, verliert ebenfalls im Laufe eines Jahres ihre Menses 
und magert in dieser Zeit hochgradig abo Ihre Leistungsfahigkeit in Schule und Haus laBt 
nach, die friiher eifrige und beliebte Schiilerin wird gescholten und daheim standig er­
mahnt zu essen. Sie fiihlt sich derartig ungliicklich, daB sie aIle Lebenslust verliert und 
eines Tages den Gashahn Mfnet. Sie wird gerettet und zu uns gebracht. Wir finden auBer 
der ovarialen Insuffizienz stetig subfebrile Temperaturen, ohne daB irgendein objektiver 
Anhalt gefunden werden kann. Der Grundumsatz bei der Patientin ist normal, eher herab­
gesetzt. Unter Ovarialhormonen und Praphyson nimmt sie langsam an Gewicht zu, be­
kommt nach 2 Monaten ihre Menstruation wieder und verliert von diesem Tage an ihre 
Temperaturen. Nach einem Vierteljahr stellt sie sich lebensfroh wie vor der Erkrankung 
als Abiturientin wieder vor, ihre einzige Beschwerde ist nur, daB ihre Menstruation jetzt 
aIle 3 W ochen eintritt. 

Die Speisekammeranekdote wiederholt sich ahnlieh noch zweimal bei einem 
Material von etwa 40 Fallen bei jungen Madchen. 

EinenFall cerebral ausgeloster endogener Magersucht publizierte KUGELMANN: 
Ein 21 jahriges Madehen kommt in erschreckend abgemagertem Zustand zur 

Beobaehtung. Sie erzahlt, daB ihre Krankheit als "Grippe" begonnen habe: 
ca. 3 Wochen andauerndes Fieber bis 40°, Husten, Schnup£en, dabei unertrag­
liche Kopfsehmerzen, Ubelkeit, Brechreiz, eintagige Anurie. Seither hat sie an­
fallsweise groBe Mengen wasserklaren Drins, den sie halbstundlich bis stundlich 
entleeren mu13. Diese An£alle von "Drina spastica" dauerten meist 1-3 Tage 
und konnten von uns durch Pituitrin sofort kupiert werden. Seit dieser Er­
krankung hat sie standig an Gewicht verloren; sie wurde appetitlos und bekam 
Ubelkeit, Erbrechen, beinahe nach jedem Essen, ferner Sehmerzen rechts vom 
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Nabel, die bis in das Kreuz hineinzogen. Hartnackige Obstipation. Der behan­
delnde Arzt lieB eine Probelaparotomie vornehmen, es fand sich keinerlei Ver­
anderung an den Bauchorganen. 1m Laufe eines Jahres verlor sie 30 kg. Die 
Menses wurden sparlich und setzten dann ganz aus. Gewicht 35 kg. Grund­
umsatz: - 20 Ofo. Blutzucker: 80 mgOfo. Temperatur bewegt sich um 35,50 

axillar. An den Brust- und Bauchorganen findet sich kein pathologischer Befund. 
Augenhintergrund und Gesichtsfeld normal. Bei der Encephalographie zeigt sich 
nun eine schwere Veranderung des Rontgenbildes: der rechte Ventrikel hatte sich 
iiberhaupt nicht mit Luft gefiillt, der 3. Ventrikel ist vergroBert und nach links 
verzogen, die Oberflachenzeichnung ist im Sinne eines Hydrocephalus externus all­
gemein vermehrt. Die Sellalehne erscheint arrodiert. Damit war die Diagnose 
einer durch einen cerebralen ProzeB (wahrscheinlich Tumor) bedingten endogenen 
Magersucht gesichert. 

Charakteristisch schildert eine Mutter, wie sie in einem Schrank der mager­
siichtigen 1'ochter einen ganzen Haufen angebissene, teilweise gekaute Friih­
stiickssemmeln fand, Butterbrote und das ganze gestrige Mittagessen, das die 
Tochter sich selbst zusammengestellt hatte, zwei halbweiche Eier, Kartoffeln 
mit Butter, Tomaten. Von dem allen hatte sie den Eltern erzahlt, daB sie es ge­
gessen habe, und hatte es doch mit groBem Geschick auf die Seite gebracht. 
Ja sie verstand es anscheinend, mit bestem Appetit, in zwei Brotchen hineinzu­
beiBen, und die Mutter findet die halbgekauten Semmeln unter dem Stuhlkissen 
wieder, "sie war friiher ein sehr wahrheitsliebendes Kind, und ich habe den Ein­
druck schwerer Hysterie, wenn sie so verandert ist". Zu diesem Urteil kommen 
nicht nur verstandlicherweise besorgte Miitter, die das Notigen bei Tisch 
gegeniiber der zarten mageren Tochter fiir ihre Pflicht halten, sondern auch 
Arzte, welche diese abweichenden psychischen Verhaltungsweisen auBerhalb 
des inkretorischen Geschehens suchen. Man braucht dabei nicht so weit zu 
gehen wie jener Psychotherapeut, der einer unserer Kranken eine psycho­
therapeutische Kur empfahl, die zweitausend Mark kosten wiirde. Sie ist 
inzwischen an einer Magersucht zugrunde gegangen, da auch eine endokrine 
Therapie bei ihr scheiterte. Ais Gegenstiick sei eine Kranke erwiihnt von 
15 Jahren, die im Vorjahr hochgradig abmagerte und mit asthenischem Bau, 
Tropfenherz usw. in schwersten Schwachezustanden sich befand, erfolglos mit 
Insulin-Traubenzucker, Leberpraparaten, Eisen, Arsen yom Rausarzt behandelt 
wurde, auch wahrend einer Psychotherapie in sechs Monaten 25 Pfund abnahm 
und schlieBlich als stark psychisch iiberlagerte Anorexie uns iiberwiesen wurde: 
"Der Widerwillen gegen jegliche Nahrungsaufnahme ist so stark, daB er durch 
keine arztliche MaBnahme auBerhalb einer klinischen Behandlung gebrochen 
werden kann, sie hungert weiter, obwohl sie sehr stark dabei heruntergekommen 
und geschwacht ist." Das Blutdruckmaximum betrug 65, der Niichternblut­
zucker 78, der Grundsatz -35%, es kam nach nur 4 Einheiten Insulin zum 
hypoglykamischen Zustand. Reute wiegt sie 64 kg, ist bliihend aussehend, 
eifrig im Bund Deutscher Madel tatig, die Mutter spricht von vollkommener 
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psychischer Wandlung. Nach vielen Wochen einer Behandlung mit Praphyson, 
Praloban, Progynon und Prolantabletten und Prolanspritzen, viel Trauben­
zucker intravenos, hat sie in zwei Monaten 3 kg zugenommen und ist jetzt so 
dick geworden, daB sie gerne abnehmen mochte. Die Mutter erzahlt yom schlag­
artigen Umschwung: 1m Haus fand sich nicht genug zu essen, so daB die Mutter 
gliickselig zum Einkaufen weglauft und staunend zusieht, wie die Tochter so viel 
iBt, daB die Mutter besorgt wird, der Magen konnte platzen. Wer solchen 
Erfolg in unmittelbarem Zusammenhang mit einer medikamentosen 1'herapie 
mehrmals erlebt hat, ohne jeden suggestiven EinfluB auf die Kranke, muB jene 
Einstellung finden, auch dieses psychische Verhalten als Ausdruck einer chemisch 
biologischen Situation zu sehen. Der Blutdruck betrug 110, der Grundumsatz 
hob sich von -350[0 erst auf + 20[0, dann auf +120[0, der Blutzucker ist wieder 
normal. 

Die psychischen Veranderungen beschranken sich durchaus nicht auf den 
mangelhaften Nahrungstrieb. Neben Depression und Ungebardigkeit, ja Uber­
empfindlichkeit, auch Ungezogenheit der Jugendlichen hat mein Mitarbeiter 
KALK mit Recht besonders auf die Riickkehr infantiler Ziige aufmerksam ge­
macht, die Verankerung an die Mutter nimmt trotz aIler Notigungskampfe beim 
Essen mit Tranenausbriichen zu, Freude an primitiven Kindermarchen, ja jener 
Fall, den ich am langsten beobachtet habe, ein junger Mensch von jetzt 28 Jahren 
setzt noch heute bei der Defakation seinen Wunsch durch, daB die Mutter ihm 
assistiert. Selten grenzen die AuBerungen geradezu ans Psychotische, "Sie sind 
nur verriickt", eine "auBerordentlich" schwierige Patientin, ein "Nervenzu­
sammenbruch" sind Zitate behandelnder Arzte. Am haufigsten werden die 
Kranken als hysterisch aufge£aBt. 

Die Mischung infantiler Ziige sah ich sehr auffallend bei einem 20jahrigen 
Madchen, daB das humanistische Gymnasium gut absolviert hat, eifrig und 
lernbegierig auch jetzt noch positiv auf das Leben eingestellt ist und dennoch 
in vieler Richtung wie ein Backfisch reagiert, ohne sonst psychisch gestort oder 
echt deprimiert zu sein. Es ist unmoglich, die ganz verschiedenen psychischen 
Verhaltungsweisen etwa einheitlich zu schildern, auch gehen sie nicht parallel 
mit dem Grade der Magersucht, sehr oft aber fehlt eine tatkraftige Einstellung 
zu den Lebensaufgaben, und das Spielerische der kindlichen Psyche iiber­
schneidet sich oft mit Depression iiber den Zustand oder mit einem intellek­
tuell richtigen Urteil iiber das Versagen im Leben und im Lieben. 

lch wiirde hierauf kasuistisch nicht so ausfiihrlich eingehen, wenn ich nicht 
die psychophysische Einheit, die uns am Ende des Buches beschaftigen solI, durch 
nichts plastischer am Beispiel illustrieren konnte wie durch jenes Krankheits­
bild, das uns Arzten merkwiirdigerweise bisher fast vollig entgangen ist, mag 
wirklich es sich auch in der Gegenwart gehauft haben. Nicht die geringste 
Schuld daran tragen klinische Systematiker, die im Zusammenhang mit der 
Magersucht auch die Lipodystrophia progressiva, die Lipathrophia circumscripta, 
oder Atrophien, bei Erkrankungen des zweiten motorischen Neurons auf£iihren, 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Auf!. 19 
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endlich spinale Muskelatrophie und neuritische Muskelatrophie mit einem loka­
lisierten Schwund des Fettgewebes. l'jber solcher griindlichen Gelehrsamkeit 
der Mentalitat von Systematikern, wird man blind fur das Wesentliche, es geht 
das lebendige arztliche Schauen, was ein klinisches Erscheinungsbild zusammen­
halt von den leichtesten bis zu den schwersten Formen, verloren, ja ich stehe nicht 
an zu behaupten, dal3 es hierher zugehOrig Uberschlanke gibt, mit sehr geringem 
Appetit, bei denen die schlanke Linie keineswegs gewollt ist, mit so geringen 
psychischen Abweichungen, dal3 man sie praktisch ganz ahnlich wie manche 
thyreotische Konstitutionen als vollig geslmd bezeichnen wird, und bei diesen 
wird man genau wie bei jenen den Grundumsatz normal finden und die ftih­
renden Symptome auch sonst vermissen. Der grol3e Wert in der Erfassung dieses 
Krankheitsbildes ist fur uns Arzte darin gegeben, dal3 wir geschult werden auch 
innerhalb der als gesund imponierenden Menschengruppen Konstitutionen zu er­
kennen, mogen sie rein erbbedingt sein oder doch erworbene Verfassungs­
anderungen, wie etwa wenn Sklerosen endokriner Art hinzukommen. 

Ftir die schweren Erkrankungsformen gilt es, wenn sie jeder Behandlung 
getrotzt haben und wirklich an Entkraftung zugrunde gegangen sind, dal3 nicht 
etwa nur ein Fettschwund vorliegt, sondern aIle Gewebe, aIle Organe sich atro­
phisch zeigen. Von der allgemeinen Splanchnomikrie habe ich mich selbst bei 
einer Sektion (SCHURMANN) uberzeugt, und hier £ehlten gerade histologische 
Veranderungen am Vorderlappen der Hypophyse. Andererseits sah ich drei 
Falle, bei denen ein vermehrter Durst im Vordergrund stand mit Perioden von 
Polyurie, die ganz wie beim Diabetes insipidus durch Pituitrin prompt gunstig 
beeinflul3t wurden. Ein weiterer Fall ist dadurch besonders interessant, dal3 
bei Perioden von unauslOschlichem Durst mehrere Liter Wasser getrunken 
werden, aber die Diurese nicht zunahm, sondern es stellten sich dann ausgiebige 
rein wasserige Durch£alle ein, auch hier war der Durst durch Pituitrin zu be­
seitigen. 

Au13er der Herabsetzung des Grundumsatzes, die bis 600/0 betragen kann, und 
noch sehr viel krasser ware, wenn die iibliche Berechnung sich nicht auf das Vor­
handene, sondern etwa auf ein Sollgewicht bezoge, sind die Oberbauchbeschwerden 
am regelmafJigsten, aber auch diese nicht ausnahmslos zu £inden, sie gehen manch­
mal mit Temperaturerhohungen einher, ru£en ganz den Eindruck einer chro­
nischen Cholecystitis, manchmal selbst von grol3en Gallenkoliken hervor. Es 
scheinen wiederholt anderwarts daraufhin operative Eingri££e vorgenommen zu 
sein mit negativem Befund, auch an Ulcus und Gastritis, Colonbeschwerden 
wtirde man denken, wenn man nur die lokalen Beschwerden beachtet. Wir no­
tierten an Diagnosen bei der Einweisung in die Klinik durch die Arzte Magen­
ptose, Magenatonie, Darmstenose, Ulcus, Cholecystitis und psychogenes Er­
brechen. Es ist allerdings nichts Seltenes, dal3 es auch zU'm Erbrechen kommt, 
am Magensa£t meist nichts Pathologisches. Meist besteht Obstipation; es ist uns 
bisher nicht gelungen, irgendeinen objektiven Befund im Abdomen zu erheben, 
auch eine duodenale Knickung als Folge des gewaltigen Fettschwundes ist mir nicht 
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sehr einleuchtend. Da die Gallenblase wirklich yom Hypophysenhinterlappen 
in ihrer Funktion gesteuert wird, Pituitrin ja auch auf den Darm einwirkt, so erhOht 
das nicht unser Verstandnis, weil ja andere Ausfallserscheinungen von seiten des 
Hinterlappens, wie jene Ziige von Diabetes insipidus, doch zu den Seltenheiten ge­
horen, wahrend die Oberbauchbeschwerden meist vorhanden sind. Der Blutzucker­
spiegel ist niedrig, bei der Zuckerbelastungskurve findet sich meist ein verzogerter 
Abfall, was gut in Ubereinstimmung steht mit tierexperimentellen Ergebnissen 
von LUCKE nach Vorderlappenschadigung. Meist wird Insulin sehr schlecht ver­
tragen, es lage sonst so nahe, zum Zweck des Korpergewichtsansatzes es zu ver­
abfolgen, ich habe schon nach 10 Einheiten bei jenem schwer magersiichtigen 
jungen Mann einen lebensbedrohlichen Zustand erlebt, der nur durch Adrenalin­
injektion noch gliicklich verlaufen ist. Auch der Blutdruck ist erniedrigt, bei 
manchen Kranken findet sich eine auffallende Behaarung am Rumpf, wie beim 
echten Hirsutismus, der ja eher zur Uberfunktion der Nebenniere gehOrt, wahrend 
wir von Rindenpraparaten wiederholt therapeutisch Gutes gesehen haben. Meist 
sind die Korpertemperaturen erniedrigt und verlaufen fast gradlinig ohneabendliche 
Erhohung, Pulsverlangsamungen sind haufig, am Blutbilde keine Abweichung, 
gelegentlich geringe Anamien, die wohl der Unterernahrung entsprechen, Hande 
und FiiBe sind meist kalt und blaulich rot, wie beim Abgemagerten iiberhaupt, 
es wird oft auch subjektiv iiber ein Frieren geklagt. KALK beobachtete eine Kranke 
mit unverkennbaren Addisonziigen und schneller zunehmender Bronzefarbung 
der Haut. 

Therapeutisch ist iiber eine Spontanheilung zu berichten. Theoretisch sollte 
man erwarten, daB Zufuhr von Hypophysenvorderlappenhormon durch Ankurbe­
lung auch der untergeordneten Driisen die vollkommene Substitutionstherapie 
ware. I. .. eider sind bisher die Hypophysenvorderlappenpraparate auch nicht entfernt 
so wirksam wie bekanntlich die Schilddriisen-, Ovarial- und Nebennierenpraparate. 
Dazu kommt, daB bei der Magersucht die korrelativ zugehOrigen inkretorischen Drii~ 
sen haufig unterentwickelt oder atrophisch und besonders schwer zur selbstandigen 
Hormonproduktion anzuregen sind. Daher ist die direkte Zufuhr von Ovarial-, 
Nebennieren- und vielleicht auch Schilddriisenhormon neben der von Vorder­
lappenpraparaten notwendig. Wie andere Autoren haben wir gelegentlich von 
taglichen Praphysoninjektionen Gutes gesehen, die nach BERNHARDT auch bei 
der Dystrophia adiposogenitalis hel£en, von der Wirksamkeit des Prolans habe 
ich mich nicht iiberzeugen konnen, wohl aber kam ich gelegentlich, aber nur bei 
wenigen Fallen vorwarts, wenn durcr die groBen Progynon- und Prolutondosen 
der weibliche Zyklus wieder in Gang gebracht wurde, wobei oft auch das psy­
chische Verhalten sich zum Guten wandte. Immer sollte auch Pancortex zusam­
men mit Askorbinsaure energisch versucht werden. Wenn aber die medikamen­
tose Substitutionstherapie, womoglich durch leichte Gymnastik erganzt, eventuell 
auch durch Hohenklima und Rohkostzulagen zu keinem deutlichen Erfolge fiihrt, 
raten wir nach unseren Erfahrungen zur Hypophysentransplantation von Kalb 
oder Rind, die von SAUERBRUCH und seinen Mitarbeitern seit Herbst 1931 wieder-

19* 
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holt auf meine Bitte vorgenommen wurde. STROEBE berichtet aus meiner Kli­
nik tiber sieben solche Transplantationen, denen ich noch zwei weitere aus der 
Privatpraxis hinzuftigen kann; bei dem einen sind viermal, beim anderen zweimal 
Transplantationen vorgenommen. Von den Kranken STROEBES ist zweimal die 
Menstruation dauernd wiedergekehrt, das ist deshalb bedeutungsvoll, wei! noch 
jetzt die Menstruation andauert, also zu einer Zeit, wo das Transplantat selbst 
Hi.ngst zugrunde gegangen sein muJ3; muJ3 man doch spatestens nach 6 bis 8 Mo­
naten mit der Resorption des artfremden Hypophysengewebes rechnen. 

Keineswegs wird hier zu einer regelma.Big wirksamen Therapie geraten, nur 
haben wir sichere Erfolge gesehen, auch wenn noch so eifrige Injektionsbehand­
lung mit inkretorischen Praparaten erfolglos waren, andererseits doch wohl 
hochstens in der Halite der vorgenannten Transplantationen einen deutlichen, 
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(STROEBE). 

wohl noch seltener einen an­
haltenden Erfolg erlebt. Theo­
retisch bleiben die Erfolge des­
halb interessant, wei! die Dauer­
wirkung nicht eine Substitu­
tionstherapie sein kann, sondern 
darn spricht, da.B die Rtickkehr 
zur alte:o. Regulation, wenn noch 
eigenes, funktionsfahiges Gewebe 
da ist, dieses wieder in eine 
quantitativ normale Produktion 
zuriickfiihrt. Eine Tabelle STROE­
BES zeigt Dauerwirkungen bis zu 
3 Jahren. 

So a uch bleibt es nur verstand­
lich, wenn Vorderlappenextrakte 
die Dystrophia adiposogenitalis 
schlanker, die hypophysare 

Magersucht dicker machen, der Korper kehrt zur praformierten normalen Regu­
lation zurtick. Uns bleibt am wichtigsten, vielleicht ftir das gesamte Kapitel 
ebenso wie das yom Basedow, da.B der Arzt es lernt, die geringste endo­
krine Abweichung zu erkennen, wieder ist Anamnese und Schauen das ]'tihrende, 
die Symptome das Sichernde, gerade wei! er auf Laboratoriumsresultate, 
wie jene des Interferometers, wie oben schon betont, sich nicht sttitzen dar£. 
Er wird dann manches im Grenzgebiet zwischen gesund und krank klarer 
erfassen, solI sich aber htiten, da.B er nicht die Modesucht der nervosen 
jungen Frau mit dem Wunsch zur schlanken Linie nun ohne solide Unterlagen 
eintauscht gegen die endokrine Frau oder den endokrinen Backfisch. Gerade 
wei! wir auf festem Boden stehen wollen und auch die fUr den Arzt unent­
behrliche Phantasie unter kritischem Sehen standig zu ztigeln haben, scheint 
.es mir richtig, da.B wir auch von den leichtesten Formen der endokrinen Mager-
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sucht etwas WIssen, ohne dariiber die neurale Beeinflussung vor aHem yom 
Zwischenhirn aus zu vergessen. 

Je geringere Storungen wir sehen, desto intensiver miissen wir fragen, was 
sie bedeuten, und das erfahren wir gerade aus den groBen, manchmal so traurig 
verlaufenden Krankheitsbildern. 

So wenig an der Natur der endokrinen Insuffizienz bei der Magersucht zu 
zweifeln ist, mag sie primar als Ausfall einer Hypophysenvorderlappenfunktion 
einsetzen oder gleich pluriglandular in anderen Fallen bedingt sein, nicht einmal 
immer mit einem deutlichen anatomischen Befund, wie uns jener zur Obduktion 
gekommene, genau durchuntersuchte Fall gelehrt hat, es gibt tatsachlich auch, 
auBerhalb von endogenen Psychosen, psychogene Zustande von Nahrungsver­
weigerung als Ausdruck einer Lebensverneinung, als Hungerstreik, die klinisch 
zu einem Bilde fiihren, welches von der echten Magersucht nicht unterscheid­
bar ist. 

leh habe das an einer Kranken gelernt, die sechzehnjahrig in ihrem haus­
lichen schwierigen Milieu sich nicht mehr zurechtzufinden vermochte. Zuerst 
geriet eine Stopfnadel an das Herz, die aber im Pericard verblieb und gliicklich 
operativ entfernt wurde. Dann trat sie in den Hungerstreik. Die Abmagerung 
erreichte solche Grade bei volliger Nahrungsverweigerung, wie ich sie kaum noch 
bei einem kachektischen Carcinom gesehen habe. Sie wog schlieBlich 28,5 kg. 
Die Temperatur sank auf 35°, der PuIs betrug 42. Die allgemeine Schwache 
war so hochgradig, daB sie nicht mehr bewegungsfahig war und aIle Arzte, die sie 
sahen, warteten innerhalb einer Frist von nur wenigen Tagen auf den Tod. 
Wegen dieser hochgradigenElendigkeit freilich konnten nur wenige Untersuchungen 
vorgenommen werden. Die Senkungsgeschwindigkeit war normal, Aceton trat 
auf. Eine Grundurnsatzbestimmung konnte nicht vorgenommen werden. Ober­
bauchbeschwerden bestanden nicht, und die unverkennbar psychischen Erschei­
nungen schienen mir die mit der Magersucht fast stets verkniipften Storungen 
seelischer Art, so wenn sie, fast an Auszehrung schon sterbend, noch erklarte, 
siewolle nichts essenauBerTrauben, "urn nicht dick zu werden". DieNahrungs­
beschrankung bei ihr hatte allerdings begonnen, nachdem eine Freundin ihr 
gesagt hatte, sie wiirde um die Hiiften so fett, war also urspriinglich wohl nur, 
was wir oft bei jenen jungen Madchen gehOrt haben, der Wunsch nach der 
iiberschlanken Linie. Auch hier wurde eine Transplantation in den Glutaeus 
vorgenommen, aber der Umschwung trat so schnell auf, namlich am darauf­
folgenden Tage, daB er, wie der Verlauf mich auch noch belehrte, vollig anders 
erklart werden mu13. Man entschloB sich namlich auf Rat eines Psychiaters 
(Dr. LEIBBRAND) zur Sondenernahrung durch die Nase. Ais das am gleichen 
Tag zum zweitenmal geschehen sollte, weigerte sie sich entriistet und erklarte, 
nun wiirde sie essen. Von diesem Augenblick an hat das Korpergewicht 
gleichmaBig in jeder Woche urn 1-2 Pfund zugenommen, und sie ist fast 
vollig wiederhergestellt. Keinesfalls ziehe ich aus dieser Fehldiagnose den Schlu13, 
daB nun wieder die "hysterische", primare Anorexie das gesamte Problem der 
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endokrinen Magersucht aufhebt. Das beweisen schon die FaIle von SIMMONDS 
und viele andere hier gebrachte Beispiele. Es zeigt aber doch, wie schwierig ge­
legentlich die di£ierentielle Diagnostik sein kann und wie fanatisch auch aus 
exogenen Griinden die Lebensverneinung durch absoluten Hunger sich gestalten 
kann. Seit die Kranke geheilt ist, sind eigentlich bei ihr Ziige einer "psycho­
genen" Erkrankung oder gar einer endogenen Depression in keiner Weise festzu­
stellen. Sie ist wieder ein heiteres, frohliches, verwohntes Madchen geworden, 
welches die hauslichen Kon£likte durchaus richtig, aber ohne Uberwertung be­
urteilt. 

Wir sahen aber oft, daB das, was mit einer Laune oder durch den Mode­
wunsch nach der iiberschlanken Figur begann, zur Phobie wurde und im pluri­
glandularen, endokrinen Schaden endete, daB also, wenn es auch eine rein psy­
chogene Verhungerung gibt, wie der letzte Fall beweist, doch oft auch der Weg 
vom Psychogenen in das wirklich chemische cellulare Versagen hineinfiihrt, wobei 
ich auch eine Steuerung auf eine todlich verlaufende Magersucht sah, ohne daI3 
die endokrine Natur der Erkrankung durch die Sektion bewiesen werden konnte, 
wahrend andererseits die FaIle von SIMMONDS einen wirklich anatomischen groben 
hypophysaren Befund boten. Dad man, wenn es so steht, jede Magersucht mit 
ihrer allgemeinen Splanchnomikrie als SIMMONDssche Kachexie bezeichnen, ja 
selbst unbedenklich sie wenigstens endokrine Magersucht nennen - ich habe 
Bedenken. Aber eine mangelnde Zufuhr an p£lanzlichen Wirkstoffen (Vitaminen), 
mag sie primar durch Unterernahrung gewollt sein, um iiberschlank zu werden, 
mull durch den Mangel von Rohmaterial die Entwicklungsstorung der endokrinen 
Reifung bewirken, es folgt die pluriglandulare Insuffizienz, die ihrerseits die 
psycho-physische StOrung verschlimmert. Vitamine, Hormone, Regulationen bis 
zum seelischen Verhalten liegen im Kreise solcher FehIleistung - ein Circulus 
vitiosus, bei dem auch eine moglichst einfache Psychotherapie heranzuziehen ist. 
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Kapitel 9. 

Diabetes und Fettsucht. 

Diabetes: "Obertreibungen und Einseitigkeiten in der Diabetesbehandlung. - Die Pro­
blematik der Diabetestheorien. - Die Verschiebung des Schwerpunktes vom Leberstoff­
wechsel auf den Muskelstoffwechsel. - Die Orientierung der Beurteilung und Behandlung 
nach der Bilanz, nicht nach der Toleranz. - Muskelglykogenzerfall und Kreatinurie als 
unspezifische Stoffwechselstorung. - Die Problematik des Begriffes der Stoffwechselerkran­
kung. - Die Fettsucht, ein Problem des Intermediarstoffwechsels als lipomatose Tendenz 

des Fettgewebes, eine Regulationsstorung der Gewichtskonstanz. 

Eine Diabetika, die streng eingestellt ist, so daB der Harn zuckerfrei ist, 
der Blutzucker normal, kann seither nicht mehr als Oratoriensangerin mitwirken, 
"weil die Stimme zu schwach geworden ist" und bittet mich alles zu tun, daB 
sie doch in der Karwoche in der Matthauspassion singen kann. 1ch empfehle ihr, 
mehr Kohlehydrate zu nehmen, Zucker im Harn tritt auf, der Blutzucker steigt, 
aber die Stimme bekommt wieder die alte Kraft. Ahnliches schildert BRENTANO 
aus meiner Klinik von einem Postbeamten, dessen hochgradige muskulare 
Schwache, wie sein geistiges Nachlassen verschwand, als er freier gehalten wurde. 
Man beachte an diesem ersten Beispiel, daB die starkere Stimme von der Kraft 
der Kehlkopfmuskulatur abhangig ist, daB sie wieder gewonnen wurde, als 
mehr Kohlehydrate zugefiihrt wurden. 

1ch habe schon vor meinem Staatsexamen mit Entsetzen beobachtet, wie 
ein fiihrender Mann der pharmazeutischen 1ndustrie die Briefwaage neben seinem 
Gedeck hatte, um seine "WeiBbroteinheiten" bei jeder Mahlzeit abzuwiegen, und 
daneben stand die Biichse mit Saccharintabletten, er selbst aber sprach nur von 
seinen Sanatoriumskuren, seiner "Toleranz" und wirkte wie ein monomaner Hy­
pochonder, beherrscht iatrogen nur von der Regelung seines Kohlehydratstoff­
wechsels. So sind Tausende von Diabetikern durch Diabetesspezialisten zur 
Angstdiat gebracht, sie leben ihrer Zuckerkrankheit. Fiihlen sie sich wohler als 
so mancher Zuckerkranke, der sich nicht in gleichem MaBe in Fesseln schlagen 
laBt~ Ganz bewuBt gehe ich von dieser arztlichen Erfahrung in der Praxis aus 
und will damit nicht nur Ubertreibungen arztlicher Vorschriften geiBeln, sondern 
es scheint mir an der Zeit zu fragen, ob im Mittelpunkt der Diabetestherapie 
wirklich die Aufgabe steht, jeden Diabetiker im Harn zuckerfrei zu machen und 
jede ErhOhung des Blutzuckerspiegels zu bekampfen ~ 
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Wenn die Zuckerverwertung gelitten hat, ist dann nicht der Mangel jeder 
Zelle an Kohlehydrat eher zu beseitigen, wenn die umgebende Fliissigkeit reicher 
an Zucker ist, selbst wenn die Hyperglykamie dazu fiihrt, daB ein Teil des Zuckers 
durch die Niere entgleitet und Glucosurie auftritt? Damit ist eine Vorstellung 
entwickeltl, die ab und an mit groBer Zuriickhaltung im wissenschaftlichenSchrift­
tum vereinzelt geau.l3ert wurde, die erst STAUB (Basel) gewagt hat, so zu formu­
lieren, daB Hyperglykamie auch zur Kompensation der glykogenverarmten Ge­
webe bei Insulinmangel fiihren konnte. Es ist kein Einwand, wenn die ErhOhung 
des Zuckerspiegels einerseits die Folge eines quantitativ pathologischen Ablaufs 
ist und andererseits sie im pathologischen Geschehen uns als Kompensation er­
scheint, denn Selbststeuerung auf ein anderes Niveau ist nichts Ungewohnliches 
im regulatorischen Geschehen krankhafter Vorgange. 

So fiihrt uns nicht die jeweils herrschende Theorie yom Diabetes - wie sehr 
hat sie im Laufe einer Generation gewechselt -, sondern die Klage des Kranken, 
wenn er sich muskelschwach fiihlt und bei weniger strenger Kost die Schwache 
verliert, also wiederum die Anamnese, bei der die Beschwerde der Schliissel zum 
Verstandnis wird des ungiinstigen oder giinstigen Verhaltens, dazu, nicht der ge­
rade herrschenden Dogmatik in der Lehre yom Diabetes zu folgen. Wir waren 
falsch verstanden, das wird sich im folgenden zeigen, wenn wir schrankenlose W ill­
kilr in der Ernahrung des Diabetikers lehren wollten, aber wir wenden uns gegen 
zu iibertriebene Strenge und gegen ein zu kompliziertes System von Vorschriften, 
ja mit Leidenschaft gegen eine diatetische Akrobatik. Wir sind uns selbstver­
standlich bewu.l3t, wie verschieden die Schwere der Stoffwechselstorung ist, wie 
leicht die Krankheitslage durch dazwischenkommende Erkrankungen, wie etwa 
Infekte, sich verschieben kann und daB jenen verschiedenen Stoffwechsellagen 
auch recht differente arztliche MaBregeln entsprechen. Bleiben wir eingedenk, 
daB gerade beim schwersten Diabetes, wenn durch plotzlichen Umschwung der 
Stoffwechsellage ein Koma droht, wir Arzte fast alle von jeher einheitlich han­
delten, indem wir gerade dann dem Kranken sehr reichlich Kohlehydrate zufiihrten 
per os, rectal und selbst intravenos, und es so auch vor der Insulinara manchmal 
gelang, noch ehe das Koma ausbrach, die Ketonkorper zuriickzudrangen, weil 
fraglos selbst solche schwersten Diabetiker einen Teil der zugefiihrten Kohle­
hydrate doch noch zu verwerten imstande sind. 

Es ist nicht wahr, daB die Therapie des Diabetikers sich nur auf "arztliche 
Erfahrung" gestiitzt hat, immer wurde sie weitgehend beeinflu.l3t davon, welche 
Theorie fiihrende Forscher beim Diabetes vertraten, also welche Theorie gerade 
die herrschende war, ja auch heute noch, wie schon seit langem ist es ja nicht 
etwa eine einzige Theorie, die einheitlich gilt. Lehrte uns die Hungerblockade 
im Kriege, daB eine Beschrankung der Zufuhr der Gesamtcalorien auf die diabe­
tische Stoffwechsellage giinstig wirkte, was vorher schon viele Arzte wuBten, so 
spielen die Hungerkuren, die ALLAN in Amerika wohl am konsequentesten ver-

1 v. BERGMANN, G.: Die Problematik der Theorie des Diabetes und ihre therapeutische 
Auswirkung. Neuenahrer Festschrift 1933, S. 58. 
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tritt, namentlich dort noch jetzt eine groBe Rolle, wahrend vereinzelte Tage mit 
Unterernahrung als Hunger- und Gemusetage auch bei uns schwereren Diabetikern 
gegenuber durch von NOORDENS Verdienst eingefuhrt sind, weil die Erfahrung 
gezeigt hat, daB so eine gunstigere Stoffwechsellage erreicht wird. In den Kuren 
PETRENS (Lund) war das Prinzip strengster Kohlehydratfreiheit verkorpert, gleich­
zeitig mit Eiweillbeschrankung und sehr fettreicher Kost, mit der Haferkur von 
N OORDENS begann das entgegengesetzte Behandlungsprinzip, F ALTA erweiterte sie 
durch die "Mehl£ruchtekuren". Noch meinte man, daB eine Kohlehydraternah­
rung mit einer einzigen Kohlehydratsorte die gUnstigen Erfolge zeitigte, bis die 
Monographie von PORGES und ADLERSBERG die Kohlehydratkuren beim Diabe­
tiker ganz generell empfahl. Von NOORDEN riet vor wenigen Jahren zum haufi­
gen Wechsel der Diatvorschrift mit dem Schlagwort der "Zickzackkost", nannte 
es dann das Prinzip einer "Wechselkost" und meinte geradezu, daB fUr die Zu­
kunft "das Zweinahrstoffsystem" das herrschende bleiben werde: von den drei 
organischen Nahrstoffgruppen, EiweiB, Fett, Kohlehydrate sei fur den Diabetiker 
in haufigem Wechsel jedesmal die Ernahrung nur aus zwei Nahrstoffgruppen zu­
sammenzusetzen. Es wird kaum eher zu einer praktischen Einigung in der Thera­
pie des Diabetes kommen, bis eine einheitliche Theone dieser Stoffwechselstorung 
vorliegt, und dennoch kann fUr die Praxis nicht abgewartet werden, bis alle Zwi­
schenstufen des chemischen intermediaren Geschehens erfaBt sind. Erstrecken 
sie sich doch nicht nur auf den Weg vom Traubenzucker bis assimilatorisch hin­
auf zum Polysaccharid, der sogenannten tierischen Starke, dem Glykogen und 
vom Glykogen dissimilatorisch wieder hinab bis zum Traubenzucker, denn es ist 
sicher, daB wir den Kohlehydratstoffwechsel nicht isoliert sehen dUr£en, unab­
hangig vom Eiweill- und Fettstoffwechsel. Die Gegenwart hat zwingende Grunde 
aufgezeigt, sich nicht nur fUr jenes assimilatorische und dissimilatorische Ge­
schehen in der Leber zu interessieren, in der wir zwar prozentisch die groBte 
Menge von Glykogen finden, sondern unter allen Geweben den Skeletmuskel in 
den Mittelpunkt des Kohlehydratverbrauchs zu stellen. Was das animalische Le­
ben von dem der Pflanze wesentlich unterscheidet, ist die Lokomotion, die "will­
kiirliche" Bewegung uberhaupt, mit ihrer groBen dynamischen Arbeitsleistung. 
Die Muskelmascbine ist ganz anders auf Schnelleistung angewiesen, diesie durch 
die Zuckung vollzieht, wie jedes andere Gewebe. Es bleibt ein Ruhmesblatt der 
Physiologie der Gegenwart, daB der Chemismus der Muskelaktion oder richtiger 
die chemischen Vorgange erschlossen sind, die der Muskelzuckuug £olgen, damit 
ist fUr den Internisten eine Storung im Muskelstoffwechsel in eine hOhere Wertigkeit 
geruckt, ebenso wichtig wie die chemischen Vorgange der inneren Organe, auch der 
Muskel ist gewissermafJen zum Eingeweide geworden. So gering prozentisch (0,5 bis 
0,7%) die Glykogenreserven im Muskel sind, wahrend seine groBte Masse das Muskel­
fleisch, also das EiweiB ist, gerade fUr die Muskelaktion, also die spezifische und 
wesentliche Funktion, wissen wir, daB dort im Muskel Glykogen abgebaut werden 
muB zu Milchsaure uber mannigfache Zwischenstufen, bei welchen EiweiBabbau­
produkte eingreifen und daB die Milchsaure, das Endprodukt dieses Abbaus, zu 
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vier Fiinftel wieder resynthetisiert wird zu Glykogen, wahrend ein Fiinftel der 
Milchsaure verbrannt wird, und so ein thermischer Proze13 lauft, der fiir den 
Warmbliiter in der Warmeokonomie zwar Bedeutung, aber vor allem gleich­
zeitig zum Energiespender wird fiir jene Resynthese von Milchsaure zu Trauben­
zucker und assimilatorisch bis zum Glykogen hinauf. Ais Zwischenstufen wurden 
Verbindungen von Milchsaure mit Phosphorsaure nachgewiesen, das Lactacidogen, 
das Phosphagen und eine Reihe anderer Verbindungen. Ja, das Kreatin, eben­
falls ein Eiwei13abkommling, hangt, wie BRENTANO zeigen konnte, wenn es ver­
mehrt entsteht und zur Kreatinurie fiihrt, mit einem pathologischen Zerfall des 
Muskelglykogens zusammen. 

Die Zukunft wird also £iir die Theorie des Diabetes sich weder allein fiir die 
zu geringe Produktion des inneren Sekrets der Bauchspeicheldriise, also fiir den 
Insulinmangel, interessieren diirfen, noch allein fiir jene aufbauenden und ab­
bauenden chemischen Vorgange in der Leber, die bisher fiir unser Thema dort 
nur den Kohlehydratsto££wechsel, als wenn er isoliert abliefe, studiert haben und 
das Wirken des zugehorigen diastatischen Ferments, sondern wenn der Zucker 
"der Brennsto££ des Lebens" ist, fiir die Muskelmaschine also die Bedeutung hat 
wie fiir den Explosionsmotor das Benzin, so verIegt sich der Schwerpunkt unseres 
Interesses fiir die diabetische Sto££wechselstorung gerade auf die Vorgange des 
Glykogenaufbaus und Abbaus im Muskel, sie konnen nicht getrennt studiert wer­
den von jenen Vorgangen im Muskeleiweill, mit dem sie o££enbar gekoppelt 
sind (BRENTANOl). 

Frtiher lehrte man unter von NOORDENS Fiihrung, der Diabetiker leide an 
einem Unvermogen, die Kohlehydrate ausreichend zu verbrennen, obwohl man 
sah, da13 auch der schwerste Diabetiker noch Muskelarbeit verrichten kann, frei­
lich wie wir jetzt wissen mit erhOhtem Sauerstof£verbrauch bei der Muskelaktion 
und obwohl man gerade ihm die Kohlehydrate nicht entzog, sondern die diate­
tischen Vorschriften bei Acidosegefahr oft plOtzlich umkehrte. Noch immer den­
ken so angesehene Forscher wie MACLEOD, MANN und MAGATH dennoch an eine 
langsamere Verbrennung oder eine Oxydationshemmung der Kohlehydrate min­
destens fiir den experimentellen Pankreasdiabetes des Hundes. Es ist bekannt, 
wie von No ORDEN seinen Standpunkt im Jahre 1912 plOtzlich fundamental ge­
andert hat und eine Storung in der Zuckerverbrennung beim Diabetes des Men­
schen in keiner Weise mehr anerkennt. Die Meinung des deutschen Klassikers 
der Diabeteslehre BERNHARD NAUNYN war die, da13 die Leber beim Zuckerkranken 
ein Unvermogen besitzt, Zucker aufzubauen, das ist keineswegs nur eine histo­
rische Feststellung, da THANNHAUSER in seinem Lehrbuch des Sto££wechsels 
aus dem Jahre 1928 noch in leidenscha£tlicher Betonung denselben Standpunkt 

1 BRENTANO, CARLO: Beitrag zur Physiologie und Pathologie des Ketonkorperstoff­
wechsels. Z. klin. Med. Bd. 124, H.3/4, 1933. - tJber die zentrale Bedeutung des Stoff­
wechsels im Krankheitsgeschehen. Med. Welt 1933, Nr. 5. - Beziehungen zwischen Muskel­
stoffwechsel und Ketonkorperbildung. Dtsch. med. Wschr. 1933, Nr. 12. - Moderne Dia­
betesprobleme. Ebenda 1935, Nr. 10 u. II und Nr.27. 
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vertritt. NOORDEN dagegen lehrt jetzt, daf3 beim Diabetes eine Hemmungslosig­
keit des Abbaus von Glykogen zu Zucker in der Leberzelle stattfiinde, also der 
vermehrte Glykogenzerfall das Wesentliche sei, der zur vermehrten Zuckeraus­
schwemmung in das Blut und zur Verarmung der Glykogenreserven in der Leber 
fiihre. Auch STAUB meint (1933), daf3 das Insulin ausschlief31ich die Glykogen­
verzuckerung in der Leber hemmt, die Glykogenbildung aus Zucker, also die Assi­
milation, unbeein£luf3t liiBt. Es steht also heute so, daf3 auf Grund experimen­
teller aber auch klinischer Ergebnisse mit gleicher Intensitiit eine Autorenreihe 
behauptet, nur der Aufbau des Zuckers zu Glykogen in der Leber habe beim 
Diabetiker gelitten und werde durch Insulin gefordert, wiihrend die andere Gruppe 
ausschlief3lich anerkennt, daf3 der Abbau von Glykogen zu Zucker beim Diabe­
tiker erleichtert sei, sich beschleunigt vollziehe, und diese iiberstiirzte Zucker­
bildung werde durch Insulin gebremst. Vielleicht ist es nur die Art der Versuchs­
anordnung, ob die Aufbauhemmung oder die Abbaubeschleunigung erkannt und 
damit anerkannt wird, und wenn man fiir beide Vorgiinge dasselbe diastatische 
Ferment verantwortlich macht, was man nach unserem Wissen von vielen Fer­
menten tun darf, so konnte es dieselbe Diastase sein, die den Au£bau wie den 
Abbau beherrscht. Insulin wiirde dann wie ein Katalysator im fermentativen 
Geschehen wirken; infolge der geringen Konzentration des Traubenzuckers im 
Blute beim gesunden Menschen und angesichts der erheblichen Massendi££erenz 
zwischen Blutzucker einerseits, Leber- aber auch Muskelglykogen andererseits 
wiire Insulin erforderlich fiir den assimilatorischen fermentativen Aufbau zum 
Glykogen. 1st zu wenig Insulin vorhanden, ware die Folge eine Erschwerung der 
Glykogenbildung und der Glykogenfixation und damit eine erhOhte Glykogeno­
lyse nicht nur in der Leber, sondern was uns noch wichtiger scheint, in der Musku­
latur. In der Tat sollte nicht iibersehen werden, daf3 manche Leber des Diabe­
tikers auch bei der Obduktion sich nicht als glykogenverarmt erweist, wie es 
fast die Regel bei der Leber des schwer Basedowkranken ist. Auch das weist 
daraufhin, das Schwergewicht unserer Au£merksamkeit von der I~eber jenem um­
fangreichen Organsystem zuzuwenden, namlich der Gesamtmenge des Muskel­
fleisches, bei dem die absolute Menge des Glykogens durchaus nicht klein ist, 
ja ebenso grof3 wie die des Leberglykogens, etwa je 150 g. 

Es scheint mir also konsequent, die Un£ahigkeit oder verringerte Fahigkeit 
zum Glykogenaufbau aus Zucker als chemisch fermentativ verkniipft anzusehen 
mit der schlechterenFixation des Glykogens, also mit jener erhohten Glykogenolyse. 
Die vermehrte Bildung von Glykogen und die giinstig gebremste Wandlung des 
Glykogens zu Zucker waren also als Insulineinwirkungen auf das diastatische Fer­
ment anzusehen. In der Tat konnte dann beim Insulinmangel der resultierende 
pathologisch erhOhte Zuckerspiegel gleichzeitig zum Kompensationsvorgang 
werden, der das Insulindefizit im Organismus zu kompensieren geeignet ist. STAUB, 
derwie gesagt, dieseAnschauungvertritt, fiihrtaus, daf3 durch ErhOhung der Zucker­
konzentration auf3erhalb der Zelle die intracellularen Reaktionen zur Glykogenbil­
dung und zumZuckerabbau beschleunigt werden miissen, entsprechenddemMassen-
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wirkungsgesetz. Es ware also die Hyperglykamie eine kompensatorische Ma13nahme 
fUr den Insulinausfall, die Zuckerkonzentrationssteigerung kompensiere ein In­
sulindefizit. So also ist jene "Selbststeuerung auf ein anderes Niveau" zu ver­
stehen, von der wir oben sprachen, die ihrerseits wieder zur Korrektur einer Sto­
rung fUhrt, obwohl zunachst das veranderte Niveau selbst pathologisch ist, nicht 
also eine primare Regulierung zum Ausgleich eines Schadens. 

Wir verstanden kausal, da13 wegen der intracellularen, veranderten fermen­
tativ-katalysatorischen Vorgange im Chemismus der Zuckerspiegel hinaufgehen 
mu13, und verstanden weiter, noch nicht kausal, aber final, also teleologisch, da13 
beim schweren Diabetiker aIle Moglichkeiten vermehrter Zuckerbildung auf den 
Plan gerufen werden, die Zuckerbildung aus Eiweill und auch jene Zuckerbildung 
aus Fett, an der im Grunde niemand zweifelt, wenn auch betont werden mu13, 
da13 es nicht bewiesen ist, also auch nicht entschieden ist, auf welchem chemischen 
Wege die Wandlung von Fett zu Zucker verlauft. Laboratoriumsuntersuchungen 
legen es nahe, das Ketol, welches sich aus zweimal drei C-Atomen aufbauen la13t, 
fiir eine solche mogliche Zwischenstufe zu halten, der eine Teil kann leicht durch 
Abspaltung der COOH-Gruppe aus der Acetessigsaure entstehen, der andere 
ist Methylglyoxal, letzteres braucht nicht ein Endprodukt des Eiwei13sto£fwechsels 
zu sein, sondern kann sehr wohl aus dem Abbau der Zucker stammen, es ware 
dann das Ketol eine Substanz mit sechs C-Atomen, deren drei aus dem Fettsto£f­
wechsel, drei aus dem KohlehydratstoHwechsel stammen. Die Substanz ist 
durchaus geeignet, da13 aus ihr neuer Zucker aus Fett gescha£fen wird, aber noch 
ist Ketol nur im Laboratorium und nicht im Organismus erwiesen (HENZE, 
STOHR, MULLER). 

Am umgekehrten Weg, namlich dem, da13 man mit reichlich Kohlehydraten 
Fettmast erzielen kann, jener sichersten Erfahrung des Bauern, ja, da13 die Fett­
zelle wahrend der Kohlehydratmastung einen halbmondformigen Saum von Gly­
kogen selbst histologisch zeigt und fraglos dort aus Glykogen bezuglich Zucker 
Fett werden kann, besteht gar kein Zweifel. Ebenso ist es sicher, da13, wenn die 
Verwertbarkeit des Zuckers beim Diabetiker gelitten hat, der Organismus die 
Fettverbrennung zum Ausgleich starker heranzieht. Ais Intermediarprodukte 
der Fettverbrennung treten die fiir das Koma so gefiirchteten Ketonkorper auf, 
aber es scheint so, als wenn die Ketonkorper physiologisch die Zwischenstufen 
sind bei jener hypothetischen Wandlung von Fett in Zucker, die schon MIN­
KOWSKI annahm, fUr welche GEELMUYDEN eintritt und die nicht nur, so meint 
BRENTANO, fur den schweren Diabetiker eine Rolle spielt, sondern wie wir 
weiter unten entwickeln werden, bei jedem beschleunigten Glykogenzerfall im 
Muskel sich nachweisen la13t und nur deshalb bisher nicht aufgefallen ist, weil 
die Ketonkorperbeseitigung, die sich in der Niere, der Lunge, den Muskeln 
selbst vollzieht, aber nicht in der Leber, meist so schnell vor sich geht, da13 ein 
erhOhter Ketonspiegel oder eine Ketonurie nicht auftritt. Auch bei der nor­
malen Verbrennung der Fette bis zu CO2 und H20 werden die Stufen der 
,g-Oxybuttersaure und der Acetessigsaure durchlaufen, sie sind also normale 
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Intermediarprodukte beim Abbau der Fette, wahrend Aceton ein pathologisches 
Endprodukt ist, das der Organismus nicht bewaltigen konnte. Alle Autoren 
meinen tibereinstimmend, da.f.3 die Ketonbildung sich in der Leber vollzieht. 
BRENTANO meint aber, da.f.3 die Anregung zur Ketonbildung vom patholo­
gischen Zerfall des Muskelglykogens abhangt: zerfallt im Muskel beschleunigt 
Glykogen, tritt also dort ein pathologischer Zustand ein, der weit tiber den 
speziellen Fall des Diabetes hinaus eine gro.f.3e und haufige Rolle nach BREN­
TANO spielen solI, so kommt nicht nur ein erhohter Fettabbau zu Hil£e, son­
dern eine Wandlung von Fett tiber Keton in Traubenzucker, der den Gly­
kogenverlust wieder deckt. Wie diese Regulationsma.f.3regel vom Organismus 
vollzogen wird, ist unklar, erwiesen aber ist, da.f.3, wenn man Adrenalin 
gibt, die so prompte Ketonkorperbeseitigung gebremst wird und dann jene 
kompensierende Funktion des Auftretens von Ketonkorpern nachgewiesen 
werden kann. Es wiirde sich somit beim pathologischen Muskelglykogenzerfall 
BRENTANOS um eine unspezifische Reaktion, um eine allgemeine veranderte Stoff­
wechsellage handeln, die beim Hunger, bei Infekten, bei sehr vielen Toxikosen 
eine gro.f.3e Rolle spielt, und der Diabetes erscheint von hier aus gesehen nur als 
jener spezielle Fall, bei dem durch einen Insulinmangel jene Wandlung von Fett 
in Zucker infolge des Zerfalls von Muskelglykogen eintritt. Der Organismus ver­
sucht die erschwerte Glykogenbildung auszugleichen durch zwei Kompensations­
ma.f.3nahmen, erstens beim Diabetiker durch Erh6hung des Blutzuckers und zwei­
tens sowohl beim Diabetiker wie beim extrainsular bedingten Glykogenzerfall im 
Muskel auch des Nichtdiabetikers durch gesteigerte Zuckerbildung aus Fett tiber 
die Ketonkorper. Die diabetische Stoffwechselstorung stellt sich also heute 
nach BRENTANO schematisch wie folgt dar: 

"Die gesunde Muskelzelle ist gewisserma.f.3en zum Platzen mit Glykogen ge­
flillt, das sie mit Hil£e von Insulin aus einer Umgebung von der niedrigen Kon­
zentration des normalen Blutzuckers schopft. Auf der anderen Seite ist die 
diabetische Muskelzelle hochgradig glykogenverarmt, weilInsulinmangel besteht, 
sie lebt in einem enorm zuckerreichen Milieu oft mit erh6htem Ketongehalt. 
Die geringe Glykogenbildung, die trotzdem noch erfolgt, wird ermoglicht durch 
die Erhohung des Zuckerdruckes unter Ketonkorperkonzentration in der Au.f.3en­
£ltissigkeit. Der Diabetes ist also ausgezeichnet durch den paradoxen Zustand, 
da.f.3 sich die Zellen in einem enorm kohlehydratreichen Milieu befinden, wahrend 
sie selbst schwersten Kohlehydratmangel leiden." 

"Das arztliche Interesse beim Diabetes war bisher ausschlie.f.3lich auf die 
Zuckertiberschwemmung von Blut- und Gewebssaften gerichtet. Was in der Zelle 
vorgeht, darum hat man sich nicht gekiimmert. J edes Mittel hielt man fiir recht, 
das geeignet schien, Hyperglykamie und Glykosurie zu beseitigen. Das belieb­
teste Mittel dazu war bekanntlich die moglichst weitgehende Beschrankung der 
Kohlehydrate in der Nahrung. Unser Blick hat sich aber heute verschoben von 
der toten, mit unverwertbarem Zucker iiberschwemmten Gewebs£liissigkeit auf 
die lebendigen, an lebensspendendem Kohlehydrat verarmten Zellen, vor allem 
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auf die Muskelzellen. Der Organismus versucht mit allen ihm zur Verfiigung 
stehenden Mitteln die Erschwerung der Glykogenbildung in der Zelle auszuglei­
chen durch ErhOhung des Blutzuckers, durch gesteigerte Zucker- und Keton­
bildung." 

"Die erste Voraussetzung fiir eine verniinftige Heilweise des Diabetes, also 
fiir eine kraftige Glykogenbildung in der Zelle kann nur eine ausreichende Zufuhr 
von Kohlehydraten mit der Nahrung sein." 

"Man baut aber noch heute eine Diat so auf, da13 die Kohlehydrate etwa 
nach der Vorschrift von UMBER nicht mehr als 1/2 bis 2/3 des ermittelten Toleranz.­
wertes betragen sollten und lehrte, da13 die dauernde Uberschreitung der Toleranz 
ein schweres Vergehen sei und mit der Strafe wachsender Toleranzschadigung, 
d. h. mit einer Verschlimmerung des Diabetes bedroht sei. Der Kranke verwertet 
um so mehr Kohlehydrat, als er davon bekommt. Fiir leichte und auch die 
mittelschweren Falle alterer Menschen kann man auch nach vielen Jahren 
noch feststellen, da13 die Toleranz sich nicht verschlechtert hat und noch viel 
weniger die Bilanz, wenn der Kranke gar nicht so streng gehalten wird. Die 
Behauptung, da13 die schweren Falle mit Koma in die Krankenanstalten zuriick­
kehren, weil sie sich nicht streng genug gehalten haben, trifft meist nicht zu, das 
Gegenteil ist der Fall, entweder man hatte sie so streng gehalten, da13 es gerade 
dadurch zur vermehrten Ketonkorperbildung und zum Koma gekommen ist, 
oder die Stoffwechsellage, und das betrifft wohl die gro13te Gruppe der Komatosen, 
hat sich plotzlich verschlechtert, weil eine interkurrente Krankheit dazwischen­
gekommen ist, die dem Muskelglykogenzerfall verschlimmert hat und so den 
Schaden, die Ketonanhaufung steigernd, das Koma hervorbrachte. 

"Die Vorstellung, die man sich heute noch in weiten arztlichen Kreisen und 
gerade auch in solchen, die sehr viel mit Diabetikern zu tun haben, macht, ist 
stehengeblieben bei den Lehren von NAUNYN und MINKOWSKI, von Forschern, 
deren bahnbrechende Arbeiten mit Recht ihre Zeit beherrschten. Die neuere Klinik 
hat die Pflicht, zum Alten die Konsequenz des Neuen zu fiigen auf Grund der Er­
kenntnisse des Intermediarstoffwechsels und der Insulinforschung, und deshalb 
miissen wir uns freimachen von gewissen Vorurteilen, in denen die Diabeteslehre 
vielfach noch erstarrt ist, selbst auf die Gefahr hin, da13 wir iiber das Ziel hinaus­
schie13en", so meint BRENTANO. 

Folgen wir dieser Hypothese BRENTANOS, bei der 'n(JjJhdriicklich betont sei, 
dafJ sie eben eine Theorie ist, so verstehen wir besser als bisher, wie ein Infekt oder 
irgendein anderer Schaden, der einen Diabetiker trifft, die gesamte Stoffwechsel­
lage des Diabetikers so oft plotzlich verschlechtert. Gerade bei solchen auftreten­
den Komplikationen sieht man am deutlichsten, wie wenig man mit dem "To­
leranzbegriff" anfangen kann: Die sogenannte "Toleranz", wie sie etwa durch 
Weillbroteinheiten ermittelt wird, ist plOtzlich eine vollig veranderte ungiinstige 
geworden. 

Der Toleranzbegriff ist auch sonst eigentlich in sich zusammengebrochen, wenn 
wir annehmen, daB die Fahigkeit den Zucker zu verbrennen, beim Diabetes 
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nicht oder nicht wesentlich verlorengegangen ist. Wir setzen uns daJiir ein, dafJ 
nur die BilanzpriiJung beim Diabetiker uns etwas besagt. In weitesten arztlichen 
Kreisen gilt es als Hauptforderung bei der Behandlung des Diabetes, die Kohle­
hydrate in der Nahrung sehr wesentlich zu beschranken, und man meint, mehr 
wie 40-60 Kohlehydrate brauche die Kostordnung des Diabetischen in der Regel 
nicht zu enthalten. Immer ist man dabei von dem Ziel geleitet, das wir, wie ein­
gangs gesagt, nicht erstreben, um jeden Preis die restlose Entzuckerung herbei­
zu£uhren, man meint damit das Optimum des therapeutisch Moglichen erlangt 
zu haben. Einziges Ziel bei der Behandlung des Diabetes mufJ es aber sein, eine 
moglichst grofJe Kohlehydratmenge zur Verwertung zu bringen, es solI bei moglichst 
groBem Kohlehydratgehalt der Nahrung, freilich moglichst wenig Zucker ausge­
schieden werden. Die Di££erenz zwischen Kohlehydrataufnahme mit der Nahrung 
und Harnzuckerausscheidung solI vor allem eine moglichst groBe werden, aber 
verbessert sich diese Bilanz, so macht es nichts aus, wenn eine rnafJige Glykosurie 
bestehenbleibt, die man verschwinden lassen konnte bei weiterer Beschrankung 
der Kohlehydrate in der Nahrung, aber mit Verringerung der Di££erenz zwischen 
Zufuhr und Ausfuhr, also eben einer schlechteren Bilanz. Unser Streb en muB da­
hin gehen, die Kohlehydratzufuhr so groB als moglich zu gestalten, die absolute 
GroBe der Zuckerausscheidung ist dabei naturlich nur in gewissen Grenzen, also 
nur relativ unwesentlich. Es ist fur den Diabetiker viel besser, wenn er 
z. B. von 160 g taglich zugefuhrten Kohlehydraten 20 g wieder ausscheidet, 
als wenn er bei einer Zufuhr der Halfte dieser Kohlehydratmenge, also bei 80 g 
Kohlehydraten in der Nahrung, harnzuckerfrei ist, denn im ersteren Fall hat 
er eine Bilanz von 140 g, im zweiten von 80 g. J e groBer die Bilanz, um so eher 
wird der Kranke satt und arbeitskraftig und die Behauptung, daB er durch Scho­
nung seine "Toleranz" bessere, ist ganz angreifbar und nicht bewiesen. 

Wenn ein Kranker bei einem Blutzucker von 150 mgOfo eine gute Bilanz hat, 
dann ist daraus zu ersehen, daB die Kohlehydratverwertung bei ihm auf dieses 
Niveau einreguliert ist. Gerade bei dieser Zuckerkonzentration ist ihm eine 
Glykogenbildung der Leber und vor allem der Muskeln moglich, die bei niedri­
gerem, also normalem Zuckerspiegel, wie seine Bilanz zeigen wurde, hochgradig 
beeintrachtigt bleibt. Die Erzielung einer ausreichenden Kohlehydratbilanz ist 
uns also therapeutisch wichtiger als die iibereifrige Senkung des Blutzuckers zu­
ungunsten der Kohlehydratbilanz. 

Wir sind zudem nicht mehr uberzeugt, daB der hohe Blutzuckerspiegel das 
Zustandekommen bakterieller Erkrankungen begunstigt. BRENTANO hat das 
an der beim diabetischen Mann nicht seltenen Balanitis nachweisen konnen. 
Uns ist wahrscheinlicher, daB der Glykogenmangel der Zellen Disposition ist zur 
entziindlichen Gewebserkrankung, so daB eine Behandlung, welche die Glykogen­
vorrate der Zelle auffullt, die gunstigste antiphlogistische Therapie und Prophy­
laxe bedeutet. Wahrscheinlich beruht auch hierauf der gunstige Ein£luB des 
Insulins in kleinen Dosen bei entzundlichen Erkrankungen von Nichtdiabe­
tikern und die Insulintherapie ernster Leberschaden. 
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Es sei nochmals betont, dafJ die Hohe der Glykosurie und die des Blutzuckers 
selbstverstandlich eine erhebliche Bedeutung fur die Beurteilung und Behandlung 
des Diabetikers behalten, aber dafJ sehr viel wichtiger uns die Kohlehydratbilanz 
scheint. Blutzucker und Glykosurie um jeden Preis herabzusetzen und dafiir 
eine ungiinstigere Bilanz in Kauf zu nehmen, halten wir fur verkehrt, denn wir 
verschlechtern den Glykogenreichtum innerhalb der Zelle und damit die Resistenz 
der Gewebe und bekommen einen weniger giinstigen Zustand fiir jene Beziehung 
jeder Zelle zum Brennsto££ des Lebens. Damit ist die arztliche Kunst der Diabetes­
behandlung so zu umschreiben, daB die Senkung von Blut- und Harnzucker 
nur ohne allzu erhebliche Einschrankung der Kohlehydratzufuhr angestrebt 
werden sollte. DaB man vereinzelt Hunger- und Gemusetage einschalten wird, 
ist bereits oben erwahnt. 

So bleibt als einziges Ziel der Behandlung, eine moglichst groBe Kohlehydrat­
menge im diabetischen Organismus zur Verwertung zu bringen, daraus ergibt sich, 
daB wahrend klinischer Kuren mit dem Insulin nicht so sehr gespart werden sollte, 
daB es nur beim schweren Diabetes Anwendung findet. Was hier teuer scheint, 
rentiert sich sozial durch den Verlauf beim Kranken. Wir geben in der Regel so viel 
Insulin, daB der Diabetiker bei einer zunachst von ihm £rei gewahlten relativ kohle­
hydratreichenKost von wenigen Tagen annahernd zuckerfrei wird, indem wir£reilich 
die Gesamtcalorien nach ublicher Berechnung als gerade ausreichend beschranken. 
Nach etwa zwei Wochen einer Art dosierten Kohlehydratmast mit Insulin werden 
dann Kohlehydrate und Insulin allmahlich abgebaut, meist kommt man dann 
zu einer Bilanz von etwa 120-150 Kohlehydraten. Gewohnlich bleibt der Zu­
stand einer gebesserten Stoffwechsellage durch viele Monate bestehen, wenn auch 
solche Insulinkuren manchmal zwei bis dreimal im Jahr indiziert sind. Ich habe 
nicht eine nachteilige Gewohnung an Insulin gesehen und auch kaum insulin­
re£raktare FaIle, halte es deshalb auch nicht fiir gunstig, unter diesem Gesichts­
punkt Einteilungen der Diabetiker vorzunehmen, wie GROTE es will. Wir konnen 
darin nicht mit THANNHAUSER ubereinstimmen, "daB ein Zuruckgehen der Insulin­
dosis nur selten moglich ist, da die Insulinbehandlung in der Regel keine langer 
dauernde Erhohung der Toleranz hervorzurufen imstande ist". Diese Divergenz 
der Erfahrung scheint mir darauf zu beruhen, daB im obigen Zitat dem Autor 
die "Toleranz" das Entscheidende ist, uns hingegen die "Bilanz". 

Der Grundsatz, daB der Diabetiker, namentlich wenn er kein Insulin be­
kommt, und das gilt auch uns fiir die leichten Formen, calorienarm ernahrt werden 
solI, bleibt bestehen, ebenso die EiweiBbeschrankung auf etwa 1-1,5 g pro Kilo­
gramm Korpergewicht, weder ist aber eine ausgesprochene kalorische Unter­
ernahrung noch ein besonderer Eiweillentzug das Richtige, hier sollte Front gegen 
fanatische Vorschriften gemacht werden, die den Kranken psychisch angstigen 
und oft korperlich schwachen. 

Die Ubertragung der neuen Vorstellungen auf die bisherige Lehre yom Dia­
betes mellitus hat also wesentliche Umwalzungen in unserem therapeutischen 
Wollen und Handeln zur Folge. Man sage nicht die kohlehydratreiche Behandlung 
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des Diabetikers sei ja schon durch BERTRAM oder durch PORGES und ADLERS­
BERG empfohlen, was also sei denn wirklich anders geworden ffir unser therapeu­
tisches Vorgehen? PORGES und ADLERSBERG schreiben aber: "da13 bei den 
meisten Zuckerkranken sich die Darreichung einer kohlehydratreichen fettarmen 
Kost als untunlich erweist", und haben andererseits keine prinzipiellen Beden­
ken, dem Diabetiker gro13ere Mengen von Eiweill in der Kost darzureichen. Das 
ist gerade das Gegenteil des Vorgehens von BRENTANO: wenig Eiweill, viel 
Kohlehydrate und so viel von dem nach seiner Auffassung unschadlichen Fett, 
wie zur Erreichung einer ausreichenden Calorienzufuhr notwendig ist. Wir 
weichen also vollig ab von jener Monographie, die schon in ihrem Titel besagt, 
"Behandlung der Zuckerkrankheit mit fettarmer Kost", wenn freilich auch PORGES 
und ADLERSBERG betont haben, daB ein geniigend gro13er Kohlehydratgehalt 
der Nahrung notwendigste Voraussetzung einer erfolgreichen Diabetestherapie 
sei. Das Wichtigste scheint mir nicht, da13 man im Vorgehen praktisch oft iiber­
einstimmt, sondern da13 eine andere Art der Einsicht die Grundlage bildet ffir 
die von uns geiibte Behandlung. Solange noch von autoritativer Seite die Ver­
nachlassigung einer geringen Glykosurie durch den Arzt zugunsten einer hohen 
Kohlehydratbilanz als ein "Verbrechen" hingestellt wird, so lange mu13 es doch 
deutlich sein, worin sich unser Vorgehen prinzipiell vom bisher Geiibten unter­
scheidet. Fiir BRENTANO steht eben nicht, wie etwa ffir BERTRAM, die Leber im 
Mittelpunkt des ganzen Diabetesproblems, sondern die Skelettmuskulatur mit 
ihrem Glykogenmangel, und nach BRENTANOS H ypotese diktiert der Muskel der 
Leber die Gro13e der Ketonbildung. Der Leber kommt also auch im Ketonstoff­
wechsel nur die untergeordnete Bedeutung zu als Ort der Ketonbildung, ebenso 
wie sie im Kohlehydratstof£Wechsel nur die Rolle als Glykogenspeicher spielt. 

Fiir BRENTANO sind die Storungen des Kohlehydratsto££wechsels, die vom 
Insulinmangel hervorgerufen werden,nur eine besondere Gruppe eines patholo­
gischen Glykogenzerfalls. Finden wir doch gerade auch beim Diabetes nicht anders 
wie beim Urethan oder Thyroxin vergifteten Tier jenen Glykogenzerfall in der 
Muskulatur, entsprechend die erschwerte Glykogenbildung aus Traubenzucker, 
die Kreatinurie und die gesteigerte Ketonbildung. 1m Zentrum der diabetischen 
Sto££wechselstorung steht die Glykogenarmut beziiglich die Erschwerung der 
Glykogenbildung in der Peripherie vor allem in der Muskulatur, weniger in der 
Leber, sie wird durch Insulinmangel bedingt. Hauptverbraucher des Glykogens, 
auf Gedeih und Verderb auf ihn angewiesen, auf den "Brennsto££ des Lebens", 
ist die Muskelmaschine, der Motor, wahrend die Leber nur gewisserma13en der 
Kraftstofftank ist. Ein Tier kann relativ lange ohne Leber leben, wenn man nur 
fiir geniigende Traubenzuckerzufuhr von au13en sorgt. Die Maschine kann ohne 
Storung mit halbem oder gar 9/10 geleertem Tank laufen, wenn nur der Vergaser 
des Motors dauernd neuen Brennsto££ vom Elute her zugeleitet bekommt. Ent­
steht aber im Vergaser, in unserem FaIle in der MuskelzeIle, ein Breunsto££­
defizit, auch von nur sehr geringen Quantitaten Glykogen, so ist eine schwerste 
Betriebsstorung die Folge. Unter diesen Umstanden ist es begreiflich, wenn der 

v. Bergmann, Funktlonelle Pathologie. 2. Auf!. 20 
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Organismus aIle Hebel in Bewegung setzt, d. h. mit seinen humoralen vor aIlem 
aber neuralen Regulationen einwirkt, um die Erschwerung der lebenswichtigen 
Glykogenbildung in den ZeIlen seiner Peripherie, besonders in der Muskulatur, 
zu iiberwinden. 

Ein anderer Vergleich veranschaulicht ebenfalls diese Auf£assung: Wenn man 
die Aufnahme der Nahrung und insbesondere der Kohlehydrate sich wie den Im­
port einer Handelsware vorstellt, die an die Hafenmolen, also an die innere, sehr 
ausgedehnte Oberflache, die KERKRINGSchen Falten des Diinndarms, herangefiihrt 
wird, dort zum Transport sich so wandelt, daB Glucose und Lavulose bereit­
gestellt werden und nun auf der breiten kurzen StraBe der Pfortader in den Spei­
cher des Lagerhauses, der Leber, gelangen und als Leberglykogen gespeichert 
werden, so liegt dort die Ware auf Abruf bereit. AIle Stellen des Organismus, 
jedes Gewebe, ja jede Zelle braucht die Ware als Nahrungsmittel, so daB auf den 
BinnenverkehrsstraBen in der Norm die gleiche Menge der Ware rollt - der 
konstant eingestellte Zuckerspiegel. Es gibt Kraftwerke, die groBere Mengen 
sehr wechselnd plotzlich benotigen, die Muskeln. Dort sind deshalb iiberall 
kleinere Speicher angelegt - die Reserven an Muskelglykogen im Muskel selbst -, 
aber sie sind schnell verbraucht, bei ganz verschiedenartigen Storungen besonders 
geneigt zu Zerfall. Dorthin, nach den Stellen oft so groBer Nachfrage, etwa bei 
starker Muskelarbeit oder bei Fieber, bei Vergiftungen, bei Insulinmangel, muB 
der Antransport besonders sorgfaltig und schnell funktionierend organisiert sein. 
Um dieser Nachfrage zu geniigen, ist das Angebot des konstanten Zuckerspiegels 
bestimmt, die Muskelmaschine als der groBte Zuckerverbraucher, erfordert die 
weitestgehende Riicksichtnahme fiir die Zufuhr des Brennstoffs. So ist die Leber 
mehr passiv speichernd, die Peripherie, namentlich also die quergestreifte Mus­
kulatur das aktiv Fordernde im groBen intermediaren Ablauf des Kohlehydrat­
verbrauchs. 1st in der Muskulatur Glykogenaufbau erschwert, Glykogenzerfall 
vermehrt, zwei offenbar miteinander gekoppelte Prozesse, so kann eine ver­
mehrte Zufuhr, also eine Erhohung des Zuckerspiegels, ausgleichend wirken, 
ja auch die Glykogenverarmung im Muskel, etwa bei akutem Hunger, ein­
schlieBlich der therapeutisch angestrebten Hungertage und andere Zustande, 
die zur Glykogenverarmung im Muskel fiihren, erhOhen das Gefalle zwischen 
der Zuckerkonzentration in den Capillaren oder der die Zellen umgebenden 
Fliissigkeit und dem Kohlehydratbestand in der Muskelzelle selbst, sie kor­
rigieren, kompensieren das MiBverhaltnis, so daB sekundar der Glykogen­
aufbau wieder gefordert wird. BRENTANO meint nun weiter, daB eine Regu­
lation besteht, die beim Zerfall von Muskelglykogen sofort die Fettreserven 
heranzieht, so daB die Ketonkorper nicht nur als Abbauprodukte der Fette in 
Erscheinung treten, sondern ihr Auftreten daraufhin weist, daB jene hypothe­
tische Wandlung von Fett in Kohlehydrate durch die Zwischenstufe der Ke­
tone bewirkt und signalisiert wird. DaB diese Regulation hormonale und neu­
rale Steuerungen zur Voraussetzung hat, die wir im einzelnen noch nicht 
kennen, sei auch hier wieder betont. 
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Eine ahnliche Verschiebung im Verhaltnis Traubenzucker im Blute, Glykogen 
im Muskel bewirkt die Muskelarbeit selbst, deshalb ist sie von giinstiger Wirkung 
auf den Diabetiker, auf seine Bilanz. Das Reaktionsgemisch Traubenzucker­
Glykogen wird als Massenverhaltnis dadurch giinstiger gestaltet, da13 die Trauben­
zuckermenge erh6ht wird, das geschieht bei den sogenannten Kohlehydratkuren, 
wie es zuerst durch die Hafertage von N OORDENS empirisch gefunden wurde. 

Fiir den Diabetes mellitus liegt also nur ein besonderer Fall vor eines Glykogen­
zerfalls in der Skelettmuskulatur, besonders insoweit, als er durch Insulinmangel 
hervorgerufen wird. Ereignet sich beim Diabetiker noch au13erdem ein extrainsular 
bedingter GlykogenzerfaIl, etwa durch einen Infekt, es geniigt ein febriler Er­
kaltungsinfekt, oder durch eine Phthise, eine Schwangerschaft, vielleicht auch, 
gar nicht so selten, durch eine zu weit getriebene chronische Unterernahrung, 
dann wirkt dieser extrainsulare Schaden in der gleichen Richtung wie der Insulin­
mangel: die Stoffwechsellage des Diabetikers mu13 sich erheblich verschlechtern, 
man spricht dann wohl von "insulinrefraktaren Fallen" und verliert damit das 
Verstandnis dafiir, wan.m hier Insulin versagt. Wieviele FaIle vom Coma 
diabeticum sind bedingt durch das Hinzutreten solchen extrainsularen Glykogen­
zerfaIls, dadurch, da13 der Stof£wechsel, der beim unkomplizierten Diabetes nur 
von einer Stelle her gest6rt war, nun auch von einer ganz anderen Seite her aus 
dem Gleichgewicht gebracht wurde. Deshalb la13t sich ja iibrigens auch mit dem 
"Glucoseaquivalent des Insulins" so gar nichts anfangen, wie jetzt die meisten 
Autoren einsehen. Die sogenannte "Toleranz" des Zuckerkranken hangt nicht so 
sehr von seiner eigenen Insulinproduktion ab, wie vom Zustand seiner Gewebe, 
vor allem von der Glykogenbildungsfahigkeit der Muskulatur, die dauernd von 
extrainsularen Faktoren beein£lu13t wird. 

Wir werden also weit iiber den Rahmen der Theorie des Diabetes hinaus und 
der Behandlung des Diabetikers vertieftes Verstandnis gewinnen zum Erkennen 
und Handeln, wenn wir nicht wie bisher uns nur £iir die Bauchspeicheldriise und 
die Leber interessieren, sondern gerade auch fiir die Skelettmuskulatur. Man darf 
nicht einwenden, da13 hier das Verstan~nis gewonnen ist primar durch die Unter­
suchung am Tier, denn wie stark ist auch £iir die Lehre des menschlichen Diabetes 
die Pankreasextirpation des Tieres richtungweisend geworden bis zum wichtig­
sten Heilmittel der Darstellung des Insulins. Nur am pankreasdiabetischen 
Tiere konnte der Beweis gefiihrt werden, da13 der Organismus eine Zuckerneu­
bildung vollzieht weit iiber den Zuckerkomplex im Eiwei13molokiil hinaus. Beim 
schwerenDiabetes ist die Neubildung von Zucker, die Gluconeogenie aus Eiwei13, 
von niemandem bezweifelt, die aus Fett fiir aIle Autoren wahrscheinlich, und den­
noch kam nie ein Diabetiker zur Obduktion mit einem v6lligen Schwund des 
Inselapparates, wie er der totalen Pankreasexstirpation des Hundes entspricht. 

So darf man mit gleichem Recht aus den ausgedehnten und sorgfaltigen 
Untersuchungen am Tiermuskel gewonnene Erkenntnisse iibertragen, zum Ver­
stehen sowohl der Stoffwechsellage des Diabetikers, wie zur Anerkennung einer 
allgemeinen unspezifischen Stof£Wechselst6rung, die sich in jenem pathologischen 

20* 
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Glykogenzerfall BRENTANOS dokumentiert, die in gro.6en Versuchsreihen zahlen­
maI3ig erwiesen ist, und die gut pa.6t zu den Erhebungen, die auch am Menschen 
chemisch und quantitativ zu gewinnen sind, keineswegs sind also nur Ergebnisse 
am Tier auf die Zustande am Menschen iibertragen worden. 

Die Skelettmuskulatur ist nicht nur, wie gesagt, das gro.6te Organ des Korpers, 
das iiber ein Drittel des gesamten Korpergewichtes ausmacht, sie hat auch in 
vieler Beziehung wegen ihrer Leistungsaufgabe den gro.6ten Stoffumsatz. Gerade 
vom Standpunkt funktioneller Pathologie kann man die Skelettmuskulatur ganz 
in den Mittelpunkt des chemischen Geschehens stellen, kann die Verdauungs­
organe ansehen als die Verarbeiter der Rohprodukte, die wir als Nahrung ge­
nie.6en, die Leber mit ihrem intermediaren Chemismus als die erste wichtigste 
Station zum Au£bau und Abbau nicht nur der Kohlehydratnahrung, auch der 
Eiweillkorper und im Fettaufbau mit der Leistung der Produktion der Keton­
korper. Man kann die Lungen ansehen als Au£nahme£ilter fiir den Sauersto£f, 
der den Oxydationen dient, und als den Apparat zur Entfernung der Abgase, 
die gerade auch bei der Muskelarbeit vermehrt entstehen. Man kann endlich 
das gesamte Kreislaufsystem als das Netz der Verkehrsstra.6en ansehen fiir den 
Zuckertransport, also fiir den Brennsto££ und fiir den Sauersto££, endlich den 
Nervenapparat als das Ziindungssystem £iir den Muskel, jene Explosionsmotoren, 
mit der koordinierten Muskeltatigkeit, und endlich das vegetative Nervensystem 
mit der zugehOrigen endokrinenLeistung als den Regulator, der das Niveau 
des Blutzuckers einstellt und dafiir sorgt, da.6, wenn die Kohlehydratvorrate 
fehlen oder nicht ausreichend verwertbar werden, die anderen organischen 
Nahrungsstoffe als Ersatz herangezogen werden, indem sie sich zu Zucker 
wandeln, so die Fettreserven iiber das Zwischenprodukt der Ketonkorper, mit 
dem Bindeglied "Ketol", halb Zucker, halb Acetessigsaure. Die Fette verbrennen 
nicht mehr so gut im Feuer der Kohlehydrate, weil es an diesen in der Zelle 
mangelt. Die vermehrte Ketonbildung als N othilfe der Leber wird deutlich und 
aus Eiweill und Fett entsteht neuer Zucker - Gluconeogenie. 

Entsprechend unserer arztlichen Einstellung, die die Untersuchung am Tier 
nur notgedrungen heranzieht, darf auch hier wieder, wo von einer unspezifischen 
allgemeinen Storung die Rede ist, die Beschwerde des Kranken nicht vernach­
lassigt werden, wie es gerade fiir die unspezifische Erkrankung des krankhaften 
Muskelglykogenzerfalles, die sich erst als Krankheitsbegriff durchsetzen mu.6, 
noch allgemein geschieht. Man braucht sich das nicht, so hat BRENTANO be­
tont, an der Adynamie und Asthenie des Morbus-Addison-Kranken mit seinem 
niedrigen Zuckerspiegel klarzumachen. Wenn ein Mensch sich schlapp £iihlt, 
schon bei einem leichten Erkaltungsinfekt, wenn er leichter muskular ermiidet, 
von Gliederschmerzen spricht, auch vom Muskelkater, so beruhen alle diese sub­
jektiven Erscheinungen sicher auf Vorgangen, die wir in die Skelettmuskulatur 
verlegen miissen. Wer hat sich aber bisher, so £ragt BRENTANO ganz mit Recht, 
dafiir interessiert,woher gerade all diese Beschwerden stammen, die jedem von 
uns ganz gelaufig sind, wenn er eine Infektion durchmacht oder eine korperliche 
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Uberanstrengung1 Es wird hochste Zeit, daB diese Muskelsymptome subjektiver 
Art, von denen ein Teil sich auch objektivieren laBt, in der Beobachtung der 
Klinik einen ganz breiten Raum einnehmen. 

Noch interessieten sich die Sportiirzte mehr fiir den Kreislauf als fiir die. 
Physiologie und funktionelle Pathologie der Skelettmuskulatur. 

Wir wissen yom Kreatin, daB es in seiner Verbindung mit Phosphorsaure, 
dem Phosphagen, nicht nur in der Muskulatur vorkommt, sondern mit der Muskel­
aktion etwas zu tun hat, und daB es fast ausschlieBlich im Muskel gefunden wird. 
Es erscheint bei den verschiedensten Gelegenheiten und Krankheiten Kreatin 
im Harn, wahrend es normalerweise dort nie zu finden ist, weil das Endprodukt 
des Stoffwechsels in der Norm ein Hydrid des Kreatins, das Kreatinin ist, das 
normalerweise in sehr gleichmaBiger Menge mit dem Harn ausgeschieden wird .. 

Der Klinik ist lange bekannt, daB Kreatinurie gefunden wird imHunger, nach 
starker Abkiihlung, nach intensiver Muskelarbeit, bei der BasedowschenKrank~ 
heit, beim Diabetes mellitus, oft in der Schwangerschaft, ferner bei korpereigenem 
EiweiBzerfall, so im Infekt, endlich auch bei Fieber, das durch Reizkorper­
therapie hervorgerufen wird. Es geniigt selbst oft ein Schnup£en, urn die Kreatin­
urie auftreten zu lassen, wir kennen das Au£treten von Kreatin im Harn nach 
Adrenalin, bei Narcoticis, Tyroxin, auch Co££ein, weiter durch Monobromessig­
saure, Natriumrhodanid und Phlorhidzin. Es ist eine spontane Kreatinurie eine 
viel haufigere Erscheinung als die Alburninurie. 

Uber diese empirischen Feststellungen hinaus war man nicht gekommen, 
bis BRENTANO den Versuch machte, yom Zustande des Muskels dlirch die Kreatin~ 
urie etwas zu er£ahren. Es schien nach RIESSER, daB jede Kreatinurie mit einer 
wenigstens geringen Zunahme des Muskelkreatins einhergeht. Da der Muskel also 
dabei nicht an Kreatin verarmt, so kann es sich nur urn eine iiberschieBende 
Kreatinneubildung handeln, die die Vermehrung im Muskel erklart ebenso wie die 
Kreatinurie. Mit jener Kreatinneubildung im Muskel nimmt die Verbindung 
des Kreatins mit Phosphorsaure, das Phosphagen, ab, wie RIESSER mit MASAYAMA 
und BRENTANO zeigen konnten, es waren hier noch weitere Arbeiten aus dem 
RIESSERSchen Institut zu nennen. 

BRENTANO konnte nun zeigen, daB es bei jeder Kreatinurie zu einer Abnahme 
des Muskelglykogens kommt, beim Tier konnte eine Abnahme urn 500f0, ja sogar 
1000f0 des Ausgangswertes ge£unden werden. Jedes Gift, das solchen Glykogen­
schwund im Muskel hervorruft, ru£t auch im Harn das Au£treten von Kreatin 
hervor, die Abnahme des Glykogens in der Leber £iihrt nicht zu einer Kreatinurie. 
Weiter wurde erwiesen, daB, wenn die Kreatinurie au£hort, sich mehr Glykogen 
wieder im Muskel £indet. 

Es zeigte sich, daB also das Muskelglykogen nicht so stabil ist und schwer 
angreifbar, wie man bisher glaubte, iin Gegenteil, Muskelglykogen ist empfind­
Hcher als Leberglykogen und wird durch zahlreiche Gifte angegriffen. Der Me­
chanismus des Kohlehydratabbaus im Muskel bietet verschiedensten Giften 
zahllose Angriffspunkte. Fiir Hunger und iibergroBe Muskelarbeit ist der Glyko-
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genschwund im Muskel am leichtesten zu verstehen. Adrenalin aktiviert das 
diastatische Ferment und bedingt so Glykogenzerfall, auch Insulinmangel mlill 
analog wirken, Thyroxin und wohl auch Eiweil.3zerfallsprodukte bewirken eine ge­
steigerte Zuckerverbrennung im Muskel, und Coffein fordert den glykolytischen 
Fermentkomplex und damit abbauend die lVlilchsaurebildung, die Narcotica 
hemmen die oxydative Resynthese der im Stoffwechsel in der Norm gebildeten 
Milchsaure zu Glykogen. Man darf wohl das Gemeinsame in dieser Liste als Gift­
wirkungen bezeichnen, die direkt oder indirekt glykogenolytisch sind. 

DaD die gleichen Verhaltnisse auch fiir den Menschen gelten, war naturgemii.6 
nur indirekt zu erweisen, einem erhOhten Glykogenzerfall mlillte als Abbaupro­
dukt eine Steigerung der Milchsiiure entsprechen. Wenn Adrenalin das diastati­
sche Ferment aktiviert und so die bekannte Adrenalinhyperglykamie auftritt, 
andererseits das Muskelglykogen noch weiter, namlich zur Milchsaure abgebaut 
wird, so daD nach Adrenalin subcutan ja in der Tat auch beim gesunden Menschen 
wie beim Tier ein Milchsiiureanstieg im Blut erfolgt, so muJ3te dieser Milchsiiure­
anstieg ausbleiben oder geringer sein, wenn der Muskel glykogenverarmt ist, 
also dann, wenn diese Verarmung durch die Kreatinurie auch beim Menschen 
erkennbar wird. BRENTANO faJ3t ja auch fiir den Menschen die Kreatinurie als 
ein diagnostisches Zeichen fiir jenen unspezifischen pathologischen Glykogen­
zerfall auf, der nicht nur eine Eigenschaft des Diabetikers ist. Anscheinend liegen 
die Beziehungen aber noch komplizierter, denn das Auftreten der Milchsaure ist 
nicht quantitativ an den Glykogengehalt im Muskel gebunden, es muJ3 vielmehr 
bei jeder Kreatinurie auch eine StOrung der Milchsaurebildung vorliegen, die 
wiederum ihren Sitz im Skelettmuskel hat. Es besteht also bei jeder Kreatinurie 
eine Storung der Milchsaurebildung, die wahrscheinlich fermentativer Natur 
ist und irgendwo im milchsaurebildenden Fermentkomplex sitzen muJ3. Es fti.hrt 
fiir unsere Darstellung zu weit, die Moglichkeiten zu diskutieren und die Wege zu 
schildern, die zur Aufklarung eingeschlagen wurden. Wir ubernehmen also nur 
die Feststellung, daD das Auftreten von Kreatin im Harn mit jener Abnahme 
des Muskelglykogens im engen Zusammenhang steht, Auftreten von Kreatin 
scheint also auch ein Indikator dafiir, daD die Fahigkeit, aus Traubenzucker 
Glykogen zu bilden, im Muskel gelitten hat. Es kommt jene Unfahigkeit, die fiir 
die Theorie des Diabetes so vielfach studiert wurde, auch unabhangig von der 
Bauchspeicheldruse, also auch auf vollig extrainsularem Wege zustande. Die 
Blutzuckererhohung, die wir gar nicht selten beim Morbus Basedow, bei In­
fektionskrankheiten, bei Morphinvergiftung, nach Narkosen, bei Schwangerschaft 
usw. feststellen, die sich manchmal nur nach besonderer Zuckerbelastung im 
pathologischen Ablauf der Blutzuckerkurve zeigt, die auch zu vorubergehender 
Glykosurie ruhren kann, erscheint BRENTANO als eine Auswirkung jenes so leicht 
zustande kommenden pathologischen Glykogenzerfalls, der mit dem Pankreas 
und mit Insulin obligat nichts zu tun hiitte. 

Ja es liegt nicht nur im beschleunigten Abbau des Glykogens des Muskels 
und der Erschwerung des Aufbaus von Traubenzucker zu Muskelglykogen eine 
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unspezifische pathologische Erscheinung vor, sondern es wird der Fettstoffwoohsel 
mit hineingezogen. Bei jeder Ketonurie findet sich ausnahmslos eine Kreatinurie, 
der Glykogenzerfall im Muskel (nicht in der Leber) lost eine gesteigerte Bildung 
von Ketonkorpern in der Leber aus, sowohl endogen aus dem korpereigenen 
Fett, als auch exogen aus dem Keton bildenden Material der Nahrung. Die 
Ketonkorper, die ja nur in der Leber entstehen, sind so reaktionsfahige und im 
Organismus so gut verwertbare Sto££e, daB sie fiir gewohnlich im selben MaBe, in­
dem die Leber sie bildet, von anderen Organen, so von der Muskulatur, den Nieren 
und der Lunge verbrannt werden. Die KetonkOrperbeseitigung geht also fiir ge­
wohnlich im gleichen Schritt mit der Ketonkorperbildung, so daB keine Anhaufung 
des Ketonspiegels im Blute und keine Ketonausscheidung im Harn erfolgt. Man 
kann sich davon leicht uberzeugen, wenn man einem gesunden Menschen (J-Oxy­
buttersaure intravenos spritzt, sie verschwindet sofort aus der Blutbahn, ohne 
etwa im Harn aufzutreten. Die vermehrte Ketonbildung der Leber, die bei 
Kreatinurie, also bei jener Storung des Zucker-Glykogen-Stoffwechsels im Muskel 
auftritt, ist nicht zu erfassen, weil die Ketonkorperbeseitigung so prompt funk­
tioniert. N ur wenn BRENTANO durch Adrenalin die Ketonkorperbeseitigung 
etwa fiir zwei Stunden aufhob, wobei die Ketonbildung ungestort weiterlauft, 
wird ein Ketonanstieg im Blute deutlich, oder wenn man der Leber ketonbildendes 
Material, z. B. Buttersaure, vermehrt durch Aufnahme per os zur Ver£iigung stellt, 
wahrend der Zustand der Kreatinurie besteht. BRENTANO faBt das als eine Regula­
tion auf, durch welche der Organismus versucht, aus Fett Kohlehydrate zu bilden, 
um den Glykogenverlust im Muskel zu ersetzen. Die von BRENTANO erwiesene 
unspezifische krankhafte Stoffwechsellage, die er als "Symptomenkomplex des 
Glykogenzerfalls in der Skelettmuskulatur" bezeichnet, ist ein verwandter Begriff 
zu jenem korpereigenen Eiweillzerfall, der ebenfalls unspezifischen Stoffwechsel­
storung, die schon lange in die Denkweise der Klinik eingefuhrt ist. Ob dabei der 
GI ykogenzerfall wirklich das Wesentlichste ist oder die gefundene Storung der 
lVIiIchsaurebildung, laBt BRENTANO jetzt offen. In jedem Falle wird dieses Kapitel 
aus einer allgemeinen Pathologie des Stoffwoohsels wesentliche Beachtung ver­
dienen, denn es reicht in viele Erscheinungen der Klinik hinein, wie wir vorhin 
fieberhafte Infektionskrankheiten, Schwangerschaft, Narkosen, den Morbus 
Basedow erwahnten und eine Reihe von Vergiftungen, so gerade die Schlafmittel­
vergiftungen hinzufugen konnten. Es verlegt auch diese Anschauungsform, um 
es nochmals zu sagen, das Schwergewicht des Diabetes mellitus von der bisherigen 
Beachtung der Leber auf die der Muskulatur als dem Hauptverbraucher des 
Glykogens, auf die Motoren, die den Zucker als den Brennstoff des Lebens fiir 
ihre Leistung brauchen. 

Auch hier wie beim Entzundungsproblem werden wir also darauf hingewiesen, 
durch die Betrachtung der funktionellen Pathologie die Organkrankheitim Sinne 
der iilteren, zu anatomisch eingestellten Pathologie zuruckzudrangen und uns 
fiir die "Stoffwechsellage"zu interessieren, an der sicher verschiedene Organe 
in ganz verschiedener Weise in ihrem spezifischen Chemismus mitwirkend sind, 
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die aber doch, als Ganzes genommen, einen Symptomenkomplex darstellen einer 
unspezifischen geanderten Gesamtsituation. Nie wITd uns das Pankreas au6h mit 
seinen oft recht problematischen anatomisch nachweisbaren Storungen fill das 
Problem der gelieferten Insulinmenge gleichgiiltig sein, nie die Fahigkeit der 
gesunden oder kranken Leber, etwa zur Ketonbildung, zum Glykogenaufbau 
und -abbau und so vielen anderen Leberfunktionen, immer bleibt es von 
groJ3ter Bedeutung, daJ3 die Beseitigung beziiglich die Verbrennung von Keton­
korpern von anderen Organen und nicht von der Leber vollzogen wITd. 
J edes Organ - das ist im Grunde eine Selbstverstandlichkeit _. hat seine 
organspezifischen Leistungen und entsprechend in der Pathologie auch sein 
organspezifisches Unvermogen, wie wIT es etwa, iibrigens mit recht zweifel­
haftem Erfolge, durch die Funktionsproben z. B. der Leber zu ermitteln ver­
suchen. Aber iiber diesem fast ins Uniibersehbare gesteigerten Einzelwissen, 
bei dem nicht vergessen sei, daJ3 riesige Liicken des intermediaren chemischen 
Geschehens in der Gegenwart durch zahlreiche Briicken von Hypothesen ver­
bunden werden miissen, soweit wIT klinisch zu denken gezwungen sind,d. h. 
Vorstellungen von den Zusammenhangen der Pathologie der Funktion fill 
unser arztliches Begreifen und Handeln brauchen, darf nie vergessen werden -
trotz all dieser Liicken - die Synthese all jener Partiarfunktionen mit der Viel­
heit der Leistung jedes Organs zu vollziehen, damit wir der Gesamtsituation etwa 
beim Entziindungsproblem oder der Stoffwechsellage gerecht werden. Was wIT 
meinen, wITd am deutlichsten, wenn in einem Menschenalter zweimal die Zucker­
krankheit der forschenden Klinik wie nur eine Organerkranlnmg des Pankreas er­
sehienen ist. Das erstemal, als die groJ3e Tatsache gefunden wurde, daJ3 die totale 
Pankreasexstirpation beim Hunde ein Bild erzeugt, fast analog den schwersten 
Formen des menschlichen Diabetes, bei denen die ausgeschiedenen enormen 
Zuckermengen nicht nur aus den Kohlehydraten des Korpers und der Nahrung 
stammen konnten, bei denen hOchste Abmagerung des Muskel£leisches wie der 
Fettdepots darauf hinwies, w"ie Fettreserven und die schwindenden Muskeln Fett 
und Eiweill hergeben, offenbar zur Zuckerneubildung und jene Ketonkorper auf­
traten, die zum schweren Vergiftungsbilde der Acidose, der Haufung der Keton­
korper im Blute, der gewaltigen Ketonkorperausscheidung im Harn und zum 
tOdlichen Koma fiihrten genau wie beim Coma diabeticorum des kranken Men­
schen. Es wurde die Schwierigkeit jener Analogie zwischen dem Hund ohne Pan­
kreas und· jenen schwersten Formen des menschlichen Diabetes, so offenkundig 
die Verschiedenheit war, oft genug zu wenig betont, wenn es auffiel, wie viele 
LANGERHANSsche Inseln bei der Sektion eines Diabetikers noch zu finden waren, 
trotz hochgradiger Pankreassklerose, ja daJ3 es schwerste diabetische Erkranklm­
gen gibt, bei denen der Obduzent nicht allzuviel am Pankreas iiberhaupt findet. 

Ein zweites Mal - ein Menschenalter spater - trat wieder die Pankreas­
erkrankung ganz in den Mittelpunkt der Diabeteslehre, namlich in unserer Ge­
genwart durch die Darstellung des Insulins und den beispiellosen therapeutischen 
Erfolg, der so viele sonst verlorene Diabetiker am Leben erhielt, so daJ3 dem In-
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sulin nun eine gauze Reihe von gllicklichen Fahigkeiten zugesprochen wurden, 
die fast unabhangig voneinander zu wirken schienen, wie die Beseitigung der 
Ketonkorper, die Verbrennung des Zuckers oder der Aufbau zu Glykogen in der 
Leber. 

Wir mlissen uns dennoch zwingen, bei voller Anerkennung der Leistung des 
Einzelorgans, in diesem Beispiele also des Pankreas, nicht zu vergessen, was in 
der Leber sich vollzieht, was in der Muskulatur, was im Fettgewebe. Aber auch 
das genligt nicht, wenn es nicht verbunden zunachst mit jenem Begrif£ der "Re­
gulation" erkannt wird. Bedienen wir uns dieser Vorstellung, so wird die Menge 
des sezernierten Insulins zu einem Ausdruck einer neural gesteuerten inneren Se­
kretion, analog etwa der Sekretion des Adrenalins als dem Produkt des Neben­
nierenmarks, dessen Einspritzung zu Hyperglykamie und Glykosurie fiihrt, 
ja das antagonistisch beim H yperinsulinismus in die Blutbahn regulierend ge­
worfen wird, um den Insulinschock auszugleiehen. Adrenalin steigert aber auch 
den 02-Verbrauch, in dieser Hinsicht ist es also durchaus kein Antagonist des 
Insulins, eher ein Synergist des Thyreoglobulins. Auch das Sehilddrlisensekret 
wirkt entscheidend auf die Stoffwechsellage ein, auf die des Kohlehydratstoff­
wechsels, die Hypophyse erscheint in ihrem Vorderlappen als libergeordnet der 
Schilddrnsenproduktion durch ihr thyreotropes Hormon, aber aueh ein kontrainsu­
lares Horinon wird don angenommen. Aber das Problem ist nicht erschopft im 
Rahmen jener innersekretorischen Korrelationen. Das wissen wir langer, als wir 
von der inneren Sekretion liberhaupt Naheres wissen, denn die neurale Bezie­
hung ist seit dem Zucke:rstich von CLAUDE BERNARD jedem Mediziner gelaufig. 
Dachte man im Boden des vierten Ventrikels, dem Calamus scriptorius, der Rau­
tengrube, an ein Zuckerzentrum, so bescheidet mansich heute festzustellen, daB 
die Verletzung dort laufender Bahnen auch zum Verstandnis ausreicht, daB die 
Regulationen im Kohlehydratstoffwechsel gestort sind, man weill, daB weiter 
auch in hoher gelegenen zentralen Schaltstellen, im Zwischenhirn und Mittelhirn, 
neurale Regulationen vorhanden sind fUr den Stoffwechsel liberhaupt, insbeson­
dere den Kohlehydratstof£Wechsel, der sich nicht nur auswirkt in der Umschal­
tung von zuleitenden und zu den Erfolgsorganen zurlickleitenden Bahnen, also 
afferenten und efferenten Impulsen, sondern der Beziehungen hat zur Hypophyse 
und wohl auch zu anderen inkretorischen Zellkomplexen, an die man neuerdings, 
als imHirnstamm gelegen, denkt. Es ist keinFortschritt, wenn aus dem geistigen 
BedUrfnis, systematisch zu ordnen, wir nun einen cerebralen oder zentralen Diabe­
tes von einem pankreatogenen scheiden wollten, denn gerade wie die Schilddrlise 
und die Nebenniere als inkretorisches Organ von der Neuroregulation in der Pro­
duktion der Hormone gesteuert wird, gilt dieses auch fUr den Inselapparat in der 
Bauchspeicheldriise. Es ist nicht einmal erwiesen, daB beim eehten Diabetes die 
absolute Menge der sieher im Lauf eines Tages sehr wechselnden Insulinproduk­
tion herabgesetzt sein mliBte. Man wird bis auf weiteres zugeben mlissen, daB 
auch ein relativer Insulinmangel vorstellbar ist, wenn eine Gesamtsituation vor­
liegt oder ein Zustand, etwa in der Leber oder der Skelettmuskulatur, welcher 
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mehr Insulin erfordert, als selbst ein gesunder Inselapparat leisten kann, und zu 
dieser Hypothese wtil'de passen, daB die pathologisch-anatomischen Befunde im 
Inselapparate oft bei Obduktionen von Diabetikern so geringgradig sind oder sich 
auch yom normalen Pankreas eines gleichaltrigen Individuums, welcher Nicht­
diabetiker war, gar nicht unterscheiden. Wir erleben immer wieder erhebliche 
Bilanzschwankungen, selbst bei leichten Erkaltungsinfekten oder relativ unwesent­
lichen Intoxikationen, wie etwa VerdauungsstOrullgen, wir erleben sie ebenso bei 
veranderter emotioneller, also veranderter psychischer Situation, und sicher 
waren die alten Opiumkuren beim Diabetes dampfend gegeniiber einer ge­
steigerten Stoffwechselsituation, wenn wir auch heute wegen der sonstigen Nach­
teile des Opiums sie kaum anwenden werden. Noch bleibt die Frage offen, ob 
nicht andere Medikamente, wie namentlich solche, die die Erregbarkeit der 
Stammganglien herabsetzen - wir denken an Barbitursaurepraparate - imstande 
sind, die diabetische Stoffwechsellage giinstiger zu gestalten. 

Es ist also der Diabetes nur zu verstehen, wenn man die Gesamtsituation des 
Organismus in Rechnung stellt, zu dieser gehort auch die Umwelt des Kranken, 
wirkt sie weniger erregend auf ihn ein, so ist das mehr wie eine Psychotherapie in 
einemKurort, indem der Kranke wirklich aus der Verantwortung und der Unruhe 
oder dem Arger seines Berufes herauskommt. So kann durch solche nattil'lichen 
Heilweisen, wohl auch einschlieBlich von Trinkkuren und Badekuren, ein EinfluJ3 
ausgeiibt werden, der iibersteigerte Ablaufe, zu groBe Erregbarkeitsschwankungen 
in der Regulation giinstig beeinfluBt. In enge Beziehung zu solchen giinstigen 
Einfliissen werden wir auch eine streng geregelte Tageseinteilung setzen miissen. 
DaB es auch rein zentrogene Formen des Diabetes gibt, die sogar heilbar sind, 
beweist die basilare Lues, bei welcher es moglich ist, durch eine antiluetische Kur 
einen Diabetes vollig zur Heilung zu bringen. Wenn wir dem hinzufiigen, wie es 
oben bereits geschehen ist, daB extrainsulare Stoffwechselsituationen vorkom­
men, namentlich von der Skelettmuskulatur her, die eine veranderte Stoffwechsel­
lage schaffen und so die diabetische Situation verschlechtern, ja erst den Aus­
bruch des Komas veranlassen, so ist die Krankheit des Diabetes in den weiteren 
Gesichtspunkt eingeordnet anderer, gewissermaBen unspezifischer Stoffwechsel­
erkrankungen, und der Diabetes wird zum besonderen Einzelbeispiel ftil' eine ver­
anderte neural endokrine Steuerung chemischer Ablaufe, also ftil' eine Regula­
tionsstorung des Gesamtorganismus. Wir werden bald sehen, daB es moglich ist, 
auch die Fettsucht so darzustellen, und daB es selbst notig ist, auch wenn beim 
Basedow die Schilddriise, bei der echten Magersucht der Hypophysenvorder­
lappen im Vordergrunde stehen, auch hier die Ganzheit des Organismus fur die 
Beurteilung der Erkrankung und ftil' ihre Behandlung nie zu vergessen. So kann 
man mit einem gewissen Recht fragen, ist denn nicht jede Storung im Organis­
mus mit veranderten chemischen Ablaufen verbunden und deshalb so gut wie 
jede Erkrankung eine Stoffwechselkrankheit1 Der Begriff der Stoffwechsel­
erkrankung ware dann so weit gefaBt, daB er an Inhalt verlore, will man ihn ein­
engen, so geht es aber nicht an, nur solche Erkrankungen als Stoffwechselkrank-
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heiten zu bezeiehnen, bei denen der energetisehe Korperhaushalt verandert ist, 
denn dann willden viele Diabetiker nieht zu den Stoffweehselkranken gehOren, 
und die meisten Erkrankungen von Morbus Basedow waren Stoffweehselerkran­
kungen. 

Deshalb mu13 offen gesagt werden, daB eine wissensehaftlieh befriedigende 
Definition, was "Stoffweehselerkrankung" sei, nieht gegeben werden kann. So 
weit die ehemisehen Umsetzungen im Organismus der Erzeugung von 'Varme 
dienen, wird im Kapitel der Regulationen darauf zuriiekzukommen sein, ebenso, 
wieweit wir die ehemisehen Umsetzungen als meehanisehe, energieliefernde Vor­
gange, insbesondere fill die Arbeitsleistung der Muskelmasehine anzusehen haben. 

DaB einzelne intermediare Storungen am einfaehsten in den Begriff eines 
gestorten Metabolismus einzureihen sind, ist klar, ieh denke z. B. an jenen Stopp 
im Abbau, der bei der Homogentisinsaure vorkommt, also an die Falle von 
Alkaptonurie, bei denen neben Anderen gerade KATSCH jenen intermediaren 
Stillstand eingehend studiert hat, oder an die Cystinurie, bei dem o£fenbar der 
sehwefelhaltige Cystinkomplex dem EiweiBmolekiil, der fiir gewohnlieh, wie ieh 
in meiner Doktordissertation zeigen konnte, im Organismus in Taurin umge­
wandelt wird, sich so verhalt, daB Cystin im Harn erseheint, ja zur seltenen 
Steinbildung des Cystinsteines fiihrt. 

Aber schon bei der echten harnsauren Gicht laBt sich streiten, wieweit wir 
sie noch als Stoffwechselkrankheit bezeichnen diirfen. So lange die Theorie von 
BRUGSCH und SCHITTENHELM galt, daB fermentative Storungen im Abbau der 
Nucleinsaure zu Harnsaure vorlagen und so der erhohte Harnsaurespiegel im 
Harn beim Gichtiker durch eine mangelhafte Fermentleistung zu erklaren sei, 
wurde eine echte StOrung des Metabolismus, also des Stoffwechsels, angenom­
men. Inzwischen gilt heute die Theorie THANNHAUSERS, wonach die Anhaufung 
der Harnsaure auf der Unfahigkeit der Niere beruht, die Harnsaure auszuschei­
den, es bestande also nur eine Retentionsurikamie. Will man aber den einzelnen 
Gichtanfall im Gelenk erklaren, so mu13 das Entziindungsproblem wohl in Form 
der allergischen Gelenkentziindung herangezogen werden, die dort zum Aus­
fallen der Harnsaure fiihrt (LICHTWITZ), wobei das physiko-chemische Problem 
der Losung und der Ausfiillung der Harnsaure im Knorpel und um diesen herum 
wiederum in das Gebiet des Interesses fill chemische A£finitaten gerat. 

Es bleibt also nichts wie klinische Ubereinkunft, was wir zur Zeit bereit sind 
als abgrenzbare spezifische Stoffwechselkrankheit anzuerkennen, und wir sahen, 
daB daneben unspezifische groBe Veranderungen im intermediaren Chemismus 
einschlie.l3lich seiner neuralen, endokrinen und fermentativen Regulation spielen 
konnen. Ja ich glaube, daB manches, was heute noeh als Neurose gilt, wahr­
scheinlieh auch echte Psychosen, sich mit veranderten chemischen Ablaufen ver­
koppelt erweisen wird, so daB wir es in unserer Klinik schon wagen, von "Che­
mosen" nicht selten zu sprechen, wo die iibliehe Bezeichnung sieher noch die 
einer Neurasthenie, etwa Sexualneurasthenie, oder einer Inappetenz, Anorexie 
und manche andere zum Teil nur vom K.ranken aus subjektiv erfaBte psychische 
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Abweichung schein en, die etwa dumh ein hochwertiges Hormon prompt beein­
flullt werden konnen, ich denke dabei an einen Stimmungsumschwung nicht nur 
in der Klimax, wie er dumh die ganz gro.6en Progynondosen hervorgebracht wer­
den kann, wie es im voraufgehenden Kapitel geschildert wurde. 

Aus solcher Betrachtungsweise heraus wird auch mein Postulat ohne weiteres 
verstandlich sein, da.6 das Problem der Fettsucht ein Problem der intermediaren 
Stoffwechselregulation ist, wahrend die Bilanz ganz sekundarer Natur ist -
namlich ein notwendiges Resultat, wenn Fettmassen abgelagert werden. 

Was auch je die exakte Untersuchung der Gesamtbilanz wird aufdecken 
konnen, das wird immer nur dem Beweise jener von vornherein selbstverstand­
lichen Tatsache dienen konnen, da.6 Korperfett nicht aus nichts wird. 

Konnte man aus den iiblichen Stoffwechselbilanzen bisher feststeIlen, ob 
einMensch wachst oder ausgewachsen ist1 Fraglos miillten Idealbilanzen das 
zahlenma.6ig exakt ergeben, aber nichts Wichtiges ware fiir Biologie und KIllik 
damit gewonnen, gelungen ist es im iibrigen nur in der Sauglingsepoche. Schon 
fiir die Gewichtszunahme des Jugendlichen, die doch im Laufe von 20 Jahren 
das Ausgangsgewicht stetig bis auf das 20fache ansteigen la.6t und noch in der 
PubertatTausende von Gramm im Jahr betragt, versagt die Bilanzberechnung. 
Wie gering brauchte aber auch eine tagliche Gewichtszunahme zu sein, um in der 
iiblichen Bestimmung des Ruhe-Niichtern-Umsatzes noch einen deutlichen Aus­
schlag zu geben. Bei 40 g Fettansatz pro Tag - und das ware schon eine ge­
waltige Jahreszunahme - kamen auf die Dauer einer gewohnlichen Grund­
umsatzbestimmung von 10 oder 15 Minuten noch nicht einmal 1 g Fett­
ansatz. Das mull innerhalb der Fehlerbreite der Methode verschwinden. 

Aber auch bei langfristigen Stof£wechseluntersuchungen haben sich ent­
scheidende Grundlagen fiir das Verstandnis der Fettspeicherung nicht finden 
lassen, nur in ganz seltenen Fallen - ich habe das zuerst gezeigtl - findet man 
beim Fettsiichtigen zu Zeiten einen abnorm niedrigen Stof£umsatz. Diese FaIle 
sind aber so vereinzelt, da.6 sich aus der ungeheuren Literatur hierzu nur wenige 
FaIle mit einwandfrei festgestellter Umsatzminderung haben sammeln lassen. Die 
Bedeutung dieser Befunde bleibt gering, wenn man bedenkt, da.6 selbst der fett 
werdende Fettsiichtige einen erhOhten Grundumsatz zeigen kann, und da.6 um­
gekehrt gerade die FaIle ausgesprochenster Magersucht mit oft gewaltig ver­
mindertem Grundumsatz einhergehen. 

Schwierigkeiten liegen auch in der Methode der Bilanzbestimmung selbst 
begriindet, da keine sichere Ma.6einheit vorhanden war, auf die die Versuchs­
ergebnisse beim Fettsiichtigen im Vergleich mit den Normalen zu beziehen sind. 
Auch die jiingst von BERNHARD mitgeteilten Befunde iiber auf£allig gro.6e "nega­
tive Phasen" nach Arbeitsleistung bei Fettsiichtigen scheinen nicht den Ein-

1 v. BERGMANN: Der Stoff· und Energieumsatz beim infantilen Myxodem und bei 
Adipositas universalis mit einem Beitrag zur Schilddriisenwirkung. Z. exper. Path. u. Ther. 
Bd. 5, 1909. - v. BERGMANN u. STROEBE: Das Entstehen der Fettsucht mit besonderer 
Beriicksichtigung des Stoff· und Kraftwechsels. Hdb. d. Bioch. Bd.7, 2. Aufl., 1927. 
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wendungen standzuhalten. Es wurde gerade diesen Befunden gegeniiber mit 
Recht darauf hingewiesen, daB es mehr als unangebracht ist, Zahlen, die sich 
aus 10-12 Minuten dauernden Versuchen ergeben, ohne weiteres in 24-Stunden­
Werte umzurechnen. Man hat darum die BERNHARDschen Ergebnisse auf die 
tatsachlich gefundenen Einsparungen reduziert und gezeigt, daB sich dann ein 
Mittelwert von etwa 18 Calorien ergibt, der im Verhaltnis zum Tages-Ruhe­
Verbrauch von 2848 und zum Arbeitsaufwand von 3206 Calorien nicht in 
Betracht kommt. MAGNUS-LEVY schlieBt seine eingehende Kritik mit dem deut­
lichen Zweifel daran, ob derartige Ersparuisse fiir die Losung des Ratsels 
der Fettsucht iiberhaupt ins Gewicht fallen konnen. Ahnlich scheint es 
sich auch mit der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung und der Luxuskon­
sumption iiberhaupt (GRAFE) und mit der Bewertung der Muskelleistung eines 
Tages (LAUTER) fiir das Fettsuchtsproblem zu verhalten. Diese Beobachtungen 
und Befunde sind in ihrer GroBenordnung nicht nur viel zu gering, urn auf­
hellend in die Entstehung der Fettsucht hineinleuchten zu konnen, sondern die 
Fragestellung iibersieht das Wesentliche. 

Sicher ist neben Ersparungen durch geringe Muskelarbeit - "das Kapital 
tragt Zinsen" (FR. v. MULLER) - auch die Steigerung des Appetits und damit 
die vermehrte Nahrungsaufnahme das einfachste und wohl auch das haufigste 
Mittel, die Fettdepots zu mehren. Wann aber und wodurch kommt es dazu1 
Eine Gesamtkostberechnung durch Wochen und Monate vermag etwa zu zeigen 
- wie es v. NOORDEN einmal getan hat -, daB ein Mensch, weil er nicht mehr 
im dritten Stock wohnt, ceteris paribus, alljahrlich urn ein bestimmtes Gewicht 
(11/2 Kilo) zunehmen miiBte. Aber gerade das wird beim normalen Menschen 
nicht eintreten, denn entweder findet sein Bewegungsdrang andere Betatigung 
oder sein Appetit geht zurUck. Es bleibt eben nicht alles andere unverandert, 
wenn die Gesamtsituation eine andere wird. Der normale ausgewachsene Organis­
mus reguliert auf Gewichtskonstanz. 

Der Trieb zur Nahrung und der Trieb zur Bewegung sind nicht isolierte psy­
chische Verhaltungsweisen auBerhalb der Biologie, sondern Ausdruck physiologi­
scher Regulationen zur Konstanterhaltung des Korpergewichts. So wirken sich 
theoretisch zu erwartende Gewichtszunahmen oder -abnahmen oft praktisch gar 
nicht aus, im Gegenteil: Kennt man doch fast als Normalreaktion etwa bei 
jungen Krankenschwestern, daB die ungewohnte korperliche Mehrarbeit durch 
iiberschieBende Appetitsteigerung haufig gerade zur Korpergewichtszunahme 
fiihrt. 1st es beim machtigen Bewegungsdrang des Jugendlichen nicht auch die 
gerade dadurch so reichliche Nahrungsaufnahme bei machtigem Appetit, die 
dem Korperansatz dient 1 Es ist so, daB der Korper das, was er zum Wachsen 
braucht, fast immer findet, und daB er das, was er zum Fettansatz braucht, 
sich auch, und wenn es 10mai mehr ware, aus der Jahresbilanz heraussparen 
konnte - wenn er nur die Fettsuchtstendenz hat; etwa analog der Wachstums­
tendenz. Aber ein einseitiger Bilanzstoffwechsel£orscher merkt es nicht und 
kann es nicht merken. 
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Das arztliche Betrachten nicht nur am Krankenbett, sondern auch sonst 
im Alltage zeigt demgegenuber mit groBer Deutlichkeit, daB innere endogene 
Faktoren das Fett- und Magerwerden entscheidend bedingen. Wenn ich auch 
nicht so weit wie BIEDEL und GWON gehen mochte, jede Form der Fettsucht 
als endogen anzusehen, so bin ich doch darin mit ihnen einig, daB die FaIle reiner 
Mast- oder Faulheitsfettsucht beim Menschen au13erordentlich selten sind. Wie 
schwer ist es auch im Einzelfall zu entscheiden, ob jener Mensch fett wird, 
weil er soviel i13t, oder ob seine E13lust der Tendenz seines Korpers zugehOrt, 
fett zu werden - und umgekehrt, ob jene Unlust zum Essen nur dem Wunsche 
nach der "schlanken Linie" entspringt oder nicht Ausdruck ist der "Sucht" des 
Organismus zum Magersein. 

Ais mein damaliger Oberarzt F. KAUFF!IANN von einem Besuch der Kopen­
hagener Klinik zuriickkam, meinte er, ob ich nicht doch die Mastfettsucht unter­
schatzte auf Kosten meiner Theorie der lipomatosen Tendenz der Fettsucht, denn er 
habe gestaunt, was die danischen Patienten vertilgen und wie rund die meisten seien. 
Ihm war, wie ich glaube, nur aufgegangen, was eben fiir Menschenrassen gilt, und 
was dem Landwirt viel gelaufiger ist. Diesem ist bekannt, daB Enten viel gefraBi­
ger sind als Hiihner, yom Schwein gilt das gleiche, es neigt rassenmaBig zur Fett­
sucht, und es gibt im Orient wie in Holland und Danemark sicher im Durchschnitt 
fettere Menschen als bei uns, das ist nicht, wie v. NooRDEN gemeint hat, EB­
gewohnheit etwa auch in eBfreudigen Familien, sondern die Sinnenfreude gehOrt 
zur Eigentiimlichkeit, zurn Wesen eines Volkes, man sehe sich Gemalde von Jan 
Steen und Rubens an und wird erkennen, wie oft Uppigkeit des Korpers und 
Sinnenfreude zusammengehOren: In den Niederlanden sind mehr Pykniker als 
in Friesland. 1m Orient mehr £ette Weiber als im Hyde Park in London. Man 
kennt Hunderassen, wie die Windhunde, die schlank sind, und es gibt in China 
Hunderassen, die bei uns Luxushunde sind und dort, weil sie so leicht zu 
masten sind, als Ferkel des armen Mannes verspeist werden. Die Leichtigkeit 
zum Fettansatz ist oft Erbgut, das durch Familien verfolgt werden kann, domi­
nant und recessiv, durch Tierrassen, durch Volksstamme, das aber auch erworben 
verandert werden kann, wie die Kastration von Tieren zum Zwecke des Fett­
ansatzes, wie die fetten Eunuchen und die so oft in der Klimax £ett werdenden 
Frauen beweisen. 

Uns scheint auch fur diese ganz verschiedenartigen Beispiele das Gemein­
same in der gesteuerten Tendenz zum Fettwerden und Fettbleiben zu liegen, mag 
es sich urn spezielle Fettsuchtsformen der klinischen Pathologie handeln mit be­
sonderer Art der Fettverteilung, wie die Dystrophia adiposo-genitalis oder die 
Kastrationsfettsucht, mag es sich um Fettsuchts£ormen handeln, die wir nicht 
auf den Ausfall eines Hormons, nicht einmal auf eine pluriglandulare Insuffizienz 
beziehen werden, sondern viel allgemeiner auf die gesamte Steuerung oder Ein­
regulierung eines Fettreichtums, wobei auch bei £etten Menschenrassen bestimmte 
Partien des Fettgewebes (Nates, Oberschenkel, Mammae, Bauchdecken, mesen­
teriales Fett) eine starkere Sucht zum Fett verraten wie andere Fettgewebspartien. 
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Es ist nach dem Gesagten klar, daB wieder die Pathologie, ja die Kasuistik 
seltenerer Krankheitsfalle der PhysiologieAu£klarung gibt, denn wir werden Men­
schen- und Tierrassen, die zum Fettsein disponiert sind, nicht als krankhaft an­
sehen. Wir mogen versucht sein, die EBleidenschaft in manchen Landern noch 
als Sitte, ja Unsitte zu betrachten, fiir die GefraBigkeit der Enten im selben Ge­
fliigelhof mit Tauben und Hiihnern werden wir die Versuchung zu besonders 
reichlichcr Nahrungsaufnahme nicht mehr anerkennen, sondern klarer sehen, 
daB die EBlust der Trieb ist, der eine biologische Sehnsucht stillt. 

Damit wird nicht geleugnet, daB Manner einen Bierbauch haben konnen, 
und daB quantitatives Schlemmen eine Unart sein kann, die der Arzt einem Men­
schen abgewohnen solI, dennoch liegt das Wesentliche in der Gesamverhaltungs­
weise als Ausdruck einer biologischen korperlichen Konstitution, genau wie beim 
Knochenbau der Pykniker mit seinem fetten runden, kugeligen Korper und seinem 
breiten untersetzten Skelett sich yom Astheniker mit schmalem Knochenbau 
und geringem Fettpolster, schmaler Muskulatur, zarter Haut, diinnem Haar 
unterscheidet, erbgebunden. Pathologie also wie Erbkonstitution beweisen mir, 
daB das Fettsein Ausdruck ist, sei es, wie so oft einer Erbverfassung, auch eine 
solche ganzer Rassen, wie auch einer erworbenen Verfassung, etwa nach Kastra­
tion oder spontanen Erkrankungen des Hypophysenvorderlappens oder der Keim­
drusen. Fiir das physiologische Verhalten in Familien und Rassen ware es zu 
einseitig, ja unlogisch, nur von einer innersekretorischen Storung zu sprechen, wir 
haben uns auf die beschreibende Feststellung einer Eigenart zu beschranken, die 
Pappel oder die Zypresse hat eine andere Wuchsform wie ein Apfelbaum oder 
eine Schirmpinie. 

Wir haben eine Patientin kennengelernt - der Fall ist publiziert1 -, 

die an regelmaBig sich wiederholenden Depressionen leidet und uns erzahlte, 
daB sich bei ihr zu Beginn der Depression jedesmal ein so unertragliches 
Hungergefiihl einstellt, daB sie es durch Nahrungszufuhr kaum stillen kann. Sie 
iBt in dieser Zeit auBer der iibrigen, reichlich bemessenen Anstaltskost noch 
25-30 "Stullen" Brot pro Tag und nimmt hierbei in kurzer Zeit 15-20 Pfund 
zu. Sobald die psychische Stimmungslage sich bessert, die Depression verschwin­
det, stellt sich wieder ein normaler Nahrungstrieb ein. Die Kranke nimmt dann 
so lange wieder an Korpergewicht ab, bis sie ihr Normalgewicht erreicht hat. 
1m Yolk spricht man yom "Kummerspeck". 

Wird diese Frau nun wirklich fett, weil sie zuviel iBM SolI man sie wirk­
lich in die Kategorie der Mastfettsiichtigen einreihen 1 Oder zeigt sich nicht 
vielmehr bei ihr deshalb ein so pathologisches Hungergefiihl, weil zugleich mit 
der psychischen Veranderung eine abnorme Regulation mit Tendenz der Ge­
webe zur Fettspeicherung eingetreten ist 1 

Das herabgesetzte Hungergefiihl, die "Dysorexie", ist in anderen Fallen gewiB 
nicht das Produkt unrichtiger Erziehung oder schlechter Angewohnheiten, wie jetzt 

1 KUGELlIIANN: Untersuchungen zur Fettsucht als Problem intermediarer Stcffwechsel­
sWrungen. Z. klin. Med. Bd.115, H.3/5, 1931. 
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noch beste Stoffwechselkenner unter padagogischer Entriistung meinen. Ver­
mehrter Nahrungstrieb und Fettsuchtstendenz scheinen vielmehr Ausdrucksform 
ein und derselben RegulationsstOrung und die scheinbare "Mast"fettsucht steUt 
sich oft in tieferem Sinne als endogene Fettsucht dar. 

Fiir die Berufe, bei denen man gemeinhin annimmt, daB sie besonders 
leicht zur exogenen Fettleibigkeit AnlaB geben, wie Bierbrauer, Fleischer, Gast­
wirte und Backer, hat JULIUS BAUER an groBem Material statistisch finden kon­
nen, daB Fettleibige dort auch nicht haufiger vertreten sind als in der iibrigen 
Bevolkerung. Auch scheint mir der Einwand v. NOORDENS, daB in gewissen 
Familien und Rassen die Fettsucht nur deshalb gehauft auftrete, weil sich in ihnen 
Kiichen- und Speisegewohnheiten vererben, durchaus nicht das Richtige zu treffen. 
Wie soUte man auch sonst die Tatsache deuten, daB doch meist nicht aUe Kinder 
solcher Familien, sondern gerade nur bestimmte Typen erbgebunden fettleibig 
werden, wahrend die anderen im gleichen Haushalt leben und schlank sind. Es 
mag offen bleiben, ob diese Tendenz, die jedenfalls endogen im Organismus 
selbst verankert sein muB, immer erbmaBig als "Tendenz zur Fettsucht und 
Schlankheit" unmittelbar bedingt ist, oder ob es sich auch erworben um eine 
Anlage zu besonderem, d. i. verandertem biologischen Gesamtverhalten handelt, 
die gegebenenfaUs in Fettsucht und Magersucht sich auBern kann. 1ch glaube 
immerhin Anhaltspunkte auch fiir das letztere zu haben, wenn auch eine 
reine Vererbung sicherlich sehr haufig vorkommt, wie sie DANFORTH an einem 
Mausestamm hat zeigen konnen, bei dem sich extreme Fettsucht als dominantes 
Erbmerkmal erwies. 1mmerhin darf so viel als sicher angenommen werden, 
daB, wahrend beim normalen Organismus die Organisation durch die ihr zur 
Verfiigung stehenden Regulationen vermehrten Bedarf auch durch Phlegma 
und gesteigerten Appetit einzudecken suchen wird, beim Fettsiichtigen diese 
Ausgleichswege entweder noch gesteigert inAnspruch genommen werden-Faul­
heit, EBlust - oder, wenn diesen Triebregungen nicht nachgegeben wird und 
wenn sie dann fehlen, daB andere Moglichkeiten, zum Ziele des Fettansatzes 
zu kommen, dennoch bestehen. Denn so mancher Fette illt notorisch nicht 
viel und ist behende und keineswegs muskeltrage, sein Fettgewebe schafft sich 
demnach das Material zu wuchern auf unmerklichem, aber durchaus natiir­
lichem Wege. 

Diese Erkenntnis der regulativ bedingten oder gesteuertenFettsucht hat RAAB 
dazu gefiihrt, ein Fettzentrum in Analogie zum Warmezentrum zu postulieren. 
Es solI nach ihm in Abhangigkeit von der Hypophyse stehen, denn er konnte 
im Experiment zeigen, daB, wenn man Hypophysenextrakt subcutan oderin 
den Liquor injiziert, das Fett aus dem Blut schwindet und die Leber mit Fett 
angereichert wird. Fiir die Konstanz des Korpergewichts hat diese Annahme 
eines Fettzentrums immerhin einleuchtende Bedeutung, FRIEDRICH VON MULLER 
denkt an den III. Ventrikel. Durch sie werden dann nicht nur jene symmetri­
schen Formen von Fettansammlungen am Korper als neural bedingte verstand­
licher, sondern auch jene FaIle, bei denen etwa nach Uberstehen einer schweren 
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Erkrankung akut hochgradige Fettsucht sich entwickelt, ich habe akuten Fett­
ansatz wiederholt nach Cholecystektomie beobachtet. 

Wie von denZentrenher ist die Fettsucht auch von den Hormondriisen reguliert. 
An historisch erster, ihrer klinischen Haufigkeit nach an recht unbedeutender 
Stelle, steht hier die thyreogene Fettsucht v. NOORDENS. Heute ist der Klinik 
viel gelaufiger die hypophysare oder Zwischenhirnfettsucht (Dystrophia adiposo­
genitalis, PICK und FROEHLICH) und die genitale bzw. Kastrationsfettsucht. Um­
strittener ist die insulare Fettsucht, die FALTA schon 1913 postuliert hat, indem 
er den Appetit als yom Inselorgan reguliert auffaBte; dieser Fettsucht einer 
besseren Assimilationsbereitschaft hat er dann die hybride Fettsucht mit hohem 
Wassergehalt gegeniibergestellt. In der Tat kann die Waage bei Beurteilung 
von Fettansatz und Schwund sehr tauschen. 

Ich kann es mir ersparen, auf aIle iibrigen unter diesem Gesichtspunkt und 
Ordnungsprinzip aufgestellten und charakterisierten Fettsuchtsformen naher ein­
zugehen, ich mochte weder theoretisch noch praktisch hier scharfe Trennungstriche 
ziehen. Fiihrt doch auch diese Ordnung und Unterordnung nicht tiefer in das 
Verstehen der Fettsucht ein als die Erkenntnis gestarter vegetativer Regulationen 
in ihrer Bedeutung fiir die Fettsucht iiberhaupt. Dissimilatorisch und assimi­
latorisch wirkende Hormone, antagonistisches und synergistisches Spiel, enge 
Zusammengehorigkeit und Beein£lussung der intermediaren chemischen Vorgange 
im EiweiB-, Kohlehydrat- und Fett-Ab- und Aufbau als Gewebsverhalten durch 
Zentren, Nerven und Hormone reguliert, also erst das Studium jeder Einzelheit 
im chemischen Geschehen der Intermediarvorgange werden uns fur die Ent­
stehung der Fettsucht die entscheidenden Einblicke ermoglichen. 

In dieser Erkenntnis und in bewuBtem Gegensatz zu jenem Standpunkt, 
der in der Fettsuchtsentstehung nur ein Problem der Calorienbilanz sieht, 
habe ich unter besonderer Hervorhebung des dritten bisher am meisten ver­
nachlassigtenKoeffizienten nebenZentrum und Hormon, des peripheren Gewebs­
verhaltens, als des Erfolgsorgans einer Steuerung, meine Hypothese von der 
"lipomatosen Tendenz" der Fettsuchtsentstehung aufgestelltl. Sie ist zuerst be­
kannt geworden in der DarsteUung der Fettsucht im Lehrbuch von MEHRING 
und KREHL, die mein Lehrer FRIEDRICH KRAUS mir iiberlieB. 

Aus einfachem Beobachten am Kranken ist mir diese Hypothese erwachsen. 
Wie soUte man anders etwa das Lipom, das bei keiner Kachexie verschwindet, 
verstehen, wie die schon bei normalen Individuen vorhandene besondere Aviditat 
verschiedener Fettgewebspartien zur Fettspeicherung (Bauch, Nates, Waden, 
Hiiften, Mammae, Oberschenkel) oder wie den Vorgang, daB bei Fettgewebs­
schwund gerade die Region solcher lokalisierten Fettansammlungen hiiufig weit 
weniger betroffen wird - als durch die Annahme einer besonderen im Gewebe 
selbst verankerten "lipomatosen Tendenz"? 

1 v. BERGMANN, G.: Die Fettsucht (St6rungen des Allgemeinstoffwechsels). Handh. 
der Biochemie des Menschen und der Tiere. Bd. 4, 1. Auf I. 1908; - s. a. G. v. BERGMANN 
u. F. STROEBE: Das Entstehen der Fettsucht. Handh. der Biochemie Bd.7, 2. Auf I. 1927. 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Auf!. 21 
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Ein besonders hiibsches Beispiel dafiir bietet das Transplantat eines 
Stiickes der Bauchhaut auf den Handriicken desselben nichtfetten Madchens. 
Als dieses nach vielen Jahren einen Fettbauch bekommt, wuchert nur das 
transplantierte Stiick der Bauchhaut auf seiner Hand, wahrend die Hande 
sonst schlank bleiben. Auch die paraplegisch angeordnete Fettsucht wird unter 
dieser Anschauungsweise erst voU verstandlich, wird doch durch die Annahme 
der lipomatosen Tendenz oder, wie JULIUS BAUER sich ausdruckt, der Lipo­
philie keineswegs die Abhangigkeit von der zentral-neuralen Regulierung einer­
seits und der endokrinen Regulierung andererseits vernachlassigt 1. Aber wie 
wir auch sonst gewohnt sind, bei pathogenetischen Problemen die Peripherie 
in ihrer Gewebsreaktion und gleichzeitig das humorale Verhalten in Betracht 
zu ziehen, so soUte die Reaktionsbereitschaft des Erfolgsorgans hier ganz be­
sonders hervorgehoben werden. Die Aufmerksamkeit auf diesen Punkt zu 
lenken, war das Wichtigste an der Hypothese von der lipomatosen Tendenz. 

Das weitgehend selbstandige - wenn auch nicht von der Gesamtregulation 
unabhangige - Gewebsverhalten ist es, das uns immer wieder bei der Fettsucht 
entgegentritt. 

Laboratoriumsuntersuchungen der letzten Jahre haben nun versucht, 
meine Theorie auf experimentelle Grundlagen zu stellen. Wobei betont sei, daB 
es die Schwierigkeit, methodische Wege zu finden, bei den meisten Problemen 
intermediarer chemischer Ablaufe ist, wenn nur eine Reihe von Hinweisen auf 
Grund der Versuche den Schlu13 gestattet, daB doch ein abweichendes inter­
mediares Verhalten vorhanden sein dfufte. 

So fehlt beim Fettsiichtigen die endogene Ketonkorperbildung nach Uber­
ventilation beziiglich nach groBer Alkalizu£uhr, und auch die meisten der im fol­
genden zu schildernden Resultate lassen den Schlu13 zu, daB beim fetten Orga­
nismus der Weg vom Kohlehydratglykogen zur Verwandlung in Fett leichter be­
schritten wird und umgekehrt der Abbau des Fettgewebes iiber die Keton­
korper sich schwerer vollzieht. Ob es richtig ist, einen Mangel an Glykogen in 
der Leber als das Primare zu beschuldigen, ist mir immer zweifelhaft gewesen, 
es ist wahrscheinlich, daB die erhohte Neigung zur Fettwandlung aus Kohle­
hydrat, die sich offenbar in der Fettgewebszelle selbst vollzieht, das Primare ist, 
also leichterer Fettaufbau aus Glykogen im Fettgewebe selbst und damit gleich­
sinnig schwerer Abbau von Fett im Fettgewebe, so daB das Fett weniger leicht 
zur Ketonbildung und zur Verbrennung zur Verfiigung gestellt wird. 

Diese Vorstellung paBt jedenfalls am besten zur lipomatosen oder lipophilen 
Tendenz, das Fettgewebe ist gewissermaBen avider, sich Fett und Fettbildner 
heranzuziehen und trager, Fett herzugeben, um es dem allgemeinen oxydativen 
Abbau zur Verfiigung zu stellen. 

Schon friiher haben HOFFMANN und E. WERTHEIMER gezeigt, daB aus­
gehungerte und abgemagerte Hunde nach einer reichlichen Kohlehydratgabe 

1 FRIEDRICH V.MULLERS Bedenken, die er jiingst in Montreux geauJ3ert hat, sinddamit 
hinfallig (Schweiz. med. Wschr. 1935, Nr.45). 
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betrachtliche Glykogenansammlungen im Fettgewebe als Zeichen des erfolgenden 
Fettansatzes und Vorlaufer einer Transformation des Kohlehydrates zu Fett 
in der einzelnen Fettgewebszelle aufweisen. Dabei erfolgt diese Glykogen­
ablagerung nicht gleichmaBig uberall im Fettgewebe, sondern nur dort, wo 
wirklich Fett angesetzt wird. Es fehlt also ebensosehr in den Fettpolstern der 
Augenhohlen wie denen der Sohlenballen, die auch bei Runger wie bei Mast 
sich kaum verandern. 

Noch deutlicher hat diese lipomatose Tendenz des Fettgewebes BAUR nach­
weisen konnen und gleichzeitig damit einen Beitrag zur Transformation 
von Kohlehydraten in Fett in der Peripherie gegeben. Er ging von der 
Beobachtung eines recht bestandigen Fettkorpers am Roden einer gewissen 
Mauserasse aus. War durch exzessives Rungern jener Fettkorper eingeschmolzen, 
wovon man sich leicht durch Exstirpation des einen Rodens uberzeugen 
konnte, so erhielten die Mause eine reichliche Kohlehydratmahlzeit. In histo­
logischen Untersuchungen fand sich dann massenhaft Glykogen in den auf­
gelockerten Zellen des zuruckgebliebenen Rodenfettk6rpers. Da eine Fettleber 
nicht vorhanden ist, schlieBt BAUR, wie mir scheint mit Recht, einen wesent­
lichen Fettransport zu dem Depot in diesem Fall aus und nimmt eine peri­
phere Fettbildung aus Kohlehydraten an, die dorthin transportiert wurden. 

Mit einer neuartigen Versuchsanordnung hat an meiner Klinik KUGELMANN 1 

Einblick in intermediare Stoffwechselvorgange beim Fettsuchtigen zu erlangen 
versucht. Er setzt die Kranken unter abnorme, einseitige Ernahrungsbe­
dingungen. Dann zeigte sich bei Patienten, die 2 Tage lang absolut kohle­
hydratfrei ernahrt worden waren und am dritten Tage eine Olivenolmahlzeit 
erhalten hatten, daB ihr Blutgehalt an Aceton und P-Oxybuttersaure nach der 
Olgabe deutlich anstieg, wahrend er bei den normalen auf dem Nuchtern­
wert blieb. 

Wenn auch uber die Einzelheiten der Bedingungen, unter denen Keton­
korper entstehen, noch nicht Einigkeit besteht, so wird doch so viel allgemein 
anerkannt, daB fUr die Rohe des Ketonkorperspiegels der fur Abbauprozesse 
verfugbare und verwertbare Glykogenvorrat des Organismus maBgebend ist. 
Wenn hier der Fettsuchtige versagt und bei einer brnsken Belastung mit 50 g 
Olivenol einen Anstieg der Ketonkorper nicht vermeiden kann, so beruht dies 
vielleicht darauf, daB bei ihm nicht genugend Kohlehydrate zum Abbau 
der Ketonkorper bereitstehen. Dieses Phanomen ist der Ausdruck einer "exo­
genen" Mehrbildung von Ketonkorpern, die nach den oben erwahnten Unter­
suchungen BRENTANOS fUr einen Glykogenzerfall in der Skelettmuskulatur 
charakteristisch ist und bei keinem derartigen Fall (also auch nicht bei der 
Glykogenolyse des Fettsuchtigen) vermiBt wird. BRENTANO sah auch, daB der 
Fettsuchtige auf Kohlehydratentzug ganz erheblich viel schneller und leichter 
mit einer Kreatinurie reagiert als der Normale. Offenbar kommt es also 

1 KUGELMANN: Untersuchungen zur Fettsucht als Problem intermediarer Stoffwechsel­
storungen. Z. klin. Med. Ed. 115, H.3/4, 1931. 

21* 
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bei ihm sehr viel leichter und jedenfalls auch haufiger zu einem Glykogen­
schwund in der Skelettmuskulatur als beim Nichtfettsiichtigen. 

FUr diese Annahme mangelnder verfiigbarer Glykogenreserven sprechen 
auch KUGELMANNS Untersuchungen des Blutfettes, die so vorgenommen wurden, 
daB die Versuchspersonen zunachst mehrere Tage auf gleichmaBige gemischte 
Kost gesetzt wurden und nach einer Niichternbestimmung des Blutfettes eine 
kohlehydratfreie und fettreiche Abendmahlzeit erhielten. Dann wurde in ge­
wissen Intervallen wahrend der Nacht und am nachsten Vormittag das Blut­
fett bestimmt. Die auf diese Weise gewonnenen Fettkurven zeigen bei Nor-

1¥ malen einen stetigen Abfall bis unter das Aus­

1Z 1---JPo.~-+\-----1f--+---l 

Abb. 57. Blutmilchsiiure nach dosierter Ar­
beitsleistung. Ruheniichternwert der Milch­

siiure als Nullpunkt. 
..... Gesunde Menschen. - Fettsiichtige. 

gangsniveau, wahrend beim Fettsiichtigen 
zwar zunachst die Werte ebenfalls absinken, 
aber yom frUhen Vormittag an wieder an­
steigen und urn die Mittagszeit eine Hohe er­
reichen wie etwa 2 Stunden nach der fett­
reichen Mahlzeit. Dies Ansteigen ist, da von 
au13en kein neues Fett zugefiihrt wurde, viel­
leicht durch eine Mobilisation von Fett aus 
den Depots zu erklaren. Die Starke der Fett­
mobilisation sei nun aber, wie der Beginn 
einer Hungerlipamie, abhangig von der Fiil­
lung der Glykogenspeicher eines Organismus. 
Je geringer die verfiigbaren Glykogenvorrate, 
desto friihzeitiger setzt eine Hungerlipamie ein. 

SchlieBlich hat KUGELMANN den Milch­
saurespiegel in absoluter Ruhe und seine Ver­
anderung durch eine leichte, dosierte Arbeit 
bei Fettsiichtigen gepriift und gefunden, daB 
diese schon mit einer deutlichen Steigerung 

(bis 13 mgOfo) reagieren, wo Gesunde noch keine oder nur eine geringe Milch­
sauresteigerung (bis 3 mgOfo) zeigen (Abb. 57). Auch hier scheint ihm mangelnde 
Glykogenreserve die Ursache des pathologischen Muskelstoffwechsels zu sein. 
Aus diesen drei Untersuchungsreihen schlieBt er: 

"DaB der Fettsiiehtige in seinen Depots verfiigbare Kohlehydratvorrate nieht in 
ausreiehendem MaBe besitzt. Da er sie in genau derselben Menge wie der Gesunde zu sieh 
nimmt, sie nieht ausseheidet, sie keinesfalls mehr verbrennt - das geht aus der Beob­
aehtung der spezifiseh-dynamisehen Wirkung hervor - muB er die aufgenommenen 
Kohlehydrate mit groBerer Intensitat (,lipomatose Tendenz') in Fett umgewandelt haben." 

Diese Resultate sind vorlaufig nur ein Deutungsversuch unter der notwen­
digen Vorstellung eines intermediar gestorten Verhaltens des Fettsiichtigen, der 
noch nicht voll befriedigen kann. 

Zum Wesen der Fettsucht scheint mir immerhin zu gehOren, daB weniger Gly­
kogen in der Leber gestapelt wird, weil Kohlehydrat leichter dem Fettgewebe zu-
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stromt, dorthin geholt wird und dort in Fett umgewandelt wird. Damit ware nicht 
nur die Tendenz zur vermehrten Uberfullung der Fettdepots, sondern auch umge­
kehrt die Tendenz des Fettgewebes, seine Reserven schwerer herzugeben, erklarbar 
und somit die Hartnackigkeit der Fettsucht verstandlich. Es ist nicht uberzeugend, 
wenn man meint, die Fettsucht nur im akuten Entstehen intermediar erfassen zu 
konnen, auch ihre Beharrlichkeit mu13 bei entsprechenden Belastungen erweisbar 
sein, dieser Weg ist neu beschritten und wird vom Bilanzforscher nicht gesehen. 

Dafur, daJ3 der Fettsuchtige sein Fett weniger leicht abbaut als der N ormale, 
scheinen mir aber vor aHem die Befunde von BRENTANOI zu sprechen, daJ3 es zwar 
beim Fettsuchtigen besonders leicht und schnell zu einer Kreatinurie kommt, also 
zu einem Schwund des Muskelglykogens, daJ3 jedoch hier - und zwar nur beim 
Fettsuchtigen - die sonst bei jeder Kreatinurie zu findende spontane endogene 
Mehrbildung an Ketonkorpern ausbleibt, wahrend die exogene Ketonbildung aus 
ketonbildendem Material, das per os zugefuhrt wird, nicht nur nicht ungestort, 
sondern sogar besonders sturmisch verlauft. Diese Beobachtung wird von 
BRENTANO so gedeutet, daJ3 die ketonbildende Funktion der Leber beim Fett­
suchtigen zwar intakt sein muJ3 und daJ3 infolgedessen die endogene Ketonmehr­
bildung, die sonst bei jedem Glykogenzerfall auftritt, beim Fettsuchtigen offenbar 
nur deswegen ausbleiben muJ3, weil dieser weniger geneigt ist, seine Fettdepots 
abzubauen und die Leber auf endogenem Wege mit ketonbildendem Material 
zu beliefern. Allerdings ist das Fehlen der endogenen Ketonmehrbildung nicht 
bei allen Fettsuchtigen anzutreffen, was zu erwarten war. 

Es erinnert das fast an jene alte Theorie der diabetogenen Fettsucht 
v. NOORDENS, die freilich nur eine ganz kleine Krankengruppe umfassen 
will. Wurden die in der Leber schlechter haftenden Kohlehydrate statt aus 
der Niere herauszustromen vom Fettgewebe angezogen, ja wegen der Lipo­
philie des Fettgewebes in der Leber schlecht haften, so ware ein intermedia­
res Verhalten gefunden, das die meisten Fettsuchtsformen erklart und doch 
im Grunde nur eine quantitative Steigerung des Physiologischen ware. Es 
sind dann £lieJ3ende Ubergange zwischen der Mast- und der Faulheitsfettsucht 
einerseits gegeben und der endokrinen, oder weiter gefaJ3t, der humoral-neuralen 
sog. endogenen Fettsucht andererseits. Fur die leichten Grade des gesunden 
rundlichen Menschen wlirde es sich nur urn eine Variation der Konstitution 
handeln mit £lieJ3enden Ubergangen bis zu pathologischen Formen, von denen 
wir wieder sehen, daJ3 sie nicht nur vom Standpunkt des Erfolgsorganes der 
Peripherie, also vom Fettgewebe aus, betrachtet werden durfen, sondern im 
Hinblick auf die Gesamtkonstellation, bei der sicher auch die Leber eine wesent­
liche Rolle spielt. Wenn auch die Leber des Fettsuchtigen zweifellos nicht immer 
glykogen- oder gar fettarm ist, so scheint es doch hier wie sonst im pathologischen 
Geschehen nicht so sehr auf den statischen Zustand wie auf das dynamische 
Geschehen anzukommen. Und hier gibt uns auch der Befund groJ3er Fett- oder 

1 BRENTANO: Beitrag zur Physiologie und Pathologie des Ketonkorperstoffwechsels. 
Habilitationsschrift Berlin 1932. 
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Glykogenspeicher im anatomischen Praparat keine Auskunft dariiber, ob sie 
auch dem Korperhaushalt beirn Fettsiichtigen ebenso leicht zur Verfiigung 
standen wie beim N ormalen. 

Wir befinden uns zwar wieder irn Hypothetischen, halten auf Grund der 
genannten Befunde es aber doch fiir erlaubt anzunehmen, daB jene Storung im 
Betriebe der Leber eine "Austauschstorung" sei, im Intermediarstoffwechsel der 
Zucker- und Fettsubstanzen. Fast benimmt sich der Fettsiichtige wie ein Hungern­
der. Die Nahrung stromt ihm zurn Teil ungenutzt vorbei, vor allem gibt er aber 
seine Fettreserven schwerer her, das ware die Folge seiner lipomatosen Tendenz. 
Deshalb mochte ich also die Triebregungen beirn Fettsiichtigen als biologischen 
Ausdruck gewertet wissen. Faulheit und gesteigerter Appetit sind der charakter­
liche Ausdruck dieser Masttendenz, und schwere Grade, die mit Absicht ihre 
Nahrungsaufnahme einschranken oder auch instinktiv ihren Appetit verlieren, 
sind trotzdem noch verdammt, Fett zu speichern, weil die zentral gesteuerte Ge­
samtkonstellatio~ des Organismus das Fettgewebe zurn Ansatz zwingt, wie es 
jene intermediaren Untersuchungen verstandlich machen sollen. 

Aber auch dariiber hinaus scheint mir die Erkenntnis der engen Beziehung 
des Leber- und Kohlehydratstoffwechsels zur Fettsucht einen tieferen Einblick 
in manches klinische Geschehen zu geben. Handelt es sich bei der Fettsucht 
wirklich urn gestorte Wechselbeziehungen zwischen den groBten Nahrungs­
speichern unseres Organismus, so laBt sich dadurch die klinisch so haufig in 
Erscheinung tretende Beziehung von Fettsucht, Diabetes, Magersucht und 
Basedow untereinander verstehen. 

Was Fettsucht und Diabetes anbetrifft, so war von der diabetogenen Fett­
sucht v. NOORDENS schon die Rede. Ebenso bekannt ist die Glykosurie der 
Fetten, die zwar klinisch als harmlos betrachtet wird, unter unserem Gesichtspunkt 
doch bedeutungsvoll wird. KISCH hat darauf hingewiesen, daB jugendliche 
Fettsiichtige besonders haufig diabetisch werden, und BERTHA ASCHNER hat an 
der Abteilung J. BAUERS in Wien an groBem Material statistisch aufgezeigt, 
daB Fettsuchtsfamilien haufig auch Diabetesfamilien sind. Den Stammbaurn 
einer solchen jiidischen Familie publizierte KUGELMANN (Abb. 58), ist doch 
Diabetes wie Fettsucht bei Juden starker verbreitet. Das alles bestatigt vollig 

Stammbaum von Margot F., 15 Jahre alt. 
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altes, bekanntes, arztliches Wissen. Statt erbbiologisch eine Koppelung von Fett­
sucht- und Diabetesfaktoren anzunehmen, wie BERTHA ASCHNER es will, scheint 
es mir aber richtiger, von einer erblichen Disposition zur Storung im Kohle­
hydratstoffwechsel zu sprechen, die einerseits zum Diabetes, andererseits zur 
Fettsucht fiihren kann. Die moderne Diabetestheorie vertritt den Standpunkt, 
daB die diabetische Stoffwechselstorung sowohl in einer vermehrten Glykogenolyse 
der Muskulatur, wie in einer schlechteren Zuckerverwertung sich auBert. Eine ver­
mehrte Glykogenolyse, wie wir sie bei der Fettsucht finden, ist also noch nicht 
gleichbedeutend mit diabetischer Stoffwechselstorung. DaB aber eine derartige 
Storung der Glykogenfixation zur Entstehung eines echten Diabetes fiihren kann, 
ist ohne weiteres verstandlich. Der fettsiichtige Organismus konnte sich in 
einer ahnlichen Lage befinden: so lange er die Fahigkeit hat, die von ihm nicht 
verbrannten Kohlehydratmengen in seinem Fettgewebe zu speichern, fehlt 
ihm noch das zweite, der periphere Faktor zum Zustandekommen eines echten 
Diabetes. Kann er jedoch die dem Fettgewebe zustromenden Kohlehydrate nicht 
mehr in ganzer Menge ablagern, so wird er auch nur einen Teil hiervon in Fett 
umpragen konnen. Die restierenden Kohlehydrate werden nun nicht mehr von 
ihm verwertet, es muB sich, da eine gesteigerte Glykogenolyse fortbesteht, eine 
Hyperglykamie, eine Glykosurie einstellen: ein echter Diabetes wird manifest. 

Auch der fette Basedow mit erhOhtem Grundumsatz, wird bei der 
Annahme einer veranderten Leberfunktion als verkniipfender Ursache der 
ZufaUigkeit des Zusammentreffens entkleidet. Wissen wir doch durch die 
Untersuchungen der letzten Jahre, aber auch schon durch altere pathologisch­
anatomischen Befunde, daB die Basedowleber meist glykogenarm ist. 

Es wird verstandlich, wenn uns auch die Einzelvorgange unbekannt sind, 
daB auf dem Boden der hyperthyreotisch geschadigten Leber eine Fettsucht 
entstehen kann. Selbstverstandlich ist das nicht so zu verstehen, daB der 
Basedow primar von der Leber her ausgelost wird, sondern ich denke dabei 
an einen Circulus vitiosus dergestalt, daB die Schilddriise durch eine Mehr­
sekretion von Thyreoglobulinen beim Fettsiichtigen manchmal einen erhOhten 
Umsatz zu entfachen bestrebt sein kann, daB das aber nur eine weitere Leber­
belastung setzt und so statt eines Ausgleichs der Fettsucht nun die Hyper­
thyreose des Fetten deutlich ist. Aber der Basedowiker verbrennt zum Unter­
schied von dem Fettsiichtigen die aufgenommenen Kohlehydrate in vermehrter 
Menge. WoUten wir annehmen, daB bei manchen Basedowikern zu Beginn ihrer 
Erkrankung, also zu einer Zeit, in der am haufigsten wir noch den jugendlichen 
fetten Basedow sehen, auf den schon der Arzt BASEDOW selbst aufmerksam ge­
macht hat, eine Fixationsvermehrung, beziiglich eine erschwerte Abgabe vom 
Fettgewebe aus, wie bei hypophysarer Fettsucht besteht und daB diese 
die Oxydationssteigerung iibertrif£t, dann ware wieder nahegelegt, bei jenen 
intermediaren Storungen des Fettstoffwechsels an eine glykogenarme Leber zu 
denken, und in der Tat ist die Lebererkrankung beim Basedow jetzt endlich sicher­
gesteUt (ROSSLE). Wir verstehen sehr wohl, daB spater trotzdem es nicht zu 
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einer Fettsucht kommen kann, weil die Gesamtheit der Oxydationen zu sehr 
gesteigert ist, thyreotropes Hormon und Fettsucht k6nnten beide hypophysar 
gesteuert sein. 

Abschlief3end m6chte ich von der "endogenen Fettsucht", die mit dem Bei­
wort "endokrin" sicher zu eng gefa.Bt ist, weil neben der endokrinen Form 
auch andere Formen, so etwa die fetten Menschenrassen, eine erhebliche Rolle 
spielen, betonen, da.B sie mir ein glanzendes Beispiel scheint, die Ganzheit des 
Organismus gerade durch die Pathologie als Gegengabe fiir die Physiologie zu 
erkennen. lch habe nicht, wie F. VON MULLER meint, die Aufmerksamkeit des­
halb auf die Peripherie gelenkt durch die Pragung "lipomat6se" Fettsucht, weil 
ich hier ein vom Gesamtorganismus unabhangiges Geschehen annehme. Jedes 
Gewebe ist humoral und neural gesteuert und selbstverstandlich kann man, 
wie VON MULLER es tut, die verkehrt einregulierenden Zentren, als die cerebrale 
Fettsucht in den Vordergrund stellen. Aber jene cerebrale Regulierung hat zur 
Voraussetzung, da.B der Organismus Erfolgsorgane hat, durch die er die Regu­
lierung bewirkt, das werden wir bei der Warmeregulation und beim Kreislauf 
noch etwas genauer ausfiihren, und es ist das periphere Erfolgsorgan fiir die 
zentrale Steuerung beim Fettsiichtigen das Fettgewebe. 1m Fettgewebe, in 
welchem das Fett durchaus nicht ein toter Ballast ist, miissen mindestens quan­
titativ veranderte chemische Ablaufe sich vollziehen, wenn dort gespeichert 
wird oder das Gespeicherte schwerer hergegeben wird. Da.B hierbei eine Wechsel­
wirkung zwischen den Glykogenvorraten in Leber und Muskel und dem Fett­
gewebe sich vollzieht, ist einleuchtend, und da.B andererseits erst bestimmte 
Belastungsproben die Anderung im intermediaren Chemismus erkennen lassen, 
ist auch selbstverstandlich. Die zentralen Schaltstellen allein k6nnen gar nichts, 
sie bedienen sioh, urn regulieren zu k6nnen, der Peripherie als Erfolgsorgan und 
weil das nicht gesehen wurde, scheint es mir auch heute noch ein Fortschritt, 
da.B jenes periphere Geschehen in den Vordergrund des lnteresses geriickt worden 
ist. Man kann das so ausdriicken, wie es geschehen ist, wenn man von der "peri­
pher-zentralen-neural-humoral-endokrinen Fettsucht" spricht. Das gleiche gilt 
vom Kreislauf, von der Warmeregulation, vom Diabetes und auch von der Mager­
sucht, nur die Synthese la.Bt die biologischen Gesamtsteuerungen mittels der 
"Zentren" als jene Ganzheit des gesteuerten Organismus erkennen. 

Literatur. 

BAUER, JULIUS: Referat iiber Fettsucht. Verh. Ges. Verdgskrkh. Berlin, 1929. (Leipzig: 
Thieme.) 

HENZE, Z.: physiol. Chem. 1930, 189, 121; 1931, 195, 248. 
HENZE u. MULLER: Z. physiol. Chem. 1930, 193, 88; 1931, 200, 101. 
MACLEOD: Kohlehydratstoffwechsel und Insulin. Berlin: Julius Springer 1930. 
LESSER, E.: Die innere Sekretion des Pankreas. Jena: G. Fischer 1924. 
MEYERHOFF, 0.: Chemische Vorgange im Muskel. Berlin: Julius Springer 1930. 
v. MULLER, FRIEDRICH: Uber die Fettsucht. Schweiz. med. Wschr. 1935, Nr.45, S.1065. 
THANNHAUSER: Lehrbuch des Stoffwechsels und der Stoffwechselkrankheiten. Miinchen: 

J. F. Bergmann 1929. 



Kapitel 10. 

Morbus Basedow. Thyreotische Konstitution. 
Die Kreislaufverhaltnisse beim Morbus Basedow. - Schilddriisenhormon und chemische 
Warmeregulation. - Die Hyperthyreose tritt erst sekundar in den Vordergrund des Krank­
seins. - Wert der Grundumsatzbestimmung. - Basedowoid und thyreotische Konstitution. 
- Der Jod- und Thyroxinnachweis im Blut und in Geweben. - Vollbasedow und leichteste 

Hyperthyreosen sind nur quantitativ geschieden. - Endokrine Konstitutionen. 

In alteren deutschen Lehrbiichern wird man den Morbus Basedow bei den 
Neurosen abgehandelt finden; he ute durchgehend im Kapitel der Krankheiten 
mit innerer Sekretion. 

Es ist fiir die Tendenz dieses Buches nicht gleichgiiltig, sich gleich anfangs 
an diesen historischen Wandel zu erinnern. Er liel3e sich verwerten im Sinne des 
"Abbaus der Organneurosen", indem man friiher das neurale Moment in den Vor­
dergrund gestellt hat und in der Gegenwart nur das humorale beriicksichtigt. Aber 
irn Grunde ist die eine Au£fassung ebenso einseitig wie die andere. Gerade die neue­
sten Ergebnisse iiber ein thyreotropes Hormon des Vorderlappens der Hypo­
physe und die Beziehungen des Mittelhirns zur Schilddriise und zum J odsto££­
wechsel (SCHITTENHELM) scheinen hier ein synthetisches Erfassen fiir die Zukunft 
zu versprechen. Immer wieder liegt uns ja daran, die enge Zusammengehorigkeit 
des Neuralen und Humoralen zu entwickeln quasi als den beiden Methoden, mit 
denen der Organismus die Regulationen durchfiihrt. 

Krankheit kann Disharmonie irn regulatorischen Ablauf sein, aber sie ist oft 
auch zu fassen als eine kompensierende veranderte Regulationseinstellung auf ein 
neues Gleichgewicht, wenn die normale Regulation versagt. Gerade fiir die Base­
dowsche Krankheit ist diese letztere Auffassung auch entwickelt worden. 

Man hatte die Frage aufgeworfen, ob nicht die primare StOrung beirn 
Basedow in der Peripherie zu suchen sei in dem Sinne, daB eine schlechtere 
Ausnutzung des Sauerstoffs vorhanden sei (veranderte 02-Dissoziationskurve) 
und ob der Organismus nicht diesen Schaden dadurch ausgleiche, dal3 se­
kundar Schilddriisenhormon vermehrt in den Kreislauf geworfen wiirde, urn 
kompensierend einzugreifen. Es schien nach gewissen Untersuchungen so, als 
wenn zunachst der Kreislauf als Kompensation fiir die Peripherie gewissermaBen 
starker angekurbelt wiirde, die Blutdepots vor aHem aus der Milz sich entleerten, 
und die in schnellerer Zirkulation befindliche Blutmenge zunahme. Aber weit 
fiber diese ausgleichende Moglichkeit hinaus miil3te dann o££enbar noch mehr Blut 
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zum Herzen zUrUckstromen, und das Herz in der Minute weit gro13ere Blutmengen 
befOrdern, so da13 bei der Tachykardie doch die Schlagvolumina meist gro13er 
werden als in der Norm, das Minutenvolumen erheblich vermehrt ist und eine 
starke Stromungsbeschleunigung im Gesamtkreislauf eintritt. Die "Kreislauf­
zeit" ist erheblich verkiirzt. Das alles zeigt sich aber schon in einer Phase 
der Krankheit, bei der sich ein erhOhter Grundumsatz durchaus noch nicht 
nachweisen la13t. Auch wenn der Grundumsatz erhOht ist, fallt es auf, da13 die 
Stromungsbeschleunigung weit gro13er ist als die, die zum Heranbringen 
gro13erer Sauerstoffmengen an die Peripherie notwendig ware. Die sog. Utilisation, 
d. h. die Menge von Sauerstoff, die der Peripherie entnommen wird, entspricht in 
keiner Weise den gro13en Sauerstoffmengen, die herantransportiert werden, denn 
das venose Blut kehrt noch mit gro13erer Sauerstoffmenge zUrUck als das des 
Normalen. Diese von uns in der Klinik oft festgestellten Tatsachen, erscheinen 
mir geradezu als ein Gegenargument dafiir, da13 die starke Stromungsbeschleu­
nigung ein regulatorischer Akt ist, um der Anforderung der erhOhten Oxydation 
zu geniigen. Die zu schnelle Stromung des Blutes verhindert die optimale Aus­
niitzung des Sauerstoffs in der Peripherie, damit ware jenes Rasen des Blutes 
nicht ein regulatorischer Akt. Wir werden spater sehen, da13 yom Gesichtspunkt 
der Warmeregulation auch eine andere Deutung in Betracht kommt. 

Untersuchungen an meiner Klinikl konnen das veranderteKreislaufverhalten 
nur bestatigen, aber die Deutung erscheint mir hier doch eine ganz andere. In der 
Tat nimmt die Kreislaufzeit erheblich ab, es kommt zu gro13en Geschwindigkeiten 
in der Stromung, wie man sie in der Norm nur bei maximaler Korperarbeit 
kennt, auch wenn der Basedowkranke keine Arbeit verrichtet und etwa Bettruhe 
einhalt. Die Minutenvolumina sind erheblich erhOht, und die Entleerung der 
Depots reicht nicht annahernd aus, durch die gro13ere zirkulierende Blutmenge 
dem schnelleren Blutumlauf wesentlich entgegenzuwirken. Der so haufig erhOhte 
systolische Blutdruck bei Absinken des diastolischen Druckes, also die gro13e 
Blutdruckamplitude des Basedowikers erklart sich iibrigens von hier aus. Wie 
der Hochdruck der Aorteninsuffizienz ist auch der bei Basedow nicht ein 
Hypertonus durch WiderstandserhOhung in der Peripherie, sondern Ausdruck 
des gro13eren Minutenvolumens und der Verkiirzung der Kreislaufzeit. 

Minutenvolumen . 
Sehlagvolumen 
Kreislaufzeit. . 
Zirko Blutmenge 
Blutdruek ... 
Pulsfreq uenz . 

Tabelle 1. 

Basedow 

61 
55eem 
7 sek 

4900 cem 
130j35mm Hg 

no 

Gesund 

3 1 
50eem 
20 sek 

4500 eem 
120j80mm Hg 

70 

Welch exzessive Ab-
weichungen die Kreislauf­
faktoren beim Basedow 
gegeniiber der Norm er­
reichen konnen, mag die 
nebenstehende Tabelle eines 
typischen Einzelbeispiels 
veranschaulichen. 

1 LANGE: Wie verhiUt sieh bei den veget. Stigmatisierten und Basedowoiden der 
Grundumsatz und der Arbeitsumsatz. Z. klin. Med. Bd. no, H. 1, 1929. 
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Es mu6 darauf hingewiesen werden, da6 fur den Basedowkranken oft dort 
schon maximale Arbeitsleistung vorliegt, wo der Gesunde noch keineswegs er­
schOpft ist, er also die Muskelarbeit und damit auch den Sauerstoffverbrauch noch 
weiter hinauftreiben kann. Es verhalt sich beim Basedow in der Ruhe der quer­
gestreifte Muskel - wenn nur eine erhebliche Grundumsatzsteigerung vor­
liegt - wie beim Gesunden ein Muskel, der sich in starker Aktion befindet. 

Ubrigens konnte THADDEA mit W ALyl zeigen, als er Blutmilchsaureunter­
suchungen bei Hyperthyreosen an unserer Klinik vornahm, daB der echte Base­
dowkranke nach Treppensteigen zu einer starkeren Vermehrung der BIutmilch­
saure kommt und zu einem verzogerten AbfaH der Michsaurekurve als eine nor­
male Vergleichsperson, wahrend in der Ruhe Hyperthyreotiker entgegen man­
chen Angaben der Literatur keinen gegen die Norm erhOhten Milchsaurewert 
zeigen. Auch hier ist also wohl das Auftreten der Milchsaure der Ausdruck der 
schlechteren Utilisation, die Stromungsbeschleunigung des BIutes ist so gr06, 
da6 die Diffusion des Sauerstoffs von den Kapillaren in die Gewebe sogar leidet 
und die optimale Ausnutzung des Sauersto££s hindert. So wiirde die gebildete 
Milchsaure in geringerem Umfang zur Resynthese im Muskel als in der Norm 
verwendet und in groBerer Menge in den venosen Kreislauf ausgeschwemmt 
werden. Es lage da also nicht eine primare Storung des Muskelstoffwechsels vor. 

Man darf darum nach meiner Au££assung weder aus jenen ersten Tatsachen 
noch aus denen der veranderten schlechteren Ausnutzung des Sauerstoffs in der 
Peripherie den Schlu6 ziehen, der zu jener Hypothese von H. ZONDEK ge­
fuhrt hat, da6 es die Forderung der Peripherie sei, die sekundar zur vermehrten 
Schilddrusentatigkeit fuhre. Ja, ich glaube, sie ist schon dadurch zu widerlegen, 
da6 alle diese Kreislaufserscheinungen auch durch das Schilddrusenhormon 
selbst experimentell hervorgerufen werden konnen. 

Seit MOBIUS haben wir gelernt, das Myxodem klinisch im Sinne der Hypo­
thyreose als das Gegenstuck des Basedow, der Hyperthyreose, aufzufassen, 
und das Myxodem zeigt auch in der Peripherie die entgegengesetzte Sauerstoff­
dissoziationskurve. Gibt man dem Myxodemkranken Schilddruse in wirksamer 
Dosis, so erhalt man eine normale o 2-Dissoziation, ja wenn eine Uberdosierung 
gelingt, so kann man dieselbe Sauerstoffdissoziation erhalten, wie sie beim 
Basedow von BANS! festgesteHt worden ist. Ebenso kann man durch wirk­
same Schilddrusenpraparate jenes KreislauIsverhalten hervorrufen, das mit 
hohem Minutenvolumen zur groBeren Stromungsbeschleunigung fuhrt. Samt­
liche Phanomene, sowohl das Gewebsverhalten in der Peripherie als auch das 
gesamte Kreislaufverhalten lassen sich also als Folgen einer wirksamen Dosie­
rung, die bekanntlich individueH sehr verschieden gelingt, mit Schilddrusen­
praparaten experimentell hervorrufen. 

Das macht auch verstandlich, warum gerade beim Basedow in der Kreis­
laufdekompensation die Kreislauftherapie so haufig versagt oder jedenfalls 

1 THADDEA, S., U. A. WALY: Biutmilchsaureuntersuchungen bei Hyperthyreose. Z. 
klin. Med. Bd. 124, H. 1/2, 1933. 
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nach v. ROMBERG weit gro.f3ere Digitalisdosen erfordert. Es sind hier nicht wie 
beim primar Kreislaufkranken die hamodynamischen Faktoren durch einen 
Fehler im System selbst in Unordnung geraten, sondern das Versagen des 
Kreislaufs ist Ausdruck einer gewaltigen Uberfunktion im Getriebe des Blutes, 
des Rasens des Blutes durch das Rohrensystem als Folge dpr Hyperthyreose. 
JedenfaIls werden erst dann, wenn die Hyperthyreose, sei es durch internistische 
Behandlung, sei es auch durch Operation und Bestrahlung gemindert ist, die 
ublichen Kreislaufmittel besser wirksam, ja eine Dekompensation geheilt. 

Die Abhangigkeit der Kreislauffaktoren von der Basedowbehandlung ohne 
jede sonstige Kreislauftherapie zeigen die Zahlen einer klinischen Beobachtung: 

Datum I Kreislaufzeit Blutm. G.U. 

4.5. 9 sek. 5098ccm +43% 
8.5. 9 

" 5343 " 
lO.6. Lugolbehandlung II " 4846 " 
13.7. 4 Wochen nach Operation 21 " 5552 " -lO% 

Wir haben demnach im pathologischen Zustand der Vermehrung der Oxy­
dationen in der Peripherie ein biologisches Verhalten vor uns, das sich sehr wohl 
mit einer Normregulation vergleichen la.f3t, namlich derjenigen bei angestrengter 
Korperarbeit. Auch fur die Muskelarbeit kennen wir Grade, bei denen die 
Entwarmung nicht mehr genugend erfolgen kann, etwa wenn ein Soldat auf 
anstrengendem Marsch bei gro.f3er Sommerhitze, noch dazu warm angezogen, 
verhindert ist, die genugende Warmeabgabe von seiner Korperoberflache aus 
zu vollziehen, oder wenn ein Fettsuchtiger, der fruher als der Magere die 
Warmeabgabe durch reichliche Schwei.f3verdampfung vornehmen mui3, an die 
Grenze seiner Entwarmungsmoglichkeit kommt, und so beide bei Muskel­
leistung und hei.f3em Wetter fie bern (Warmestauung) und die Erscheinungen 
des Hitzschlages zeigen konnen. 

Ahnlich in mancher Richtung verhalt sich der schwer Basedowkranke in 
der Ruhe. Seine Haut ist gerotet, aIle Hautcapillaren sind weit geoffnet, das 
Blut flie.f3t beschleunigt durch sie hindurch, die Schweillverdampfung neben der 
Abgabe durch Leitung und Strahlung wird als starkste Entwarmungsma.f3regel 
herangezogen, und dennoch verlauft die Oxydation in den Geweben so gewaltig, 
da.f3 es zur Hyperthermie kommen kann - erst recht, wenn noch dazu Muskel­
arbeit verrichtet wird. Erlebt man das in voller Anschaulichkeit beim Schwer­
kranken, so wird fUr diese krassen FaIle der Kausalnexus ohne weiteres klar: 
weil ein Zuviel an Schilddrusenstoffen die Oxydationen in der Korperperipherie 
steigert, werden aIle Ma.f3regeln der Entwarmung im Sinne der physikalischen 
Warmeregulation der Haut herangezogen, und weil der erhohte Sauerstoff­
verbrauch da ist, mu.f3 der Kreislauf die angeforderten Sauerstoffmengen hin­
schaffen, ganz ahnlich und mit denselben Kreislaufmethoden, die er beim nor­
malen Menschen bei starker Muskelarbeit, also bei erhOhtem Sauerstoffbedarf 
der Muskelmaschine, heranzieht. 
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Bei solchen ausgesprochenen Fallen des Vollbasedow sind die Veranderungen 
des Kreislaufs und der Warmeabgabe durchaus verstandlich als notwendige Folge 
des vermehrten Brandes der Gewebe. Diese gleichen Veranderungen sind aber 
auch bei leichteren Fallen zu beobachten, bei denen gelegentlich - durchaus 
nicht regelma13ig - eine ErhOhung des Grundumsatzes als Ausdruck des ver­
mehrten Brandes noch nicht nachweisbar ist. Wie sind diese beiden Verhaltungs­
weisen miteinander verkniipft 1 

Mir scheint es einleuchtend, da13 mit der fiir diese Zwecke groben Methodik 
des Sauersto££verbrauchs im Sinne der Ruheniichternwerte, des Grundumsatzes, 
erst dann Erhohungen gefunden werden, die au13erhalb der Fehlerquellen 
liegen, wenn die Majoritat der Gewebe einen erhOhten Oxydationsverbrauch 
zeigt. Es ist bekannt, daB etwa bei Entfettungskuren, ebenso wie im Tier­
experiment nach der Schilddriisenmedikation 2-3 Tage vergehen, gelegent­
lich noch sehr viel mehr, bis die Gesamtheit der Oxydationssteigerung 
sich im Grundumsatz nachweisen la13t. Sollten einzelne Gewebe friih in 
erhohten Brand geraten, so ist in anderen Provinzen eine Einsparung sehr 
wohl vorstellbar. Dafiir lassen sich durch Experimente in vitro Anhalts­
punkte gewinnen: Versuche von DRESEL1 in meiner Klinik haben mit der 
WARBURG-Methodik an Gewebsschnitten erwiesen, da13 die Leber und die 
Niere von Ratten, die mit Thyroxin vorbehandelt waren, relativ schnell mit 
einer erhohten Gewebsatmung reagieren, wahrend z. B. die gro13e Masse der 
Skelettmuskeln erst sehr viel spater - nach 48 und 72 Stunden - und in sehr 
viel geringerem MaBe eine erhOhte Oxydation zeigt. Kommt aber dieser ver­
mehrte Brand als Summe der Verbrennungen - im Grundumsatz - nicht 
zum Ausdruck, so ist nicht einzusehen, warum vermehrt Warme abgegeben 
werden miiBte, da sich die Summe der gebildeten Warme noch nicht geandert 
hat, und warum das Minutenvolumen des Herzens ansteigen sollte, da auch der 
Gesamtsauersto££bedarf der Peripherie noch nicht zugenommen hat. 1ch glaube, 
da13 diese Erscheinungen von einer anderen Seite betrachtet, besser verstandlich 
werden. EpPINGER konnte zeigen, da13 bei gesunden Versuchspersonen durch Er­
hOhung der Umgebungstemperatur - also bei erschwerter Warmeabgabe ohne 
Steigerung der Warmebildung - das Minutenvolumen des Herzens ansteigt. 
WOLLHEIM hat unter den gleichen Bedingungen eine Zunahme der Stromungs­
geschwindigkeit des Blutes und ein Ansteigen der rasch zirkulierenden Blutmenge 
gefunden. Vermehrte Hautdurchblutung und reichliche SchweiBsekretion sind 
dabei ebenfalls zu beobachten. Die gleichen Veranderungen des Kreislaufs und 
der Funktion der Haut als dem Erfolgsorgan der Warmeabgabe, die beim Ge­
sunden durch eine Erschwerung der Warmeabgabe von der Umwelt her bedingt 
werden, konnen nun auch beim Basedow in Erscheinung treten, ohne uns durch 
eine solche Erschwerung der Warmeabgabe oder durch eine vermehrte Warme­
bildung - bei fehlender Grundumsatzsteigerung - verstandlich zu werden. 

1 DRESEL: tiber das Wesen der oxydationssteigernden Wirkung des Thyroxin. Klin. 
Wschr. 1928, Nr. ll. 
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Sehen WIT im Basedow eine Betriebsstorung im Mechanismus der Warme­
regulation, die sich im ailgemeinen besonders deutlich und anscheinend 
primar in einer Steigerung der Funktion der Schilddruse dokumentiert, so 
ist doch in Wirklichkeit eine Storung anzunehmen des Ineinandergreifens 
der cerebralen Warmeregulationsma.l3nahmen, bei denen die Schilddriise, 
wenn auch in ganz anderem Sinne wie die Haut, Erfolgsorgan der Warme­
regulation der Haut ist, und zwar der chemischen Warmeregulation. Sie 
wird veranla.l3t um der Warmeregulation willen, die Oxydation zu steigern, in-
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Abb. 59. Abnahme der Schilddriisendurchblutnng 
und des O,-Verbrauchs des Hundes bei Erwarmung 
durch Heizkasten, Zunahme bei Abkiihlung des Tieres. 
Die Kurve zeigt mittleren Blutdruck in mm Hg. 
Schilddriisendurchblntung in ccm, gem essen mit der 
REINschen Stromuhr, O,-Verbranch in ccm 0, und 
Korpertemperatur. Ansteigen der Kurve bedeutet 
Zunahme, Absinken Abnahme der Durchblutung. In 

der Ordinate Zeit in Stunden. 

STOHR beschrieben hat, ist nun auch 
von SUNDER-PLASSMANN als ein aus­
gedehntes N etz feinster markloser vege­
tativer N ervenfasern fUr die Schilddruse 
nachgewiesen, es geht von den Gefa.l3-
wandzellen der Capillaren auf die epi­
thelialen Drusenzellen uber. Der Autor 
nennt es Terminalreticulum, Ganglien­
zellen sind aber nicht vorhanden, damit 
wohl also nicht die Moglichkeit auto-
matischer Steuerung. Auch auf diesem 

Wege kommt man zur Vorstellung eines Primats zentral nervoser Vorgange bei der 
Schilddrusenfunktion. Es solI der Einflu.13 des thyreotropen Hormons yom H ypo­
physenvorderlappen im Experiment durch Novocain, also Lahmung der Nerven­
bahn ausbleiben, das gleiche scheint bei Hirnstammnarkose mit Pernokton fur den 
Menschen zu gelingen. Es scheint mir wichtig, da.13 auch ein Chirurg von seiner 
Blickrichtung her die zentral-nervose Irritation mit direkter Ausschuttung des 
thyreotropen Hormons der H ypophyse und von dorther die neural vermittelte Aus­
schuttung des Schilddrusenstoffes annimmt. Ob so ein wirklich pathologisches 
Schilddrusensekret, also ein giftiges Produkt anderer Art als das normale Incret 
- etwa das Produkt des toxischen "Adenoms" der Amerikaner - gebildet wird, 
ist mir doch sehr zweifelhaft. Ich kann aile Versuche, zwei verschiedene Base­
dowstrumen zu unterscheiden, yom innersekretorischen Standpunkt aus als nicht 
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gelungen ansehen. Dagegen unterschreibe ich den Satz von SUNDER-PLASS­
MANN: "hormonale und neurovegetative Wirkungsweise lassen sich nicht vonein­
ander trennen, sie bilden eine untrennbare biologische Einheit". Zweifellos aber 
sind die Beziehungen zwischen der Warmeregulation und der Schilddriisen­
durchblutung au13erordentlich enge, und die Schilddriise ist o£fenbar mit 
einem hohen Ma13e von Selbstandigkeit in ihrer Durchblutung versehen. Wir 
haben an der Klinik gerade dieses Verhalten naher studiert. DIETRICH und 
SCHWIEGK1 konnten mit der REINschen Methodik der Thermostromuhr erweisen, 
da13 beim Hunde Erwarmung durch ein warmes Bad so£ort von einer Einschran­
kung der Schilddriisendurchblutung ge£olgt ist, wahrend Abkiihlung zu einer Er­
hOhung fiihrt. Ma13nahmen also, die iiber die physikalische Warmeregulation 
hinausgehen und den Organismus zu chemischen Warmeregulationen zwingen, 
im Sinne von Verringerung oder Vermehrung der Gesamtoxydation, haben so­
fort zur Folge, da13 das Blut in geringerem oder gro13erem Ausma13e die Schild­
druse durchstromt. 

Es ist naheliegend, hieran die Hypothese zu kniipfen, da13 das Schild­
driisenhormon bei der chemischen Warmeregulation die oxydativen Umsetzungen 
im Organismus in der Weise regelt, daB erhohter Sauerstoffverbrauch eine gro-
13ere Hormonmenge in die Zirkulation bringt, und da13 die Einschrankung der 
Oxydation durch geringere Hormonlieferung zustande kommt. Dieser Deutung 
steht aber noch kra13 im Wege, da13 gerade das Hormon der Schilddriise durchaus 
nicht sofort seine Wirkung entfaltet, ja selbst das reine Thyroxin braucht zu­
mindest Stunden, bis sich seine Wirkung in einer Oxydationssteigerung zeigt. 
Immerhin kennt auch die Klinik bisweilen sofortige Wirkungen, so z. B. manische 
Zustande gleich nach Einnehmen eines Schilddriisenpraparates. 

Wie dem auch sei - daran ist nicht zu zweifeln, da13 das Schilddriisenhormon 
in der Norm ein Regulator fiir die Gewebsoxydation in dero Sinne ist, daB es 
einen erhohten Brand entfachen kann. Und bei aller Wichtigkeit der Analyse 
der intermediaren Stoffwechselvorgange darf nie vergessen werden, da13 eine 
biologische Hauptaufgabe der Oxydation die Warmeproduktion an sich ist 
zur Aufrechterhaltung der Temperaturkonstanz (MAX RUBNER). In diesem 
gro13ten Regulationssystem unserer Organisation spielt dieSchilddruse als 
Regulator sicher eine wesentliche, aber ebenso gewi13 nicht die einzige Rolle, 
und deshalb offenbar besteht jene Koppelung der Schilddriisendurchblutung 
mit dem wichtigsten Erfolgsorgan der Warmeregulation, der Haut. 

Es ware vorstellbar, da13, wenn diese Normregulation iiberschie13end statt­
findet, wenn zuviel Schilddriisenhormon in den Kreislauf gelangt, die Peripherie 
in dieser Form auch zum Anreger erneuter vermehrter Ausschiittung von Schild­
driisenstoffen wird. Raben wir doch gesehen, wie leicht die Warmeregulation 
bei Basedowkranken in Disharmonie gerat. Die nichtinfektiosen, fieberhaften 
Zustande bei Basedow sind etwas ganz Gelaufiges, wenn auch nichts Regel-

1 DIETRICH, S., u. H. SCHWIEGK: Unters. iiber die Schilddriisendurchblutung. Naunyn. 
Schmiedebergs Arch. Ed. 165, H.1/2, 1932. 
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ma13iges. Ja auch sie erstrecken sich auf die ganz leichten Falle, bei denen es 
klinisch keine SeItenheit ist, da13 man wegen der subfebrilen Temperaturen an 
irgendeinen chronischen 1nfekt denkt - Tonsillitis, beginnende Lungenspitzen­
affektion, Cholangitis, Endokarditis usw. -, und es erst, wenn man den thyreo­
tischen Typus des Kranken erfa13t hat und entsprechend behandelt (Beruhigung 
der Stammganglien durch Barbiturpraparate in kleineren und mittleren Dosen), 
es erlebt, da13 die lange wahrenden Temperaturen vollig verschwinden, indem 
jetzt eine Einregulierung stattgefunden hat. 

Man kann im Experiment die Warmeabgabe der Raut steigern und von dort 
her den Organismus zu Ma13regeln der chemischen Warmeregulation zwingen. 
1ch habe mit CASTEX (1912)1 eine starke, allgemeine Rotung der Raut durch Senf­
bader erzeugt, und wir konnten nachweisen, da13 daraufhin der Gesamtstoff­
wechsel, besonders auch der Grundumsatz erheblich anstieg. Man mii13te die R ydro­
therapie und iibrige physikalische Therapie, soweit sie an der Raut angewandt 
wird, praziser studieren, wieweit durch solche Prozeduren Steigerungen der 
Oxydationen hervorgerufen werden. Vielleicht lie13e sich dann die balneologische 
Phrase, da13 "Bader den Stoffwechsel anregen", in den Bereich wissenschaft­
licher, wohlbegriindeter Erfahrung ziehen. Keinesfalls ist sie in der bisher geiibten 
allgemeinen Ausdrucksform zutreffend. Nun ist aber keineswegs gesagt, da13 
solche erwiesenen Oxydationssteigerungen, welche der Organismus im Rahmen 
der chemischen Warmeregulation, teils als Normregulation, teils als Dysregu­
lation iiberschie13end und ungesteuert vornimmt, und bei denen auch das ent­
ziindliche Moment der Raut mit den dabei entstehenden Eiwei13zerfallsprodukten 
histaminartigen Charakters eine Rolle spielen kann, regelma13ig etwas mit einer 
vermehrten Schilddriisenfunktion zu tun haben. Erst in der Zukunft wird sich 
entscheiden, ob die vermehrte Durchblutung der Schilddriise wirklich die wich­
tigste Ma13regel ist, die zum Zweck der ErhOhung der Oxydationen im Orga­
nismus bereitsteht. 

Das Kernproblem aber, das uns zu beschaftigen hat, bleibt die Frage, 
warum der Organismus in erhohter Quantitat Schilddriisenhormon in das Blut 
wirft, und ich meine, es ist losbar, wenn man die Krankheit nicht nur von der 
hormonalen Seite her betrachtet und erst recht nicht in der hormonalen Aus­
schiittung bei den Krankheitsbildern nur eine kompensierende Regulation sieht, 
sondern eher auf die alte Vorstellung der Neurose zuriickgreift - freilich in 
einer praziser definierten Form als in alter Zeit einer centrogenen iibersteiger­
ten Funktion. 

Aus dem Bediirfnis der Ordnung in der Pathogenese mag es notwendig 
gewesen sein, einen zentralen Basedow, bei dem die Ryperthyreose sekundar 
ausgelost scheint, von einem primaren zu scheiden, wie wir ihn etwa bei der 
Thyreoiditis erleben, und man mag weiter die Theorie einer sehr seltenen peri-

1 v. BERGMANN, G., u. CASTEX: Beitr. zur Frage der Umsatzminderung und -mehrung 
in ganzen Tagesversuchen (Muskelarbeit, Kostzulage, Hautreiz). Z. exper. Path. u. Ther. 
Bd. 10, 1912. 
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pheren Auslosung anerkennen. Fiir eine funktionell pathologische Betrachtungs­
weise wird es aber ausreichen, fiir aIle Erkrankungsformen zwar die H yper­
thyreose als das Hauptgeschehen anzusehen, mag sie durch zentrale, periphere 
oder lokale Einfliisse auf die Thyreoidea selbst ausgelost sein - wieder ist fiir 
die funktionelle Pathologie nieht das Primum movens Grundlage des Einteilungs­
prinzips, sondern die einheitliche Reaktion auf die Vielheit von Anlassen. Die 
Einheit bleibt die Hyperthyreose. 

Wenn der Chirurg groJ3e Teile der vergroJ3erten Sehiiddriise entfernt und 
damit ein Zuriiekgehen der meisten Symptome erzielt, hat er fast sieherer 
als im Experiment den Nachweis erbraeht, daB die vermehrte Sehild­
driisenfunktion der wesentliehe Sehadling der Erkrankung ist, mag man 
auch naeh SAUERBRUCH den schweren Vollbasedow "als eine Storung der 
fein gegeneinander abgestimmten nervosen, innersekretorisehen und vege­
tativen Vorgange ansehen", der erst sekundar zur Hyperthyreose wird. 
Wieder aber seheint mir dureh die unzweifelhaften Erfolge der Chirurgie die 
Meinung anfechtbar, die erhOhte Sehilddriisenfunktion als giinstigen kompen­
sierenden Regulator gegen andere periphere primare Storungen, auch nur in 
einem nennenswerten Teil der FaIle, anzusehen, wie oft miiJ3te sonst die Operation 
den Zustand akut verschlimmern. 

Dureh die jetzt so bequeme Methode der Grundumsatzbestimmung ist man 
in die Gefahr geraten, die Sehwere einer Basedowerkrankung zahlenmaJ3ig exakt 
feststellen zu wollen. Sollte doeh von der Hohe dieser Werte selbst die 1ndi­
kation zum ehirurgisehen Eingriff abhangig gemaeht werden. Es ist hOehste 
Zeit, vor diesem Sehematismus, vor dieser "Pseudoexaktheit der Zahl" aueh 
hier zu warnen, indem man erkennt, daJ3 der klinisehe Eindruek des Gesamt­
zustandes des Kranken viel wesentlieher ist als jene errechneten Zahlenwerte. 
Nieht einmal die 1ndikation zum chirurgischen Eingriff kann yom Zahlenwert 
heute noch abhangig gemaeht werden. 

Es darf auch hier zur Kritik der Therapie, gerade der internen, nie ver­
gessen werden, wie haufig nieht nur bei leiehten Fallen, sondern auch bei aus­
gesproehenem Vollbasedow sowohl Spontanremissionen sind als auch wirkliehe 
Dauerheilungen. Der Veriauf ist so wechselnd, daB immer wieder therapeu­
tisehe Enthusiasten offenkundig ganz groben 1rrtiimern erlegen sind. Man kann 
mit einer beruhigenden Therapie, Bettruhe, 1solement, Psyehotherapie und 
Medikamenten, die in gleiehem Sinne wirken, Chinin, vor aHem aber dureh die 
Narkotika der Stammganglien, also die Barbitursaurepraparate, oft frappante Er­
folge erzielen. Mindestens ebensoviel wie mit den versehiedensten neuen Metho­
den. 1ch mochte nur drei therapeutisehe Gruppen anerkennen, jene allgemeine 
Beruhigungstherapie einsehlieBlieh der medikamentOsen, zweitens die ehirurgisehe 
Therapie und endlich, yom wirklieh Erfahrenen durchgefiihrt, die Rontgen­
bestrahlung. Daneben sei das Hohenklima erwahnt, aueh hohe Hohenlagen und 
mit groJ3ter Zuriiekhaltung die kleinen Joddosen NEISSERS, erlaubt nur bei 
strengster arztlieher Kontrolle und kurzer Dauer. GroJ3ere Joddosen mit der 

v. Bergmann, FnnktioneJle Pathologie. 2. Aufl. 22 
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LUGOLSchen Losung haIte ich nur fur gestattet, wenn die anschlie.l3ende Opera­
tion unwiderru£licher Beschlu.l3 ist. lch habe mich nicht uberzeugen konnen, daB 
Dijodtyrosin anders wirkt als irgendein Jodpraparat, mag es auch innerhalb der 
Schilddriise als Antagonist gegenuber der Bindung Thyroxin-Globuline erscheinen, 
welches nur 10% des Gesamtjods der Schilddrusen ausmacht (HARRINGTON). 

Wer sich yom Gesamtzustand leiten la.l3t, sieht schwerste Basedowfalle 
bei geringen ErhOhungen des Grundumsatzes und leichte Basedowerkrankungen 
mit hohen Grundumsatzwerten. Er kann also die ErhOhung der Oxydation 
nicht hoher veranschlagen als irgendein anderes wichtiges Symptom. Er darf aber 
diesem Symptom keine zu gro.l3e Bedeutung einraumen - nicht yom Standpunkt 
der Klinik, aber auch nicht yom Standpunkt des pathogenetischen Zustandes. 

Ganz Ahnliches la.l3t sich wohl auch von der klinischen Bedeutung der Blut­
jodbestimmung sagen. Durch die verdienstvollen Untersuchungen von VEIL 
und STURM, von LUNDE und von SCHITTENHELM und EISLER wissen wir, da.l3 der 
Blutjodgehalt beim Basedow oft um das Vielfache uber die Norm, die bei etwa 
20r% anzusetzen ist, erhOht ist und beim Myxodem wesentlich unter der Norm 
liegt. Selbst fur die Gruppe der thyreotischen Konstitution la.l3t sich eine geringe 
ErhOhung des Blutjodspiegels oft nachweisen. Aber - und das allein ist ffir die 
Klinik wesentlich - nicht immer geht eine klinische Veranderung des Gesamt­
zustandes mit einer Verschiebung im Blutjodspiegel einher, und andererseits ist 
der Jodspiegel hiiufig schon durch geringste, rein im Physiologischen liegende 
Veranderungen - z. B. durch verschiedene Affekte - zu beeinflussen, so 
da.l3 auch er stets nur als ein Symptom verwendet werden dad, aber gar­
nicht ausschlaggebend fUr Therapie und Prognose ist. Auch hier wieder, wie 
bei allen anderen Beobachtungen, die sich auf Bestimmungen des Blutspiegels 
beziehen, mu.l3 man darauf verweisen, wie unsicher der Schlu.l3 yom Gehalt 
in stromendem Blute auf den doch allein wichtigen Gehalt in den Geweben 
ist. Und schlie.l3lich fehlt uns noch immer ein sicheres Wissen dafiir, ob neben 
dem Thyroxinjod noch andere organische Jodverbindungen als nachteilig bei 
der Thyreotoxikose mitwirkend sind. 

Nichts la.l3t sich vorlaufig aber dafur anfuhren, da.l3 ein verandertes Schild­
drusenhormon bei der Krankheit ausgeschuttet wird (Dysthyreose, Basedow­
toxin). Auch jene Theorien, da.l3 die Schilddriise eine entgiftende Funktion 
habe und da.l3 diese beim Basedow versage (v. CYON, BLUM), sind zur Stunde 
nur Theorien, fur die einiges spricht, ffir die genugende Stutzen aber nicht 
bestehen. Da.l3 Jod in der Schilddruse gestapelt wird, das allein ist sichergestellt. 

So mu.l3 heute noch die Lehre unangetastet bleiben, da.l3 wir unter Thyreo­
toxikose nichts anderes zu verstehen haben als eine quantitativ erhohte Leistung, 
d. h. eine vermehrte Ausschuttung wohl auch Fabrikation jener humoralen 
Substanzen, die auch in der Norm standig produziert und in das Blut" ge­
schickt werden und sicher in ihrer normalen, einem Bedarf angepa.l3ten Menge 
notwendige Regulatoren besonders fur den Warmehaushalt im Stoffwechsel 
sind - Hyperthyreose. 
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Man ist heute einig, daB das Thyroxin, so groB der Triumph auch ist, es 
rein und auch synthetisch dargestellt zu haben und seiner Formel nach zu 
kennen (KENDALL, HARRINGTON), nicht das intakte, wirksame Hormon ist. 
Die Thyreoglobuline, die das jodhaltige Thyroxin enthalten, sind weit wirksamer 
als dieses selbst, und noch wissen wir nicht, ob die Schilddriise ein einheitliches 
Thyreoglobulin sezerniert. 

Es wird die Erforschung der Regulation der Schilddrusenfunktion erst 
durch Heranziehung der zugehorigen ubergeordneten Zentren uns weiterfiihren. 
Als ein wesentlicher Schritt auf diesem Wege erscheint uns die Kenntnis des 
thyreotropen Hormons der Hypophyse und jener Stellen des Mittelhirns, von 
denen SCHITTENHELM meint, daB sie in engster Beziehung zum Jodstoff­
wechsel und zur Schilddrusenfunktion stehen. 1st auch heute noch nicht eine 
Darstellung des luckenlosen Ablaufs dieser Regulation moglich, so ermoglichen 
diese Beobachtungen doch schon ein besseres Verstandnis manchen klinischen 
Eindrucks, auch wenn man die Jodbestimmungen in Hirnteilen methodisch stark 
in Zweifel zieht. 

Es bleibt sicher, daB nicht aIle Basedowsymptome auf ein Zuviel an 
Schilddriisenhormon zuruckgefuhrt werden konnen und daB nicht aIle Symptome 
beim Tiere durch Schilddrusenfutterung oder Thyroxininjektionen erzeugt werden 
konnen. Am schwierigsten ist es, den Exophthalmus hyperthyreotisch zu 
erklaren, der ja auch nach operativen Erfolgen von allen Symptomen oft zuruck­
bleibt oder am langsamsten zum Ruckgang zu bringen ist. W ohl aber laBt sich 
durch elektrische Erregung des Halssympathicus beim Kaninchen ein einseitiger 
Exophthalmus erzeugen. Man hat den Tremor des Basedows mit dem Adrenalin­
tremor verglichen und die Frage aufgeworfen,ob nicht auch hier Sympathicus­
symptome vorliegen, die nur indirekt mit dem Schilddrusenhormon in Zusammen­
hang stehen, ahnlich ist die Tachykardie als Sympathicuswirkung, als Reizung 
der Acceleransfasern des Herzens zu deuten. 

Ja, es ist mehr wie ein Aperyu, wenn von klinischer Seite aus gesagt 
wurde, der Basedow sei wie "ein Schreck in Permanenz". 

Wir kennen als korperliche Ausdrucksform des groBen Schreckaffektes 
die aufgerissenen hervortretenden Augen, den beschleunigten Herzschlag, den 
Angstschweill, die vermehrte Darmperistaltik, das Zittern und sicher auch die 
vermehrte Schilddrusendurchblutung. Es vertieft sich dieser Zusammenhang 
auf Grund der unzweifelhaften arztlichen Erfahrung, daB nach einem einmaligen 
jahen Schreck der Basedow entstehen kann, daB aber auch sich langer hinziehende 
erregende psychische Situationen einen Basedow zur Folge haben und daB 
man ihn nicht selten heilen kann, wenn nichts wie eine Beruhigungstherapie 
eintritt. Als einBeispiel von sehr vielen, aus meiner Praxiserfahrung, jene Tochter, 
die nach dem Tode der Mutter diese dem Vater ersetzen wollte und deshalb ein 
Verlobnis nicht zustande kommen lieB. Der Vater heiratet von neuem, die 
Tochter bekommt einen akuten Basedow. Weniger die Ruhe in einer Privat­
klinik als mein Rat, sie solIe die Beziehungen zum Verlobten wieder aufnehmen, 
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wirkten. Als sie verlobt war und bald darauf heiratete, war sie gesund ohne jede 
andere Therapie. Dies einfache Beispiel als Ersatz fiir weit kompliziertere Zu­
sammenhange der Lebenskonflikte, die vielleicht jeder hat und nur den mehr 
oder weniger schwer Disponierten (Erbkonstitution) zum cerebralen Ankurbeln 
der Schilddruse bringen. Vielleicht ware fur die Krankheit genau soviel erreicht 
worden, wenn man den gro.f3ten Teil der Schilddruse operativ entfernt hatte, 
fur die Kranke war jene Methode, den inneren Konflikt zu beseitigen, sicher der 
bessere Weg. Wenn aber die Erbbedingtheit so entscheidend gewertet wird, da.f3 
ein psychisches Trauma, eine Konfliktsituation nur die Manifestation der Krank­
heit etwas vordatieren soIl, die bald genug ihrem erbbedingten Schicksal gradlinig 
folgt, so ist das eine Vorstellung (REICHARDT), aber ich habe Bedenken, ob man 
befugt ist, Renten zu streichen auf Grund solchen Glaubens an ein Erbfatum. 

Ein Psychiater sagt, der Morbus Basedow sei unabwendbares Schicksal des 
Erbguts, ein rein psychisch eingestellter Arzt sagt: also war jener Basedowfall 
ein rein psychogener, und der zu somatisch eingestellte unter den Chirurgen 
konnte den Fall zu den rein quantitativ thyreotischen rechnen, wenn er operativ 
einen besonders guten Erfolg erzielt hat. Aus diesem Grunde scheint mir die 
scharfe Trennung in "centrogene Formen des Morbus Basedow" (SCHITTENHELM), 
in primar thyreotische und etwa noch in solche, die peripher ausgelost sind, 
nicht unbedenklich. Gewill darf man ordnen und wird pathogenetisch immer 
bemuht sein, herauszufinden, wo im Einzel£alle das Primum movens liegt, selten 
aber wird nur eine Kondition hineinspielen. 

N eben der ganz gro.f3en Bedeutung der Erbanlage, die CHVOSTEK dazu fuhrte, 
das Zustandekommen des Basedows ohne solche Erbkonstitution uberhaupt kaum 
anzuerkennen, neben den Situationen, die auf den Veranlagten ganz anders 
einwirken wie ohne die Veranlagung, kann auch hier wieder die Vielheit des 
Zusammenwirkenden nicht stark genug betont werden. 

Ein Mensch befindet sich in einer veranderten Lage seines Korperhaushaltes 
im Sinne jener Intermediarstorung, die zur Fettsucht fuhrt. Und gerade bei 
ihm kann die Situation umschlagen, nicht nur zum gutartigen Typus des 
fettsuchtigen Basedows, sondern zur Abmagerung, ja zur Basedowkachexie. 
Gehirnstorungen ganz au.f3erhalb der Mfektlage, so die Encephalitis lethargica, 
bewirken Storungen der Regulierung, die als Fettsucht, Magersucht, Myx­
odem und Basedow mit und ohne andere striare Erscheinungen auftreten. 
Nicht nur eine entzundliche Thyreoiditis, sondern eine veranderte Immunitats­
lage im Gesamtorganismus, etwa bei einer beginnenden Tuberkulose oder 
auch eine physiologische endokrine Umstellung wie die der Graviditat, lOsen 
den Symptomenkomplex aus. Gewill steht dann bald genug die vermehrte Aus­
schuttung des Schilddriisensekretes im Mittelpunkt der ganzen Erkrankung, 
aber in den wenigsten Fallen, wie etwa bei der Thyreoiditis, geht das Ganze 
primar von der Schilddruse aus. Und in den meisten Fallen scheinen uns zwei 
Konditionsgruppen die wichtigsten. Das ist zuerst jene Erbkonstitution, die 
meist auch vor der Erkrankung nicht vollig latent blieb, sondern anschaulich 
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erkennbar war durch das, was wir jetzt thyreotische Konstitution mit JULIUS 
BAUER nennen (siehe spater). Und als zweites die Veranderungen im gesamten 
vegetativen Nervensystem, vor allen Dingen in den zugehorigen Zentren, wobei 
wieder die zentralen SchaItstellen, also die vegetativen Zentren des Zwischen­
hirns, die Schilddruse ankurbeln. Man hat auch dort die Bildung eines thyreo­
tropen Hormons angenommen, - als wenn dort noch eine inkretorische Druse 
saBe, ahnlich wie beim Diabetes insipidus das Tuber cinereum innersekretorische 
Fahigkeiten entwickeln kann (P. TRENDELENBURG). 

Es ware darum viel zu verschwommen ausgedruckt, den Basedow als Auf­
ruhr im sympathischen N ervensystem darzustellen. Schon als EpPINGER und HESS 
1910 ihre Vagotonielehre entwickelten, sahen sie, daB gerade der Basedow Zuge 
sympathischer und parasympathischer Erregbarkeit zeigt, in wechselndem Vor­
wiegen des einen und des anderen Systems. Die vermehrte Darmperistaltik z. B. ist 
Vaguseinflu.B, wahrend der Sympathicus ja der Hemmer am Darm ist. J ene Autoren 
muBten gerade fur den Morbus Basedow betonen, daB der strenge Antagonismus 
zwischen Sympathicus und Parasympathicus fiir diese Krankheit nicht aufrecht­
zuerhalten ist, ist er ja spater auch sonst nicht mehr anerkannt worden, wenigstens 
in der damals gedachten AusschlieLHichkeit. Selbst beim Jodbasedow, den man 
leider in Berlin besonders viel sieht, wiirde ich es ablehnen, ihn nur auf die 
Schilddriise zu beziehen. Aber jedenfalls achte man bei J odmedikation besonders 
genau, ob nicht ein zum Basedow disponierter Mensch vorliegt. Das kommt bei 
jeder antiluetischen Kur in Frage und gerade auch fUr aIte Arteriosklerotiker. 
Scheint doch der seltenere Basedow der alten Leute besonders hartnackig zu sein. 

So konnen wir zur Zeit kaum mehr zur Definition des Morbus Basedow 
aussagen, als daB Umstimmungen, Erregbarkeitssteigerungen im vegetativen 
Nervensystem, insbesondere in jenen "Zentren" zu einer zu starken Ausschuttung 
von Schilddrusenhormon fuhren, wahrscheinlich bei jenen Gelegenheiten, bei 
denen schon der normale Organismus erhohte Mengen ausschutten mu.B, wie beim 
Schreck, fUr MaBnahmen der Warmeregulation und bei MaBnahmen starkerer 
Durchblutung von einzelnen Organen (Muskel, Leber). Yom Standpunkt der 
Pathologie der Funktion bleibt es bei der Definition von MOBIUS, einer Hyper­
thyreose, als der wesentlichsten AuBerung pathologischer Funktion, aber das 
Primare ist diese Hyperthyreose fast nie, wohl nur bei lokaler Strumitis. 

Ein Zuviel an Hormon aus der Schilddruse ausgeschuttet, steht im Mittel­
punkt nicht des Beginns des Basedowgeschehens, und das gilt nicht nur fur die 
krassen FaIle, sondern auch fUr die Miniaturformen des Morbus Basedow bis zu 
jenen Individuen, welche praktisch als gesund anzusehen sind, aber eine etwas leb­
haftere, d. h. eine gesteigerte wohl zentrale Ausschiittungstendenz in ihrer Schild­
driisenfunktion haben und labiler, erregbarer sind im Zusammenspiel der vege­
tativen Zentrenerregung und der hormonalen Beantwortung jener Erregungen: 
Yom Standpunkt der allgemeinen Nosologie sehe ich also vollig flieBende Uber­
gange von einem gesunden, pramorbiden Konstitutionstyp, bei dem die Schild­
druse nicht das einzige ist, aber sekundar zur Hauptsache wird, uber die 
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"Basedowoide" bis zum schwersten Morbus Basedow hin, und deshalb mag diese 
Gruppe "thyreotische Konstitution" heiBen, wenn man sich bewuBt bleibt, daB 
nicht eine monoglandulare endokrine Funktionsmehrleistung allein gemeint ist, 
sondern nur yom Wichtigsten her, das kaum je das Erste ist, die Bezeichnung 
gewahlt wird. 

Vom Standpunkt der speziellen Nosologie ist das Wort Prabasedow nach 
meiner Auffassung ein Ungliick, weil Patient und Arzt dahin suggeriert werden, 
als wenn zum Vorher ein Nachher kommen miiBte. Das gerade aber ist groBe 
Seltenheit. Der thyreotischen Konstitutionen, namentlich unter den Jugendlichen, 
sind Legion. 1m Vergleich zu diesen Zahlen ist der Vollbasedow selbst in Gegen­
den, wo er haufig ist, eine Seltenheit. Und wie der schwerste Basedow spontan 
zUrUckschwingen kann, ja das sogar haufig vorkommt - noch haufiger freilich 
sehen wir nur hochgradige Remissionen -, so verliert sich auch die thyreotische 
AuBerung der Konstitution sehr oft mit den Jahren. Sie iiberschreitet einmal 
die Grenze des ganz Gesunden und gleitet hiniiber zum sog. nervosen, affekt­
labilen, leicht erregbaren Menschen und kehrt wieder nach einer einfachen Er­
holung in die Geleise des voll leistungsfahigen Gesunden hinein. 

Die Schulung des arztlichen Blickes, auch die geringsten Grade eines Sym­
ptomes zu erkennen, dabei auch das Affektverhalten geradezu den Kardinal­
symptomen einzureihen, ist es gewesen, die mich zwang, die pathobiologische 
unlOsbare Zusammengehorigkeit nicht nur der "Formes frustes" mit dem Voll­
basedow zu betonen, sondern auch die pramorbiden Zustande klinisch zu· er­
fassen, die noch in den Bereich des Gesunden gehOren. Zu ihr rechnen wir 
diejenigen Menschen, die ohne wesentliche Beschwerde doch t'chon "Stigmata" 
aufweisen, die "gesteigert gedacht, Symptome des Morbus Basedow sind". Der 
Terminus der "Stigmata" lehnt sich an CHARCOT an, der, an die Stigmata diaboli 
der mittelalterlichen Rexenprozesse ankniipfend, seine Stigmata der Rysterie 
sammelte und suggestiv ziichtete als Zeichen, die wegen der Suggerierbarkeit 
schon auf das Pathologische hinweisen. So habe ich auch zuerst rein aus dem 
Aspekt unter der noch .zu weit gefaBten Bezeichnung der "vegetativ Stigmati­
sierten" diese Konstitutionsgruppe beschrieben 1 : "als Menschen mit Glanzauge 
bis ZUlli Exophthalmus hin, mit reichlicher Tranendriisensekretion, oft Blah­
hals, starker vascularisierter, auch hypertrophischer Thyreoidea, disponiert zum 
Schwitzen, mit Neigung zur Tachykardie, mE;list mit kalten und nassen Randen, 
Dermographismus, vermehrter Neigung ZUlli Erroten und Erblassen, Neigung ZUlli 

Tremor, Neigung zu erhOhter Magen- und Darmtatigkeit beziiglich gesteigerter 
Magensekretion und Darmperistaltik, nicht nur Durchfallsneigung, sondern auch 
spastische Obstipation, dabei mit affektbetonter Psyche". Wenn man sie im Sinne 
von R. E. JAENSCH auf ihre eidetischen Anlagen untersucht, sind sie oft auch in 
dieser Richtung stigmatisiert. lch kann mich nicht entschlieBen, solche Menschen, 

1 v. BERGMANN, G.: Funktionelle Pathologie des vegetativen Nervensystems, im Hdb. 
d. inn. Med. v. BERGMANN-STAEHELIN, Bd.5. Berlin: Julius Springer 1925. - Die vege­
tativ Stigmatisierten. Med. Klin. Bd.22, 1928. Z. klin. Med. Bd.108, H. 1-3;' 1928. 
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die praktisch vollig gesund, arbeitsfahig und frei von Beschwerden sind, unter die 
BegriHskategorie einer Krankheit einzureihen, und so schien mir auch klinisch 
das Bediirfnis vorzuliegen, diese gesunden lndividuen von den Basedowoiden 
abzugrenzen. Alles was fUr die Diagnose eines Basedow heranzuziehen ware, die 
Feststellung einer leichten Protrusio bulbi, eines Glanzauges, eines Blahhalses, 
labiler Korpertemperatur, Disposition zur Tachykardie und Labilitat in der 
Stimmung, ist auch hier zu erheben, aber in so geringem MaBe, daB es im Sinne 
einer Krankheitsdiagnose kaum gewertet werden dar£. Hat man sich aber an 
solches Wahrnehmen gewohnt, gerade unter der Vorstellung, daB hier eine Men­
schengruppe gesunder Menschen existiert, bei der nicht die Beschwerde das 
diagnostisch Fiihrende ist, so wird die ungeheure Haufigkeit dieser Art Stigmati­
sierung leicht zu bemerken sein. Sie stellt - das sei noch einmal gesagt - nicht nur 
Erbanlage im Sinne der Konstitution zum Morbus Basedow dar. Wie wir Basedow­
falle kennen, bei denen friiher gar nichts nachweisbar war, so sehen wir in der 
Graviditat, ja wahrend der Menstruation, in der Menarche und der KIimax, auch 
im hochfieberhaften wie bei subfebrilen Zustanden und besonders haufig bei der 
beginnenden Tuberkulose gerade auch die "thyreotische Stigmatisierung" offen­
bar erst als eine erworbene Eigenart auftreten. lch gebrauche also den Begriff 
der Konstitution hier durchaus nicht im strengen Sinne der Erbkonstitution. Das 
sei besonders hervorgehoben, obwohl viele dieser Typen sicher erbbedingt sind. 

Die urspriingliche Bezeichnung als "vegetativ Stigmatisierte" ist ihrem 
Sinne nach eine sehr weite, es mii.B'ten alle einbezogen werden, die nicht nur im 
vegetativen Nervensystem, sondern auch im vegetativen System iiberhaupt 
von der Norm etwas abweichen, etwa leichter ansprechen. So gefaBt zerflieBt 
leider der Begriff namentlich in den Bezeichnungen von Kollegen, die fiir 
Verlegenheitsdiagnosen gerne diffuse Begriffe gebrauchen. lch lasse den Aus­
druck aber doch nicht fallen, weil er sich eingebiirgert hat, und wende ihn aber 
fast gleichbedeutend an mit dem, was JUL. BAUER die "thyreotische Konstitu­
tion" nennt, wenn man, wie eben gesagt, ihn nicht streng auf die Erbkonstitution 
begrenzt, auch fiir die erworbene Verfassung gelten laBt, wobei es so oft fiir den 
Arzt unmoglich ist auszuschlieBen, daB nicht doch eine erbliche Disposition mit 
im Spiele ist, wenn etwa bei einer beginnenden Lungenaffektion der "B-Typ" deut­
lich wird oder in einer Graviditat sich mehr Hyperthyreotisches zeigt, als wir es 
sonst gewohnt sind. In solchen im vegetativen Nervensystem disharmonischen 
Menschen, bei denen die Ausschiittungsbereitschaft der Schilddriise sekundar ver­
mehrt ist, so daB sie leichter anspricht, aber sicher weil die hormonalen Steuerungen 
(thyreotropes Hormon) und die zentralen cerebralen Steuerungen, das Hohlengrau 
der Ventrikel, das Zwischenhirn und Mittelhirn, ja vielleicht auch der vegetative 
Oblongatakern sich leichter ansprechend verhalten, und bei denen deshalb die 
Steuerungen an den Erfolgsorganen teils unmittelbar neural, teils innersekre­
torisch, vor allem thyreotisch aus dem Gleichgewicht gebracht sind, liegt die Dis­
position zu Funktionsstorungen in vielen Organsystemen, etwa zu Dyskinesien der 
extrahepatischen Gallenwege, Dyskinesien der Dickdarmfunktion und - wie ich 
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unverandert uberzeugt bin, weil es mir immer wieder auffallt in der Praxis -
zur Ulcusbereitschaft. Es ist eine Schwierigkeit, daB der krasseste Fall dieses Typs 
des Vollbasedow, durchaus keine besondere Ulcusdisposition zeigt, und so erhebt 
sich die Frage, ob denn diese thyreotische Konstitution, die gar nicht haufig in 
den Vollbasedow ubergeht, etwas prinzipiell anderes ist oder, wie ich angenom­
men habe, nur einen ganz geringen Grad der v6llig analogen Funktionsabweichung 
darstellt. Wenn SCHITTENHELM gerade bei dieser Gruppe der Stigmatisierten doch 
6fter einen erh6hten Blutjodspiegel findet, was immerhin umstritten ist, wenn eine 
Neigung zur Beschleunigung des Kreislaufs und zur Tachykardie besteht, dabei 
keine Grundurnsatzerh6hung, so hat es bei dieser Unsicherheit eine Bedeutung 
gehabt, daB zwei meiner friiheren Mitarbeiter (SALOMON-GOLDNER) eine positive 
REID-HuNTsche Reaktion gefunden haben. Da dies durch zahlreiche Nachpru­
fungen vor allem von OEHME bestatigt worden ist, scheint mir doch die biolo­
gische ZusammengehOrigkeit zwischen der thyreotischen Konstitution als ge­
ringste Abweichung und dem Vollbasedow als krasseste zu bestehen. Es spricht 
nur fiir den flieBenden Ubergang zum Gesunden, daB die REID-H UNT-Reaktion 
bei diesen leichtesten Graden nicht regelmaBig vorhanden ist, und daB die Zahl 
der positiven Resultate bei verschiedenen Untersuchungen wesentlich differiert. 
Es liegt das unseres Erachtens daran, daB der eine sich leichter entschlieBt als 
der andere, den thyreotischen Verhaltungstyp eines gesunden Menschen anzu­
nehmen, und da er im wesentlichen auf das unmittelbare klinische Schauen hin 
angenommen wird, scheint mir das nicht zu andern. DieREID-HuNTscheAceton­
nitrilreaktion ist thyroxin-spezifisch, REID-HUNT selbst, der sehr viele Basedow­
falle untersucht hat, hat sie niemals negativ gefunden bei ausgesprochenen 
Basedowkranken, und andererseits war sie bei allen anderen Kranken negativ, 
eine Ausnahme machte aus unbekannten Grunden nur die echte toxische Uramie. 
Sie ist an sich, wenn aIle Kautelen eingehalten werden, was freilich gar nicht so 
einfach ist, so zuverlassig, daB der Pharmakologe STRAUB mit seiner Schule sie 
sogar als Standardisierungsverfahren fiir Sehilddrusenpraparate angewandt hat. 
Das Verfahren beruht darauf, daB weiBe Mause durch Vorbehandlung mit 
Thyroxin oder Basedowblut gegen eine nachfolgende Vergiftung mit Acetonitril, 
die genau dosiert wird, resistenter gemacht werden, 10 r Thyroxin reichen aus, 
urn nach 48 Stunden die doppelte Dosis letalis des Giftes noch unschadlich zu 
machen. Derselbe Effekt wird merkwiirdigerweise erzielt, wenn man an drei 
aufeinanderfolgenden Tagen je 1 ccm Blut eines Ba[edowpatienten der Maus 
injiziert, die Wirkung scheint ubrigens bei der Albuminfraktion, wenn auch ab­
geschwacht, zu bleiben. Eine einleuchtende Erklarung des Phanomens fehlt 
noch v6llig, mir ist fiir die Aufstellung der thyreotischen Konstitution nur 
wichtig, daB wir eine Abschwachung der Letalitat bezuglich eine Steigerung 
der Letalitatsdosis etwa bei zwei Drittel jener Kranken festgestellt haben, 
wo wir nach unserem arztlichen Ermessen die Diagnose auf thyreotische Kon­
stitution gestellt haben, wahrend bei anderen Personen der Test ausnahmslos 
negativ war. 
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Die Reaktion hat keine praktische Bedeutung fiir die Diagnostik, schon 
weil sie ein viel zu minuzioses Einarbeiten verlangt, sie hat fiir mich den Wert 
als biologische Stiitze zur Au£stellung jener Konstitutionsgruppe und zum Nach­
weis, daB eine biologische Verwandtschaft zur ausgesprochenen Hyperthyreose 
des Basedow besteht. Das ist wichtig, wei! in der Vagotonielehre von EpPINGER 
einst betont wurde, es bestande die Ge£ahr, den Vagotoniker mit dem hyper­
thyreotischen Menschen zu verwechseln, in Wirklichkeit gehOren beide allgemein 
nosologisch gedacht, in dasselbe Funktionsgeschehen hinein. Weder der Vollbase­
dow ist nur Hyperthyreose, noch sind es jene Konstitutionstypen, die Abwei­
chungen zentraler Steuerung, die sich auf den Vorderlappen der Hypophyse und 
Schilddriise auswirkt, umgekehrt aber von hier aus, also innersekretorisch, 
das vegetative N ervensystem mit seinen Zentren in eine starkere Erregbar­
keit versetzen, sind das Gleichartige, leichteste und schwerste Grade als ein 
und dieselbe Pathologie der Funktion, nur durch den Intensitatsgrad ver­
schieden, zusammenschlieBend. Diese Erfassung ist deshalb wichtig, weil wir 
im Kapitel von der inneren Sekretion gesehen haben, daB £lieBende Uber­
gange etwa yom ovariellen Ausfall der Klimax bis zu schweren klimakterischen 
Storungen etwa vasomotorischer Art gegeben sind, weil es Au£gabe der Zukunft 
sein wird, neben dem krassen Myxodem leichteste Grade des Hypothyreodismus 
zu finden, weil sicher von der Funktion der Nebennierenrinde, des Pankreas­
Inselapparates, den vielen Moglichkeiten hypophysarer Uber- und Unterfunktion 
erwartet werden muB, daB auch leichteste Grade bestehen. Es ist keine Uber­
treibung, wenn man von dem Standpunkt der allgemeinen Nosologie behauptet, 
daB vollig flieBende Ubergange da sein miissen zwischen solchen Menschen, 
die man arztlich noch als praktisch vollig gesund zu bezeichnen hat und 
denen, die irgendeine Krankheit der inneren Sekretion ausgesprochen aufzeigen, 
wobei wieder zu betonen ist, eine wie groBe Rolle das pluriglandulare Moment 
spielt, und daB sich diese Abweichungen auswirken werden am Nervensystem 
der Organe, sowohl an den Erfolgsorganen selbst wie an den zugehorigen Zentren 
oder Schaltstellen. Hier muB sich bald ein ausgedehntes Gebiet im Kapitel 
der Konstitution auftun, gerade auch der echten Erbverfassung und mangels 
biologischer genereller Tests - ich erinnere an die Enttauschung in bezug auf 
die Interferometermethode und jene ABDERHALDEN-Diagnostik iiberhaupt -
werden wir immer noch im abweichenden charakterlichen Verhalten feinste 
Regulationsstorungen ahnlich wie bei geringen Intoxikationenerkennen konnen 
und sie dann gelten lassen, wenn eine entsprechende Substitutionstherapie 
uns Recht gibt, wie sie im Kapitel tiber die Hormone besprochen ist. 

Gerade jene charakterlichen Abweichungen sind nach arztlicher Erfahrung 
nicht selten schon dann sehr deutlich, wenn etwa sonst nur ein Glanzauge, eine 
vasomotorische Labilitat oder eine Tachykardiebereitschaft die hyperthyreo­
tische Konstitution ahnen lassen. Mir ist in dauernder Erinnerung das unerwar­
tete Versagen im Beruf bei zwei besonders eifrigen Sekretarinnen, als sich die 
Arbeit kaum starker gehauft hatte, als es in einer verantwortlichen Stellung im-
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mer vorkommen kann. Ich denke weiter an zwei Selbstmorde von Schwestern 
in einer anderen Klinik, die nach ihrem Aspekt typisch stigmatisiert waren nach 
der thyreotischen Seite, nur kleinere Beruiskonflikte hatten zu jener Verzweif­
lungstat gefiihrt. Aber es sind auch Mlinner von groBer Begabung und 
unerhOrtem Wirken bekannt, die unter Zunahme hyperthyreotischer Erschei­
nungen katastrophal zusammenbrechen, wlihrend der Mann mit den tiefliegenden 
Augen, dem starren Gesicht und der geringen Mimik etwa zlih durchhlilt, ohne zu 
versagen. Wir sind im Bereich fast der Charakterkunde und denken an KRETSCH­
MERS klassisches W erk. WALTER J AENSCH versuchte gegenslitzlich den base­
dowoiden Typ gegeniiber dem tetanoiden aufzustellen als B-Typ und T-Typ, 
beein£luBt von meinem Interesse fiir jene Stigmatisierten und unter den Ge­
sichtspunkten der Forschungen seines Bruders E. R. JAENSCH iiber Eidetik. Ais die 
klinische Empirie)hm aber die Mischung beider Ziige ergab, und er nun B-T -Typen 
aufstellte, schienen mir diese inkretorischen Mischlinge das lirztliche Problem ganz 
zu verwirren. Jedenfalls konnte ich beim Versuch durch eine subtile Unterteilung 
nach Bildern von der Capillarentwicklung mich hier nicht mehr von der Beziehung 
zum Endokrinen iiberzeugen. Zugegeben, daB bei Jugendlichen, namentlich geistig 
ZUrUckgebliebenen, wie wir sie in Hessen hliufig gesehen haben, wo der Base­
dow eine Seltenheit, leichter Kretinismus aber hliufig ist, man mit Schilddriisen 
und auch kleinen Joddosen fiir die Entwicklung etwas erreicht. Soweit Er­
folge einer Kritik standhalten, dienen die Ergebnisse wiederum der Stiitze, daB 
getarnte Formen von endokrinen Unterfunktionen weit haufiger sind, als wir 
annehmen, und sich im Charakterverhalten wie in der Intelligenz liuBern. 

NAEGELI nimmt eine hormonale Regulation der Blutzusammensetzung an 
und schreibt den Hormonen einen wesentlichen EinfluB auf die Funktion der Bil­
dungsstellen der Blutzellen zu. Klinisch zeigen Basedowiker, wie NAEGELI nach­
gewiesen hat und wie THADDEA bestlitigen kann, selbst bei Kachexie gewohn­
lich keine''Anlimie, sondern eher normale oder leicht erhOhte Erythrocytenzahlen 
und Hlim~globinwerte; analog konnte THADDEA durch Thyroxineinspritzungen 
beim Kaninchen die Erytropoiese anregen, auch die Reticulocyten nahmen zu, 
das Knochenmark zeigt eine gesteigerte Tlitigkeit, man kann auch experi­
mentelle Anlimien, wie THADDEA gezeigt hat, durch Thyroxinmedikation giinstig 
beeinflussen. 

Zur Therapie muB ich nachdriicklich vor jeder J odtherapie warnen und befinde 
mich da in voller Ubereinstimmung mit BIRCHER (Aarau), der sicherlich durch 
das in einigen Kantonen der Schweiz staatlich vorgeschriebene Jodsalz lihnlich wie 
in Deutsch-Osterreich noch mehr schadliche Wirkungen sah. Wenn der gewohn­
liche Kropf auch in Berlin nicht so selten ist, wie man bisher glaubte - ROSSLE 
hat das in seinem Institut nachweisen lassen -, so ist der Jodbasedow hier ganz 
hli ufig, denn die unkontrollierte Zufuhr von J od spielt ganz besonders in Berlin eine 
groBe Rolle; iiberall in der Stadt finden sich die sogenannten Re£ormhliuser, Ge­
schlifte, in denen Jodsalz verkauft wird, und die Anpreisung von allen moglichen 
Jodsalzgemischen spielen eine groBe Rolle, es gibt auch Jodbonbons und Zahn-
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pasten mit Jod, 'wahrend in der Berliner Wasserleitung, die von verschiedenen 
Stellen her gespeist wird, exakte chemische Untersuchungen keine groJ3eren 
Mengen von Jod aufgezeigt haben wie anderwarts. Ich pflege Patienten, die 
auch nur die geringste Neigung zur thyreotischen Konstitution durch ihrAus­
sehen verraten oder die gar in ihrem Gebaren, wie ieh es gern nenne, einen 
Schilddriisen-"Schwips" haben, selbst vor dem Anstrieh von Jodtinktur aufs 
Zahnfleisch beim Zahnarzt zu warnen oder vor der kleinsten J odmenge als 
Prophylaxe bei Erkaltungskrankheiten. Erst recht vor dem J odanstrich bei 
Wunden, denn es ist gar kein Zweifel, daJ3 kleinste Mengen von Jodtinktur 
oder von Jodsalz von Basedowoiden sehr schlecht vertragen werden. Der 
Grund, weshalb die Medizin immer wieder zur Jodmedikation zuriickgekehrt 
ist, ist, daJ3 in vielen Fallen kleine J oddosen beim Basedow wirklieh helfen, 
iibrigens auch auf groJ3e Joddosen nach Art der PLUMMER- Behandlung der 
Grundumsatz und die anderen Symptome zuriickgehen. Ieh lasse, wie oben ge­
sagt, die PLuMMER-Behandlung nur gelten, wenn mit Sieherheit die Operation 
folgt, was mit dem Kranken klar zu vereinbaren ist, weil er aus seiner er­
regten Krankheitslage heraus so leicht wieder anderen Sinnes wird. LaJ3t man 
dann die Jodmedikation weg, kenne ieh FaIle genug, bei denen noch hinter­
her eine Versehlimmerung einsetzt und nicht mehr zum Stillstand kommt. 
Das gleiche gilt leider auch von kleinsten protahierten Joddosen, an die ieh 
einmal in Uberstimmung mit vielen auf die Empfehlung von NEISSER (Stettin) 
hin geglaubt habe; es ist richtig, daJ3 man oft niitzt, ieh weill aber nicht, wie man 
den Grundsatz des Primum non nocere einhalten solI, wenn man es nicht generell 
unterlaJ3t, J od zu geben, denn auch bei kurzer Medikation sieht man immer wieder 
Kranke, bei denen die anfangliche Besserung in Verschlechterung umschlagt 
und kein Einhalt zu bieten ist. Leider gilt, wie oben gesagt, das gleiche auch vom 
Dijodtyrosin, das SCHITTENHELM jiingst wieder empfohlen hat, weil es theore­
tisch, besser gesagt experimentell, ein Antagonist des Thyroxins scheint. Ich 
habe auch naeh Dijodtyrosin Naehteile gesehen, die genau so als Jodschaden 
imponierten wie bei irgendwelcher anderen Jodmedikation. So ist fiir mich 
auch bei den leiehtesten basedowoiden Formen das Jod in jeder Art, also auch 
als Kur in Tolz und Wiessee streng verboten. DaJ3 man oft Nutzen stiftet, ist 
keine Verteidigung, wenn in einer Minderzahl erheblicher Sehaden entsteht und 
man nicht voraussagen kann, ob beim einzelnen Kranken Nutzen oder Schaden 
resultiert. In der ersten Phase ist meist der Nutzen vorhanden, und das eben 
ist so verfiihrerisch. In dieser Richtung gibt es aueh keinen Unterschied zwischen 
organischen und nichtorganischen J odverbindungen. 

Am meisten Vorteil habe ich von Barbiturpraparaten gesehen, die oben schon 
erwahnt wurden, und gebe stets Dosen von Luminal von 0,1-0,15 pro die, es 
ist besser, die Dosis auf drei Pillen zu verteilen, als eine so gro13e Anzahl von 
Luminaletten zu verschreiben, daJ3 man auf diese Dosis kommt. Gern ruge 
ich der Pille von 0,05 Luminal noch 0,1 Chinin zu, aueh das wohl als Dampfer 
der zentralen Steuerung. Dagegen habe ich von der BLuMschen Schutzkost, 
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vom Antithyreoidin Moebius, vom Thyronorman, auch vom Gynergen nichts 
Entscheidendes gesehen und gebe meist auch nicht Arsen, obwohl es den Korper­
ansatz, auch den Appetit, speziell in Form von Injektionen, fordern wiirde. 

Deutliche Vorteile sah ich von der Entfernung aus der hauslichen Umwelt, 
am besten in Verbindung mit einem Aufenthalt im Mittelgebirge, ja auch Roch­
gebirge. Intensive Badebehandlung als Anstrengung £iir die Warmeregulation 
sollte man vermeiden. Kann man seelische Erregungen, Konfliktsituationen, 
Uberlastung mit Arbeit vermeiden oder auch dafiir sorgen, daB nicht gleich mit 
Beginn der Besserung eine Graviditat die Schilddriisenfunktion von neuem an­
kurbelt, ist das gut. Bestrahlungen der Raut, kiinstliche Rohensonne oder 
natiirliche Sonnenbader schaden, indem o£fenbar die Eiweillzerfallsprodukte 
Erregungssto££e fiir die Schilddriise unmittelbar oder mittelbar sind, so ist auch 
Behandlung mit Diathermie und Kurzwellen kontraindiziert, die friiher sehr 
verbreitete elektrische Behandlung diirfte hOchstens suggestive Er£olge gehabt 
haben. 

Man kann sich £iir die Zukunft eine Form der Rydrotherapie denken, die die 
Schilddriisenfunktion durch vasomotorische Steuerung verringert, aber das 
bedarf noch einer soliden Ausarbeitung. 

Sehr gute Erfahrungen habe ich mit der Rontgenbestrahlung gemacht, wenn 
man mit einem Rontgentherapeuten zu tun hat, der nicht iiberdosiert und mit 
der richtigen Vorsicht £iir Einzeldosis und zeitliche Folge vorgeht, umgekehrt 
erlebte ich zu angstliche Therapeuten, so daB ich eine Zeitlang die groBen Er­
£olge der Rontgentherapie beim Basedow unterschatzt habe. DaB man bei 
ma13iger Dosierung in der Einzelsitzung Verwachsungen erzeugt, die einen spateren 
chirurgischen Eingri££ storen, bestreite ich. 

Die Indikation zur Operation ist nicht einfach zu £ormulieren, keinesfalls so, 
daB man sie von der Grundumsatzzahl abhangig macht, auch nicht von der 
momentanen Schwere des Leidens, im Gegenteil, bei sehr schweren Krankheits­
erscheinungen haben wir oft gewartet, bis durch Beruhigung der Zentren und 
Anreicherung der glykogenarmen Leber (evtl. mit Insulin, auch durch Kreislauf­
behandlung) ein gftnstigerer Zustand erzielt war. Ich mache die Indikation mehr 
abhangig von der Rartnackigkeit des Leidens, einem Scheitern innerer Behandlung 
und ungeniigender Erfolge der Rontgenbehandlung, weill aber auch viele Kranke, 
namentlich mit groBer Struma und gutem Rerzen, bei denen ich mich primar zum 
Rat der Operation schnell, ja leicht entschlossen habe, besonders wenn die Struma 
gleichzeitig mechanisch stort, etwa auch substernal. Man sollte gerade bei ju­
gendlichen Menschen mit der Operation nicht zu zuriickhaltend sein, ist das Bild 
ein schweres, bin ich stets fiir die Vorbehandlung nach PLUMMER, der die L UGoLsche 
Losung entsprechend der amerikanischen Pharmakopoe empfiehlt. 

Nur in allerschwersten Fallen, die jeder Chirurg ablehnen wiirde, darf auch 
die PLuMMER-Behandlung ohne nachfolgende Operation gewagt werden, denn bei 
drohender Lebensge£ahr hat auch der Internist das Recht auf eine Risikobe­
handlung, namentlich also beim "Coma basedowicum". 
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Fiir leichteste Faile gebe ich auch in gleicher Dosis Luminal plus Chinin 
oder ein anderes Barbiturpraparat, wie etwa Somnifen, dreimal taglich 10-15 
Tropfen. Auch hier ist die Behandlung wenigstens 6-12 Wochen durchzufiihren. 
Mit den leichtesten Fallen sind natiirlich nicht solche thyreotischen Konstitutionen 
gemeint, die praktisch vollig gesund sind. Bei ihnen geniigt es, Schadlichkeiten 
fern zu halten, wie Jod, Hautbesonnungen, womoglich Infekte und gerade wie 
beim Vollbasedow eine £leischarme, aber kohlehydratreiche Kost zu geben. DaB 
gelegentlich beim Vollbasedow die Behandlung der Leber wichtig wird, ist im 
Kapitel der Lebererkrankungen besprochen, denn fast bei jedem Basedow finden 
sich, wie RaSSLE jetzt erwiesen hat, erhebliche, oft sogar sehr schwere Leber­
veranderungen. 

Das Vitamin A aus Carotin, im Handel als Vogan, bremst im Experiment 
die Schilddriisentatigkeit, leider ergaben sich noch keine Erfolge fUr die Hyper­
thyreosen, es zeigt aber, daB neue Wege sich auf tun, besser als die einer tyrosin­
armen Kost, von der ich nichts gesehen habe. Endlich kann ich auch nichts 
Empfehlendes fiir die Injektionen verschiedener Fremdblutarten sagen, fiir die 
sich BIER sehr eingesetzt hat, freilich haben wir es nicht an einem groBen Material 
studiert, was aber ZIMMER seiner Zeit aus der BIERschen Klinik demonstriert hat, 
war nicht mehr als an Spontanheilungen und weitgehenden Remissionen, wie wir 
sie auch oft ohne Behandlung, jedenfalls aber mit Luminal, Chinin, standig 
im gro.l3en Erfahrungsgut unserer Poliklinik erleben. Ohne negativistisch sein 
zu wollen, glaube man doch ja nicht, wenn man ein Mittel beim Basedow priift, 
da.13 die Krankheit spontan unaufhaltsam weiterschreitet, das sind absolute Aus­
nahmen, der Stillstand und Riickgang ist die Regel, die spontane Heilung haufig, 
je leichter die Erscheinungen sind, natiirlich um so haufiger. 

Es kann nicht genug betont werden, wie das spontane Verlaufsbild einer 
Krankheit dem Arzt gelaufig sein mu.l3, damit er nicht immer wieder auf Be­
handlungen hereinfallt, weil eine Industrie fiir Reklame groBe Kapitalien investiert 
hat. Die leichtesten Basedowfalle sind die haufigsten, ihre Prognose die beste, 
daB diese leichtesten FaIle in schwere iibergehen, kommt natiirlich vor, aber es 
ist eher Ausnahme als Regel, umgekehrt begegnen uns schwere FaIle, wenn auch 
seltener, so doch genug, wo eine aktive Therapie am Platze ist, dann aber mit ge­
sicherten MaBregeln bis zur Operation hin. 

Der gleitende Ubergang einer leicht ansprechbaren Schilddriisenausschiittung 
mit ihrer Erbbedingtheit bei einem eigentlich gesunden Menschen mit etwas 
erhOhter Erregbarkeit im vegetativen Nervensystem bis zum ausgesprochenen 
Vollbasedow mit seinen ernsten Ge£ahren, namentlich fiir den Kreislauf des 
Kranken, ist vielleicht das beste Beispiel aus der allgemeinen klinischen Nosologie 
dafiir, da.13 man einen Zustand humoral-endokrin, aber auch neural in der Regu­
lation gestort ansehen kann. Einseitig sind beide Anschauungen. Dieses Kapitel 
begann mit demHinweis, daB friiher der Morbus Basedow bei den Neurosen, heute 
bei den Krankheiten mit innerer Sekretion abgehandelt wird. N ur wer den un­
losbaren Zusammenhang humoralendokriner und neuraler Zusammenwirkung 
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sieht mit der wechselseitigen Beeinflussung, also wer auch hier synthetisch Zu­
sammenhange anschauen will, nahert sich dem biologischen Verstandnis sowohl 
der leichtesten Storungen, die noch gar keine Krankheiten sind, wie auch jener 
schwersten Erkrankungsform. Dafiir ein Verstehen anzubahnen durch den Be­
griff der vegetativ Stigmatisierten, war ich bemiiht. 

Wie prinzipiell divergierend hier Auffassungen sind, dariiber belehrte mich 
jiingst eine Sitzung der Berliner medizinischen Gesellscha£t (1936), in der sowohl 
SIEBECK wie SAUERBRUCH, also Internist und Chirurg, mit groBer Eindringlich­
keit einen £undamentalen Unterschied zwischen dem Vollbasedow und den Hyper­
thyreosen im engeren Sinne betonten, die etwas ganz anderes seien. Der schwere 
Vollbasedow wurde offenbar aufge£aBt als das, was SCHITTENHELM als zentrogene 
Formen des Morbus Basedowi beschrieben hat, eine Erkrankung, die von den 
Zentren her beginnt, das gesamte vegetative Nervensystem in Aufruhr versetzt, 
bei der psychische Traumen eine entscheidende Rolle spielen und auch gerade 
die Erbbedingtheit und bei der schlieI3lich die Struma und Hyperthyreose sich 
nur sekundar dem Krankheitsbilde hinzufiigen. Auch SUNDER-PLASSMANN be­
tont ja das neurovegetativ-hormonale System als eine biologische Einheit, bei 
welcher die vegetative Innervation die Schilddriise mitergreift, die von einem 
feinsten Nervenreticulum markloser Nervenfasern durchsetzt ist (s. oben). Auch 
er sucht, wenn auch mit anderem Trennungsstrich, zweierlei Formen zu unter­
scheiden. 

Mir scheint der Unterschied, ehe nicht ein beweiskraftiges Beobachtungs­
material das Gegenteil nachweist, kein anderer wie zwischen "Rausch" und 
"Schwips" - bezeichne ich doch gerne die leichten Hyperthyreosen als den 
"endogenen Schwips". Das will besagen, der Unterschied scheint mir nur ein 
quantitativer. Beide Zustande, namlich schwere wie leichte, nehmen nicht von 
der Schilddriise ihren Anfang, das wurde stets von mir betont, auch gerade 
fiir die leichtesten Hyperthyreosen gilt es, daB sie erbkonstitutionell bedingt sind, 
und daB auf der Basis dieser Disposition sowohl psychische Alterationen als auch 
gerade toxische In£ektschaden die leichten Hyperthyreosen auf dem Umwege 
einer allgemeinen Erregung des vegetativen Systems zum Entstehen bringen. 
Ich erkenne also nur die gleichartige Entwicklung verschiedener Grade an. 

Es ist nicht uninteressant, daB Dr. VON BASED ow selbst in seiner Publikation 
des Jahres 1835 neben der bekannten Trias ausdriicklich auf das iiberaus erreg­
bare GefaBnervensystem, auf die langen schlanken Finger mit spitzem Endglied, 
auf die gesteigerte Emp£indung, die seelischen Erregungen, die stete Unruhe und 
Hast hinweist, und daB er die Erkrankung fiir eine Dyskrasie halt auf Grund 
chemischer und chemisch-physikalischer Veranderungen im Blut, ja daB er fiir 
die Anfangsstadien, namentlich bei Jugendlichen, die iippigeKorperentwicklung, 
also den fetten Basedow, betont, ebenso, daB so oft eine In£ektion die Krankheit 
auslost, und daB er endlich die Kranken schon mit einem Eisen-Jod-Rezept be­
handelt hat. Ich entnehme das einer Arbeit von Dr. KURT WOLFF (1935, Med. 
Welt). 
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Es bleibt groBartig, daB das noch immer umstrittene Problem der Jod­
therapie schon 1835 mit BASED ow selbst einsetzte, wahrend bekanntlich der 
Nachweis der Jodhaltigkeit der Schilddriise beziiglich des Jod-Thyreoglobulins 
vom physiologischen Chemiker BAUMANN erst 1895 entdeckt wurde. 
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Kapitel 11. 

Hypertonus 

als Funktionsverhalten und Blutdruckkrankheit. 

Das einheitliche Abweichen der Funktion als iibergeordneter betriebstechnischer Begriff. -
Die Enge der terminalen Strombahn. - 1st Adrenalin ein humoraler Regulator? - Korper­
eigene Stoffe. - Die Sklerose der groBeren GefaBe hat nichts mechanisches mit der Blut­
druckerhohung zu tun. - Auch nicht die Sklerose der Aorta. - Begriff der essentiellen Hyper­
tonie. - Die Anamnese des Hypertonikers. - Allgemeine Symptomatik. - Differentielle 
Diagnostik des latenten Hypertonus. - Die inversen GefaBreaktionen. - Hypertonus als 
niitzliche Regulation? - Spontanheilungen. - Die Behandlung des hohen Blutdrucks, 

physikalisch, klimatisch, diatetisch, medikamentos. 

Wenn ich nachdriicklich vorgeschlagen habel, von "der Bluttdruckkrankheit" 
wie von einem Ens morbi zu sprechen, immer unter der Betonung, da13 dies fiir das 
~rztliche Denken eine nlitzliche Fiktion sei, so verstehe ich sehr wohl, da13 man 
daran Ansto13 nimmt, wie es KREHL in der Kritik zur ersten Auflage dieses Buches 
getan hat. Es scheint, der Hochdruck der Schrumpfnierenkranken und der Hoch­
druck ohne Nierenbeteiligung, also die "essentielle" Hypertonie, ja selbst die 
Blutdrucksteigerungen bei der akuten Nephritis zusammengefa13t zu werden, "als 
wenn" sie alle eine Krankheit waren, deshalb mu13 immer wieder betont werden, 
da13 wichtigste diHerential-diagnostische Aufgaben vorliegen, nachdem der er­
hohte Blutdruck festgestellt worden ist. Vom Standpunkt spezieller Nosologie, 
ist also diese Zusammenfassung sicher abzulehnen. 

Die "Fiktion" der "Blutdruckkrankheit"l, und als Fiktion ist sie immer nur 
von mir gedacht worden, hatte keine Berechtigung, wenn erhOhter Blutdruck 
nichts anderes ware wie die Feststellung einer erhOhten Spannung der Gefa13-
wand, auch wenn sie zahlenma13ig mit einem Blutdruckapparat, noch dazu als 
unblutige Methode, mit einer nicht befriedigenden Exaktheit £estgestellt wird, 
mogen wir das an der Quecksilbersaule des Riva-Rocci oder an der Spannungs­
feder des Recklinghausen-Apparates ablesen mit gleichzeitiger Auskultation oder 
nur oscillatorisch an der Art der Ausschlage der Nadel, welche die Federspannung 
anzeigt. 

1 v. BERGMANN, G.: Blutdruckkrankheit als Problem. Jkurse arztl. Fortbildg 1924, 
H. 2. - Blutdruckkrankheit. Neue dtsche Klin. Bd. 2, 1928. 
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DaB aIle diese Methoden, bei denen von auBen durch die Manschette ein 
Druck besonders gegen die Arteria brachialis gesetzt wird, erhebliche Fehler­
quellen haben, und so beim fetten oder mageren Arm, bei stra££er und schlaffer 
Muskulatur Werte gewonnen werden, die recht unexakt sind, verglichen mit der 
blutigen Methode des Tierexperimentes, bei der unmittelbar der Druck in der 
Arterie gemessen wird, ist ja genugend bekannt. Ver£ugten wir aber uber eine 
noch so ideale Methode der Blutdruckmessung, nie wiirde auch eine ganz ein­
wandfrei gewonnene Zahl als Ausdruck einer Wandspannung uns die Berechti­
gung geben, wie von einer Krankheit zu sprechen. 1st aber der erhohte Blutdruck 
auf eine einheitliche FunktionsstOrung zuriickzuJuhren, dann besteht gerade fur 
jene Denkform, fur die sich dieses Buch einsetzt, also fiir das Bestreben, eine ge­
storte Funktion in den Mittelpunkt des klinischen Denkens in der Pathologie 
zu setzen, nicht nur eine Rechtfertigung, sondern eine Notigung die Konsequenz 
aus dieser Anschauungsform zu ziehen. Gerade an diesem Beispiel laBt sich 
zeigen, daB die "pathologische Physiologie", mag man sich an dieser Ausdrucks­
form stoBen oder nicht, viel weitere Begri£fe der Klinik umgrei£t, wahrend die 
"funktionelle Pathologie" den Versuch macht, auf solchen Gebieten neue £unktio­
nale Einheiten zusammenzufugen, wenn die Art dieser Betrachtungsweise 
fruchtbar ist. Das ist der Grund, weshalb man in diesem Buch groBe Kapitel, 
die fur die V olksgesundheit wichtigste Bedeutung haben, vermiBt, namlich die­
jenigen, wo es nicht oder noch nicht fruchtbar scheint, die gestorte Leistung eines 
Organsystems in den Vordergrund klinischer Betrachtung zu stellen. Eine funktio­
nelle Pathologie des Carcinoms laBt sich noch nicht schreiben, eine solche der 
Lungentuberkulose kaum. 

Der erhOhte Blutdruck kommt, abgesehen von einigen spater zu besprechenden 
rein kardialen Vorgangen, zustande als mechanische Folge einer Enge der terminalen 
Strombahn. Entscheidend ist also lokalistisch fiir sein Zustandekommen das 
Verhalten des pracapillaren Stromgebietes des Kreislaufs, jenseits von diesem 
Gebiete, also in den Capillaren selbst, ist eine so allgemein verbreitete Enge bei 
der machtigen Erweiterung, die das Capillargebiet vorsteIlt, nicht denkbar in dem 
MaBe, daB ein erhohter Widerstand fur den Kreislauf gegeben ware, und wenn ich 
fruher meinte, daB auch die Enge der Venolen, der mikroskopischen Venen oder 
gar die der groBeren Venenstamme einen Widerstand fiir das Herz setzt, so ist 
diese Auf£assung als irrig zuruckzunehmen, wurde doch die Enge in den Venen 
den venosen RuckfluB zum Herzen verringern und damit die yom Herzen ge­
forderte Blutmenge herabsetzen und schon dadurch einem erhohten Blutdruck 
entgegenwirken. 

Es handelt sich bei jenem Funktionsbegriff der "Blutdruckkrankheit" des­
halb um eine prinzipiell wichtige Au£stellung, weil sie uns von einer Fulle irriger 
Urteile der Vergangenheit be£reit. 

LUDWIG TRAUBE schien es verstandlich, daB die Verengerung der Ge£aBbahn 
beider Nieren mechanisch zur Blutdruckerhohung fuhren musse, und diese Mei­
nung setzt sich bis in die Gegenwart fort, wenn in einem neueren Lehrbuch der 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Aufl. 23 
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inneren Medizin gesagt wird, daB die "Versinterung des Nierenfilters" zureichen­
der Grund fiir die Enge der Strombahn, fur den erhahten Widerstand in der 
Peripherie mechanisch sei. Jene Sklerose der Arteriolen, die wir von der arteriolo­
sklerotischen Schrumpfniere, der sogenannten roten Granularniere von J ORES gut 
kennen, mii.Bte die Majoritat aller Arteriolen des Kreislaufssystems befallen, 
wenn sie der mechanische Grund zur Blutdruckerhahung beim Schrumpfnieren­
kranken oder bei essentiellen H ypertonikern sein sollte. In der Vergangenheit 
hat man das offenbar geglaubt, die Theorie von GULL-SUTTON von der "Arterio­
Capillary Fibrosis" glaubte an solche generalisierte Systemerkrankung der 
Arteriolen, und auch jetzt noch sind verwandte Vorstellungen nicht definitiv 
vergessen, wenn MUNK hyaline Degenerationen der Arteriolen zur Erklarung 
des erhahten Blutdrucks heranzieht und dabei von einem physiko-chemischen 
reversiblen Zustand der Quellung spricht, durch welche eine generelle Enge 
des terminalen Gesamtquerschnitts hervorgebracht werden kanne, ja wenn er 
ausfuhrt, daB eine tonische Dauerkontraktion der Arteriolen nicht vorstellbar 
sei, weil die glatte Muskulatur ermuden musse. Wir wissen heute, daB es 
keinen Energieaufwand, also auch keinen chemischen Mehrverbrauch erfordert, 
ob eine glatte Muskulatur in einem kiirzeren oder langeren Dauerzustand ver­
ham, das hat uns der Physiologe BETHE fiir die glatten Muskel£asern bewiesen, 
es gilt also auch fiir solche Muskeln, die spiralig in den Arteriolen verlaufen, 
ob sie bei Verkiirzung einen engeren, bei langerer Einstellung einen weiteren 
Querschnitt hervorrufen, das sind Zustande, die weder mit erhohtem 02-Ver­
brauch noch mit Milchsaureproduktion verbunden sind. Von einer Maglich­
keit der Ermudung bei glatten Muskeln zu sprechen, ist vollig abwegig. Die 
pathologische Anatomie hat definitiv Klarheit geschaffen, daB die Arteriolo­
sklerose zwar eine Systemkrankheit sein kann, die in vielen Geweben vorhanden 
ist, aber doch niemals so ausgedehnt die Arteriolen befallt, daB der Gesamt­
querschnitt ein verengter ware, denn schon passiv wiirde das Blut, das Schwierig­
keiten hat, die verengten Gebiete zu durchlaufen, in andere nicht verengte Pro­
vinzen geschoben, erst recht wird eine aktive neuromuskulare, also vasomotorische 
Erweiterung jenen Widerstand in den befallenen Provinzen so ausgleichen, daB 
ein erhOhter Blutdruck mechanisch nicht eintreten kann. Gerade in jenem Ge­
biet, durch das groBe Blutmengen ganz besonders nach einer Mahlzeit wahrend 
der Verdauungsarbeit passieren, dem Splanchnicusgebiete, kommt eine Arteriolo­
sklerose nicht vor ,das gleiche gilt von der Skelettmuskulatur und gilt fiir die Arte­
riolen der Haut, sehr haufig andererseits ist jene anatomische Erkrankung des pra­
capillaren Gebietes nicht nur in der sklerotischen Schrumpfniere, sondern in der 
Milz, im Pankreas und vor allem im Gehirn, wahrend auch die Arteriolen des Herz­
muskels wie die der ubrigen quergestreiften Muskulatur von der Erkrankung 
nicht befallen werden. Wickelt man die Extremitaten, von der Peripherie 
ausgehend, und bringt damit passiv groBe Mengen von Blut in den restierenden 
Kreislauf, so findet keine nachhaltige Blutdrucksteigerung statt, eine regulierende 
Weitung an dem GefaBgebiete, wohl gerade dem Mesenterialgebiete, dem "Blut-
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druckregulator", sorgt fiir die Einregulierung des normalen Blutdrucks, die Enge in 
den Extremitatengebieten wird kompensiert durch die Erweiterung der Strombahn 
im Mesenterialgebiet. Anders liegt es bei tonischer Verengerung der mesenterialen 
terminalen Strombahn, hierbei geht der Blutdruck hinauf, auch das konnte der 
Organismus vermeiden, wenn er andere Gebiete erweitern wiirde, die Organisation 
hat das, wie die Erfahrung zeigt, nicht vorgesehen, und mit Recht wird deshalb 
gerade jenes Mesenterialgebiet also als "der Blutdruckregulator" bezeichnet, als 
das wichtigste periphere Erfolgsorgan, den Blutdruck auf seiner normalen Hohe 
zu halten, beziiglich unter bestimmten Bedingungen, die offenbar fiir die Norm 
vorgebildet sind, den Blutdruck im Bedarfsfalle zu steigern und zu senken 
(JANSEN, TAMS, ACHELIS); nichts entkraftet so sehr die Lehre von der Sklerose 
der kleinsten Arterien als Ursache fiir den erhOhten Blutdruck, daB gerade im 
Mesenterialgebiete die Arteriolosklerose yom Anatomen nicht gefunden wird. 

Es muB zunachst betont werden, daB die Sklerose oder Atheromatose 
groBer GefaBe, wie der Arteria brachialis, radialis oder tibialis oder die von 
HirngefaBen wie der Arteria Fossae Sylvii oder gar der Aorta, nicht zu einer 
BlutdruckerhOhung mechanisch fiihren kann. Selbst wenn eine Angustie der 
Aorta bestande, kann das nur proximal von der Enge zu einem erhohten Wider­
stand fiihren, distal yom Windkessel eher zu einer Herabsetzung des Blutdrucks, 
weil die Vis a tergo herabgesetzt ist, und so sehen wir in der Klinik nicht selten, 
wenn der Nachweis der Arteriosklerose beziiglich der Atheromatose der Aorta am 
Lebenden gelingt, einen niedrigen Blutdruck, der prognostisch als erniedrigter 
durchaus nicht gleichgiiItig ist. 

Man muB der Vulgarvorstellung entgegentreten, BlutdruckerhOhung sei also 
die Folge der Sklerose grofJer GefafJe. Diese stellen im Gesamtquerschnitt der 
Strombahn eine so geringe GroBe dar, daB schon deshalb ihre Verengerung prak­
tisch fast bedeutungslos wird. Es findet sich bei der hochgradigen Hypertrophie 
des Schrumpfnierenherzens keine regelmaBige Beziehung zu den arteriosklero­
tischen Wandveranderungen der GefaBe, ja bei ausgedehnter Arteriosklerose 
lediglich der groBen GefaBe kommt es nicht seIten zu erniedrigten Blutdruck­
werten. Die Gegenwart muB als gesicherte Tatsache betonen, daB auch hoch­
gradige Arteriosklerose der mittleren Arterien keineswegs eine BlutdruckerhOhung 
zur Folge hat. Gerade hier hat die jetzige Arztegeneration umzulernen. 

Von einer der haufigsten Krankheiten - fiir den Obduzenten mag sie es 
bleiben - wird die Arteriosklerose zu einer klinisch viel seltener diagnostizierbaren 
Erkrankung, denn das vermeintliche Hauptsymptom, die gespannte Arterienwand, 
ist hinfallig geworden. Die Berechtigung ging verloren, wegen nachgewiesener 
Hypertension von Arteriosklerose, von Atheromatose oder GefaBverkalkung zu 
sprechen. DaB die Wand sich gespannt anfiihlt und man sie deshalb fiir hart halt, 
geniigt nicht, und gar ein starker geschlangeltes GefaB beweist noch nicht eine 
Atheromatose. Es wird nicht bestritten, daB man bei bestehenden H ypertensionen 
nicht selten Arteriosklerose durch den Nachweis wirklich tastbarer anatomischer 
Wandveranderungen, etwa an der Radialis (Gansegurgel der Arterie, Kalkplatten) 

23'* 
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finden kann, ebenso wie Arteriosklerose auch an anderen Gefa13en, etwa durch 
das Rontgenverfahren. 

Wie steht es mit der Aorta, speziell ihrem Anfangsteil, dem besonderen 
Lieblingssitz der Atheromatose? Wenn im starren Rohr die Windkesselfunktion 
vollig darniederliegt, gerade dann fehlt die Blutdrucksteigerung oft genug. 
Zwar ist die elastische Dehnbarkeit bereits in den ersten Stadien der Wand­
veranderung verlorengegangen, und das setzt einen erhohten Widerstand fUr die 
auszuwerfende Blutmenge auf der Hohe der Systole, der linke Ventrikel mu13 
einen starkeren Innendruck entfalten. Yom Tonus in der Peripherie hangt es 
nach DE HEER ab, ob bei zunehmender Verengerung der Aorta der linke Ven­
trikel durch seine Ausgangsspannung starker belastet wird. 1st ein hOherer Gefa13-
tonus vorhanden, also ein hoherer Blutdruck, so wird eine zunehmende Aorten­
belastung friiher zu einem erhOhten Ventrikeldruck fiihren. 1st der Blutdruck 
niedrig, so wird der Ventrikelinnendruck friiher sich einstellen, wenn die Aorta 
sich verengt. Peripher aber von der Stenose, und dort allein messen wir ja in 
der Klinik den Blutdruck, wird der Blutdruck absinken. 

Es ist ein einfacher Modellversuch, einen Gummischlauch, durch den 
Leitungswasser gleichma13ig hindurchflie13t, durch eine Klemme langsam zu 
verengen. Ein proximal vor der Enge angebrachtes Manometer wird zeigen, wie 
der Druck in diesem System steigt, je mehr wir die Klemmschraube den Schlauch 
verengern lassen. Bringt man aber distal von der Klemmschraube das Manometer 
an, so findet sich dort ein sinkender Druck. Wir konnen hier das Analogon 
sehen zu der Tatsache, da13 eine Verengung an den gro13en Gefa13en etwa eine 
Aortenstenose oder eine Angustie der Aorta nie an der Brachialarterie oder der 
Radialis einen erhOhten Druck zur Folge haben kann. Die Art der dendritischen 
Verzweigung der arteriellen Gefa13e fiihrt dazu, da13 der Durchmesser der Aorta 
sehr klein ist, verglichen mit dem Gesamtquerschnitt der Pracapillaren. Standig 
nimmt mit der Verzweigung der Blutbahn der Durchmesser zu und erreicht 
fill das arterielle Stromgebiet seine gro13te Weite vor dem Ubergang in die 
Capillaren. 

In der Sklerose der gro13en und mittleren Gefa13e ist also noch weniger als 
in der Arteriolosklerose ein zureichender Grund fill die Blutdruckerhohung zu 
erblicken. 

Ich habe absichtlich diese Verhaltnisse funktioneller Pathologie mechanisch 
entwickelt, weil die alte Meinung, BlutdruckerhOhung sei Ausdruck der Gefa13-
sklerose, noch immer im arztlichen Denken tief eingewurzelt ist. Sah man 
dann weiter in der Sklerose eine gliickliche Ausgleichsvorrichtung der Natur, 
indem man meinte, die Starrheit, selbst die Verkalkung, lie13en die Gefii,13e 
gegeniiber dem hohen Druck besser geschiitzt erscheinen. 

Man geht auch viel zu weit, das Herabgehen des erhOhten Blutdruckes, 
soweit es nicht auf einer kardiovascularen Insu££izienz beruht, als einen Nach­
teil fiir die Kranken mit arterieller Hypertension anzusehen. Kein Schaden, 
meist Nutzen wiirde sicher daraus resultieren, wenn die essentielle Hypertension 



357 

zur Normotension zuruckgefuhrt werden konnte. In diesem W unsche nach der 
therapeutischen Seite hin liegt auch keine Utopie mehr, die nur so lange be­
stand, als die Sklerose der GefiiJ3e uns als das Primare, der erhohte Blutdruck 
als die Folge erschien. 

Wir haben aber keinRecht, den pathogenetischen Zusammenhang etwa 
vollig umzukehren: durch den Blutdruck entwickele sich die Arteriosklerose. 
Die Pathogenese der Arteriosklerose ist ein Problem fur sich. 

In der Pragung des Franzosen HUCHARD von der "Prasklerose" lag seit 
langem die klinische Vorstellung, daE die Blutdrucksteigerung von anatomischen 
Prozessen in den Arteriolen gefolgt sein kann, ahnlich wie J ORES es fur die rote 
Granularniere entwickelt hat. So neigen in der Tat viele Autoren der Vorstellung 
zu, daE die starke funktionelle Inanspruchnahme der kleinen Arterien durch die 
Blutdrucksteigerung zum ursachlichen Faktor fur die Entstehung der organischen 
GefaEveranderungen wird oder daE es sich um einen koordinierten Ausdruck 
gemeinsamer Schadigung handelt (FRIEDRICH v. MUELLER, HUECK, HERX­
HEIMER). 

Lokales Gewebsverhalten oder Organeigentumlichkeiten, individuelle, gerade 
besonders wichtige erbliche Dispositionen spielen aber eine ebenso wesentliche 
Rolle bei der Entstehung jener Sklerose wie der erhohte Blutdruck. Denn daE 
der Blutdruck, wenn er allein zur anatomischen Wandlung der Arteriolen fuhrt, 
dies elektiv an einzelnen Organen wie etwa an der Niere, dem Gehirn oder der 
Milz hervorrufen soIl, wahrend andere Arteriolen, unter demselben Hochdruck 
stehend, nicht der hyalinen Degeneration verfallen, ist unverstandlich. Es ist 
eine gesicherte klinischeErfahrung, daE selbst Jahrzehnte eine erhebliche arterielle 
Hypertension bestehen kann und auch der sorgfaltigste Obduzent keine Ge£aE­
wandveranderungen findet. 

Gerade solche FaIle mit vollig intakter Niere haben der Klinik das Recht 
gegeben, den Begriff der essentiellen Hypertension aufzustellen. Die Koinzidenz 
Schrumpfniere und erhOhter Blutdruck war aber so haufig, daE man zunachst 
die FaIle von reinem Hochdruck nur als Ausnahme von der Regel gelten lassen 
wollte (v. ROMBERG). Dabei war das Argument maEgebend, daE die Blutdruck­
erhohung eine Erscheinung der alteren Jahre sein solIe, wie die Abnutzung 
der Ge£aEe - eine Art Alterskrankheit. Um diese These auirechterhalten zu 
konnen, bezog man in das Problem nur den dauernden Hochdruck hinein, und die 
Autoren fiihrten recht dif£erente Zahlen dafur an, was als dauernde Hypertonie 
zu gelten habe. R. SCHMIDT spricht von Hochdruck erst bei mehr als 190mm Hg. 

Wenn ich schon 1924 betonte, daE die Auf£assung des alteren Arztes, er­
hohter Blutdruck sei Aiteriosklerose oder Schrumpfniere, zu bekampfen sei, 
wird das hier wiederholt, denn wir erinnern uns aIle, daE ein so grundlicher 
Kenner der Kreislauferkrankungen wie ROMBERG lange irrtumlich darum 
gekampft hat, daE hinter jedem erhOhten Blutdruck eine Nierenerkrankung 
stehen musse. Abgesehen davon, daE oft an den Glumeruli und den Vasa 
af£erentia nicht mehr gefunden wurde, als bei gleichaltrigen anderen Individuen 
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mit normalem Blutdruck, hauften sich inzwischen die Befunde eines lange 
Zeit im Leben beobachteten erh6hten Blutdrucks, ohne irgendwelche Ver­
anderungen an den Nieren: Weder an den gro13en noch an den kleinsten 
Nierenarterien war bei der Sektion etwas Krankhaftes zu finden. Erst diese 
Feststellung sicherte den Begriff der "essentiellen" Hypertonie, wenn auch eine 
Gruppe von Kranken verbleibt, bei denen wir bei vollig intakter Nierenfunk­
tion und normalem Urinbefund die Blutdruckkrankheit in die gro13e Gruppe 
des essentiellen Hypertonus verweisen und doch einmal der Obduzent eine so­
genannte blande sklerotische Schrumpfniere wird feststellen konnen. Das ge­
h6rt in das Kapitel di££erentiell diagnostischer Schwierigkeiten, Schwierigkeiten, 
mit denen die Klinik immer zu kampfen haben wird, die aber nicht den Standpunkt 
erschiittern, da13 ein einheitliches Funktionsverhalten dem Hypertonus sowohl 
bei der Schrumpfniere, wie bei den Kranken ohne Schrumpfniere zugrunde liegt. 

Dieses einheitliche Verhalten kann heute, das steht jetzt einwandfrei fest, 
nur in einer ausgebreiteten Enge der terminalen Strombahn gesehen werden, und 
diese Enge ist bei keinem einzigen Krankheitsfalle ausreichend zu erklaren durch 
eine anatomische Veranderung, auch nicht durch eine physiko-chemische im Sinne 
von MUNK, sondern lediglich durch ein verandertes tonisches Verhalten der pra­
capillaren Strombahn. Das gilt auch fiir die in der Regel nur ma13iggradigen 
Blutdrucksteigerungen der akuten Nephritis. Wir wissen heute, da13 ihr eine 
allgemeine Capillaritis zugrunde liegt, die sich keineswegs auf die Glumeruli be­
schrankt, und da13 auch bei der akuten Nephritis die pracapillaren Gebiete in 
ganz ausgedehnter Weise mitbefallen sind, durch entziindliche Quellung, wie 
durch tonische Kontraktion der dort befindlichen glatten Muskulatur. Reser­
viert man die beiden Worte Hypertonie und Hypertension fiir zwei klar zu 
trennende Begriffe, so lautet in kiirzester Formel das, was wir hier auseinander­
setzen nach einem Vorschlag von PAL, die Hypertension ist die Folge der H yper­
tonie, wobei mit Hypertension die Wandspannung der gro13en Gefa13e gemeint 
ist, die wir mit dem Manschettendruck mess en, die H ypertonie ist der erh6hte 
Muskeltonus der Pracapillaren, also der terminalen Strombahn im gro13en 
Kreislauf. 

Dieses einheitliche Funktionsverhalten gibt also der funktionellen Pathologie 
das unbestreitbare Recht, eine einheitliche Abweichung in der Funktion wie eine 
Krankheit anzusehen, und das Recht besteht, wenn unser arztliches Denken davon 
Nutzen hat, also ein Fortschritt fur das Verstehen der Pathogenese und fiir die 
daraus resultierende Prognose und Therapie gegeben ist. 

Solange man an Schrumpfniere, Arteriosklerose, Abnutzung als Alters­
erkrankung dachte und hierin einen zureichenden Grund fiir den erh6hten Blut­
druck falschlich sah, waren weder die Blutdruckschwankungen, etwa die P ALschen 
Gefa13krisen, oder der intermittierende Hochdruck, verstandlich, und erst recht 
erschien es beim fixierten Hochdruck als eine Unmoglichkeit, ihn herabzusetzen. 
Liegt aber das Wesentliche in einer BetriebsstOrung am Ubergang zwischen 
Arterien und Capillaren, so entsteht wieder Ho££nung und Wille zur Tat, heI£end 
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einzugreifen. Dieser Gesichtspunkt, den meines Wissens niemand vor mir so 
radikal herausgearbeitet hat, scheint mir vollig zureichender Grund, die "Blut­
drucklaankheit" als einen Begriff funktioneller Pathologie herauszustellen, er 
wurde von OTFRIED MULLER aufgenommen, der seine Monographie als "die Blut­
druckkrankheit" betitelt, freilich ohne unsere Au£fassung zu erwahnen und mit 
seiner Betonung der vasoneurotischen Diathese mit tonisch-atonischem Sym­
ptomenkomplex, der ich in keiner Weise folgen kann. 

Einen zweiten Fortschritt sehe ich in meiner Begriffsbildung der "Blutdruck­
krankheit", daB nicht Zustande auseinandergerissen werden, die nicht nur im 
System einer Funktion zusammengehoren, sondern die im Krankheitsgeschehen 
auch des einzelnen Menschen sich entwickeln. 

Friiher wollte ein Kliniker erst Blutdruckwerte von 190 mm Hg als krank­
haft gelten lassen. Andere verlangten 160 oder 150 mm Hg, ein Schiiler KREHLS, 
FAHRENKAMP, suchte, je nach dem verschiedenen Verhalten des Blutdrucks, 
verschiedene Krankheitstypen herauszuarbeiten, der intermittierende Hochdruck 
sollte etwas prinzipiell anderes als der fixierte Hochdruck sein. Was aber nun, 
wenn nach J ahren ein intermittierender Hochdruck allmahlich in den fixierten 
iibergeht, ist vielleicht dann der Kranke langsam vom intermittierenden Hoch­
druck geheilt worden und hat als neue Krankheit einen fixierten erhalten 1 Die 
Frage fiihrt solche Krankheitsgliederungen ad absurdum und zeigt, daB wieder 
die allgemeine N osologie gezwungen ist, wenn sie lebendig flieBendem Ge­
schehen und dem Funktionswandel nicht Gewalt antun will, das FlieBende als 
Ubergang zu sehen. Es ist ein groBer Fortschritt, wenn der Dualismus VOLHARDS 
vom roten Blutdruckler, der ungefahr dem essentiellen Hypertonus entspricht, 
und vom weiBen Blutdruckler, dem Schrumpfnierenkranken, ausdriicklich von 
ihm so ge£aBt wird, daB der eine in den anderen iibergehen kann. Wir stehen wieder 
vor der so ungeheuer wichtigen Einsicht, vielleicht der wichtigsten Tendenz dieses 
Buches, daB von der reinen Funktionsstorung der flieBende Ubergang auch zum 
anatomischen Pathos sich vollzieht. JORES hat als Erster gewagt es auszuspre­
chen, daB die rote Granularniere mit ihrer Arteriolosklerose die Folge ist eines lange 
wahrenden erhOhten Blutdrucks, die zur Abnutzung der Nierenarteriolen fiihrt 
oder in VOLHARDS Diktion, daB aus dem roten zum weiBen Blutdruckler allmahlich 
sich der Kranke wandeln kann. Diese Wandlung ist keine obligate, denn ich habe 
selbst das Bestehen eines Hochdrucks erlebt, bei dem nach 14jahriger Beobachtung 
an den Nieren nichts von Arteriolosklerose sich fand, auch keine Arteriosklerose. 
Sicher ist das Zustandekommen der Sklerose der kleinsten GefaBe ebenso wie die 
Arteriosklerose und Atheromatose groBerer GefaBe, auch der Aorta, nicht allein 
Folge erhOhten Blutdrucks, hier spielen neben erblicher Belastung chemische 
und physiko-chemische wie entziindliche Prozesse hinein an Intima und Media, 
die von der Blutdrucklaankheit unabhangig zu sein scheinen, aber daB fiir ge­
wisse Formen der sogenannten primaren Schrumpfniere, also gerade fiir die arte­
riolosklerotische Schrumpfniere, der erhohte Blutdruck eine wesentliche Bedingung 
ist, ebenso wie fiir die Arteriolosklerose in anderen Ge£aBprovinzen, diese Vor-
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stellung bricht sich immer mehr Bahn als ein bedeutendes Beispiel jener Uber­
gange von Storung der Funktion bis zum anatomischen Dokument als Folge 
einer FunktionsstOrung. Unser pathogenetisches Denken wird gezwungen, wie 
es an vielen Beispielen sich dartun la13t, die Pathologie nicht aufzuteilen in zwei 
Welten der funktionellen und der organischen Erkrankungen. 

Da.13 mit der bewu13ten Uberbetonung der Funktionsstorung das Dogma be­
kampft wird, nur das atiologische Einteilungsprinzip habe fiir die Klinik Geltung, 
kann an unseren Beispielen besonders gut widerlegt werden, denn selbstverstand­
lich taucht nun die Frage auf, warum ist die terminale Strombahn verengt, so 
da.13 das Herz gegen den erhohten Widerstand arbeiten mu.l3, seine erhOhte An­
spannung zur Eroifnung der Semilunarklappen der Aorta zur Hypertrophie des 
linken Ventrikels fUhrt, die Aorta starker geschlangelt und meist etwas dilatiert 
wird, kurz das Herz sich jenem erhOhten Widerstand in der Peripherie anzupassen 
hat? Es ist heute schon gesichert, da.13 eine ganze Reihe von Bedingungen die 
Enge der terminalen Strombahn herbeifiihren, so da.13 von einer atiologischen 
Einheit gar keine Rede sein kann, die Einheit liegt in der Gleichartigkeit der 
Reaktion, etwa gerade wie beim Entziindungsproblem. 

Das gela ufigste experimentelle Beispiel, j ene generalisierte Enge der terminalen 
Strombahn uns einleuchtend zu machen, ist die Adrenalininjektion. Wir wissen, 
da13 Adrenalin als das sympathico-mimetische Hormon des Nebennierenmarks 
an der Peripherie angreift, die Arteriolen zur Kontraktion bringt, das mesen­
teriale Capillargebiet, das gedrosselt wird, wird bla.l3, wie man beim Bauchfenster­
kaninchen sehen kann, der Blutdruck steigt in die Hohe, bei der schnellen oxy­
dativen Zerstorung des Adrenalins sinkt nach 15-20 Minuten der Blutdruck 
auf die Norm zuriick, ja geht oft noch tie£er herunter. Es ist das mehr 
wie ein Beispiel, gleichartig am Tier und am Menschen hervorzurufen, seit­
dem an meiner Klinikl bewiesen werden konnte, da.13 bei der akuten Blut­
drucksteigerung der P ALschen Ge£a13krise des kranken Menschen wirklich Adre­
nalin in vermehrter Menge im Blute durch Heranziehung der verschiedensten 
biologischen Tests nachweisbar ist. Es wurde gepriift an der Erweiterung des 
Froschauges, am LAEwEN-TRENDELENBuRGschen Froschpraparat, am Kaninchen­
ohr. Kein Zweifel, da13 hier die pressorische Substanz wirklich Adrenalin ist. 
Ahnlich tritt bei gro.l3en Insulindosen als Gegenregulation eine Ausschiittung des 
Adrenalins in die Blutbahn ein, of£enbar final ausgedriickt, urn dem gesunkenen 
Blutzuckerspiegel durch die Adrenalin-Hyperglykamie entgegenzuwirken, ent­
sprechend steigt der Blutdruck an. Weiter sind Blutdrucksteigerungen oft in Form 
qualvoller Krisen bei den seltenen Tumoren des Nebennierenmarks ge£unden; 
mein friiherer Mitarbeiter KALK hat das Krankheitsbild der paroxysmalen Hyper­
tension, wie es charakteristisch ist fiir die Tumoren des N ebennierenmarks, neuer­
dings (1934) anschaulich in Erinnerung gebracht an der Hand besonders eines 
Falles, der 9 Jahre lang sich immer mehr haufende Anfalle von Herzklopfen, 

1 BRANDT u. KATZ: Die akuten Gefii.Bkrisen. Z. klin. Med. Bd. 123, H. 1/2, 1933. 
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Angstgefiihl, Schmerzen hinter dem Brustbein, auch bis in die Extremitaten 
ausstrahlend, bekam mit Blutdrucksteigerungen bis zu 240 mm Hg, ja Bogar 
iiber 300 mm Hg. Nach dem Anfall, der nur Minuten dauerte, wurde der Blutdruck 
wieder normal. So ging es ofters 4-5 Stunden in minutenlangem Wechsel hin und 
her, die Diagnose wurde am Lebenden gestellt, ein isolierter Tumor des Neben­
nierenmarks von Mannesfaustgro.l3e gefunden, an dem die Rinde nur eine ganz 
untergeordnete Rolle spielte und durch die Exstirpation eine vollkommene 
Heilung erzielt. Eine Reihe ahnlicher Falle sind klinisch beschrieben, aber die 
erfolgreiche Operation mit vorausgehender richtiger Diagnose ist wohl vorher 
nur einmal durch SOURMONDT gelungen, es ist nicht gleichgiiltig, da.13 bei manchen 
Blutdruckkrisen vergro.l3erte Nebennieren gefunden worden sind. Mein Assistent 
v. LUCADOU hat sich mit solchen Feststellungen ausfiihrlicher befa.l3t, wobei 
keineswegs die Vergr6.13erung sich immer isoliert nur auf das Mark der Nebenniere 
bezog, sondern ebensowohl auf die Rinde. 

So bestechend es ware, das Adrenalin als die einzige Ursache fiir die Enge der 
terminalen Strombahn fiir die gesamte Blutdruckkrankheit hinzustellen, was of£en­
bar viele franzosische Forscher noch tun, eine kritische Forschung kann das nicht 
als bewiesen ansehen, denn pressorische Substanzen, geschweige denn Adrenalin 
selbst, sind nicht regelma.l3ig beim dauernden Hochdruck im Blut zu finden. Auch 
die Hypothese, da.13 die Gefa.l3e etwa durch Cholesterin fiir normaleAdrenalinmengen 
empfindlicher wiirden, die sich darauf stiitzt, da.13 man durch Cholesterinfiitte­
rungen beim iilteren Tier, nicht aber beim jiingeren, erhebliche dauernde Blut­
druckerhOhungen erzielen kann (WESTPHAL l ), und da.13 Cholesterinfiitterungen 
andererseits eine Atheromatose beim Kaninchen hervorrufen (SCHMIDTMANN), 
reicht nicht zum eindeutigen Beweise aus, da bei anderen Erkrankungen mit 
hohen Cholesterinblutwerten, solchen der Leber und bei den Nephrosen, Blut­
druckerhOhung ausbleibt. Trotzdem sind hier wichtigste Hinweise gegeben, 
denn Fleisch und namentlich Cholesterinfiitterung erhOhen beim Kaninchen den 
Blutdruck. An pressorisch wirkenden Hormonen ist auJ3erdem wohlbekannt die 
blutdrucksteigernde Substanz des Hypophysenhinterlappens, das Vasopressin, 
auch dessen Ausschiittung muJ3 analog dem Adrenalin zur BlutdruckerhOhung 
fiihren, ebensowenig aber kann auch diese den Blutdruck steigernde Substanz 
als wesentliche Ursache fiir die meisten Blutdruckerh6hungen anerkannt werden, 
auch nicht das pressorische Hormon im Vorderlappen, das o££enbar dort in den 
basophilen Zellen entsteht und fiir den Morbus Cushing, das basophile Adenom 
des Vorderlappens, Bedeutung hat. DALE hat in einem kritischen Referat 
vor dem Deutschen Internistenkongre.13 1932 klar und iiberzeugend es ab­
gelehnt, sowohl das Adrenalin wie das Vasopressin als Hauptursache der 
Hypertonie aufzufassen. Durch das Krankheitsbild von CUSHING: Fettsucht, 
Hirsutismus, Polyglobulie und Hypertonus als Folge eines beningnen baso­
philen Adenoms des Hypophysenvorderlappens ist in der Gegenwart auf ein 

1 WESTPHAL: Z. klin. Med. Bd.101, H.5/6, 1925. 
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pressorisches Hormon aus den basophilen Zellen das Interesse gerichtet, und 
der Pathologe BERBLINGER findet, auch ohne das von ihm zuerst beschrie­
bene Adenom, die basophilen Zellen des Vorderlappens bei Hypertonikern 
oft vermehrt, findet freilich die gleiche Vermehrung der Zellen, aber auch ohne 
Hochdruck. Auch diese dritte hormonale Moglichkeit kann also als zureichende 
Erklarung nicht gelten, wenn auch die OUSHINGSche Krankheit durch Rontgen­
bestrahlung des Vorderlappens einige Male geheilt wurde und damit auch der er­
hOhte Blutdruck verschwand. So wird auch aul3erhalb des endokrinen Systems nach 
pressorischen Substanzen weiter gesucht. Die Schule VOLHARDS hat Albumosen 
und Peptone vermutet, spater das Oholin, das eher ein Antagonist zum Adrenalin 
ist als parasympathico-mimetisches Mittel, am wichtigsten erscheint der Befund 
aus jungster Zeit von Thyramin im Blute, weil Thyramin eine Vorstufe des Adre­
nalins ist und so eine vermehrte Adrenalinproduktion verstandlich machen wiirde, 
die im Adrenalinspiegel des Blutes nicht unbedingt sich zu dokumentieren braucht, 
wenn etwa Thyramin im Blut vermehrt ware und das lokal angreifende Adrenalin 
erst am Erfolgsorgan, den Arteriolen, entstande und zur Auswirkung kame. End­
lich hat man bei den Schrumpfnieren sich immer wieder gefragt, konnten es 
Retentionsprodukte sein, die bei insuffizienter Ausscheidung pressorisch wirken, 
konnen es Nierenzerfallsprodukte sein, das hypothetische Renin, das aus der 
Schrumpfniere hervorgehend in das Blut ubergeht1 Schon der Verlauf der 
Schrumpfniere vollzieht sich nicht in so gleichma13igem Tempo, da13 daraus eine 
gleichma13ig dosierte Reninabgabe an das Blut zu verstehen ware, geht doch der 
Proze13 in Schuben vor sich, so oft durch Auf£lackern von Entzundungen bei der 
malignen Kombinationsform sich au13ernd. 

Damit sind sicher nicht aIle humoralen Moglichkeiten aufgezahlt, die chemisch, 
sei es als Hormone, als Oholesterinderivate oder sonstwie pressorisch, d. h. ver­
engernd auf die terminale Strombahn einwirken, und dennoch sind reale Vor­
kommnisse genannt, wie das Adrenalin bei der Blutdruckkrise oder beim Neben­
nierentumor, oder der Morbus Oushing, die die BlutdruckerhOhung fur eine 
Reihe von Kranken mit Sicherheit vollziehen. Schon die humorale Betrach­
tungsweise zeigt also, da13 eine Vielheit chemischer Bedingungen das gleiche 
Ergebnis fiir die Pathologie der Funktion zeitigt: Die tonische Enge der pra­
capillaren Strombahn. 

Nicht anders steht es, wenn wir uns der neuralen Steuerung der terminalen 
Strombahn zuwenden: 

Es ist kein Zweifel, da13 der normale Blutdruck auf ein bestimmtes Niveau 
f iir eine optimale Versorgung der Organe einreguliert wird, sinkt in einer Gefa13-
provinz, etwa gerade auch in der fur die Regulation ma13gebendsten, der fiir die 
Blutversorgung des Darms und der Baucheingeweide zustandigen, der Druck, indem 
gro13e Blutmengen etwa fiir die Verdauungsarbeit zu den Darmgefa13en geschoben 
werden, so werden andere Provinzen von den Gehirnzentren her dahin gesteuert, 
da13 der Blutdruck auf seinem Niveau verharrt, etwa die Muskulatur, auch die 
Herzmuskulatur, erhalt weniger Blut, auch die Gehirndurchblutung wird geringer, 
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was dann in der Pathologie, also bei mangelhafter Einregulierung sich auBern kann 
in Angina-pectoris-Zustanden nach groBen Mahlzeiten oder yom Gehirn aus als 
Schlafrigkeit nach Tisch (Mittagsschlaf), oder in leichterer Ermiidbarkeit auf 
Marschen gerade nach groBen Mahlzeiten. Wir beachten nebenher wieder den 
flieBenden Ubergang zwischen jener Miidigkeit in bezug auf die Muskelleistung und 
jener Schlafrigkeit nach Tisch, die beim alteren Menschen noch fast als physio­
logisch angesehen werden kann, weil er nicht mehr so fein vasomotorisch aus­
reguliert ist, ahnlich wie maximale sportliche Leistungen schon nach dem 
30. Lebensjahr kaum mehr erzieltwerden, letztere freilich werden sicher nicht nur 
von der Durchblutungsleistung abhangig sein. Mag auch bei heiBem Wetter oder 
nach einem heiBen Bade der Blutdruck von seiner Norm etwas absinken, in der 
Regel ist doch die Steuerungstendenz auf das gleiche Niveau gegeben, und es 
sind Ausdriicke der Gesamtkonstitution vor allem der Erbkonstitution, daB das 
gesunde Individuum einen etwas verschiedenen Blutdruck besitzt. 

Auch die konstitutionelle Hypotonie ist fiir viele Individuen mit keinem Lei­
stungsmangel verbunden, es finden sich unter jugendlichen Hypotonikern sehr 
zahlreiche Individuen, die jeder korperlichen Strapaze gewachsen sind. Anderer­
seits ist unter den Hypotonikern eine Konstitutionsgruppe festzustellen, bei der 
sicher der niedrige Blutdruck mit einer Reihe von asthenischen Symptomen 
verkniipft ist. FRIEDRICH VON MULLER kennt diesen Typ sowohl beim hoch­
gewachsenen Astheniker, als gerade auch bei fettsiichtigen Mannern mit sexueller 
Schwache, allgemeiner Kraftlosigkeit, mit einer ausgesprochenen Psychasthenie, 
sehr oft auch Init depressiver Stimmung und manchem Mangel an Selbstvertrauen, 
er kennt bei diesen Hypotonikern Schwankungen der Korpertemperatur, SchweiB­
ausbriiche, Schlafstorungen, kalte Hande und FiiBe, Schwindel, psychisches 
Versagen, gelegentlich selbst herabgesetzten Grundumsatz. Sein SchUler MAR­
TINI hat sich Init diesem Typ eingehender befaBt, es konnte diese konstitutionelle 
Hypotonie, bei der es nach meiner Auffassung so nahe liegt, auch an endokrine 
Ziige zu denken (Keimdriisenhormone), ein Licht werfen auf die konstitu­
tionelle Hypertonie der Jugendlichen, aber nie darf dabei vergessen werden, 
daB wahrscheinlich im flieBenden Ubergang auch Hypotoniker korperlich 
und geistig sehr leistungsfahige Menschen sein konnen. Die Feststellung eines 
niedrigen Blutdrucks allein berechtigt uns also noch nicht, ein Individuum 
in diese Gruppe der Versagenden einzureihen, ja es ist nicht selten, daB im 
Alter solche Hypotoniker mit leichteren Storungen zu normalem Blutdruck 
kommen und ihre Neigung zu korperlicher Insuffizienz sich mehr oder 
weniger ausgleicht. Umgekehrt gibt es sicher konstitutionelle Einregulierungen 
auch auf 140, selbst 150 mm Hg, die man noch nicht als pathologisch 
zu buchen braucht, es gibt also hier wie bei der Temperatur des Korpers, 
wie beim Zuckerniveau und Ahnlichem, keine vollig unverriickbare N ormzahl, 
aber auch fiir den einzelnen Menschen ein fast konstantes Niveau der Regu­
lation, welches wir allein humoral nicht verstehen konnen, was aber durch 
Neuroregulation leichter verstandlich ist. DaB diese Neuroregulation patho-
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logisch gestort werden kann, dariiber besteht kein Zweifel. FREY, Bern, hat 
durch Injektion von Phosphorsaure in die Beinmuskulatur des Kaninchens einen 
Reiz gesetzt, der zur Blutdrucksteigerung fiihrte; wurde der Ischiadikus durch­
geschnitten und damit die afferente Bahn eines Reflexes aufgehoben, trat die 
Blutdrucksteigerung nicht ein. Wir kennen vom Schmerz das gleiche, daB er zu 
plotzlicher Blutdrucksteigerung fiihrt, und k6nnen bei jeder Emotion, die sich 
im Gesamtorganismus auswirkt, auch beim Schrecken, die Blutdrucksteigerung 
beobachten; zum Teil liegt hierbei sicher Adrenalinausschiittung vor. Ja die 
fortlaufenden Blutdruckmessungen zeigen uns, wie selbst kleine geistige Auf­
gaben, geistige Konzentrationen sofort von Blutdruckanstiegen gefolgt sind. 
Mag fiir den groBen Mfekt, auch fiir den Schmerz, sich das vegetative Nerven­
system humoraler Mittel bedienen, der Sympathicus der Ausschiittung von Adre­
nalin und so neurohumoral die Blutdrucksteigerung durch Einengung des pra­
capillaren Gesamtquerschnitts bewirken, flir jene geringen Steigerungen wird die 
vermehrte tonische neuromuskulare Innervation ohne Heranziehung von chemi­
schen Wirkstoffen bewerkstelligt werden. Es ist vom jiingeren MONAKOW bei 
FRIEDRICH VON MULLER studiert, daB bei Enge der harnabfiihrenden Wege, einer 
Striktur der Urethra, einer stenosierenden Prostatahypertrophie, der Blutdruck 
reflektorisch ansteigt, ja seither ist es jedem Urologen gelaufig, daB es bis zur 
Harnretention mit uramischen Erscheinungen kommen kann; wird die Stenose 
beseitigt, etwa auch nur durch einen Dauerkatheter, sinkt der Blutdruck ab, die 
im Blut retinierten Harnsubstanzen werden wieder eliminiert, das uramische 
Bild verschwindet. Ahnliches konnte FULL! an meiner Frankfurter Klinik fiir 
Tabiker beobachten mit einer Retentio urinae, die durch Verlust der Tiefensensi­
bilitat vom Kranken nicht empfunden wurde, ein sicherer Beweis, daB hier ein 
Reflexmechanismus vorliegt, der nicht etwa nur durch Schmerz ausgelOst werden 
muB. Mir scheinen iibrigens diese groben Stenosen eine sehr beachtenswerte 
Analogie zu bieten fiir die multiplen mikroskopischen Stenosen innerhalb des 
Nierengewebes, fiir die vielleicht ebenfalls neuroregulatorisch der Blutdruck auf 
ein h6heres Niveau gesteuert wird (Polyurie, N ykturie, Isosthenurie), als Ausgleich 
oder Ausdruck einer beschrankten, noch kompensierten Nierenfunktion. Unter 
solchem Gesichtspunkt erscheint aber jene terminale Strombahn im Ganzen 
als das Erfolgsorgan fiir die Neuroregulation des Blutdruckes iiberhaupt, ahn­
lich wie etwa die Thermoregulation des Warmbliiters als Erfolgsorgan die 
Haut besitzt fiir wechselnde Warmeabgabe durch Leitung und Strahlung und 
die SchweiBdriisen fiir die warmeentziehende Wasserverdampfung auf der Haut. 
Wie die Warmeregulation neben den peripheren Erfolgsorganen humorale 
Mittel besitzt, um fiir die chemische Warmeregulation eine Steigerung der 
oxydativen Verbrennung hervorzubringen, z. B. durch starkere Ausschiittung des 
Schilddriisensekretes in Kombination mit Adrenalinausschiittung, so bedient sich 
die Blutdruckregulation nicht nur der terminalen Strombahn, um den Blutdruck 

1 FULL: Berl. klin. Wschr. 1920, Nr. 48. 
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zu steigern oder zu senken oder die einzelnen GefaBprovinzen kompensierend 
gegeneinander auszuspielen, damit der Blutdruck fiir gewohnlich auf gleicher 
Hohe verharrt, sondern die Neuroregulation hat in ihren e££erenten Impulsen 
zentrifugale Moglichkeiten, nicht nur unmittelbar neuromuskular am peripheren 
Drosselungsmechanismus fiir die Blutdruckregulierung. anzugreifen, sondern sie 
vermag auch humorale Methoden durch pressorische Hormone heranzuziehen da, 
wo sie energischer eingreifen muB, wir denken an die drei hormonalen Wirksto£fe, 
die oben besprochen wurden, die Produkte von Nebennierenmark, yom Hinter­
lappen und yom Vorderlappen der Hypophyse. Nur wenn wir uns klar machen, 
daB der normale Blutdruck wie seine normalen geringen Schwankungen je nach 
den Erfordernissen der Umwelt und der Innenwelt standig neural und sehr oft 
auch neurohumoral einreguliert sind, daB also schon im Physiologischen das Patho­
logische praformiert, nur mit viel geringeren Exkursionsschwankungen als notwen­
dig vorhanden besteht, werden wir Verstandnis gewinnen fiir jene pathologischen 
Zustande, die zum Teil noch als eine Regulierung auf ein hoheres Niveau vorstell­
bar sind, soweit sie damit einen irgendwie giinstigen Ausgleich scha££en. Falls 
sie sich aber nur noch ungiinstig auswirken, werden wir sie nicht mehr als Regulie­
rungen bezeichnen diirfen, sondern als Disharmonien in einem regulatorischen Ge­
schehen, als a usfahrend, als iiber ein Ziel hina usschieBend, ahnlich wie wir beim Ver­
dauungsrohr und bei den extrahepathischen Gallenwegen von Dyskinesien spra­
chen. Man sieht, wir miissen zurn Begreifen die finale Betrachtungsweise, die auf ein 
Ziel gerichtete Regulation des Gesamtorganismus heranziehen, dieses Ziel (Telos) 
kann auch fiir pathologische Umstande noch regulierend "kompensierend" be­
stehen, oder es wird griindlich verfehlt. Das Problem ist verwandt mit jenem, wann 
ein Fieber Heilfieber sei, wann es nur noch Teil ist eines krankhaften schadigenden 
Geschehens, oder es ist verwandt mit der Einregulierung des Blutzuckers auf ein 
bestimmtes Niveau und dem Problem, wie weit ein erhOhter Blutzucker fiir die 
Zellen des Diabetikers noch einen niitzlichen Ausgleich darstellt, indem mehr 
Zucker der diabetischen Zelle zuganglich wird, jene Vorstellung von STAUB, 
Basel, die praktisch in die Therapie des Diabetes hineinreicht. So ist auch sehr 
wohl der Standpunkt final vertretbar, d. h. wenn wir nicht nur kausal, sondern 
auch teleologisch den Organismus betrachten, daB gegeniiber einer Stenose in den 
Harnwegen, selbst einer intrarenalen, wie bei der Schrumpfniere der Organismus 
auf ein hoheres Blutdruckniveau hinaufreagiert, urn doch noch geniigend Sto£f­
wechselschlacken aus der gesperrten Niere herauszuwerfen, und es ware ebenso 
vertretbar, da.13, wenn in anderen beschrankten Gefa.13provinzen Arteriolosklerose 
entstanden ist und damit die Gefahr besteht, da.13 eine ausreichende Blutversorgung 
dort nicht mehr moglich ist, die Einregulierung auf ein hOheres Blutdruckniveau 
diese Gewebe vor Erstickung schiitzt. Wir denken vor aHem an das Gehirn, 
dort wo vasomotorisch reguliert wird, und eine ausreichende Durchblutung auch 
bei sklerotischen Arteriolen erforderlich ist, um die gesamte Kreislaufleistung 
aufrechtzuerhalten. Das gesamte Hochdruckproblem aber so final erklaren zu 
wollen, ist schon deshalb unmoglich, weil beim essentiellen Hypertoniker die 
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Herabsetzung des Hochdrucks, so begrenzt sie auch gelingt, nicht zu einer 
Katastrophe fiihrt, sondern in der Regel zu einer Verbesserung der Gesamt­
situation, wahrend freilich bei der Schrumpfniere das Absinken des fixierten 
Hochdruckes, das bei Erlahmen der Krait des linken Ventrikels gar nichts so 
Seltenes ist, sehr oit von uramischen Erscheinungen gefolgt ist, so daB der kardio­
vascularen Insuffizienz dann die renale Insuffizienz auf dem Fu13e folgt. Fiir 
viele Schrumpfnierenkranke ist also der Gesichtspunkt richtig, daB der Hoch­
druck, der an sich immer pathologisch ist, doch einen giinstigen Ausgleich schafft, 
er ist Voraussetzung fiir die erhohte Diurese, wenn der Zustand der Hyposthenurie 
besteht, so daB nur mittels groBer Wassermengen die harnfahigen Substanzen 
ausgeschieden werden konnen. Wenn wir also fiir die Schrumpfniere jenes Ver­
halten im Gesamtquerschnitt der terminalen Strombahn teleologisch als einen 
giinstigen Ausgleich ansehen diiden, so werden wir das fiir die essentielle Hyper­
tonie nach unserem bisherigen Wissen nicht als Erklarung heranziehen und miissen 
uns au13erdem bei jeder solchen teleologischen Erklarung bewu13t bleiben, daB 
die naturwissenschaitlich kausale daneben zu fordern ist fiir ein wirkliches Ver­
stehen des Vorgangens. Wir sehen also manchmal ein, speziell fUr den Schrumpf­
nierenkranken, daB sein hoher Blutdruck einen notwendigen und giinstigen Aus­
gleich scha££t, wir wissen aber bei dieser Regulation ebensowenig oder ebenso­
gut, mit welcher Methodik unter Vermittlung von Re£lexen mit und ohne 
humorale MaBnahmen der Organismus die Steuerung auf das erhOhte Blutdruck­
niveau vornimmt. Gerade deshalb besteht ja das immerwahrende Suchen nach 
dem Renin und anderen pressorischen Substanzen, auch gerade den hormonalen. 
Aber selbst wenn wir sie einwandfrei gefunden hatten, blieben sie immer nur 
die methodischen Mittel, mit denen die Hochdrucksteuerung vorgenommen wird, 
auch die kausale Betrachtungsweise wiirde kaum befriedigen, wenn die finale 
nicht fiir diejenige Gruppe dazu kame, bei denen wir Giinstiges fUr den Gesamt­
organismus im Hochdruck erkennen. 

Ich ware also falsch verstanden, wenn ich hier die These aufstellen wollte, 
jeder erhOhte Blutdruck sei niitzlich, fUr den sogenannten roten Hochdruckler 
scheint es der Gegenwart wohl immer ein Schaden zu sein, und wenn man mit 
VOLHARD einen flieBenden Ubergang sieht yom essentiellen Hochdruck zur 
Schrumpfniere, zum weillen Blutdruckler, darf man auch nicht einmal behaupten, 
daB zu jeder beginnenden Schrumpfniere, auch nicht zur sekundaren glumerulo­
nephritischen, der erhOhte Blutdruck als gliickliche Regulation gehOrt. 

VOLHARD meint, daB der rote Blutdruckler sowohl eine Sklerose vieler Arte­
riolenhabe au13erhalb des Nierengebietes, wie eine zentral-neuraleBeeinflussung, die 
zur tonischen Enge auch der nicht sklerotischenArteriolen fiihre. Damit ist klar, daB 
auch er die zentral-neurale Steuerung fiir das Wesentliche beim essentiellen Hoch­
druck halt, denn auch er betont, daB die Arteriolosklerose keineswegs so ausge­
dehnt ist, daB aus ihr der erhOhte periphere Widerstand erklart werden konne. 
Beim blassen Hochdruck bestehen fiir ihn die humoralen Momente im Vorder­
grund, wobei er zuzeiten mehr an das Renin, dann an andere von der Niere aus-
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gehende pressorische Substanzen oder retinierte Stoffe gedacht hat, aber auch 
gleichzeitig die hypophysaren Substanzen nachdrucklich beachtet hat. 

Wir mussen um des Fortschritts der Wissenschaft willen, rucksichtslos gegen 
uns selbst, das gerade bekennen, was wir nicht, noch nicht wissen, und so ist aus­
zusagen, daB gesichert nur das Eine bleibt: die funktionelle hypertonische Enge 
der terminalen Strombahn, mag dabei auch eine Minoritat von Gewebsprovinzen 
arteriolosklerotisch verandert sein. 1st das an der Niere der Fall, so mag diese 
Arteriolosklerose der Nierenarteriolen als Folge des Hypertonus gedacht werden, 
schon das ist aber nur wahrscheinlich und nicht sicher. Kein Zweifel ferner, daB 
die cerebralen Steuerungsstellen - es handelt sich dabei nicht um ein presso­
risches Zentrum, sondern der vasomotorischen Schaltstellen sind offenbar viele, 
auch weit h6her wie in der Medulla oblongata gelegene - sich so verhalten, daB 
sie die Enge der terminalen Strombahn hervorrufen, sie k6nnen das durch zentri­
fugale Impulse, im Sympathicus verlaufend, durch unmittelbare Erregung des 
peripheren Erfolgsorgans der Prakapillaren bewirken, sie k6nnen es auch durch 
Heranziehung hormonaler Stoffe, die zum Sympathicus geh6ren, wie das Adre­
nalin. Zu dieser zentrifugalen Erregung werden zentripetale Impulse geh6ren, 
die zum kleineren Teil bekannt, etwa in jenen Beispielen der Enge der Harnwege 
oder in jenen Experimenten von FREY demonstriert sind. Wieweit diese Einstel­
lungen fur den Organismus nutzliche oder unglinstige MaBregeln sind, bleibt un­
klar, flir eine groBe Gruppe von Schrumpfnieren scheint ein Vorgehen der Orga­
nisation vorzuliegen, das einen Ausgleich also eine Kompensation schafft. Dagegen 
liegt ffir den essentiellen Hochdruck kaum eine gunstige MaBregel vor, das be­
weisen vereinzelte Falle, wo nach einem Hirntrauma, einer Apoplexie odeI' auch 
Falle, wo nach einem hochfieberhaften Zustand ein lange bestehender Hochdruck 
fur dauernd verschwunden ist, keineswegs zum Schaden, sondern mit Wohlbe­
finden des Kranken. 

Wir kommen ebensowenig wie bei der Erklarung des Fiebers bei der Tat­
sache des Blutzuckerniveaus und so vieler anderer Einregulierungen um die be­
herrschende Tatsache herum, daB die Steuerung auf ein erh6htes Niveau eine 
zentrale cerebrale Funktion ist, mindestens ffir die Mehrzahl der Kranken mit 
erhOhtem Blutdruck. 

Schon seit langem - ich zitiere hier meinen Schuler KAUFFMANN1 - haben ja 
zahlreiche Autoren einer zentralen Genese des essentiellen Hochdrucks zugeneigt, 
von der psychischen, bezuglich situationsbedingten Blutdrucksteigerung abge­
sehen, kennt man das Auftreten einer Hypertension nach einer Encephalitis, nach 
einer Hirnblutung, auch bei Lues cerebrospinalis, letztere auf antiluetische Be­
handlung verschwindend. Die BlutdruckerhOhung bei Kohlenoxydvergiftung ist 
sicher zentralen Ursprungs, wohl auf 02-Mangel der vasomotorischen Zentren, viel­
leicht des Linsenkerns zu beziehen, es sind auch Blutdrucksteigerungen bei Polio­
myelitis beschrieben. Es gibt ferner BlutdruckerhOhungen in bestimmten Phasen 

1 KAUFFMANN, FR.: Kreislauf und Nervensystem. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforschg 
VI. Tg. Dresden: Steinkopff 1933. 
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der Sensibilisierung, etwa mit Rinderserum bei Kaninchen, die am 12. bis 14. Tag 
auftreten, ahnlich wie der Blutdruck bei Scharlach, bei dem keineswegs immer 
eine Nephritis vorliegt. Am wichtigsten sind vielleicht die Feststellungen von 
RAAB, der zahlreiche FaIle von Hochdruck mit sklerotischen Gefa.Bveranderungen 
in der Nahe der Hirnbasis und der Medulla oblongata feststellte, und diese werden 
auf 1schamie im Vasomotorenzentrum zuruckgefuhrt. RAAB selbst denkt mehr 
an eine funktionelle Vasokonstriktion im Gebiet des Vasomotorenzentrums der 
Medulla oblongata, er findet eine erhOhte arteriovenose Di£ferenz in der 02-Satti­
gung des arteriellen und venosen Hirnblutes. Bei der essentiellen Hypertension 
solI die CO2-Spannung infolge der 1schamie der uberempfindlichen Zentren dauernd 
zu wesentlich starkeren Konstriktionsimpulsen fuhren. KAUFFMANN halt mit 
Recht diese Hypothese von RAAB fUr nicht wahrscheinlich, sind die Ergeb­
nisse doch meist an alteren und vor allen Dingen dekompensierten Hypertonikern 
gewonnen, vor allen Dingen meint KAUFFMANN, da.B, wenn die Blutdruckerhohung 
auf einer Vasokonstriktion in den Zentren beruhte, rhythmische Druckschwan­
kungen auftreten mussen. Leider ist ja auch die Vorstellung, da.B etwa Ent­
lastungsreflexe nicht funktionierten, da.B also eine funktionelle Ausschaltung der 
Blutdruckzugler den essentiellen Hochdruck erklaren konnen, nicht zu halten. 
Die paradoxe Gefa.Breaktion, die wir auf Abschnurung etwa am Arm beobachten 
konnen (WESTPHAL), die inverse Gefa.Bwirkung auf Warme, sie aIle geben wohl 
Anhaltspunkte, aber keine befriedigende Erklarung fUr den Hochdruck und 
stutzen nicht ausreichend namentlich den fixierten essentiellen Hochdruck als 
Ausdruck einer veranderten Funktion der Zentren. Trotzdem kommen wir, 
gerade wenn wir das Problem noch so sehr nach allen Seiten durchdiskutiert 
haben, zu der Schlu.Bfolgerung, daB am wahrscheinlichsten doch eine zentrale 
Steuerung auf ein hOheres Niveau der Grund ist fur die Enge der terminalen 
Strombahn. 1st doch in der Regel das Minutenvolumen des Herzens nicht er­
hoht, so da.B von hier aus wohl fUr einzelne Situationen wie maximale Arbeits­
leistung, Hyperthyreose Aorteninsu££izienz, - aber nicht fUr die haufigste Dauer­
situation des erhohten Blutdrucks, etwa Mehrleistung des Motors bei unver­
anderter terminaler Strombahn, anzunehmen ist. 

Selbst beim riesigen Tumor des Nebennierenmarks war der Blutdruck nicht 
dauernd erhOht, so sehr sich die Blutdruckkrisen bedrohlich hauften, auch hier 
bedarf es noch der AU£fassung, da.B die Ausschuttung auf neuralem Wege zustande 
kommt, wahrend das Erfolgsorgan, die terminale Strombahn allerdings hierbei 
unmittelbar chemisch getro££en wird. Die innige neurohumorale Verflechtung 
in den Regulationsvorgangen ist uns fUr zahlreiche biologische Vorgange ganz 
gelaufig, sie gilt auch fUr die Blutdruckkrankheit, und dennoch klafft fur unser 
Verstehen gerade beim essentiellen Hochdruck eine gewaltige Lucke. Was ver­
anla.Bt es denn, wenn wir einen solchen Blutdruckkranken durch lange Jahre ver­
folgen, da.B zuerst oft scheinbar emotionell nur vereinzelte Blutdruckkrisen auf­
treten, diese sich dann haufen, spater zwischen den Krisen der Druck nicht mehr 
zur Norm absinkt, ein intermittierender Hochdruck mit standigen Schwankungen 
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und haufig gro.6en Beschwerden sich einstellt, und endlich der fixierte Hochdruck 
da ist, oft unter N achla.6 der Beschwerde, weil das Herz sich dem dauernd erhOhten 
Widerstand angepa.6t hat, bei diesem fixierten Hochdruck kann eine Schrumpf­
niere in Erscheinung treten, aber das mu.6 keineswegs der Fall sein. Immer 
wieder sind wir versucht, an hormonale Einfliisse zu denken, da ja fiir den Anfang 
solcher Entwicklungsformen es bei den P ALschen Krisen bewiesen ist, ebenso fiir 
den Nebennierentumor, da.6 vermehrte Adrenalinausschiittung die Blutdruck­
steigerung bewirkt. Aber warum finden sich spater auch beim starr fixierten 
Blutdruck nicht vermehrte Adrenalinsubstanzen? W odurch werden die regula­
torischen Zentren veranla.6t, nun dauernd vermehrte zentrifugale Impulse der 
terminalen Strombahn zuzusenden. Sind die Zentren empfindlicher geworden 
gegen die CO2 des Blutes, von der wir wissen, da.6 sie die cerebralen Stellen reizt, 
beruht die Empfindlichkeit auf jenen pressorischen Hormonen der Hypophyse, 
etwa gerade des basophilen Teils des Vorderlappens, die etwa durch das 
Infudikulum ihre Stoffe direkt unter Umgehung des Blutes an die Zentren 
heranschicken konnten, denn es wird ja einen Sinn haben, da.6 die Hypophyse 
eben der "Hirnanhang" ist und deshalb ihre Wirksto£fe unmittelbar und nicht 
nur durch den Mittler des Blutes den Zentren zuschicken kann. So sind An­
haltspunkte gegeben, offene Probleme durch weitere Forschung zu schlie.6en, 
aber es fehlen entscheidende Feststellungen, die von gro.6ter Tragweite sein 
wiirden, steht doch der erhOhte Blutdruck nicht nur in einer genetischen 
Beziehung zur Schrump£niere und zu sonstiger Arteriolosklerose, sondern er 
liefert das gro.6te Kontingent fiir die kardio-vasculare Dekompensation, fiir 
die Herzinsu£fizienz, und sowohl die Durchblutungsstorung des Herzmuskels, 
die sich als Angina pectoris manifestiert, als jene, die sowohl den apoplek­
tischen Insult mit der Haemorrhagia cerebri auslost, kommen am haufigsten 
zustande bei erhOhtem Blutdruck. Er ist hierbei nicht obligate Bedingung, 
aber ohne Frage wirkt die Hypertension als ein erheblich forderndes Moment 
dahin, da.6 diese Erkrankungen so oft entstehen, zugleich als die drei ganz hau­
figen Todesursachen des Menschen, Versagen des Herzens, Tod an Angina pec­
toris und an Hirnblutung. 

Das gerade ist der Grund, weshalb breit und nachdriicklich die funktionelle 
Pathologie des Hochdrucks nach dem derzeitigen Stande des Wissens entwickelt 
werden mu.6, gerade damit die aufgezeigten gro.6en Liicken fiir das Verstehen 
sich schlie.6en, um eine breitere Moglichkeit zu schaf£en zum Kampf gegen diese 
Erkrankung. Da.6 die starke Betonung des N euroregulatorischen nicht dazu fiihren 
dar£, das Chemische bis in den Stoffwechsel hinein zu vernachlassigen, dafiir noch 
ein betonter Hinweis. Die "geographische Pathologie" mu.6 erschlie.6en, ob wirk­
lich der Hochdruck bei vorwiegend vegetarisch lebenden Volkern eine weit gro.6ere 
Seltenheit ist, wie oft berichtet wurde. Dazu stimmt, da.6 WEITZ bei vegetarisch 
lebenden Monchen den erhOhten Blutdruck vermi.6t hat, aber diese haben zum 
Teil Schweigegebot, sind also auch sonst besonders ausgeschaltet. An die proble­
matische Beziehung zum Cholesterin, die durch Experimente gestiitzt ist, die nur 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Aufl. 24 
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beim alteren Tiere positiv ausfallen, sei nochmals erinnert und endlich an den Begriff 
der klimakterischen Hypertonie, deren Anfange freilich oft schon vor die eigent­
liche Klimax reichen. Da13 erbbiologisch gro13e Unterschiede bestehen in bezug 
auf die hereditare Belastung zum Hochdruck, erschwert jene Beurteilung auch 
fiir die geographische Pathologie von Volksstammen, und ob der Fleischgenu13, 
wenn er wirklich ein schadigender Anla13 sein sollte, auf dem Eiweill beruht 
oder auf dem tierischen Fett, ist noch nicht zu sagen. Schon werden Eier wegen 
ihres Cholesterinreichtums dem Elutdruckler verboten, und in Frankreich wird 
mindestens die solvente Praxis mit den Cholesterinwerten im Elute geangstigt, 
ohne da13 eine Cholesterinbilanz auch nur festzustellen versucht wird, dadurch 
wird die Furcht vor Elutdruckerhohung und Arteriosklerose geradezu kulti­
viert. Ich habe nie gesehen, da13 beachtet wurde, wieviel Cholesterinnahrung 
der Kranke genommen hatte, ehe die Bestimmung im Elute erfolgte. Da13 solche 
Bestimmungen, auch wenn Cholesterin und Cholesterinester getrennt bestimmt 
werden, gar keinen Sinn haben als den, den Kranken an den Arzt zu fesseln, 
mu13 einmal nachdriicklich betont werden. Es fangt die Modefurcht vor den 
Cholesterinwerten im Elute auch schon bei unseren Kranken in Deutschland 
an, und nicht einmal ffir eine Lebererkrankung kommen wir zu einer besseren 
Beurteilung, wenn wir uns mit jenen Bestimmungen plagen, wie STROEBEl es 
an meiner Klinik auf breiter Basis und mit sorgfaltiger Methodik lange getan hat. 

Zum Schlu13 wollen wir nochmals fragen, ist denn wirklich der erhOhte Elut­
druck durch das eine Kriterium der terminalen Stromenge zusammengehalten? 
Da13 das heute auch fiir die akute Glumerulonephritis gilt, wird allgemein zuge­
geben, sowohl von denen, die auch hier Arteriolendrosselung annehmen (VOL­
HARD), als von jenen, die eine stenosierende Capillarquellung als wesentlich an­
sehen. Da aber die Capillaren in ihrer Summe dem Elute eine enorm viel brei­
tere Strombahn als die Pracapillaren zur Verfiigung stellen, so da13 hinter der 
Stelle des Drosselungsmechanismus den Pracapillaren die Stromungsgeschwindig­
keit zum Zwecke des Stoffaustausches mit den Geweben bedeutend herabgesetzt 
ist, kann man einen Widerstand in den Capillaren kaum anerkennen, aus wel­
chem Grunde auch, wie oben ausgefiihrt wurde, Kontraktionsenge in Venolen 
und Venen sich nicht als Widerstand £iir den arteriellen Teil des Kreislaufes und 
damit fiir den linken Ventrikel auswirken konnen. 

Kann aber nicht yom Herzen selbst, wenn in der Peripherie sich nichts an­
dert, in bezug auf die Weite des terminalen Querschnitts doch ein erhOhter Blut­
druck zustande kommen? Wir erinnern uns an die hohen Werte ffir den Maxi­
mumdruck bei der Aortenklappeninsuffizienz, die bestimmt davon herriihren, 
da13 ein gro13eres Schlagvolumen in den Windkessel der Aorta hinausgeworfen 
wird, und ahnlich ist es vorstellbar, da13 zu gro13e Schlagvolumina bei hohem Mi­
nutenvolumen und erhohter Stromungsbeschleunigung zu einer starkeren Span­
nung der Arterien fiihren. So beschrieb F. KAUFFMANN2 einen Kranken, bei dem 

1 STROEBE: Verh. d. dtsch. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1935. 
2 F. KAUFFMANN: Z. expo Med., H.42/43, 1924; Z. klin. Med. Bd.100, H. 3/4, 1924. 
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der Blutdruck wahrend des Herzklopfens von 124 auf 155 rom Hg hinauf ging. 
Bei jeder unregelmaI3igen Herzaktion sehen wir, wie das gro.l3ere Schlagvolumen 
eines Einzelschlages, etwa nach einer kompensatorischen Pause infolge einer 
Extrasystole, einen hOheren Blutdruck fur den Einzelschlag bewirkt, und bei der 
Arrythmia absoluta ist jeder Schlag fast von einer verschiedenen Gefa.l3spannung, 
also von einem verschiedenen Blutdruck gefolgt. Wenn Blutdrucksteigerung im 
hei.l3en Bade eintritt, obwohl die Hautgefa.l3e sich erweitern, beruht das nach 
MUELLER und VEIEL auf einer enormen Vermehrung von Schlag- und Minuten­
volumen, ist also auch eine kardiale Hypertonie. 

Erkennt die Klinik durchgehend an, da.13 ein Sinken des Blutdrucks sehr 
wohl auf eine Leistungsunfahigkeit des Herzens zuriickzufuhren ist, so wird man 
auch das umgekehrte Verhalten nicht leugnen konnen. Ffir gewohnlich wird bei 
einer Tachykardie das Volumen des Einzelschlages so herabgesetzt, da.13 das 
Minutenvolumen nicht steigt, aber besonders beim Basedow sieht man, entgegen 
der Angabe der Lehrbiicher, nicht allzu selten dauernde BlutdruckerhOhungen, 
die ich als vorwiegend kardial auffassen mochte, wegen der oft erheblich ge­
steigerten Minutenvolumina bei beschleunigtem Blutumlauf. 

Von Bedeutung ist auch, worauf EpPINGER zuerst hinwies, da.13 CO2-Stau­
ung im Blute, verminderte Abrauchung von CO2 durch die Lunge zur ErhOhung 
des Schlag- und Minutenvolumens und auch damit des Blutdrucks fuhren. Da.13 
hierbei auch die Zentren, welche den Blutdruck regulieren, mitspielen miissen, 
ist oben erortert. Nicht selten verschwindet solcher Stauungshochdruck durch 
Digitalistherapie. Das Vorurteil ist kaum auszurotten, da.13 bei erhOhtem Blut­
druck Digitalis deshalb schadlich sei, weil ein sinkender Druck durch Digitali­
sierung gehoben wird. Wer nicht memoriert, sondern iiber die Leistungsstorungen 
nachdenkt, wird verstehen, wie oft der Dekompensierte mit erhohtem Blutdruck 
hereinkoromt und nach Wiederherstellung der Kompensation, etwa durch Digi­
talisierung, einen normalen Blutdruck wieder erhalten hat. CO2-Atmung steigert 
die Zirkulationsgro.l3e nicht nur durch Zunahme des venosenRiick£lusses, sondern 
auch durch Einflu.13 auf das Hetz selbst. Dennoch kann man dariiber streiten, 
ob die erhOhten Minutenvolumina des Herzens eine dauernde BlutdruckerhOhung 
verstandlich machen, ob es also neben der Enge der terminalen Strombahn 
haufiger eine echte kardiale BlutdruckerhOhung gibt, denn meist wird die gesamte 
Kreislaufregulation durch Weitung der terminalen Strombahn sich der erhOhten 
ausgeworfenen Blutmenge anpassen, so da.13 ja auch die echte Plethora in der 
Regel nicht mit einem Hypertonus verlauft, weil in der Gesamtheit aller Gefa.l3e 
fiir die verschiedensten Blutmengen Platz ist. Sinkt doch auch nach einem 
gro.l3en Aderla.13 der Blutdruck meist nur fiir ganz kurze Zeit, Fliissigkeitsver­
schiebungen in die Blutbahn hinein sorgen freilich mit ffir den Ausgleich, und 
umgekehrt treibt nicht einmal das Trinken enormer Fliissigkeitsmengen beim 
Diabetes insipidus den Blutdruck in die Hohe. 

Endlich ist auch die Viscositat des Blutes, die ja eine vermehrte Reibung 
beim Stromen des Blutes bedingt, fiir die Erklarung des erhOhten Blutdrucks 

24* 
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herangezogen worden, sie ist sicher erhOht bei Leukamien und bei Polyglobulie. 
Leukamien zeigen aber keine Blutdruckerhohung, und wenn Polyglobulie mit 
Blutdruckerhohung verlauft, wird noch eher die Plethora, die sich mit ihr oft 
kombiniert, als die Viscositat zu beschuldigen sein, denn die vermehrte Reibung 
spielt, wie VON DURIG ausgefiihrt hat, nur eine ganz untergeordnete Rolle. Wie­
viel wesentlicher eine Enge im Gesamtquerschnitt ist, darauf weise ich zum SchluB 
noch nachdriicklich auf das hin, was in der Physik die Formel von POISEULLE 
besagt, namlich, daB bei gleichem Druck durch eine halb so weite Rohre nur ein 
Sechszehntel des Stromvolumens hindurchflieBen kann, daB also der Radius des 
Rohres in der vierten Potenz figuriert, wahrend die iibrigen Faktoren, wie etwa 
eine veranderte Viscositat, nur als einfache GroBe auftreten. 

Nach allem Ausgefiihrten ist es unbestreitbar, daB die Auffassung des Phy­
siologen VON DURIG, Wien, die er in seinem Referat vor dem Deutschen Inter­
nistenkongreB 1923 entwickelt hat, noch heute zu Recht besteht, namlich, daB 
eine anhaltende Blutdrucksteigerung nur erklart werden kann durch eine tonische 
Enge der Arteriolen ausgedehnter Korperbezirke, Ja fast aller Arteriolen. 

Fast schien es, daB ein Dauerhochdruck im Tierexperiment zu erzielen sei, 
wenn der Nervus drepressor durchschnitten war und so jener Reflex yom Sinus 
der Carotis nicht ausgelost werden konnte, der bekanntlich bei Steigerung des 
Innendrucks der Carotis durch jenen Nerven eine regulierende Blutdrucksenkung 
hervorbringt. So wichtig dieses Beispiel da£iir ist, daB rezeptorische Felder, wohl 
auch noch an anderen Stellen, Blutdrucksteigerungen, wohl auch Blutdruck­
senkungen entgegenwirken als zentripetale Impulse zu den blutdruckregulieren­
den Schaltstellen des Gehirns, die Depressordurchschneidung der Versuchstiere 
hat keinen Dauerhochdruck hervorgerufen. War es von vornherein auffallend, 
daB die Kaninchen keine Herzhypertrophie bekamen, so weill man heute, daB 
der Verlust der "Blutdruckziigler", wie HERING sie genannt hat, nicht zum Hoch­
muck des Tieres fiihrt, nur wahrend der Messung entstand durch Erregung der 
Tiere eine voriibergehende Blutdrucksteigerung. 

Die Vorstellung endlich, es konne beim Hypertoniker an depressorischen 
Substanzen fehlen, die DALE diskutiert und abgelehnt hatte, Substanzen, wie wir 
sie etwa im Acethylcholin, Histamin und Adenosin kennen, und von denen sicher 
noch mehrere Ahnliches bewirken konnen, hat eine festere Stiitze nicht erhalten. 
Wohl aber ist festgestellt, daB durch mechanische Verstopfung von ausgedehnten 
Arteriolengebieten im Hirn eine langer anhaltende Blutdrucksteigerung im Tier­
{lxperiment hervorgerufen werden kann, man spricht yom Caolinhochdruck. 
Diese Versuche weisen nur wieder auf die wesentliche Rolle hin, die die zentralen 
Schaltungen des Gehirns bei der Einregulierung des Blutdruckes spielen. Diese zu 
beeinflussen, ihre Erregbarkeit zu dampfen, erscheint vorlau£ig als die wichtigste 
therapeutische Aufgabe beim essentiellen Hypertonus, solange wir die Griinde 
dieser veranderten zentralen Schaltung mit dem verengten Erfolgsorgan der 
Peripherie nicht tiefer durchschauen. Die Hypertonie des alten Menschen ist 
aber doch etwas so haufiges, wenn auch keineswegs regelmaBiges, daB immer 
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wieder der Gedanke aufkommt, sie habe, wenn auch nicht mit der Sklerose der 
groBen GefaBe, so doch wenigstens mit der Arteriolosklerose etwas zu tun. Nun ist 
diese in den Hirnzentren (ich denke nicht wie RAAB an die Medulla), die der 
vasomotorischen Regulation dienen, also dem Mittel- und Zwischenhirn, in der 
Tat sehr verbreitet. Wir erwahnten schon als Experiment den Koalinhochdruck, 
also das Entstehen eines Hypertonus, wenn man kunstlich beim Tiere durch 
Koalineinspritzungen einen groBen Teil der Arteriolen verstopft. Daraus darf 
man schlieBen, daB eine sklerotische Verengerung dieser begrenzten terminalen 
arteriellen GefaBgebiete entweder kompensiert wird durch Einstellung auf ein 
hoheres Blutdruckniveau oder was zusammenhangen kann, daB die Enge in 
diesen GefaBgebieten, also eine schlechtere Blutversorgung, die automatische 
Regulation auf ein hOheres Blutdruckniveau bewirkt durch CO2-Uberladung. 
Wir wUrden dann fur den Altershochdruck verstehen, daB er im Sinn einer not­
wendig veranderten Regulation doch Ausdruck ist einer Arteriolosklerose der Vaso­
motorenzentren. Freilich darf hierbei nicht vergessen werden, daB ein voruber­
gehender intermittierender Hochdruck schon so oft in jungeren Jahren da ist 
und daB jedenfalls der relativ seltene erhOhte Blutdruck der Jugendlichen so 
nicht erklart werden kann. Immer wieder legt es hier die Klinik nahe, an endo­
krine Storungen zu denken, die freilich keineswegs regelmaBig den Hypertonus 
der Jugendlichen zur Folge haben. 

Mannigfache Grunde mogen also das pathologische Verhalten auslOsen, 
von einer einheitlichen Atiologie ist noch keine Rede. Eine "Krankheit" ist, wie 
so oft, nicht zusammengehalten durch die Atiologie, sondern durch ein Funktions­
verhalten. Mir gilt die "Blutdruckkrankheit" als Fiktion eines einheitlichen Ver­
haltens, die pathogenetisch fruchtbar ist und weitere Problemstellungen offen 
laBt, sie darf keinen Arzt hindern weiter zu fragen und damit zu differenzieren, 
liegt eine Schrumpfniere vor oder ein essentieller Hypertonus, besteht eine P AL­

sche GefaBkrise oder gar der seltene Fall eines Tumors des Nebennierenmarks? 
lch umgreife also mit der Fiktion eines Krankseins eine einheitliche, ab­

weichende Funktion, die Enge der pracapillaren Strombahn solchen Grades, daB 
der Gesamtquerschnitt dieses wichtigsten Kreislaufregulators eng ist, nicht aber 
darf durch solchen Krankheitsbegriff irgendeine Hemmung entstehen, das Krank­
sein diagnostisch zu erschlieBen, was sich hinter dem Blutdruck, etwa durch eine 
Schrumpfniere, verbirgt, nur ist die Schrumpfniere an sich nicht zureichender 
Grund zur BlutdruckerhOhung. Weil das vergessen worden ist und noch standig 
vergessen wird, bedarf es jenes funktionalen Zusammenschlusses, zur Fiktion 
einer Krankheit. Was auch dagegen eingewandt werden mag, ich stelle die Gegen­
frage, ob der Kliniker eine Definition fUr den Begriff "Krankheit" uberhaupt 
besitzt, die fur alle Krankheiten oder gar fUr aIle Kranken eine erschOpfende 
Definition darstelIt? Wir wissen alle, wenn wir aufrichtig und kritisch sind, daB 
dem nicht so ist. 

Wenn wir behaupten, daB fur die Diagnostik des Hypertonus die Ana­
mnese noch wichtiger ist als die Blutdruckmessung, daB jene fUhren muB, 
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wahrend diese nur bestatigt, so wiederholt sich auch hier der allgemein noso­
logische Standpunkt, den wir so vielfach zu entwickeln hatten, daB die larvierten, 
latenten Krankheiten weit haufiger sind als die schweren ausgesprochenen 
Krankheitsbilder. 

Wer auf einer Krankenstation sich gewohnt hat, nur vormittags Blutdruck­
messungen vorzunehmen, wird wohl mehr als die Halfte der Hypertoniker iiber­
sehen, ebenso wer beim 50jahrigen Menschen einen Maximumwert von 150 oder 
beim alteren von 160 mm Hg immer fiir normal halt. Wenn der Kranke friiher 
ein Hypotoniker war, kann solcher Wert schon eine erhebliche Steigerung sein. 

Man glaube ja nicht, daB nur in dem differentiell-diagnostisch so schwierigen 
Gebiet der Erkrankungen des Oberbauchs die Anamnese fiihrend ist, bei den 
Krankheiten des kardio-vascularen Systems ist sie es erst recht. Die Be­
schwerde allein kann ebenso AnlaB sein, die Blutdruckfunktion als pathologisch zu 
erkennen, etwa wenn ein heiBes Bad, ein iiberwarmtes Zimmer schlecht vertragen 
werden. Dann wird man Hypertonien, meist essentieller Art, in Friihstadien 
erkennen, in denen verschiedenste therapeutische MaBnahmen, und wenn es auch 
nur korperliche oder seelische "Entspannung" ist, mehr erreichen wie strengste 
Vorschriften bei einer zu spat erkannten, konsolidierten, fixierten, hochgradigen 
BlutdruckerhOhung. Dann wird auch endlich der Glaube schwinden, daB die 
meisten H ypertonien erst in der Klimax entstehen, - mogen sie a uch erst in ihr 
manifest werden. Uns ist es wahrscheinlich, daB der essentielle Hypertonus ganz 
haufig endokrine Bedingtheiten hat, die Hypertoniebereitschaft laBt sich ana­
mnestisch oft bis in die Jugend hinein verfolgen, und gerade, daB ausgesprochene 
Hypertonien nicht selten jiingere, deutlich endokrin gestorte Patienten befallen, 
spricht klinisch fiir eine hormonale Atiologie, selbst wenn man nicht geneigt ist, 
die Hypophyse, insbesondere das Vasopressin des Hinterlappens, in den Mittel­
punkt des Geschehens bei der essentiellen Hypertonie zu stellen. lch habe erlebt, 
als ich eine Klinik neu zu iibernehmen hatte, wie erheblich jene Hyper­
tonusformen unterschatzt wurden, und daB es nicht im allgemeinen BewuBtsein 
der dort tatigen Arzte lag, wie haufig die kardio-vascularen Dekompensationen 
im Zusammenhang mit einer Blutdruckkrankheit standen, die sich nur deshalb 
nicht manifestierte, weil als Folge der Kreislaufinsuffizienz der Blutdruck zur 
Norm oder noch tiefer voriibergehend gesunken war. 

lch habe selbst jahrelang eine Patientin an einer mir unklaren "Herz­
schwache", die ich nicht als nervos auffassen mochte, behandelt, die dennoch keine 
manifesten Zeichen der Dekompensation bot, und habe sie lange Wochen im Bett 
gehalten, wegen ihres Herzklopfens, ihrer Tachykardie und der groBen Mattig­
keit, - erst mit der Anpassung an die veranderte Kreislaufsituation, die Er­
starkung des linken Ventrikels (Hypertrophie), hOrte jene "Herzschwache" auf, 
und der Hochdruck wurde mir erst deutlich. Ja, in einem spateren schwersten 
septischen lnfekt war gerade der hypertrophische linke Ventrikel wahrend des den 
Blutdruck ja herabsetzenden Fiebers den Anforderungen besonders gut gewachsen, 
es bedurfte keiner Kreislaufmittel. Aber wenn ich nun die Anamnese zuriick-
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verfolge, waren Neuralgien im linken Arm beim Klavierspielen, beim Nach­
laufen auf dem Schulhof schon in der Jugend zu ermitteln, wahrend 20 Jahre 
spater schwere Angina pectoris auftrat, und trotz eines Verlaufs von 25 Jahren 
fand sich nichts von Sklerose an den KranzgefaBen, nichts von Schrurnpf­
niere oder sonstigen arteriolosklerotischen Veranderungen, als eine Blutung in 
beide Seitenventrikel des Gehirns dem Leben ein plotzliches Ende gesetzt hatte. 

Dies Erleben zeigt die Bedeutung latenter Symptome, die jahrelang nur 
ganz periodisch auftreten mogen, bis der fixierte Hochdruck zu dauernder 
Beschwerde fiihrt, selbst wenn nur eine Epoche leichter kardio-vascularer In­
suffizienz als scheinbar nervose oder funktionelle Herzschwache das Krankheits­
bild einleitet, wei! die Umstellung des Herzens auf die periphere Enge noch 
nicht erfolgt ist. 

lch erlebe, wie haufig auch heute noch Hypertoniker als "Herzneurotiker" 
gehen, und behaupte, daB hier arztliche Diagnostik und Prophylaxe ganz anders 
einsetzen konnten, als es noch meist geschieht. 

Vor allem ist von groBer Bedeutung, daB viele Patienten von ihrem Hoch­
druck iiberhaupt keine manifesten Beschwerden haben, so daB er nur zufallig ent­
deckt wird. Aber gerade die Zahl dieser Kranken wird urn so geringer werden, 
je mehr der Arzt an die larvierten Beschwerden denkt. 

Auch ein normaler Blutdruckwert ist noch langst kein Beweis, daB keine 
Blutdruckkrankheit vorliegt. Absolute Werte erkenne ich nicht an, denn auch 
der normale Blutdruck ist Ausdruck eines funktionellen Tonus, und so kann 
beim Hypotoniker 90-100 mm Hg der normale Zustand sein und 120-130 
schon bei ihm ausnahmsweise einen erhOhten Blutdruck bedeuten. 

Ein Patient mit auch nur beginnender kardio-vascularer Ineuffizienz zeigt oft 
einen "pseudonormalen" Blutdruck, ja vielleicht sogar absolut niedrige Werte, -
wir verstehen den Grund seiner Dekompensation nicht: - etwa ein Vitiurn, eine 
Arrhythmia absoluta sind auszuschlieBen - dann ist am wahrscheinlichsten, 
daB ein dekompensierter Hypertonus vorliegt. Den Beweis damr konnen wir 
fiihren, wenn nach intensiver Behandlung mit Mitteln der Digitalisgruppe die 
Kompensation gelingt und hohe Blutdruckwerte sich jetzt erst zeigen. Aber 
auf diese epikritische diagnostische Erkenntnis ex juvantibus brauchen wir meist 
nicht zu warten, wenn wir ausgebildete und erfahrene Anamnestiker sind. 

Wir kennen die enormen Blutdruckschwankungen, die haufig nur an 
manchen Tagen, selbst in monatelangen Abstanden auftreten. Wir kennen die 
P ALsche Blutdruckkrise bei einem Schmerzanfall, wahrend einer Emotion, nach 
einem heiBen Bade, an einem schwiilen Tage, bei einer besonderen Strapaze. Ver­
gessen wir auch nicht, daB bei Bettruhe oder auch bei jedem Milieuwechsel, der 
Blutdruck schnell sinkt, und daB im Berufe der Blutdruck dennoch hoch sein 
kann, und denken wir auch daran, daB die Erregung bei der ersten arztlichen 
Untersuchung haufig zu hohe Werte veranlaBt. 

Wir miissen endlich zur Einsicht kommen, wie zeitig schon die Blut­
druckkrankheit ihre ersten Beschwerden macht. Wie viele Blutdruckler 



- 376 

gehen selbst Jahrzehnte als Neurastheniker, als Herzneurotiker oder - indem 
nur Teile der Beschwerden arztlich beachtet werden - als Migrane, habi­
tueller Kopfschmerz, "vasomotorische" Angina pectoris, Lumbago, Ischias, 
Rheumatismus usw. 

Man mul3 die Klagen der Kranken, ihr Erleben, ihre charakterlichen Ver­
anderungen als Befunde dieser Krankheit kennen, um die richtige Diagnose und 
Prognose stellen, um iiberhaupt arztlich handeln zu konnen. 

Die allgemein nervosen Klagen sind oft ganz analog wie beim "N eurasthe­
niker": leichte korperliche Ermiidbarkeit, ErschOpfung, Energielosigkeit bis 
zur Unlust und Empfindung des beruflichen Versagens; nach dem Schlafen 
keine Erfrischung, Angstzustande, Scheu vor Geselligkeit, vor Unterhaltung 
und labile Stimmungen. Dazu kommen Erscheinungen, die geradezu als cere­
brale Symptome auftreten: Kopfdruck, Kopfschmerz, habituell einseitig bis zu 
echten MigraneanfliJIen, die in der Anamnese des H ypertonikers eine gro13e Rolle 
spielen, Kopfneuralgien, die auch in der Kopfhaut lokalisiert werden, Schwindel in 
atypischer Form oder als echter Labyrinthschwindel (MENI:E:RE) oder cerebellarer 
Schwindel bis zu Ubelkeit und Erbrechen, endlich auch voriibergehende Aus­
fallserscheinungen wie Aphasien, Augenmuskellahmung, Monoplegien, Hemi­
plegien, halbseitige cerebrale Parasthesien, gelegentlich nur in Arm oder Bein, 
Ohnmachten, Kollapse, iiberhaupt fast jedes lokalistische Hirnsymptom. 1m 
Gegensatz zur organischen Lasion bleibt die kurzfristige Dauer von Stunden, 
hochstens 1-2 Tagen typisch. Solche Zustande konnen allerdings auch Vor­
stadien organischer Lasionen, namentlich der Hamorrhagia cerebri sein (WEST­
PHAL)!. KAUFFMANN 2 hat sie zuerst im Begriff des "angiospastischen Insults" 
zusammengefa13t, weiter ware die Vorstellung eine ZirkulationsstOrung im Gehirn. 

Sind jene Symptome gerade in der Anamnese wichtige Hinweise fiir einen 
Hochdruck, so ist damit nicht gesagt, da13 sie nicht auch einmal ohne Blutdruck­
erhOhung als lokale Zirkulationsstorung vorkommen konnen; die Migrane ist 
nicht einmal haufig mit Hochdruck kombiniert. Aber der erhOhte Blutdruck 
setzt eine besondere Bereitschaft - im Cerebrum allerdings wohl auch die 
Arteriosklerose selbst, vor allem aber die Arteriolosklerose. So kommt es, da13 
manche dieser Erscheinungen sich einerseits schwer von organischen Leiden 
trennen lassen, und andererseits gibt es fast samtliche dieser subjektiven Be­
schwerden, nicht nur Ermiidung oder etwa Platzangst auf "rein" psychoneuro­
tischer Grundlage. 

Der Hypertoniker klagt ferner haufig iiber allgemeine rheumatische Er­
scheinungen, JULIUS BAUER, Wien, spricht geradezu von einem "Hochdruck­
rheumatismus". Die Abhangigkeit yom Witterungswechsel ist haufig, jedoch 
nicht immer vorhanden. Es gibt auch atypische, ischiasahnliche Schmerzen 

1 WESTPHAL, K.: Untersuchungen tiber die Entstehungsbedingungen des arteriellen 
Hochdrucks. Z. klin. Med. Bd. 101, H. 5/6, 1925. 

2 KAUFFMANN, FR.: Klinisch-experimentelle Unters. ZUlli Krankheitsbilde der arte­
riellen Hypertension. Z. exper. Med. H. 42/43, 1924; Z. kIin. Med. Bd. 100, 1924. 
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in den Beinen, lumbagoartige Zustande, auch beiderseits symmetrisch, ferner 
das Gefiihl des durchgebrochenen Kreuzes, Schmerzen "iiberaIl", im Riicken, den 
Schultern und den Extremitaten herumvagierend. 

Wieviel dabei differential-diagnostisch zu erwagen ist, liegt auf der Hand. 
Fehlt aber jeder andere Anhalt - auch fiir Irradiationen aus der Ferne - und 
besteht der Hypertonus, so wird man auch hier etwa an ortliche wechselnde, 
tonische Gefa.Bengen gro.Berer Gefa.Be denken oder an mangelnde Weitbarkeit 
bei erhOhtem Durchblutungsbedarf einer Muskelgruppe, dabei braucht also 
keineswegs eine Arteriosklerose vorhanden zu sein, nicht einmal bei der typischen 
Claudicatio intermittens, und doch sind es Signale relativer Erstickung, eines 
02-Mangels im Gewebe (Anoxie). 

Am verbreitetsten sind die Herzbeschwerden. Vom subjektiven Gefiihl des 
Herzklopfens1 mit oder ohne Pulsbeschleunigung bis zum Druckgefiihl in der 
Herzgegend und von da aIle Ubergange zur Prakordialangst und zu schmerz­
haften Herzsensationen. Dann wieder die bekannten Ausstrahlungen yom 
Herzen her als viscero-sensorische Reflexe iiber die Hals- und oberen Dorsal­
segmente: isolierter "Rheumatismus" der linken Schulter mit Bewegungs­
behinderung und Ausstrahlung in den linken Arm bis in die Fingerspitzen be­
sonders im Ulnarisgebiet, dabei Klammergefiihl um den Oberarm oder das Hand­
gelenk. Auch Skapularschmerz, als Intercostalneuralgie oder Muskelrheuma 
gedeutet, ist nicht selten. Schlie.Blich kann gerade die typische Stenokardie 
Hochdruckbeschwerde sein mit den Anfallen der echten Angina pectoris, mit 
Vernichtungsgefiihl und Todesangst. Auch aIle leichteren Angstempfindungen, 
erst mit Herzbeschwerden verkniipft, dann losgelost fast als Phobien auftretend, 
nicht selten mit der Erwartungsangst vor dem eigentlichen AnfaIl, der oft 
gar nicht eintritt, begegnen uns haufig. 

Nicht regelma.Big werden die Herzbeschwerden des Blutdrucklers durch 
hyperalgetische oder hyperasthetische Zonen im Sinne von HEAD gekennzeichnet. 
Gelegentlich treten sie aber doch so typisch segmental-radikular angeordnet auf, 
da.B sie ihren Charakter als Herzneuralgie erweisen, man sollte sie auch unbedenk­
lich so bezeichnen. Sie gehOren also schon in das Kapitel der Angina pectoris. 

Bei epigastrischen Beschwerden, wenn sie nicht geradezu yom Herzen aus­
strahlen, rate ich diagnostisch auf der Hut zu sein; die "Angina abdominis", 
soweit sie auf Spasmen der MesenterialgeIa.Be zuriickgefiihrt wird, ist in der 
Mehrzahl der FaIle, wenn nicht immer, eine Fehldiagnose. Ja, Sklerose der Mesen­
terialgefa.Be scheint selten oder nie zu jenem Symptomenkomplex zu fiihren. 

"Milzinfarkte" in Fallen, in denen nichts fiir eine Embolie spricht, diirften 
wohl primar als ischamische Folgen veranderter Funktionszustande in Asten der 
Milzarterie anzusehen sein, also vergleichbar den Herzinfarkten (siehe spater). 

Die starke Abhangigkeit von der Affektlage ist geniigend bekannt. Nicht 
nur so, da.B durch den Affekt der Blutdruck hinaufgetrieben wird, sondern auch 

1 KATSCH: "Ober systolisches und diastolisches Herzklopfen. Munch. med. Wschr. 1923, 
Nr.39. 
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eine Blutdrucksteigerung, ohne Schmerz im Sinne der P ALSchen Krisen derart, 
daB ein Circulus vitiosus entsteht: groBe Emotion als Erlebnisreaktion in der 
Selbstwahrnehmung, zugeordnete biologische GefaBreaktion bis zu Erstickungen 
im Herzmuskel (Anoxie). 

Vertieft man sich unter diesem Wissen in die Anamnese, so wird man z. B. 
bei einer sog. klimakterischen Hypertonie erfahren, daB schon das junge Madchen 
bei Spaziergangen leichter im linken Bein die Muskelschmerzen des Wanderns 
bekommt, oder daB sie mit habituellen Kopfschmerzen zu tun hatte. Man wird 
verstehen, daB beieinemlndustriellen vor 10 Jahren bei einem Friihstuckmit etwas 
Alkohol an einem besonders schwulen Tage ein "Nervenzusammenbruch" mit 
Schwindel und Ohnmacht entstand oder auf einer Italienreise bei einer ermudenden 
Kunstschau, gehetzt von den Sternen im Baedeker, an einem heillen Tage ein 
Herzanfall sich einstellte; in einer Gerichtsverhandlung ein Angstzustand aus­
brach, den ein Gerichtsarzt als Flucht in die Krankheit deutete - das alles 
erste, akute, vorubergehende und dennoch nicht harmlose Hypertonussymptome. 

Oder auch, es kommt ein junger Jurist, noch nicht 30 Jahre alt, in die 
Sprechstunde und zeigt einen Blutdruck von 160 mm Hg. lch will seine Nieren­
funktion prufen, er liegt in der Klinik, und schon ist der erhOhte Druck ver­
schwunden. Wahrend der mehrtagigen Beobachtungsdauer nie eine ErhOhung, so 
daB ich fast an der Richtigkeit meiner ersten Messung zwei£le. Nichts Pathologisches 
findet sich au13er einer leichten Hypertrophie des linken Ventrikels. Er wird 
entlassen, und schon beim nachsten Sprechstundenbesuch wieder der Hyper­
tonus. Das Herauslosen aus seiner Umwelt und die Bettruhe hatten genugt, 
die Hypertonie zum Verschwinden zu bringen, sobald er aber wieder in der 
Erregung des Berufes steht, ist eine haufig wechselnde ErhOhung da. 

An der Erblichkeit ist kein Zweifel. Sie weist auf konstitutionelle Faktoren 
der Erbmasse, VOLHARD betont sie auch fiir den Hypertonus der Nierenkranken, 
sie gilt noch mehr von der essentiellen Hypertonie, GOLDSCHEIDER, PAL, 
R. SCHMIDT, J. BAUER und VAQUEZ betonen samtlich mit Nachdruck die Heredi­
tat fur die Hypertonie. WEITZ, der sich griindlich dieser Frage gewidmet hat, 
denkt wie VOLHARD an die Vererbung der Disposition zur hypertonischen GefaB­
reaktion. Auch KAUFFMANN l hat sich dieser Anschauung angeschlossen, nach 
ihm vererbt sich die Neigung, an Hypertension fruher zu erkranken und fruher 
zu sterben: Blutdruckmessungen bei 93 Geschwistern von 82 Hypertonikern 
ergaben, daB prozentual der Hypertonus bei den Geschwistern viel haufiger war 
als bei beliebigen anderen Personen. Der Erbgang selbst scheint dominant 
zu Seln. 

DaB Erbanlagen auch oft erst in spatererLebensperiode manifest werden, muB 
dem Arzt gelaufig sein. Ais "Alterskrankheit" darf das Leiden deshalb nicht be­
zeichnet werden. Es ist kein Zweifel, daB die BlutdruckerhOhung mit steigendem 
Lebensalter zunimmt, das mag zum Teil seinen Grund in veranderter Dehnbarkeit 

1 KAUFFMANN, FR.: Pathologie des arteriellen Hochdrucks. Hdb. d. norm. u. path. 
Physiol. BETRE u. V. BERGMANN, Bd. VII, 2. Halfte. Berlin: Julius Springer 1927. 
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der Gefa,13e und den Abniitzungserscheinungen haben, zum Teil aber auch in der 
endokrinen oder iiberhaupt allgemeinen Umstimmung des Organismus in der lnvo­
lutionsepoche. Aber je mehr man sich gewohnt, bei jedem Patienten den Blutdruck 
zu messen, desto haufiger wird sich zeigen, daB der Hypertonus gar nicht so 
ausgesprochen eine Alterserscheinung ist. Die Praxisphrase "fUr lhre Jahre 
ist ein Blutdruck von 150 oder 170 mm Hg. ja normal" versperrt nur einen Ein­
blick in das wirkliche funktionelle Geschehen bei der Hypertonie. Darum sollte 
die Forschung den Hypertonus der Jugendlichen in den Vordergrund des 
Studiums riicken. Er zeigt deutlich die funktionelle und erbkonstitutionelle 
Bedingtheit des Hochdrucks. 

Fiir die Meinung, daB der Hypertonus endokrin mit bedingt sei, bietet die 
Klinik starke Stiitzen. Gerade in den selteneren Fiillen jugendlicher Hyper­
toniker zeigt so mancher Kranker auch manifeste Storungen der inneren Se­
kretion. Aber schon die klimakterische Hypertonie weist auf das Hormon der 
Sexualorgane hin. Das und nicht das Alter an sich ist wohl auch der Grund, 
weshalb der Hypertonus in der lnvolutionsperiode beider Geschlechter erst zur 
haufigen Krankheit wird. 

Von den beiden Eltern dreier Geschwister starb der Vater an Apoplexie, die Mutter 
an Uramie. AIle drei haben von Jugend an einen Hypertonus. Die Schwester starb 45jahrig 
an Kreislaufdekompensation auf der Grundlage ihres Hochdrucks, ein Bruder, 32 jahrig, an 
Uramie infolge eines Ren granulatus, der andere Bruder, 27 Jahre alt, steht wegen seines 
Hochdrucks in arztlicher Beobachtung. Bei beiden Briidern trat um das 25. Lebensjahr eine 
deutlicheAbnahme ihrer Potenz ein, gleichzeitig mit der Entwicklung einer starkenAdipositas. 

Ich erinnere mich an einen jungen Mann mit stark femininen Ziigen somatischer wie 
psychischer Art und einer Dauerhypertonie von 160, an myxodematose Zwergwuchsformen 
mit Hypertonus und an einen sog. Hundskopf mit Imbecillitat, ausgesprochener Haut. 
capillarstorung und Hypertonie. 

Das Verhaltnis ist aber gar nicht so, daB einem vollentwickelten endokrinen 
Krankheitsbild regelmaBig ein Hypertonus zugeordnet ware. Dennoch sollte das 
AniaB sein, namentlich bei der essentiellen Hypertonie der Jugendlichen auf das 
endokrine Moment so genau zu achten, wie es heute klinisch moglich ist. 

Differentialdiagnostisch kann man mit KYLIN und FAHRENKAMP versuchen, 
Typen der Blutdruckkurve aufzustellen. Einerseits standig erhOhte Blutdruckkurve 
nach Art der Kontinua, darunter wieder solche, die nicht einmal im Schlaf oder 
auf therapeutische MaBnahmen, wie den Nitroglycerinversuch von KAUFFMANN! 
abfallen, andererseits standige groBe Blutdruckschwankungen, hochgradige Blut­
drucklabilitat, besonders in Verbindung mit emotionellen Dingen oder auch bei 
Muskelarbeit; Kombinationen von periodischen Schwankungen und ziemlicher 
Blutdruckkonstanz zeigen schon die Ubergange. Darum scheint es mir unzweck­
maBig, die verschiedenen Verhaltungsweisen prinzipiellzu trennen. Wiirde man stan­
dig von Minute zu Minute den Druck messen, so fande man recht oft einen haufigen 

1 KAUFFMANN, FR.: Ober Blutdruckschwankungen und ihrer Bedeutung fiir den Orga­
nismus. Hypertension. (Arztl. Fortbildungskurs Nauheim 1926.) Leipzig: Thieme. 
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Wechsel, wie es jetzt dumh die Dauerblutdruckmessung von LANGEI leicht er­
weislich ist. Sicherlich aber kann im Verlauf der stabile Blutdruck in den labilen 
iibergehen und umgekehrt. "Ob stabile oder labile Blutdruckverhaltnisse be­
stehen, ist nicht charakteristisch fiir eine bestimmte Atiologie der Blutdruck­
krankheit" (KAUFFMANN 2). Auch FREY sagt, da.13 der Ubergang von Gefa.l3krisen 
in dauernde Hypertension etwas ganz Gew6hnliches ist. In der Mehrzahl der 
FaIle erscheint der labile Blutdruck als das friihere Stadium, das bei einer aus­
gesprochenen Schrumpfniere selten sein wird, wahrend der fixierte Hochdruck 
ebensowohl zum langer bestehenden essentiellen als auch zum Schrumpfnieren­
blutdruck gehOren kann. Die physiologische Senkung des Blutdrucks im Schlaf 
beim fixierten Hochdruck ist nur gering (KATSCH u. PANSDORF3). 

Funktionspriifungen mancher Art k6nnen diagnostische Bedeutung ge­
winnen: bei Zufuhr gro.l3er Fliissigkeitsmengen, etwa beim Wasserversuch, zur 
Priifung der Nierenfunktion k6nnen latente Blutdruckbereitschaften manifest 
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werden, ebenso bei Bauchkompressionen - hier handelt es sich aber meist 
weniger um die Diagnostik des Hochdrucks an sich, als um die der Dekompen­
sation des Hochdrucks. Hierher gehOrt auch der hohe Venendruck als Ausdruck 
latenter Herzinsuffizienz. 

Die Reaktion auf Nitroglycerin, von KAUFFMANN4 besonders studiert, priift 
dagegen primar die Entspannungsbereitschaft der Gefa.l3e. Aber eine prinzipielle 
Scheidung verschiedener Hochdruckformen gestattet auch sie nicht, wenn auch 
im allgemeinen die renale Hypertension weniger reagiert. Man kann aber durch 
sie entscheiden, ob bei stabilem Hochdruck noch eine Entspannungsbereit­
schaft besteht. Latente Zustandsanderungen der Gefa.l3e, die Zahigkeit, mit 

I LANGE, K.: Die fortlaufende selbsttatige Messung und Registrierung des menschlichen 
Blutdrucks. Dtsch. med. Wschr. 1932, Nr. II. 

2 Siehe Anmerkung 1 auf Seite 379. 
3 KATSCH u. P ANSDORF: Die fortlaufende, selbsttatige Messung und Registrierung des 

menschlichen Blutdrucks. Ebenda 1932, Nr. J1. 
4 KAUFFMANN, FR.: Klinisch-experimentelle Untersuchungen zum Krankheitsbilde der 

arteriellen Hypertension. Z. exper. Med. H. 42/43, 1924; Z. klin. Med. Bd. 100, 1925. 
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welcher ein Blutdruckwert festgehalten wird, werden so einer diagnostischen 
Prufung zuganglich. Das ist fur die Therapie von groBer Bedeutung 
(Abb. 60 u. 61). 

Diagnostisch verwertbar sind auch die inversen GefafJreaktionen, die seltener 
auf Adrenalin, haufiger und praktisch wichtiger auf Warme und GefaBabschniirung 
eintreten. Eintauchen der Hand oder des FuBes in heiBes Wasser kann dabei 
zum Erblassen statt zu Rotung £lihren. An 28 Kranken fand KAUFFMANN 

12mal auf Hitzeeinwirkungen (heiBes Zimmer, heiBes Bad) Blutdruckerhohung. 
Die physiologische Reaktion ist die Erniedrigung. Das gleiche besagt anamnestisch 
die Angabe zahlreicher Blutdruckler, daB sie sich in heillen Raumen bei schwulem 
Wetter besonders schlecht befinden oder auch im 
heiBen Bad Beschwerden haben. lch halte neben 
der regelmaBigen Frage, wie Warme und ein heilles 
Bad verpragen werden, fur die Diagnostik laten­
ter Blutdruckbereitschaft den positiven Ausfall 
eines Warmetoleranzversuches fur wesentlich, wah­
rend der negative nichts besagt. 

Nach Abschniirung, etwa mit der Blutdruck­
manschette, sieht man beim Gesunden, besonders 
beim Jugendlichen, die reaktive Hyperamie deut­
lich, bei vielen Hypertonikern zeigt sich, wie 
WESTPHAL l nachwies, eine Anamisierung der Ca­
pillaren, die 20 Minuten anhalten kann, mit dem 
Capillarmikroskop deutlich verfolgbar, auch hier 
die inverse Reaktion vieler Hypertoniker. WEST­
PHAL nimmt mit Recht einen abnormen Brems­
mechanismus an, offenbar bewirkt das Hinein­
schieBen der Blutwelle als Dehnungsreiz die star­
kere Arteriolenkontraktion. 

Auch unter einem Cantharidenpflaster kommt 
es beim Hypertoniker oft erst nach betrachtlich 
langerer Zeit zur Blasenbildung als beim Normo­
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toniker. Das diirfte mit einer veranderten Reaktionsbereitschaft der Haut zu­
sammenhangen und zeigt, wie weitgehend durch die Druckveranderung der 
Gesamtorganismus in seiner Reaktionslage umgestimmt ist. Die Resorptionszeit 
einer intracutanen NaCI-Quaddel ist dagegen normal und kann differential­
diagnostisch nicht verwandt werden. 

Neben solchen Feststellungen uber das Verhalten des erhOhten Blutdrucks 
in seinen wechselnden Formen wird das Wichtigste in der Erhebung des Korper­
status die Feststellung von Herzveranderungen sein. 

1 WESTPHAL, K.: Untersuchungen liber die Entstehungsbedingungen des arteriellen 
Hochdrucks. Z. klin. Med. Bd.101, H.5/6, 1925. 
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Es ist aber endlich an der Zeit, dem Kranken zu sagen: "Das Herz muJ3te 
wegen des llOhen Blutdrucks auf eine andere Starke umgebaut werden, der 
kraftigere Motor ist die Reaktion auf den hoheren Blutdruck, gegen den das 
erstarkte Herz zu arbeiten hat." Denn so miissen wir uns wahrheitsgemaJ3, 
also nicht nur trostend, einstellen, wenn wir die Blutdruckkrankheit am haufig­
sten als Ausdruck des erhohten peripheren Widerstands ansehen. Diesen aus­
zugleichen, so daJ3 die Gewebsdurchblutung ausreicht, erfordert standige Mehr­
arbeit (veranderte Anfangsspannung) des linken Ventrikels, und "darum" hyper­
trophiert er. Das ist, wie ich meine, die einzige Erklarung der noch heute 
manchen Pathologen ratselhaften "idiopathischen" Herzhypertrophie. 

Der hebende SpitzenstoJ3, der laute erste Ton, die Akzentuation bis zum 
Klingen des zweiten Aortentones, die maJ3ige VergroJ3erung nach links, im Ront­
genbilde der ausgeladene linke untere Bogen, die sog. Schafsnase oder Stiefel­
form und die starker vortretende Aorta im Sinne einer starkeren Biegung, auch 
einer maJ3igen Dilatation, sind sozusagen die Garantieerscheinungen fiir die 
Erfiillung der giinstigen, mechanisch notwendigen Voraussetzungen, daJ3 der 
Hypertoniker kompensiert bleibt. Der Arzt muJ3 aufh6ren, sie als sekundare, 
geschweige denn primare Schaden zu erklaren oder anzusehen. Nicht einmal 
der Kompensationsbegriff geniigt, sondern physiologisch praformierte, notwen­
dige Reaktionen auf veranderte Kreislaufverhaltnisse liegen vor, krankhaft ja, 
aber niitzlich, erwiinscht, notwendig. Es ist an der Zeit, daJ3 wir die Adap­
tierung an die veriinderte Leistung, wie sie fiir die Enge der terminalen Strom­
bahn notwendig ist, auch als solche auffassen, und die Hypertrophie des linken 
Ventrikels als etwas Giinstiges bei der Blutdruckkrankheit erkennen, eine neue 
Einregulierung ist yom Organismus gewonnen. 

Die Klinik belehrt uns dariiber am besten, wenn etwa bei der akuten Glo­
merulonephritis eine Blutdrucksteigerung plotzlich entsteht und der Umbau zu 
einem starkeren Motor, der mehr Krafte entfalten kann, noch nicht vollzogen 
ist. Dann gerade sehen wir nicht selten die kardiale Dyspnoe, als Versagen des 
noch nicht umgebauten linken Herzens. Und immer wieder erleben wir, oder 
erfahren es aus der Anamnese, daJ3 zu Beginn einer Hypertension das Herz 
wiederholt bei Anstrengungen versagt hat, Herzklopfen, Tachykardie und 
anginoide Zustande aufgetreten sind, und daJ3 spater das Herz mit seiner Hyper­
trophie durch seine groJ3ere Fahigkeit zur Arbeitsleistung vollig suffizient ge­
worden ist, so daJ3 Hypertoniker wieder Hochtouren machen und andere 
Sportleistungen vollziehen, und auch schweren korperlichen Anstrengungen 
wieder gewachsen sind. 

Es kommt ffir das Herz praktisch fast auf dasselbe hinaus, ob es die Sisyphus­
arbeit der Aorteninsuffizienz zu leisten hat, d. h. ein groJ3es Schlagvolumen her­
auswirft und immer wieder durch die schluJ3unfahigen Aortenklappen ein Teil 
des ausgeworfenen Blutes unter diastolischem GieJ3en und Rauschen zUrUck­
£lieJ3t, oder ob es, wenn auch mit weniger vergroJ3ertem Schlagvolumen, dauernd 
in der VerschluJ3zeit der ersten Phase der Systole einen groJ3eren Innendruck 
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durch vermehrte Anspannung aufbringen mu13, bis es gegen den erhohten Druck 
in der Aorta die Semilunarklappen zu eroffnen vermag und eine Drucksteige­
rung wahrend der Herzsystole in der Aorta bewirkt, welche trotz der peripheren 
Widerstande (Arteriolenenge) geniigt, die erforderliche Stromungsgeschwindig­
keit in die Wege zu leiten. 

Das Herz des Hypertonikers ist also kraftiger und muskelstarker. Es hat 
keine geringere Reservekraft, es ist ein starkerer Motor, den wir genau so gut 
in Pferdekraften ausdriicken konnten wie etwa die Pferdestarke bei dem Motor 
eines Automobils. Die hOhere PS-Zahl ist also Anpassung, die biologische Folge 
des erhOhten Blutdrucks. Ich glaube nur fiir Maxirnalforderungen, daB die 
Hypertrophie als pathologischer Bau des Muskels den "Keirn zur Dekompensation 
in sich tragt". Die Hypertrophie ist auf nichts anderes zuriickzufiihren, als auf 
ein allgemeines Gesetz in der Erstarkung des Muskels, das fiir den gewohnlichen 
quergestreiften Muskel ganz ebenso gilt wie fiir den Herzmuskel. Die An­
spannung ist nach BOHNENKAMP der adaquate Reiz zur Hypertrophie. Auch der 
Biceps wird groBer und fester, wenn der rechte Arm - etwa durch Fechten -
geiibt wird. Die Frage scheint dahin entschieden, daB die Vermehrung der 
Muskelfibrillen keine Rolle spielt, daB m~hr die Hypertrophie jeder einzelnen 
Muskelfaser die Zunahme an kontraktionsfahiger Substanz hervorruft. 

Es geniigt, sich zwei hypertrophische linke Ventrikel im Rontgenbild anzu­
sehen, um die groBe Ahnlichkeit des Aorteninsuffizienzherzens und des Herzens 
der Blutdruckkrankheit zu erkennen. Ein Ungliick lage nur darin, wenn ein Asthe­
nikerherz nicht konform einer BlutdruckerhOhung erstarken konnte, und es ist 
klinisch nicht unwichtig, daB das einzelne Individuum verschieden lange braucht, 
bis es sich den veranderten Blutdruckverhaltnissen angepaBt hat. 

1m gut kompensierten Hochdruck mit umgebautem Herzen braucht man so 
auch keine Kontraindikation zu einer Operation zu sehen, gerade da in der Nar­
kose jeder Blutdruck sinkt und noch starker bei der BauchhOhleneroffnung l . 

Wenn Tage strenger Bettruhe folgen, mit Hunger und Unterernahrung, dann 
haben gerade die Blutdruckler mit ihrer Herzhypertrophie - hier anders wie bei 
der Aorteninsuffizienz - einen besonders kraftigen und starken Herzmuskel, der 
beirn gesunkenen Drucke Schonzeit hat. Sie sind eigentlich besser daran, als der 
normale Mensch. Die Gefahr der Dekompensation besteht dagegen in post­
operativen Infekten oder febrilen Autointoxikationen durch Blut- und Gewebs­
zerfall - in der Capillarlahmung, auch den Capillarschaden im Herzmuskel 
selbst und dem Kollaps durch Vergiftung. Nicht an "Herzschwache", sondern 
an toxischer Vasomotorenlahmung stirbt ja meist der Operierte. Die Chirurgen 
finden wohl immer noch eine Herzuntersuchung so wesentlich, nur weil· sie 
meist den Gesamtkreislauf noch nicht dynamisch kennengelernt haben, als ein 
kardio-vaskulares, kompliziert einreguliertes System. 

1 v. BERGMANN, G.: Zur postoperativen Kreislauftherapie. Dtsch. med. Wschr. 1932, 
Nr.14. 
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Selbst bei hochfieberhaften Infektionskrankheiten kann man, namentlich 
bei jiingeren Menschen ahnlich Giinstiges fiir den Hypertoniker erleben: im 
hohen Fieber ist der Blutdruck herabgesetzt, und das hypertrophische Herz ist 
den Anforderungen eher besser gewachsen. Das soIl nicht besagen, da13 nicht 
gerade Infektionskrankheiten zum wesentlichen Moment werden konnen fiir die 
Dekompensation, aber es ist doch nicht selten, da13 Kranke gerade dann, wenn 
spontan oder auch therapeutisch der Blutdruck heruntergegangen ist, iiber das 
lastige subjektive Geruhl des Herzklopfens klagen: o££enbar schlagt hier ein 
hypertrophischer Ventrikel durch seine starke Muskulatur zu kraftig weiter, 
obwohl kein Hypertonus mehr besteht - also iiberfliissiger Kraftaufwand. 

Es ist klar, da13 gerade im Sinne unserer funktionellen Au££assung von der 
Blutdruckkrankheit die Frage beantwortet werden mu13: Was la13t sich tun, 
um die Arteriolenenge des Hypertonus zu bekampfen und weiter die Kontrak­
tionsbereitschaft auch der gro13eren Gefa13e zu beein£lussen 1 

Eine jede therapeutische Betrachtung sollte ihren Ausgang nehmen von 
einem kritischen Uberblick iiber den "natiirlichen" Spontanverlauf der zu be­
handelnden Erkrankung, von ihren spontanen Schwankungen und Selbst­
heilungen. Das schiitzt am besten vor kritikloser Begeisterung ffir jedes neue 
thera peutische Verfahren. 

So miissen wir auch hier danach fragen, ob Beobachtungen vorliegen, wo 
lange und gut beobachtete BlutdruckerhOhungen ohne arztliches Eingreifen 
wieder vollig und dauernd verschwunden sind. 

Solche FaIle sind in der Tat in der Literatur bekannt, und wenn es auch 
nur wenige sind, so ist doch gerade ihr Verlauf lehrreich. Nach einem schweren 
Schadeltrauma hat PAL das endgiiltige Verschwinden der Blutdruckkrankheit 
konstatiert, auch nach Apoplexien ist es einige Male festgestellt worden. Solche 
freilich vereinzelten FaIle stiitzen erheblich jene Vorstellung, die in einem ver­
kehrten Verhalten zentraler Regulierungen (Vasomotorenzentrum) ein ungemein 
wichtiges Moment ffir das Entstehen der BlutdruckerhOhung sieht. Ferner ist 
gelegentlich nach schweren septischen Infektionen ein dauernder Hochdruck 
rur immer verschwunden. 

Manchmal liegt es nahe, gro13e humorale Umstellungen sowohl fiir das 
Werden wie fiir das Vergehen der Blutdruckkrankheit zu beschuldigen. 

Solche Vorgange sind thera peutisch leider nicht reproduzierbar und 
so ffir das praktische Handeln unmittelbar wertlos. Aber sie geben doch 
einen Anhalt darur, da13 die Ho££nung auf eine radikale Beseitigung des Hyper­
tonus keine vollige Utopie ist. Auch ohne solche gro13en Ereignisse habe ich 
vereinzelt FaIle gesehen, bei denen hohe Blutdruckwerte wieder vollig zur Norm 
zuriickkehrten, ohne da13 ein zielbewu13tes therapeutisches Vorgehen bestan­
den hatte. 

An die Spitze des Abschnittes der aktiven arztlichen Behandlung der 
Blutdruckkrankheit mu13 noch mit Resignation der Satz gestellt werden, da13 
eine wirksame Therapie im Sinne einer wirklichen Dauerheilung noch nicht 
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existiert. Zur Kritik der vielen therapeutischen Vorschlage kann nicht nach­
driicklich und haufig genug betont werden, daB auch spontan hOhere Blutdruck­
werte von Perioden niederer Werte gefolgt sind, daB aber auch nicht nur die 
interferierenden Blutdruckschwankungen sich therapeutisch dankbar erweisen, 
sondern auch Dauerhypertonien gar nicht so selten auf ein niedrigeres Niveau 
fiir mehr oder weniger lange Zeit, ja selbst dauernd, zuriickzubringen sind. 
Wesentlich aber ist zu sagen, daB die Prognose sowohl der Beschwerden, 
wie der Komplikationen durchaus nicht allein abhangig ist von den absoluten 
Blutdruckwerten. Die Dauerhypertoniker sind haufig beschwerdearmer, ja ganz 
beschwerdefrei, wahrend die Patienten mit schwankenden Werten oft weit mehr 
leiden. Man kann nicht einmal sagen, es sei im Einzelfall stets anzustreben, 
einen dauernden Hochdruck in das Stadium des stark schwankenden Blutdrucks 
mit niedrigeren Blutdruckwerten herabzubringen. Uberhaupt wird man, da 
eine kausale oder spezifische Therapie kaum je in Frage kommen wird, da 
eine einheitliche Atiologie sicher nicht besteht, gut tun, mehr die Beschwerden 
des Hypertonikers als den Hochdruck selbst zu behandeln. Selbstverstandlich 
soll man dabei sich bemiihen, den Blutdruck herabzusetzen. Und auch hier wird 
die Friihdiagnostik gerade wichtiges Hilfsmittel einer wirksamen Therapie sein. 

Ais erstes zu nennen ist die Ruhe. Es ist tagliche Krankenhauserfahrung, 
daB die Blutdruckwerte der ersten Tage, die hOheren sind, und daB ein paar Tage 
Bettruhe geniigen, den Blutdruck herabzusetzen. Man soll darum etwa auch 
neue blutdruckherabsetzende Mittel nicht friiher zu priifen beginnen, als bis 
jene spontanen Riickgange einer Liegekur ein klares Bild gegeben haben. Ich 
halte systematische Ruhekuren fiir die beste Behandlung des Hypertonus, 
namentlich wenn die Beschwerden (mehr als der Hochdruck an sich) eine In­
dikation zur Behandlung geben. So kann eine vierwochige Liegekur indiziert 
sein, so kann es wahrend der Berufsarbeit schon giinstig sein, in der W oche 
(Sonntags) einen Liege-Ruhetag einzufiihren. 

Sicher ist die Korperruhe allein nicht das MaBgebende, auch der Milieuwechsel, 
und es ist mehr als ein W ortspiel, wenn das "Ausspannen" auch im GefaBtonus 
"Entspannung" herbeifiihrt. Viele Kranke verlieren die Beschwerden auf Reisen, 
in den Ferien, auch ohne erheblichen Klimawechsel und haufig auch ohne be­
sondere Diat. Immer wieder hat man arztlich den Eindruck, daB das Abhetzen 
und sich Abschaffen beruflich, gesellschaftlich, dauernde psychische Emotionen, 
von Ubel sind. Eine Bremsung im Berufsleben kann entscheidend sein, haufigerer 
Urlaub, Week-end, andere Tageseinteilung, Entlastung von Nebenamtern. Es 
scheint mir fraglos die Blutdruckkrankheit haufiger in den Kreisen, die keinen 
Achtstundentag haben und die in groBen Verantwortungen und Unternehmungen 
stehen. Mit Nachdruck ist zu betonen, daB auch Indikationen fiir psychothera­
peutische Maf3nahmen gegeben sein konnen. Ich weiB von Beseitigung von Blut­
druckkrisen, von Herzneuralgien und Kopfbeschwerden auf Grund von psychi­
schen Beruhigungen, halte aber mehr von BeruhigungsmaBnahmen bis zur 
Hypnose hin als von langwieriger, belastender Psychoanalyse. Solange es an 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Auf!. 25 
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einer klaren Ausarbeitung der lndikation fiir die verschiedenen psychothera­
peutischen Verfahren fehlt, wird man nur in ganz besonderen Fallen zu den 
groBen Psychotherapien greifen diirfen. Wir werden hOchstens dann daran 
denken, wenn Angstaffekte, Minderwertigkeitsgefiihle und ahnliche psychoneuro­
tische Manifestationen sich besonders auffallig mit den Hypertoniebeschwerden 
verkniipfen. 

Verwandt mit dieser Behandlung ist die Verabreichung von Beruhigungs­
mitteln, die ich nicht selten miteinander kombiniere. lch empfehle gelegentlich 
langeren Gebrauch gerade von stark wirksamen Schlafmitteln (Barbitursaure­
derivaten), etwa Luminal (0,1 auch 0,2 pro die, da Luminaletten meist nicht 
geniigen), auch Brom-Baldrian-Praparate, Adalin, Bromural u. a., es wird damit 
den zu reizbaren Schaltstellen eine Dampfung erteilt. 

Klimatisch sieht man yom Hochgebirge oft Ausgezeichnetes. lch bekampfe 
das Dogma, daB der Blutdruckler nicht iiber 800 m geschickt werden darf und 
halte das hOchstens bei Werten von 200 mm Hg und mehr allenfalls fiir giiltig. 
Bei mittleren BlutdruckerhOhungen aber sind vielwochige Aufenthalte gerade in 
hohen Hohen giinstig. Nur solI der Ubergang in die Hohe langsam, auf Tage 
verteilt, erfolgen. W ohl steigt beim normalen Menschen im Hochgebirge der Blut­
druck an, manchmal um 40-50 rom Hg. Das wird auf den Sauerstoffmangel 
bezogen, der eine Erregung des Vasomotorenzentrums bewirkt. Es ist wahr­
scheinlich gerade die paradoxe GefaBreaktion vieler H ypertonieformen, die zum 
entgegengesetzten, giinstigen Effekt fiihrt. Jedenfalls ist fiir die Praxis nicht 
zu leugnen, daB manchen Blutdrucklern gerade das Hohenklima' ausgezeichnet 
bekommt und die Blutdrucksenkung iiber die Zeit hinaus noch im Tieflande 
Wochen und Monate anhalt. Hier spielt eine Umstimmung der "endokrinen 
Formel" wohl eine ebenso wichtige Rolle wie etwa der Sauerstoffmangel. 
Warme, namentlich feucht-warme Klimate werden dagegen meistens von den 
Blutdrucklern schlecht vertragen, trockene Hitze wiederum von manchen sehr 
gut. Auch hier kann kein Schema aufgestellt werden. 

Die Diat ist heute ein wesentliches therapeutisches Hilfsmittel gerade 
fiir die Blutdruckkrankheit geworden. Aber es zeugt fiir die Unsicherheit des 
Erfolges auch hier, daB es wohl keine einseitige Kostform gibt, die nicht auch 
als Heilmittel fiir den Hypertonus empfohlen worden ware. Au.I3er von der salz­
armen, ja radikal salzfreien Kost und der iiber mehrere Tage ausgedehnten und 
periodisch zu wiederholendenApfelreisdiat habe ich weder von Fleischentziehungen 
noch von der rein vegetarischen Kiiche, der Rohkost oder der dauernden strengen 
Flussigkeitseinschrankung etwas so lmponierendes gesehen, daB es die Qualerei 
fiir den Kranken aufwoge, dem das standig "als krank gelten", an das ihn jede 
Mahlzeit erinnert, mehr schadet als nutzt. VOLHARD setzt sich fur streng salz­
freie Kost ein. Fiir die Dauerbehandlung gelten erst recht die eben aus­
gesprochenenBedenken. Ob fur den Hypertonus vegetarische oder cholesterinarme 
Kost sinnvoll ware, wurde oben unter dem Gesichtspunkt geographischer Patho­
logie besprochen. 
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Die Strenge der Diatvorschriften solI nicht ubertrieben werden. Ich kann nicht 
glauben, da.B kleine gewohnte Alkoholmengen, auch ma.Big Coffein und Nikotin 
einen wesentlichen Nachteil darstellen. Jedenfalls ist der Nutzen gro.Ber, dem 
Menschen den Glauben zu lassen, der so oft fur Dezennien auch zutrifft, da.B 
er gar nicht so krank ist. Auch von Fettbeschrankung, die theoretisch interessant 
sein mag (Cholesterinspiegel des Blutes), sah ich nichts Wesentliches. 

Selbstverstandlich wird hier nicht bestritten, da.B in gewissen Fallen, nament­
lich von Schrumpfnieren mit vorhandener oder drohender renaler Dekompen­
sation strenge Diatkuren von mehreren W ochen absolut indiziert sind. Die oben 
erwahnte salzarme Kost und die Reistage sind in diesem Sinne ja auch mehr 
diuresefordernde, die Dekompensation behandelnde Kuren. Sie werden darum 
in dem Kapitel der Kreislaufinsuffizienz besprochen werden. 

Von physikalischen MafJnahmen sind zu hei.Be Bader oft schadlich, nicht 
selten auch Kohlensaurebader. Ohne in Frage stellen zu wollen, da.B vor­
sichtige Badeprozeduren in leichten Fallen recht giinstig wirken konnen, halte 
ich doch das wahllose Schicken in Herzkurorte auch bei nichtdekompensiertem 
Kreislauf fur eine Unsitte. Manchem Hypertoniker ist weit mehr gedient, wenn 
er den Urlaub im Hochgebirge ohne jede Hydrotherapie zubringt. 

Die medikamentOse Therapie kann in Betracht ziehen: die von alters her 
bei Arteriosklerose ublichen Mittel, namentlich das J od bei nicht zu Basedow 
Neigenden; 6wochentliche Kuren auch mit gro.Ben Joddosen bei einfacher Medi­
kation (Natr. jodat. 1-4 g pro die). In Frankreich gibt man viel das elementare 
Jod als Jodtinktur 3 X 3 Tropfen in Milch, namentlich bei intermittierendem 
Hinken sah ich davon Bestes. Rhodan, das in der HOFMEISTERschen Reihe ja 
dem Jod recht nahesteht, ursprunglich von PAL empfohlen, hat WESTPHAL1wieder 
aufgegriffen und wendet es besonders in Form des Rhodapurin an. Es hilft bei den 
subjektiven Beschwerden, besonders den Kopfbeschwerden in Dosen von 0,1 pro 
die oft zauberhaft, ohne allerdings bei dieser harmlosen Dosis deutlich den 
Blutdruck herabzusetzen. Eine gute Wirkung sieht man hier und da von 
Nitritsalzen, entweder in Form des Nitrosklerans (0,04 per os subcutan oder 
intravenos) oder in Form des LAUDER-BRUNToNschen Salpetergemisches (Natr. 
bicarb. 36,0 Ka!. nitro 24,0, aqu. dest. ad 300 MDS 3 X tag!. einen E.Bloffel in 
ein halbes Glas Wasser). Das Nitroglycerin ist fUr eine langdauernde regel­
ma.Bige Medikation allerdings nicht geeignet, bleibt aber unersetzlich fUr den 
akuten Angina pectoris-Anfall. Diuretin bzw. Calciumdiuretin, wochenlang 
3 X tag!. 0,5 bis 1 g nach den Mahlzeiten gegeben, la.Bt nicht nur die Herz­
beschwerden verschwinden, sondern wirkt auch sonst beim Hypertoniker oft 
gunstig. Erzeugt es Magenbeschwerden, so kann es mit derselben guten Wir­
kung als Mikroklysma rectal verabreichtwerden. DieMistelpraparate, inFrank­
reich beliebt, haben sich bei uns wenig eingeburgert. Yom Pacyl bin ich schwer 

1 WESTPHAL, K.: "Ober die Rhodantherapie des genuinen arteriellen Hochdrucks. 
Munch. med. Wschr. 1926, Nr. 29; Dtsch. Arch. kIin. Med. Bd. 152, H. 5/6,1926. - Rhodan 
und arterieller Hochdruck. Verh. dtsch. Ges. inn Med., Wiesbaden 1926. 

25* 
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enttiiuscht, es niitzt nichts; andere Mittel werden bei den lokalisierten Kreislauf­
storungen zu erwiihnen sein. 

Der AderlafJ bewirkt zwar selbst bei gro13en Blutentnahmen (200-500 ccm) 
nur selten liinger anhaltende Herabsetzung des Blutdruckes, aber sehr hiiufig 
Beseitigung der Beschwerden, weshalb er sehr wohl fiir manche Kranke in regel­
mii13igen Intervallen indiziert ist. Im iihnlichen Sinne wirken intravenose Injek­
tionen von 10-20 ccm einer 20-40 proz. TraubenzuckerlOsung. 

Diese Ratschliige, unvollstiindig und nur skizziert, mogen ein Hinweis sein, 
da13 die Empirie des einzelnen Arztes hier ihre Rechte behiilt, wo auf dem Boden 
einer wissenschaftlichen Pathogenese noch so wenig Sicheres und Durchgreifendes 
therapeutisch zu erreichen ist. Aber die Erkenntnis der Blutdruckkrankheit als 
einer Betriebsstorung eines bestimmten Gefii13gebietes, niimlich der Arteriolen, 
und nicht als irreversibler anatomischer Proze13 in Nieren und Blutgefii13en, wie 
die alte Lehre meinte, riiumt die Resignation aus dem Wege, die nur allzu leicht 
die therapeutischen Impulse und damit auch Edolge hemmt. Es wird auf den 
Kranken wirken, wenn er yom Alp der "Gefii13verkalkung" befreit, einsieht, 
wie sein gesamtes Tageswirken, die Gesamtheit seiner seelischen Anspannung 
das Blutdruckniveau beeinflu13t, und dem Arzt ist gedient, wenn er nicht mehr 
um Zahlen von Blutdruckmaximumwerten kiimpft, sondern in der Beseitigung der 
Einzelbeschwerde oft mehr sehen dad als "symptomatische Therapie", niimlich 
funktionelle Therapie, und im Wissen yom Werden der gestorten Funktionen bis 
zur anatomischen Liision rationell prophylaktisch vorgehen kann. 

Ein 72jiihriger Patient kennt seine BlutdruckerhOhung auf 200 mm Hg seit 
10 Jahren: "Ich habe nie davon die geringsten Beschwerden und klettere mit 
der Leiter im Neubau bis in den 3. Stock, ohne Atemnot. SolI ich mich behandeln 
lassen 1" - Meine Antwort: "Nein." 
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Kapitel 12. 

Lokalisierte Betriebsstorungen des Kreislaufs. 
Angina pectoris als insuffiziente Coronardurchblutung: "Coronarinsuffizienz". - Der 
Herzinfarkt als gefahrlichste Form der Gewebserstickung (Anoxie). - Therapie der Angina 
pectoris. - Die mangelhafte klinische Manifestation der Arteriosklerose. - Apoplexie und 
Arteriosklerose mit zugehorigen Prodromalerscheinungen. - Zur Kritik der Herz- und Ge-

faI3neurosen. - Die Kapillarbetrieb3storungen. 

Angina pectoris. Die Angina pectoris erscheint in ihren schwersten Graden 
als die unmittelbare Todesangst, eine Katastrophe der Lebensbejahung, hier 
tritt unmittelbar der Schnitter Tod an unsere Seite, wie in Bocklins Selbstbild­
nis oder in Strindbergs Totentanz, wenn der Mann nach der Nitroglycerin£lasche 
greift, nachdem leidenschaftlichste Auseinandersetzungen mit seiner Frau vor­
angegangen sind. 

Kein Schmerz erreicht eine so dramatische qualvolle Hohe mit dem unmittel­
bar Bewu13twerden des Todes, aber auch bei 'weniger hohen Graden verla.l3t 
so manchen die Sorge durch ein halbes Leben nicht, bis sie wirklich als be­
rechtigt durch den plotzlichen Tod in oder auBerhalb des Anfalls sich erweist. 
DaB den Arzt das Erlebnis eines schweren Angina-pectoris-Anfalls bei seinem 
Kranken aufs tiefste erschiittert und ihn vor Aufgaben ungeheurer Verantwortung 
stellt, oft auch wenn der Anfall voriiber ist und doch noch Gefahr einer Herz­
ruptur oder eines todlichen Ventrikel£limmerns als Sekundenherztod besteht, 
daB er andererseits nicht nur beschiitzend, sondern unmittelbar lebensrettend 
eingreifen kann oder unsagbare Schmerzen in kiirzester Zeit zu beseitigen in der 
Lage ist, das alles, Miterleben und Hel£en, wenn das lebenswichtigste Organ in 
Gefahr ist seine Funktion einzustellen, ist der Grund, weshalb die haufigste 
Erkrankung namentlich des alteren Mannes, wahrend und nach schweren Emo­
tionen so oft auftretend, uns Arzte immer und immer wieder zwingt, forschend 
nach dem Warum' der Qualen zu £ragen, um reifer zu werden fiir Prophylaxe 
und Therapie. 

Gerade £iir dieses Buch ist das Kapitel der Angina pectoris vielleicht das 
wichtigste Einzelbeispiel aus dem Riesengebiet der Klinik, weil es Anla.13 gibt, 
das Verhaltnis der "funktionellen Pathologie" zum dramatischen Krankheits­
bilde sich klarzumachen, und Fortschritte, an denen meine Klinik gerade in den 
letzten Jahren entscheidend beteiligt ist, berechtigen mich heute praziser Stellung 
zu nehmen, als es in der vorigen Auflage moglich war. 
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Wenn ich damals zusammen£assend schrieb: "Ich stelle die Hypothese auf, 
daB ein ungeniigend blutversorgter Herzmuskelteil der adaquate Reiz ist, der 
im Muskel die zentripetalen Impulse als Organschmerz entsendet" und den 
Schmerz wie beim quergestreiften Muskel als relative Erstickung bezeichnete, 
so hat inzwischen diese Hypothese £este Stiitzen objektiver Feststellung erfahren. 

Seit HEBERDEN das Symptomenbild im Jahre 1786 klassisch beschrieb, seit 
JENNER die Diagnose stellte und JOHN HUNTER die Coronarsklerose am Sektions­
tisch bestatigte, ist stets von neuem die "Coronartheorie" aufgekommen. Immer 
wieder wirkt es jedoch verwirrend, daB auch hochgradige Coronarveranderungen 
ge£unden werden ohne Angina pectoris, wahrend bei Tod an Angina pectoris 
ein intaktes CoronargefaB kaum je vom Obduzenten gefunden wurde. Wir haben 
gesucht und in der Literatur nur einen einzigen Fall ge£unden, der im epilep­
tischen An£all ohne Sklerose an Angina pectoris endete. Sicher vermag man 
wahrend des Lebens iiber die Anatomie der CoronargefaJ3e nichts Zuverlassiges 
auszusagen, und so war ich geneigt, wegen der haufigen Kombination von Hoch­
druck und Angina pectoris an die Hau£igkeit von GefaJ3spasmen auch dort zu 
glauben, bis eine Vertiefung gerade von den Vorstellungen iiber die Funktion 
der Coronarversorgung, wie sie durch den Physiologen REIN erst in den letzten 
Jahren erschlossen wurde, wohl die tonische Innervation der CoronargefaBe als 
sehr wichtig zum Verstehen der Coronardurchblutung des Herzmuskels auf­
zufassen, aber der Gedanke der totalen Konstriktion als "Coronarspasmus" ohne 
anatomische Lasion eines Coronarastes ist doch ganz in den Hintergrund getreten. 
Nicht zuletzt hat das vertiefte Studium der Elektrokardiographie, von ameri­
kanischen Autoren eingeleitet, uns die Schaden der Erstickung des Herzmuskels 
aller Grade, vom groJ3en Infarkt bis zu kleinsten N ekrosen kennen gelehrt. Die Be­
dingungen, unter denen sie entstehen, wurden durch das Experiment geklart, und 
heute scheint es fast so, daB alle Herzschmerzen, so haufig beim Hochdruck, seltener 
auch ohne diesen, auf den Begriff einer Gewebserstickung zuriickzufiihren sind. 

Noch 1923 auf dem Deutschen InternistenkongreB in Wien wurde die Aorten­
theorie durch keinen geringeren Kenner der Herzkrankheiten als WENCKEBACH 
vertreten, und EpPINGER zog aus der Lehre seines damaligen Chefs die Konse­
quenz und setzte sich fiir die Durchschneidung sympathischer Bahnen und die 
des Nervus depressor vagi ein zur Schmerzbeseitigung, wahrend lange vorher 
schon VON CYON den Nervus depressor als den sensiblen Nerven des Herzens er­
klart hatte, indem er nachdriicklich davor warnte, ihn zu durchschneiden, der 
das Notsignal einer Katastrophensituation des Herzens dem Kranken iibermittelt, 
so daB durch die Furcht vor dem Herzschmerz au.Berste Vorsicht beim Kranken 
eintritt und er die Bewegungs-Angina-pectoris, vom Schmerze gewarnt, zu ver­
meiden sucht durch das Tempo seiner Bewegungen. Hatte doch schon LAENNEC 
die Angina pectoris als Neuralgie des Vagus oder Phrenicus aufge£aJ3t, wie es 
ahnlich noch heute der Moskauer Internist PLETNEW vertritt, wahrend die Vor­
stellung, eine Ischamie im Herzmuskel selbst veranlasse den Schmerz, vor langer 
Zeit schon von POTAIN ausgesprochen ist. Die alten Gegensatze Coronar- und 
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Aortentheorie der Angina pectoris reichen also bis in die Gegenwart, sie veran­
la13ten mich 1931, als ich den Deutschen Kongre13 ftir innere Medizin zu leiten 
hatte, zwei Hauptthemen zu wahlen, deren innere Zusammengehorigkeit wohl 
damals nicht verstanden wurde. Die "Neuroregulation" und die "Angina pectoris" 
schienen mir zwei Problemstellungen, die einen inneren Zusammenhang hatten. Das 
Angina-pectoris-Thema gewisserma13en als Einzelbeispiel der Klinik, das die N euro­
regulation erganzend, richtiger an einem vital wichtigsten Geschehen der Klinik 
illustrieren sollte. Die Referate des Physiologen (REIN) und des Pharmakologen 
(KRAYER) tiber die Coronardurchblutung des Herzmuskels zeigten damals auf, wie 
jene Regulation ftir den Gesamtorganismus zu verstehen sei, wahrend bis dahin 
die Coronardurchblutung durch das Experiment nicht geklart worden ist, weil man 
am isolierlen Organ analysierte unter MiBachtung der N eurororegulation. 

Solange von seiten der Pharmakologen am LANGENDORFF-Praparat oder 
auch am STARLING-Praparat die Coronardurchblutung verfolgt wurde, war das 
Herz durch die Trennung der Coronargefa13e von der gesamten Neuroregulation 
deshalb maximal durchblutet, weil der Tonus yom Vagus her, der die Coronar­
gefaBe sonst beherrscht, aufgehoben ist. Erst nachdem durch REIN die Methodik 
der Thermostromuhr gefunden wurde, durch welche es moglich ist, am intakten 
Tier die Coronardurchblutung zu messen und graphisch genau zu registrieren, 
war es moglich, die Menge von Blut, die durch das Coronarsystem lauft, in der 
Minute mit der Herzleistung in derselben Zeit zu vergleichen. REIN konnte dar­
aus ableiten, da13 offenbar die Durchblutung des Herzmuskels von seiten der Co­
ronargefii,13e auf die Herzleistung einreguliert ist. Wahrend die meisten anderen 
Gefa13e dlll,'ch den Sympathicus ihre vasokonstriktorischen Impulse erfahren, ist 
fUr die CoronargefaBe die tonische Verengerung yom Vagus her vorgesehen. So­
lange die Herzleistung, die im wesentlichen yom Minutenvolumen abhangt und 
dem Widerstand der in die Peripherie zu fordernden Menge entspricht, also 
beim mittleren Blutdruck eine kleine ist, etwa beim gesunden Individuum im 
Schlaf, sind die Coronargefa13e yom Vagus her enger tonisiert. In dem Ma13e, wie 
die Herzleistung gro13er wird, nimmt auch die Coronardurchblutung durch Nach­
laB des Coronarlonus zu. Der Gesamtorganismus zeigt also auch hier eine exakte 
Regelung zwischen den Erfordernissen, die an ein Organ, den Herzmuskel als 
Motor gestellt werden und der Blutversorgung des Organs, so daB, wenn der Motor 
mehr zu leisten hat, etwa weil der Sauersto£fbedarf in der gesamten Muskel­
maschine zunimmt, der Motor auch selbst von seinen CoronargefaBen aus mit mehr 
O2, also mehr Blut, versorgt werden mu13. Eine Luxuszufuhr, wie im isolierenden 
Versuch des Experimentes, findet am intakten Tier und Menschen nicht stattl. 

DIETRICH und SCHWIEGK 2 haben nun an meiner Klinik verfolgt, ob es Be­
dingungen gibt, bei denen Storungen dieser Regulation eintreten konnen, sich 

1 v. BERGMANN, G.: Erstickung im Herzmuskel als Ursache der Angina pectoris. 
Dtsch. med. Wschr. 1934, Nr.37. 

2 DIETRICH, S., u. H. SCHWIEGK: Neue Anschauungen iiber Pathogenese und Therapie 
der Angina pectoris. Ebenda 1934, Nr.26. 
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also, wie REIN es ausdriickt, eine Insuffizienz der Coronardurchblutung einstellt. 
Es ergab sich fiir uns, da13 Reflexe vorhanden sind, die die Koordination der 
Coronardurchblutung beeintrachtigen konnen, am unteren Oesophagus finden sich 
receptorische Zonen, die auf Druck reagieren, in unmittelbarer Nachbarschaft der 
beiden Vagusstamme, die neben der Speiserohre verlaufen. Wenn dort im Oeso­
phagus ein Gummiballon aufgeblasen wird, sinkt die Coronardurchblutung durch 
Zunahme des Coronartonus, das kann minutenlang anhalten. Wird die Luft aus 
dem BaIlon herausgelassen, kehrt, sobald der Druck aufhort, die Coronardurch­
blutung auf ihren Anfangswert zuriick. Dieser Reflexvorgang kann durch Atro­
pin aufgehoben werden, wie aus den Kurven hervorgeht, leider handelt es 
sich um Atropindosen, die therapeutisch fiir den Menschen wohl kaum in Be­
tracht kommen, wie MORA WITZ gezeigt hat. Man wird auch das Auftreten von 
Angina pectoris im Zusammenhang mit Gallenkoliken ahnlich neuroreflekto­
risch als schlechtere Coronardurchblutung deuten konnen. In einem friiheren 
Kapitel wurde erwahnt, da13 der Blutdruckanstieg in der Carotis durch den Caro­
tissinusnerv eine Erregung auslost, die zur Blutdrucksenkung fiihrt, am vagisch 
innervierten Coronargefa13 aber zu einer Verengerung. Es wiirde damit verstand­
lich, da13 bei den PALschen Blutdruckkrisen die Coronardurchblutung sich starker 
verschlechtern kann, als es der notwendigen erhohten Herzleistung entspricht, 
wahrend bei der Normregulierung die Blutdruckziigler ja den erhOhten Blut­
druck reflektorisch so ausgleichen, da13 er in der gesamten peripheren Strom­
bahn zum Sinken gebracht wird. So verstanden WIT die Auslosung von Angina­
pectoris-Anfallen wahrend jener "Blutdruckkrisen", die in der Tat klinisch nichts 
Seltenes sind. Ahnlich kann, wenn bei der Aorteninsuffizienz die Windkessel­
funktion gestort ist, etwa als Folge einer luetischen Mesaortitis der sogenannte 
"Vasomotorensturm" bei ungeniigender Weitbarkeit der Coronargefa13e eine 
relative Erstickung im Herzmuskel zur Folge haben. Schon diese Untersuchungen 
machen die POTAINsche Theorie von der Ischamie, die klar von DANIELOPOULO 
angenommen worden ist, und fiir die sich auch MACKENCIE und LEWIS aus­
gesprochen haben, wahrscheinlich. 

Beim Herzinfarkt hatten SMITH, spater PARDEE und andere amerikanische 
Autoren charakteristische Veranderungen der Nachschwankung, also der T-Zacke 
des Elektrokardiogramms, beobachtet, die sichauchim Tierexperimentdurch Unter­
bindung von Coronararterien reproduzieren lie13en. Diese Veranderungen wurden 
schon lange zur Diagnose des Herzinfarktes verwendet, ja auch wahrend eines vor­
iibergehenden Angina-pectoris-Anfalles ohne Infarktbildung war jenes sogenannte 
"coronary T. " bekannt geworden in wechselnder Deutlichkeit. Es entstand hieriiber 
eine gro13e Literatur, ja auch bei coronarverengernden Mitteln wurden von vielen 
Autoren, auch ROTHBERGER, charakteristische Veranderungen des Elektrokardia­
gramms festgestellt, aber nur, wenn es zum Versagen des Herzmuskels kam. 

DIETRICH! hat dann als erster mittels der REINschen Methodik genaue Mes-

1 DIETRICH, S.: Blutversorgung und Aktionsstrom des Herzens. Z. exper. Med. Bd. 90, 
H. 5/6, 1933. 
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sungen der Coronardurchblutung und der Herzleistung bei gleichzeitiger Regi­
strierung des Elektrokardiogramms durchgefiihrt, er hat im Tierexperiment 
(natiirlich stets am narkotisierten Tier) zeigen konnen, daB bei Eintritt einer 
Coronarinsuffizienz im Sinne REINS die gleichen Veranderungen im Elektro­
kardiogramm auftreten, gleichgiiltig, ob diese Coronarinsuffizienz durch eine 
Drosselung der Coronardurchblutung oder eine Vermehrung der Herzleistung bei 
fehlender Anpassung der Herzdurchblutung zustande kommt. Bei einer geringer­
gradigen Coronarinsuffizienz traten diejenigen Elektrokardiogrammveranderun­
gen auf, die beim voriibergehenden Angina-pectoris-Anfall beobachtet wurden, 
wahrend erst bei einer sehr hochgradigen Coronarinsuffizienz die schweren EKG­
Veranderungen wie beim Herzinfarkt eintreten, dann gleichzeitig mit dem Ver­
sagen des Herzens. 

Es lie13en sich nun durch Atmung sauersto££armer Gasgemische und damit 
Herabsetzung des Sauersto££gehaltes des arteriellen Blutes entsprechende Ver­
anderungen des EKGs erzielen. Es handelt sich urn Veranderungen der ST­
Strecke im Sinne einer Depression oder eines hohen Abganges yom absteigenden 
Schenkel der R-Zacke sowie ein Isoelektrisch- oder Negativwerden der T-Zacke 
in mehreren Ableitungen. 

Wenn man einen gesunden Menschen in der Unterdruckkammer bei einem 
Barometerstand und entsprechender Sauerstoffverdiinnung beobachtet, die einer 
Hohenlage von etwa 6000 Metern entspricht, weit deutlicher noch bei einer Luft­
verdiinnung von 8000 Metern, werden bereits Veranderungen des Elektrokardio­
gramms erkennbar, und mancher gesunde Mensch gibt dann an, ein leichtes Druck­
gefiihl in der Herzgegend zu spiiren Es ist nicht uninteressant, daB unsere besten 
Flugzeuge der Lufthansa (Ju 52) nur als Mittel gegen die Beschwerden der soge­
nannten Bergkrankheit Sauersto££bomben an den Passagiersitzen angebracht 
haben, weil durch Einatmung eines sauerstoffreichen Gasgemisches auch diese 
Beschwerden sofort verschwinden. Wahlt man Patienten, bei denen eine leich­
tere typische Angina pectoris ambulatoria besteht, so ist das Bild des EKGs 
wahrend eines Spontananfalls, also beim Gehen oder Treppensteigen, oft identisch 
mit jenem EKG, das bei entsprechender geringerer Luftverdiinnung in der Kammer 
auftritt. Durch Nitroglycerin gelingt es sowohl den Schmerz zu beseitigen als das 
EKG normal zu gestalten, sowie auch durch Sauersto££atmung beides prompt 
verschwindet. DIETRICH und SCHWIEGK sind zu den gleichen Resultaten, auch 
ohne Veranderungen des Barometerstandes gekommen, indem sie Gasgemische 
von 8% Sauersto££ und entsprechend 92% Sticksto££ einatmen lie13en, es geniigt 
also die Verarmung an Sauerstoff im arteriellen Blute, die Anoxhamie, urn den 
analogen Beschwerdezustand und das analoge Elektrokardiogramm in der Ruhe 
bei solchen Individuen zu erzeugen, die sonst bei der Atmung gewohnlicher Luft 
bei normalem Barometerstand nur eine Bewegungs-Angina-pectoris bekommen 
mit den entsprechenden EKG-Veranderungen. Es bedarf wohl kaum des Hin­
weises, daB nur solche Kranke ausgesucht wurden, die nicht zu schweren An­
fallen neigten und die ihren Zustand bei jedem Gehen und Treppensteigen doch 
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so gewohnt waren, daB, wenn er nun in Ruhe auftrat, die prompte Atmung von 
Sauerstoff die Kranken eher beruhigte, es war also unbedenklich so vorzugehen, 
da man mit der Sauerstoffatmung dasselbe erreichte wie etwa der Kranke, der 
beim Auftreten des Schmerzes auf der StraBe stehenbleibt, weil er erlebt, daB 
dann sofort nach Beginn der Anfall unterbrochen wird. So ist der Nachweis ge­
fiihrt, daB die Anoxhamie in jenen Versuchen zur relativen Gewebserstickung 
im Herzmuskel fiihrt, die von DIETRICH und SCHWIEGK als "Anoxie" bezeichnet 
worden ist, und daB die Anoxie der adaquate Reiz ist, der die charakteristischen 
EKG-Veranderungen ebenso wie den Schmerz auslost. 

Gehen wir von den schwersten Fallen der Anoxie aus, bei denen man ja den 
Herzinfarkt nicht nur durch das EKG diagnostiziert, sondern abgesehen von 
der Schwere des bedrohlichen Anfalls dadurch, daB nach 1-2 Tagen meist ma13ige 
Temperaturen auftreten und Leukocytose als Ausdruck der Autolyse eines Herz­
muskelteiles, namlich des ischamischen Herzinfarktes, bei dem nicht selten das 
schon den alten Arzten bekannte epistenokardiale perikarditische Herzgerausch 
auftritt oder auch ein endokardiales durch eine Wandendokarditis, sei es, daB der 
lnfarkt bis zum Perikard oder Endokard reicht, bei dem gleichzeitig der Blut­
druck sinkt, wohl als Ausdruck eines Erlahmens der Herztatigkeit und endlich 
auch die periphere Kreislaufschadigung einsetzt, wohl von den autolytischen 
Produkten des Herzmuskels quasi als Peptonshock. Es kann nicht genug betont 
werden, wie ernst diese Zustande zu nehmen sind, kann doch die erweichte Stelle 
des Herzmuskels zur Ruptur der Herzwand fiihren, oder wenn wichtige Teile des 
Leitungssystems betroffen sind, Herzstillstand eintreten, etwa durch Zustande­
kommen von Ventrikelflimmern, und alles muB darauf gerichtet sein, den Herz­
muskel als Motor so wenig wie moglich mit Leistung zu belasten, d. h. durch 
W ochen mu13 strengste Korperruhe eingehalten werden. Es ist geniigend bekannt, 
wie sich Teile der erweichten Herzwand ausbuchten konnen zum Herzwand­
aneurysma, das auch am Lebenden gelegentlich durch das Rontgenverfahren 
festzustellen ist, wiihrend unser therapeutisches Ziel dahin gehen muB, aus der 
erweichten Stelle die Schwiele hervorgehen zu lassen. Das Studium des EKGs 
ist jetzt so weit gediehen, daB man den Verlauf mit dem Riickgang der ominosen 
Veranderungen beobachten kann, den Arzten ist noch nicht geniigend bekannt, 
daB ein leicht transportabler Apparat aus zwei Kasten bestehend an jedes Bett 
herangebracht werden kann, also in jeder Wohnung diese objektive Feststellung 
moglich ist, so daB, wenn die Diagnose zweifelhaft ist, sie noch um das weitere 
wichtige Symptom, eben die elektro-kardiographische Veranderung, bereichert 
werden kann. 

In den letzten Jahren ist endlich so viel iiber jenen groBen Herzinfarkt 
geschrieben und gesprochen worden, daB das ge£ahrliche, so haufige Krankheits­
bild in das BewuBtsein der meisten Praktiker eingegangen ist, ja es besteht 
jetzt eher die Gefahr, daB es prognostisch iiberwertet wird. lch habe nicht 
nur einen Fall im Auge, bei dem im Mai 1923 ein schwerster stenokardischer 
An£all sich, klinisch zuerst hoffnungslos scheinend, mit allen Symptomen als 
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Herzinfarkt erwies, und bei dem dieser erste Angina-pectoris-Anfall sich bis 
heute nicht wiederholt hat, der Kollege steht heute nach damals monate­
langer Schonung wieder unverandert in anstrengendem Berufe. Ahnliche Er­
fahrungen legten es nahe, immer wieder an reine Angiospasmen, etwa analog 
dem angiospastischen abgestorbenen Finger zu denken. Wenn wir aber vorhin 
betonten, wie fast nie bei Obduktionen die Sklerose eines Coronarastes vermiI3t 
wird, so hat sich meine Anschauung dahin geandert, daI3 doch wohl auch bei 
den gunstig verlaufenen Fallen eine Sklerose bezuglich Atheromatose eines 
Coronarastes vorliegt mit thrombotischer Verstopfung der sklerotischen Arterie, 
wahrend die "Coronarembolie" eine Raritat ist. Man bedenke, wie haufig der Be­
fund groI3erer Schwielen bei Sektionen ist mit zugehOriger Gefa.l3sklerose. Die 
Coronaraste sind nicht strenge Endarterien, und im Stadium der Reparation kann 
sehr wohl aus der Umgebung ein collateraler Kreislauf sich entwickeln, groI3ere 
Teile werden wieder ernahrt, und nur im Mittelpunkt der myomalacischen Stelle 
kommt es zur bindegewebigen Vernarbung, der Schwiele. 

Der REINsche Begriff der "CoronarinsuJJizienz" geht aber weit uber jene 
krassesten Falle der atheromatosen Verstopfung einer Coronararterie hinaus, 
den man fruher also meist zu Unrecht als Coronarembolie bezeichnet hat, wahrend 
allmahlich die arteriell-thrombotische Verstopfung des anatomisch schwer er­
krankten Gefa.l3es sich entwickelt. Es ist nicht notwendig, da.13 das GefaI3 vollig 
undurchgangig wird. Wenn etwa ein verengtes oder aus anatomischen Grunden 
lediglich nicht mehr weitbares Gefa.13 bei erhOhter Herzleistung nicht mehr so viel 
Blut herbeischaffen kann als jener Einregulierung auf den Sauerstof£verbrauch 
jedes Herzmuskelteiles entspricht, tritt bereits die Erstickung des Herzmuskel­
teiles, die "Anoxie" ein. Man denke an Angina-pectoris-Zustande, etwa wenn 
schwere korperliche Arbeit geleistet wird, ich sah sie auftreten, als ein Kranker 
sein Auto ein Stuck schieben mu.l3te bei entsprechender Pre.l3bewegung unter 
gro.l3er Anstrengung. Bekannt sind arztlich jene Zustande im Zusammenhang 
mit groI3en Emotionen, auch da brauchen wir die spastische Konstriktion nicht 
mehr als Erklarung heranzuziehen, denn unter der Emotion steigt der Blutdruck, 
oft auch die Umlaufsgeschwindigkeit des Blutes, durch beides nimmt die Herz­
leistung zu. Mag sein, da.13 die vagische Entspannung, also die Weitung des 
Coronargefa.l3es in einem sklerosiertenAst nicht eintritt, und so verstehen wir jene 
Auslosungen, wie sie nicht selten gerade wahrend und nach erotischen Emotionen 
auftreten oder im Zusammenhang einer erregten Auseinandersetzung. Immer 
werden wir als eine wesentliche Kondition des Zustandekommens die Enge oder 
mangelnde Weitbarkeit im Sinne eines anatomischen Prozesses voraussetzen und 
sind dennoch darauf angewiesen ein Funktionsverhalten zu erkennen, die Inkon­
gruenz zwischen der Anforderung und der Belieferungsmoglichkeit, gedacht als 
das Versagen einer der Nachfrage entsprechenden ausreichenden Sauerstoffver­
sorgung eines Gewebsanteils, ein ungenugendes Angebot. 

Diese Auffassung von der Betriebsstorung nicht rein funktionell, sondern 
in einem anatomisch veranderten Gefa.l3gebiete, wird aufs beste erganzt durch 
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Untersuchungen von BUCHNER und v. LUCADOU, welche beim anamisierten 
Raninchen multiple kleine Herde im Herzmuskel nachwiesen, namlich dann, 
wenn das Tier Arbeit geleistet hatte, wahrend bei maximaler Arbeitsleistung die 
Anamisierung nicht einmal notwendig war. Auch hier zeigten sich geringere 
Veranderungen im ERG, die auf Myokardschaden hinwiesen, also beim anami­
sierten Tier durch Aderlasse die Anoxamie ganz analog der Atmung bei niedrigem 
Barometerstand oder der Atmung 02-armer Gasgemische und auch die Anoxie 
des Gewebes trat ein, gerade wie bei der Coronarsklerose, nur da diese fehlte, 
entstand das multiple Auftreten von kleinen Erstickungsherden im Herzmskel, die 
spater cellulare Anhaufungen im Sinne einer sekundaren entziindlichen Reaktion 
zeigten, durch Erstickung bedingt, also wieder das Angebot an O2 zu gering 
fiir die groBere N ach£rage. 

Es warnen solche Feststellungen vor zu schweren sportlichen Uberanstren­
gungen, und es ist sicher, daB hOchste Strapaze zu multiplen Herzmuskelschaden 
fiihren kann, wenn die Strapaze in keinem Verhaltnis mehr steht zur moglichen 
SauerstoHversorgung des Herzmuskels. Es ist ohne weiteres klar, daB der altere 
Mensch mit weniger anpassungsfahigen Ge£aBen, daB erst recht der Hochdruckler, 
dessen Herzleistung schon standig eine erhOhte ist, in diese Herzmuskelschaden 
geraten wird. Zum wichtigsten Problem des Herzmuskelversagens wird die 
CoronarinsuHizienz, weil sie den optimalen Austausch von SauerstoH durch die 
Capillaren, die den Herzmuskel zu ernahren haben, beeintrachtigt, und wir ge­
winnen schon hier ein Verstandnis, daB auch ohne GiftstoHe infektiose und nicht 
infetiose Moglichkeiten gegeben sind, die den Herzmuskel multipel schadigen, 
man kann sie unbedenklich als sterile, sogar nichttoxische Myokarditis bezeichnen 
bis zu jenen groBen Aus£aIlen des Herzin£arktes, die wohl fast stets die Arterio­
sklerose oder Atheromatose eines groBeren Coronarastes zur Voraussetzung haben. 
Immer wird der Mensch mit dem Hochdruck disponierter zu diesen ernsten 
Komplikationen sein, da sein Herz standig mehr zu Ieisten hat. 

Wir sehen also, daB £iir die Schmerzzustande am Herzen von den schwersten 
wohl bis zu den leichtesten Abstu£ungen eine einheitliche Funktionsbeziehung zu 
gewinnen ist, die einer unzureichenden SauerstoHversorgung des Herzmuskels, 
und selbst wenn bei Vitien Schmerzen auftreten, ist ein Mechanismus verstand­
lich, daB die Stauung im rechten Vorho£ zu einem schlechteren venosen Coronar­
ab£luB fiihrt, zu dem sich wohl oft noch die schlechtere Arterialisierung des Blutes 
in der Stauungslunge hinzu addiert; es laBt sich also auch hierfiir die Anoxie 
beschuldigen, obwohl freilich in der Mehrzahl der FaIle eher die Pankarditis, die 
neben dem Vitium besteht, schmerzauslOsend werden kann. Ein riesiges Sarkom, 
das die CoronargefaBe zudriickte, veranlaBte schwerste Anfalle. 

Gelaufig sind dem Arzte Angina-pectoris-Zustande bei hochgradiger Anamie, 
etwa nach einer schweren Ulcusblutung, oder bei einer BIERMER-Anamie, die ver­
schwinden, wenn das Hamoglobin zur alten Hohe zuriickgekehrt ist, bei vollig 
intakten CoronargefaBen diirfte kaum allein die Anamie das bewirken. Als ich vor 
J ahren zu einer schweren Angina pectoris geru£en wurde, schien dem zuziehenden 
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Arzt die Blasse des Kranken nur Ausdruck seines Schmerzes und seines Kollapses; 
eine griindlichere Anamnese ergab aber, daB tags zuvor ein groBer Teerstuhl ent­
leert war und seit Jahren die typische Anamnese des mcus duodeni bestand. 
Es ist klar, daB in solchen Fallen die Beseitigung der Anamie, wenn es not tut, 
durch eine groBe Transfusion, wichtiger sein kann als jede Herzbehandlung. 

Welche Wandlung in den letzten Jahren sich hier fiir die Klinik vollzogen hat 
von praktisch wichtigster Auswirkung, dafiir zwei Beispiele aus der Wiener 
Schule: KUTSCHERA-ArCHBERGEN meinte, die Dehnung des CoronargefaBes vor 
der Enge miil3te der adaquate Schmerzreiz sein, weil die Dehnung der Hohl­
organe Schmerzen bewirkt, aber vor einem gedrosselten GefaB findet ja gar 
keine Dehnung statt. ROTHBERGER und GOLDENBERG meinten, daB ein minuten­
langer Krampf von Kranzarterien ohne Verschlechterung der Herzleistung nicht 
bestehen konne und bestritten deshalb gerade fiir die typische Angina ambulatoria 
die Coronartheorie. DIETRICH dagegen konnte zeigen, daB nur, wenn die Coronar­
enge einen ganz erheblichen Grad annimmt, wie beim Herzinfarkt, die Herz­
leistung sinkt, wahrend noch bei einem Drittel der normalen SauerstoHversorgung 
die Herzleistung unverandert bleibt, aber typische EKG-Veranderungen und 
das warnende Notsignal des Herzschmerzes bereits parallel gehend auftreten. 

Wer Sinn fiir die Ausdeutung der Anamnese hat - und diese Forderung 
steht fiir mich im Mittelpunkt arztlicher Diagnostik - wird immer wieder stau­
nen, wie fein der Kranke auf das Notsignal seiner ischamischen Herzschmerzen 
achtet, er verlangsamt sein Tempo beim Gehen und Steigen und findet geradezu 
instinktiv eine Korperleistung heraus, die ihrer GroBe nach sich der Leistungs­
moglichkeit seiner CoronargefaBe anpaBt. So manche Angina pectoris ist nur 
deshalb verschwunden, weil der Kranke die Okonomie der Blutversorgung seines 
Motors, gefiihrt von den Schmerzsignalen seines Herzens, gelernt hat. Verlangt 
man etwa unter Kontrolle der Zeit durch eine Stoppuhr eine bestimmte Anzahl 
von Treppenstufen im Normaltempo, erscheint prompt der Schmerz als subjek­
tives Kriterium fiir jene relative Insuffizienz der Coronardurchblutung wieder. 

Das insuffiziente Herz wird oft schmerzfrei, weil seine herabgesetzte Leistung 
weniger Blut fiir den Herzmuskel fordert, die Angina-pectoris-Zustande ver­
schwinden nicht selten, wahrend die Stauungserscheinungen der Herzinsuffizienz 
deutlich werden. Beseitigen wir die kardio-vasculare Insuffizienz, etwa durch 
Digitalis, beginnen von neuem die Angina-pectoris-Zustande. 

Eine Liicke bleibt in unserem Verstehen dennoch offen, es besteht kein Zwei­
fel, daB man am Herzinfarkt sterben kann, ohne daB ein Schmerzanfall auf tritt, 
schon die Alten kannten die Angina pectoris sine dolore und das: "sic sine morte 
mori" gilt wohl zum Teil auch fiir solche plotzlichen Herztodesfalle. Wir glaubten 
an unserer Klinik, die Hinterwand des Herzens habe stumme Zonen; ein groBeres 
Beobachtungsmaterial von uns und anderen Autoren hat das aber nicht be­
statigt, auch MORAWITZ sprach von diesen stummen Zonen, die er aber nicht loka­
lisiert. Es ware vorstellbar, daB, wenn die Erstickung kraB zur Nekrose fiihrt, 
yom abgestorbenen Gewebe kein zentripetaler Schmerzreiz ausgeht, aber voll 



- 398 -

befriedigend ist diese Erklarung nicht, und es bleibt offen, welches der adaquate 
Reiz bei der Erstickung ist, der schmerzauslosend wirkt. Schon in alter Zeit 
wollte man den Herzschmerz nicht gelten lassen, weil, wenn das Herz durch einen 
Unfall freigelegt ist, wie einst beim Herzen des jungen Lord Montgommery, Be­
riihren und Kneifen des Herzens keinen Schmerz hervorruft, was heute jedem 
Chirurgen bei Herzoperationen in Lokalanasthesie der Brustwand gelaufig ist. 
Eines ist sicher, fiir die inneren Organe sind andere adaquate Reize notwendig zur 
Schmerzaus16sung als fiir die Haut, deren Schmerzempfindlichkeit uns vor 
Schaden schiitzt, die ein Panzertier nicht zu befiirchten hat. Das Schmerz­
problem der Eingeweide ist wohl fiir andere Hohlorgane dahin ge16st, daB Deh­
nung der Hohlorgane mit glatter Muskulatur der wichtigste adaquate Schmerz­
reiz ist. Das laBt sich aber weder auf das Herz noch die BlutgefaBe iibertragen, 
bleibt doch das Herz als Muskel noch immer besser vergleichbar mit der quer­
gestreiften Muskulatur, auch dort gibt es etwa bei Sklerose der Tibialis postica 
den Erstickungsschmerz in der Wadenmuskulatur, dann gerade, wenn beim 
Gehen die Muskulatur starkerer Blut- also 02-Versorgung bedarf, die Analogie 
mit dem intermittierenden Hinken ist einleuchtend. 1st es die Erstickung 
selbst, die Anhaufung von CO2 im Gewebe, sind es chemische Stoffwechsel­
schlacken, wie die Milchsaure, ist es die Sauerung des Gewebes iiberhaupt, die 
zentripetale Impulse sendet, diese Frage bleibt offen, und so lange sie offen bleibt, 
fehlt die Erklarung, wann das warnende N otsignal als Angina pectoris yom Herzen 
her einsetzt, warum es ausbleibt. Die Erklarung, daB die Nothil£en der Natur 
wie ihre Heilungsvorgange mangelhaft sind, scheint kaum mehr wie ein zwar oft 
vergessener Gemeinplatz, der uns aber doch nicht befriedigen kann. 

Wohl aber ist mit unserer Erklarung yom Herzschmerz, ausgelost durch Ano­
xie, also Erstickung, die prinzipielle Gliederung nach Angina pectoris major und 
minor aufgehoben, ebenso der berechtigte Kampf von HUCHARD gegen Angina 
pectoris vera und spuria, es gibt keinen falschen Schmerz, und vorlaufig bleibt 
die klinische Pragung der Angina pectoris an die subjektive Angabe des Kranken 
primar gebunden. DaB sie sich nicht in Deckung bringen laBt mit dem, was am 
Herzmuskel geschieht, beweisen nur die FaIle von Erstickungen im Herzmuskel, die 
ohne Schmerz verlaufen, bei groBerer Ausdehnung freilich meist mit schwerstem, 
bedrohlichem Kollaps und Blutdrucksenkung einhergehen. Die Angina pectoris 
vasomotria NOTHNAGELS bleibe, wie es der Autor gemeint hat, auf die wenigen 
Falle beschrankt, wo deutliche vasomotorische Erscheinungen an anderen Kor­
perstellen auftreten, also etwa Anfalle von Acrocyanose oder das Phanomen des 
abgestorbenen Fingers, der namentlich in der Kalte, schon beim Handewaschen 
im kalten Wasser, auftritt. Ob hier eine Gruppe doch bestehenbleibt, die mit 
oder ohne andere angiospastische Erscheinungen einer rein angiospastischen 
Angina pectoris Daseinsberechtigung verleiht, namentlich fiir die leichteren 
Schmerzzustande am Herzen, bleibt sehr zweifelhaft, die Obduktionsbefunde 
sprechen dagegen, der Einwand bleibt bestehen, daB rein angiospastische 
Zustande nicht ZUlli Tode fiihren, und deshalb die Anatomie uns die Antwort 
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schuldig bIeibt. Wir sind also dahin belehrt, da13 rein angiospastische Zustande 
unbewiesene Hypothese sind, hierzu mu13 auch die Angina pectoris bei Nicotin­
abusus gerechnet werden. EDENS, Diisseldorf, findet, da13 16% der an der Angina 
pectoris verstorbenen Manner starkere Raucher waren, der Prozentsatz der stark 
raucherden Manner in Deutschland geht wohl iiber 16% hinaus, diese Feststellung 
stiitzt in keiner Weise die arztliche Erfahrung, da13 starke Raucher leichter von 
Angina pectoris betroffen werden. Ich wage das nicht in Zweifel zu stellen, 
obwohl auch gro13e amerikanische Statistiken zu ahnlichem Resultat kommen wie 
EDENS. Aber glaubt man weiter daran, so ist Nicotin eher aufzufassen als ein 
Mittel, das die Arteriosklerose fordert, wohl nur beim erbdisponierten Menschen, 
wir glauben, da13 die Erbdisposition zur Arteriosklerose bezuglich Atheromatose 
weit wichtiger ist und, wie schon beim Hochdruck besprochen wurde, eher anima­
lische und cholesterinreiche Kost disponierend fiir Arteriosklerose ist als Nikotin. 

Wichtig erscheint noch, da13 am Herzmuskel Arteriolosklerose kaum vor­
kommt, aber wie RassLE mir sagte, die Sklerose der gro13eren Kranzgefa13e sich 
meist kombiniert mit Arteriolosklerose anderer Organe, so auch der Niere. Auch 
wir wissen, da13 der Hochdruckler zur Angina pectoris disponiert ist, uns scheint, 
well seinHerz standig eine Mehrleistung vollzieht, also auch in Ruhe einen gro13eren 
Sauerstoffbedarf hat, und da13 die Arteriolosklerose sich oft mit Hochdruck kom­
biniert, ohne dessen Ursache zu sein, wurde im vorigen Kapitel breit besprochen. 

Von einem problematischen Herzschmerz ware noch zu reden. Ich habe 
mehrfach gehOrt, da13 Kranke in der J ugend mit einer Polyarthritis eine Endo­
karditis durchgemacht haben, von der gar nichts mehr in Form eines Vitiums 
spater nachweisbar war, aber es wurde haufig iiber Herzschmerzen geklagt, meist 
milderen Grades, genau von gleicher Ausbreitungsart wie bei Angina pectoris, 
also nicht nur iiber "Herzstiche". Sollte hier eine Perikarditis, die als Pankarditis 
parallel verlief, mit der abgeheilten Endokarderkrankung verlaufen sein und solche 
perikardialen Adhasionen den Herzschmerz auslosen? Es ist bekannt, wie begrenzt 
der Kliniker die Diagnose auf Synechie der Perikardblatter stellen kann, wie 
haufig erst die Obduktion solche Verwachsungen iiberraschend ergibt, echte 
sensible Fasern sind am Perikard sehr reichlich vorhanden. Darauf mehr zu 
achten durch Erganzung von Anamnese und Obduktionsbefund, scheint mir sehr' 
wichtig, es wiirde zur Aufstellung einer perikardialen Herzneuralgie fiihren als 
Residuum einer lange zuriickliegenden etwa rheumatischen Perikarditis. Dieses 
Problem wiirde nicht gestellt werden, wenn uns nicht solche FaIle begegnet 
waren, bei denen ein normales EKG, volle korperliche Leistungsfahigkeit und ein 
jahrelanger Veriauf von anginoiden Herzbeschwerden nach einer Erklarung ver­
langten au13erhalb von Erstickungsschaden des Herzmuskels. 

Hatte BAMBERGER 1857 schon diesen Schmerz erkannt, so sind es doch 
in erster Linie MACKENZIE und dann HEAD, die die viscero-sensorischen Reflexe 
gerade hier am eingehendsten studiert haben. Die Art der Schmerzirradiation 
berechtigt uns nicht, die Angina pectoris major von einer Angina pectoris minor 
im Prinzip zu scheiden - wenn das auch oft prognostisch angebracht ist. 
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Seit wir wissen, daf3 zentripetale Nerven durch die Rami cardiaci des 
Sympathicus verlaufen, in den Rami communicantes zu den hinteren Wurzeln 
gehen, ist es uns verstandlich, daf3 die Raut in den entsprechenden Seg­
menten (0 3 und 4, D 2 bis 8) hyperalgetisch wird, ganz selten einmal nach 
dem Anfall sogar Rerpeseruptionen zeigt, und jene segmentalen Zonen durch­
aus tibereinstimmen mit dem subjektiv Empfundenen. Schmerz der Raut 
und der Muskeln tiber dem Rerzen, mehr links als rechts, giirtel£ormige Aus­
strahlung links herurn zum Rticken, oft nur dort allein Schmerzen, hinauf­
reichend zur linken Schulter in den linken Arm, im Ulnarisgebiet bis zum 
kleinen Finger hin, Sensationen von Kribbeln und Abgestorbensein, vor allem 

aber Neuralgien bis zu starksten Graden, 
das sind die Schmerzsymptome der Angina­
pectoris-Kranken (Abb.62). 

Hier ist es also wirklich angebracht, 
von "Rerzneuralgie" zu sprechen. Denn der 
indifferente Ausdruck Neuralgie ist, wenn er 
eben gleichzeitig auf das Rerz hinweist, klare 
Ausdrucksform. 

Es ist falsch, wenn MACKENZIE meinte, 
nur die Korperdecke konne schmerzend 
empfunden werden. Mancher Kranke lokali-

~ siert seine Empfindungen ganz richtig in das 
;' Rerz selbst hinein, wenn er beschreibt "es 

. ./ ist, als wenn ein Ring urn mein Rerz gelegt 

)( 

wtirde und es zusammenschntirt" oder "eine 
gepanzerte Faust quetscht das Rerz zu­
sammen, und alle Finger graben sich in das 
Rerzfleisch hinein". Immer ist von Angst, 
meist nicht von Dyspnoe die Rede, wie 

Abb. 62. HEAD'sche Zoncn bei Angina pectoris. h W b 
sc on UNDERLICR etonte. 

Allerdings ist die Lokalisationsbereitschaft ffir Schmerz in der Raut, 
in Brust- und Armmuskulatur weit grof3er - der Panzer ist um die "ganze 
Brust" gelegt -, die Schulterschmerzen werden darurn, wenn sie isoliert 
auftreten, oft als Omarthritis angesehen, ja mit Ritze erfolgreich behandelt. 
Auch die Armneuralgie oder die Intercostalneuralgie konnen ganz lokalisiert 
empfundene Angina-pectoris-Schmerzen sein. Einmal lief der Schmerz wie 
ein Armband um das linke Randgelenk, ein andermal zeigte man mir ein 
Rontgenbild des Ellenbogengelenks und glaubte wegen der Schmerzen jedes­
mal an einen cariosen Prozef3, dabei handelte es sich in beiden Fallen um echte 
Angina pectoris. 

Die Irradiation lauft durch zentripetale Fasern, auch mit dem Vagus ver­
mischt, hinauf bis in die Zahne, bis in die linke Kopfseite, und den Scheitel, 
ja die Erregungen konnen endlich tiber diese Gebiete weit hinausgreifen: 



- 401 

Schwei13ausbriiche, Blasse, selbst Erbrechen konnen ahnlich wie jene viscero­
sensorischen Reflexe vom Herzzustand ausgehen. 

Ohne weiteres ist zuzugeben, da13 das Brennen hinter dem Sternum, die 
"brUlures retrosternales" namentlich beim symmetrischen Sitz, Symptom, oft 
sehr wichtiges Friihsymptom, der Aorlenlues sind, selbst wenn noch kein 
Aneurysma und keine luetische Aorleninsuffizienz da sind - aber ob die 
Atheromatose und die Dehnung des Windkessels des Aorlenbulbus iiberhaupt 
Schmerzen macht, scheint mir in Ubereinstimmung mit EDENS sehr fraglich, wenn 
man bedenkt, ein wie haufiger Befund Atheromatose der Aorla beim alteren Men­
schen ist; den Plexusdruckpunkt links kann man schon keinesfalls zur Stiitze der 
Aorlalgie heranziehen. Eher wird man viele FaIle von Aortenlues doch beziiglich 
ihrer Schmerzen auf Coronarveranderungen beziehen diirfen, gestiitzt auf die 
anatomische Uberlegung, da13 hinter den luetisch veranderten Aorlenklappen 
die mitergriffenen Abgange der Coronargefa13e liegen. Dies gilt namentlich ffir 
diejenigen FaIle von Lues, bei denen die Dominanz der Linksirradiation deut­
lich ist. Es gibt genug Beobachtungen, da13 bei Rechtsausstrahlung das rechte 
Coronargefa13 veranderl gefunden wurde. 

Die Therapie der Angina pectoris hat zu unterscheiden die Ma13regeln im 
akuten Anfall, die ja hinlanglich bekannt sind. Am wirksamsten bleibt immer 
noch die alkoholische Nitroglycerin16sung (l0f0 der deutschen Pharmakopoe), 
3-4 Tropfen auf ein kleines Stiickchen Zucker, schon im Munde zergehen lassen. 
Die £liichtige Substanz wird schnell von der Mundschleimhaut resorbierl, wahrend 
es mindestens beim vollen Magen, wo es ja gerade leicht Zum Anfall kommt, weil 
die Splanchnicusgefa13e mehr, die Coronargefa13e weniger Blut erhalten (Blut­
verschiebung), yom Magen aus weniger schnell zur Resorption kommt. Ebenso 
ist die Fliichtigkeit der Substanz Grund, da13 Nitroglycerinpillen oder -tabletten, 
auch die perlingualen, mit der Zeit an Wirksamkeit einbiil3en, wenn sie nicht 
ideal verschlossen gehalten sind. Wer mit haufiger Angina pectoris ambulatoria 
rechnen mu13, tut am besten, am Glasstopfen zu lecken, indem er das Flaschchen 
immer bei sich fiihrt, das kann in einer Vierlelstunde drei- und viermal geschehen 
und sollte soforl angewandt werden, wenn der Schmerz noch im Beginn ist. Der 
Wirkungsmechanismus scheint uns weniger die Beseitigung einer vagotonischen 
Konstriktion des doch meist sklerotischen Gefa13es, sondern die Weitung von 
kollateralen Bahnen, die die Erstickung verkleinern. Amylnitrit eingeatmet, 
macht fast stets unangenehmen Kopfdruck mit Rotung des Gesichts und nicht 
selten schwere Aufregungszustande, welche die Herzdurchblutung gerade im An­
fall ungiinstig beeinflussen, wohl aber sind heil3e Umschlage auf die Herzgegend, 
evtl. Senfp£laster, selbst hei13e Fu13bader von giinstigem Einflul3. 

Weit wichtiger ist die Dauerbehandlung, um den Anfallen vorzubeugen, 
sie ist systematisch zu gestalten, medikamentos kommen wieder die Nitrite 
(Nitroskleran usw.), Erythroltetranitrat in Frage, Nitroglycerin ist zu chronischer 
Behandlung weniger geeignet, weil plotzliche Blutdrucksenkungen (Kollaps) auf­
treten konnen. lch ziehe die Purinderivate vor, als solches Theobromin natrio-

v. Bergmann, Fnnktlonelle Patho\ogie. 2. Anfl. 26 



- 402 -

salycilicum als Diuretintabletten, jetzt von der Firma Knoll als Calcium-Diuretin 
herausgegeben, wobei das Calcium wohl gleichgultig ist. Ich gebe durch lange 
Zeit, Monate, selbst Jahre ohne Unterbrechung drei halbe Gramme taglich nach 
den Mahlzeiten, stets in viel Wasser aufgelost (ein drittels Glas Wasser), weil in 
dieser verdunnten Form Magen- und Darmstorungen doch sehr selten sind. Zur 
langen Dauer der Medikation kommt man dadurch, daB, wenn man das Mittel 
weglaBt, so oft die Beschwerden sich von neuem zeigen. Die Kombination als 
Jod-Calciumdiuretin ist zweckmaBig, nach allem, was wir jetzt von neuem uber 
Jod und Arteriosklerose wissen, jedoch ist meist beim Jod ein Absetzen nach 
3-6 W ochen erforderlich, weshalb ich Diuretin und J od fast immer getrennt 
gebe. Auch Co£fein und Schokolade gehOren zu den Theobrominpraparaten, es 
kann sich bei geringen Herzneuralgien durchaus bewahren. Als neuere Therapie 
beanspruchen die Injektionen intravenos einer 20-40proz. Traubenzuckerlosung 
(in Ampullen zu 10ccm vorratig) groBte Beachtung, die Erklarung von BUDINGEN, 
Konstanz, der sie eingefuhrt hat, lehnen wir abo Es hat sich aber zeigen lassen, daB 
wirklich eine bessere Durchblutung des Herzmuskels eintritt, wir geben oft taglich 
oder jeden zweiten Tag je eine, bis zu 15 und20 Spritzenimganzen, daskannmehr­
malsim J ahr wiederholt werden. In manchen Fallen ist ein Zusatz von 0,2mg Stro­
phanthin ausgezeichnet. Empirisch wird noch mehr erreicht, wenn gleichzeitig 
intramuskular Adenosin verabfolgt wird. In den bekannten Muskelextrakten, 
Lacarnol, Myoston, ist es vorhanden, als Organextrakt, aus der Leber sei Eutonon 
erwahnt, aus dem Pankreas das Callikrein, jetzt von FREY Padutin genannt; weit 
besser als all diese Praparate, bei denen ich vom Padutin auch fUr periphere Durch­
blutungsstorungen an den Extremitaten nie ganz Uberzeugendes gesehen habe, 
ebensowenig fUr die Herzbeschwerden, ist die reine Substanz, die Muskeladenosin­
phosphorsaure als "MAP" der Firma Henning im Handel, Ampullen zu 2 ccm 
intramuskular. Ich gebe sie stets jetzt aIle 1-2 Tage gleichzeitig mit der intra­
venosen Traubenzuckerinjektion und mache die Erfahrung, daB ich zu weit 
besseren Resultaten gekommen bin. Ich wende das Mittel auch nach eingetrete­
nem Herzinfarkt schon am ersten Tage an. Endlich sind physikalisch-thera­
peutisch die schon von SCHWENINGER empfohlenen Armbader fur den linken Arm, 
£iir die sich sein Schuler HAUFFE besonders eingesetzt hat, zu empfehlen. KATSCH 
hat die giinstige Wirkung nachgepruft und bestiitigt. Die HAuFFEsche Kreislauf­
theorie scheint mir nicht gestutzt, wahrscheinlicher ist es mir, daB ahnlich wie 
bei der Wirkung heiller Kataplasmen, die zum Herzen zugehorigen Segmente 
konensuell vasomotorisch beeinflu.Bt werden, so daB ein allmahliches Ansteigen 
der Temperaturen in der Armbadewanne von 27 auf 40 0 C nicht nur die Arm­
gefaBe erweitert, sondern nach Art des viscero-sensorischen Reflexes die Kranz­
gefaBe sich weiten, soweit sie als benachbarte GefaBe, als Kollateralen einwirken 
konnen auf die Herzteile, welche durch die Coronarsklerose gefahrdet sind, in 
vollige Anoxie zu geraten. Mag sein, daB manAhnliches erreicht, wenn auf derselben 
Seite, also meist links, solche vasomotorischen Weitungen mit physikalischen 
Prozeduren weiter entfernt anwendet, etwa am linken Bein, die Irradiierungen bei 
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starkeren Wirkungen gehen weit uber die befallenen Segmente hinaus, so wie ja 
auch im schweren Schmerzanfall die Ausstrahlung sich nicht auf die Ulnarseite 
des Armes beschrankt, sondern bis in den Kiefer, die linke Kopfseite, auch einmal 
in das linke Bein erstreckt. In ahnlichem Sinne ist Warme auf das Herz, wirk­
samer feuchte Warme, oder andere Prozeduren, die Hyperamie erzeugen, und 
Senfpflaster, sinnvoll. Die Abstufung geschieht aber wohl am feinsten durch 
das HAUFFEsche Teilbad als vasomotorisch-segmentale Einwirkung. 

Da13 bei eingetretenem Herzinfarkt die gro13te Schonung korperlich und emo­
tionell am Platze ist, ist zwar selbstverstandlich, kann aber nicht nachdrucklich 
genug nochmals empfohlen werden. Wirksam noch ist einerseits eine psycho­
therapeutische Beruhigung, andererseits eine milde Narkose der zentralen Schlaf­
stellen, so da13 Barbiturpraparate in Dosen, die 0,1-0,2 Luminal pro die ent­
sprechen, evtl. in Kombination mit mehr cortical angreifenden Beruhigungs­
mitteln, also Brom, angebracht sind. Jedenfalls sorge man fiir guteNachte und 
trage auch keine Bedenken, bei heftigen Schmerzen des Infarktes Morphin nicht 
unter P/2-2 Zentigramm als Einzeldosis der Injektion fiir den Erwachsenen zu 
geben. Fur den Kollaps mit Blutdrucksenkung, der so oft beim Infarkt resul­
tiert, scheint mir Sympatol in gro13en Dosen das Beste, wahrend wir meist 
ohne Digitalis auskommen, es sei denn, da13 bei lebensbedrohlichem Kollaps die 
gesamte medikamentOse Therapie des Kollapses, also einschlie13lich der Digitalis­
gruppe, in Betracht kommt. Sonst wird man nicht gerne die Leistung des 
Herzmuskels steigern, weil ja die Inkongruenz zwischen der Leistung und der 
Durchblutung des betro£fenen Coronargefa13es das Wesen des Anfalles ausmacht. 

Auch wenn ein luetischer Proze13 als Grundlage angenommen wird (Mes­
aortits luetica, Aorteninsuffizienz), bleibt die Therapie im wesentlichen die gleiche, 
ja man wird beim Infarkt in der Regel die antiluetische Therapie zuruckstellen, 
weil Salvarsan als Arsenpraparat ein Capillargift ist und auch Quecksilber oft den 
Herzmuskel schiidigt. Wismut wird dann zum antiluetischen Mittel der Wahl, 
und gro13e Joddosen sind angezeigt, nicht nur gegen die Lues, auch gegen die 
Arteriosklerose. 

Der Arzt braucht viel Autoritat, wenn der Schmerzanfall voruber ist, ihn 
aber die Symptome zur Diagnose des Infarktes gefuhrt haben, ja dieser etwa durch 
ein typisches EKG zur Sicherheit geworden ist, einen beschwerdefreien Kranken 
zu strengster Bettruhe und der eben geschilderten systematischen Behandlung 
zu zwingen. Noch schwieriger, wenn der Anfall nicht sehr heftig war oder ein 
Infarkt, wie oben geschildert, ohne Schmerz nur mit vorubergehendem Kollaps 
verlaufen ist. Wenn auch trotz gro13ter Vorsicht der Tod auch nach Abklingen 
des Anfalls eintreten kann, etwa durch Ventrikel£limmern, indem die Myomalacie 
schwerer wird oder weiter um sich greift, ist sicher die Letalitat durch all jene 
Ma13nahmen erheblich herabzusetzen (amerikanische Autoren errechnen fur den 
Infarkt gegen 60% fruher, jetzt 16%). Jedenfalls ist die Anzahl der FaIle nicht 
gering, die nach einem einzigen schweren Anfall, auch nach mehreren, nie wieder 
einen neuen bekommen, namentlich bei Menschen ohne Hochdruck und wohl 

26* 
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solchen, wo die Atheromatose nur einen einzelnen Gefa.6ast befallen hat. Mussen 
wir uns doch immer wieder vergegenwarligen, da.6 die Arteriosklerose bezuglich 
Atheromatose durchaus nicht immer eine Systemkrankheit ist, sondern ganz 
isolierl ein einzelnes Gefa.6 befallen kann, ja der Obduzent findet nicht selten be­
reits Intimaverfettungen beim Kinde, gerade auch an einem einzelnen Coronar­
ast. Nirgends ist die regelma.6ige Muskeldurchblutung von solcher Tragweite 
wie bei dem Muskel, der, in nie aufhorender Arbeit, so zahlreiche Kontraktionen 
pro Minute durchzufiihren hat. 

Bei weniger schweren Angina-pectoris-Zustanden ohne Infarkt ist kein Zwei­
fel, da.6 ein vorsichtiges Muskeltraining giinstige Resultate ergibt, ahnlich wie bei 
geringen Graden der Kreislaufinsuffizienz, wir verweisen auf das, was zugunsten 
von Terrainkuren, auch wohl CO2-Badern bei der Herzinsuffizienz im nachsten 
Kapitel gesagt ist. Von entscheidender Bedeutung kann es endlich sein, dem 
Kranken die Angst zu nehmen, wei! gerade bei der Angina pectoris -
Enge, Angustie, Angst, Angina gehOren selbst philologisch zusammen - das 
unmittelbare triebhafte Angsterlebnis emotionell nicht vergessen werden kann; 
fiihren dann solche Vorstellungen zur BIutdrucksteigerung, oft mit Adrenalin­
ausschuttung, ausge16st durch geringste Herzsensationen, so kann sich in der 
Tat, von der Emotion ausgelost, eine echte Angina pectoris wiederholen, nicht 
selten treffen wir auch auf ein psychogenes Bild, bei dem sicher nicht immer 
unter Steigerung der Herzarbeit der Schmerz als Erinnerung an echte Anfalle 
sich zeigt, ja es genugt das dramatische Erlebnis bei AngehOrigen und 
Freunden, so da.6 rein suggestiv der Zustand beim sensiblen Kranken repro­
duzierl wird. Hier sicherl nur minutiose Diagnostik, selbst Aufnahme des 
EKGs nicht nur in Ruhe, sondern nach schneller TreppenIeistung. So er­
lebte ich schwerste Anfalle - der Kranke wagte kaum mehr zu gehen -
die, als ich bei vollig negativem Befunde uberzeugend beruhigen konnte und 
aIle Medikamente verbot, prompt aufhorlen und sich nicht wiederholt haben. 
Auch ein Kollege, sicherer Neuropath, beeindruckt durch schwere Erlebnisse 
in seiner Praxis, kam so weit, immerwahrend auf der Stra.6e stehenzubleiben 
mit Herzschmerzen bei gleichzeitig gro.6en emotionellen Zustanden und konnte 
ebenso als rein psychogene Angina pectoris entlarvt werden, wie etwa bei 
jener Anekdote, die miT WENCKEBACH erzahlte, da.6 die junge Bauerin jedesmal 
einen "Stich durchs Herz" bekam, wenn die Schwiegermutter um die Ecke bog. 
Die Gefahr, da.6 wir Herzzustande fUr harmlos halten, die doch Erstickungszustande 
fur das Herz sind, meist als Ausdruck echter und schwerster Sklerose, bleibt aber 
die weit gro.6ere. Man untersuche immer wieder, und hier sind aIle Methoden 
heranzuziehen, denn ein normaler Blutdruck, rhythmische und normale Puls­
frequenz, normale Herzgro.6e und Fehlen von allen Herzgerauschen, auch das 
Fehlen von Dyspnoe bei Anstrengungen beweist in gar keiner Weise, da.6 nicht 
doch schwerste Sklerose eines Coronarastes vorliegen kann, denn Anfalle von 
Coronarinsuffizienz sind eben etwas ganz anderes wie die Herzmuskelinsuffizienz, 
das mu.6 jeder Arzt sich in der Art, wie die Leistung (Funktion) gestort ist, klar-
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machen, auch wenn sekundar Herzmuskelinsuffizienz entstehen kann, bei der 
jener Zusatz von Strophanthin (s. 0.) Hervorragendes leistet. Es ist gut, da13 zur 
feinsten Ausarbeitung der Anamnese die objektive Methode des EKGs gerade 
fiir diese arztIich so verantwortlichen Fragen hinzugekommen ist, sie ist jetzt 
grundlegend studiert. Hat sich das Problem der Pathogenese der Angina pectoris 
so gewandelt, da13 wir, abgesehen von Dauerschmerzen, wie sie bei der Aorten­
insuffizienz der luetischen Aortitis, dem Hypertonus und vielleicht selten auch 
einmal bei korperlichen und psychischen Uberanstrengungen vorkommen mogen, 
doch heute verp£lichtet sind, beim typischenAnfall die angiospastischeForm nicht 
mehr gelten zu lassen, so da13 fast regelma13ig eine sklerotische Enge eines Coronar­
gefa13es vorliegt und der Anfall sich aus dem wechselnden Mi13verhaltnis zwischen 
den Anforderungen der Sauersto££versorgung des Herzmuskels und der durch 
die der Arteriosklerose begrenzten Zufuhr erklart, so fiih:rt diese Wandlung 
unserer Anschauung dazu, da13 wir endlich in einem Gewebsgebiet, man konnte 
fast sagen, dem wichtigsten, dem des Herzmuskels, imstande sind die Arterio­
sklerose fast mit Sicherheit schon aus der Beschwerde, erst recht aus dem EKG 
zu diagnostizieren. 

Es ist erstaunlich, wie schwerste EKG-Veranderungen beim Herzinfarkt 
nach Monaten vollig verschwinden konnen, so da13 man auch nach Belastung 
durch schnelles Treppensteigen nichts Pathologisches am EKG mehr sieht -
wir besitzen solche liickenlos verfolgten Wandlungen schwerster Bilder bis zur 
Riickkehr zu volliger Norm. 

Wieviel mangelhafter steht es urn die klinische Diagnostik des anatomischen 
Befundes der Arteriosklerose an den iihrigen grof3en GefafJen. 

Ein so haufiger und gesicherter Befund sie fiir den Anatomen von der Aorta 
an mit ihrer Atheromatose bis zur Arteriosklerose, ja der Arteriolosklerose der 
mikroskopischen Gefa13e ist, sie bleibt fiir die Klinik der Gegenwart ein sehr 
unbefriedigendes Kapitel. lch iibergehe das vollig, was zur anatomischen Unter­
scheidung der einzelnen Formen zu sagen ware, die nach "Gangart" (RUHL), also 
dem Entwicklungsverlauf und der anatomischen Manifestation ebensowenig ein­
heitlich ist wie ihre Pathogenese. lch konstatiere nur, da13 noch immer das 
unmittelbare Erkennen der Gruppe dieser anatomischen Gefa13erkrankungen am 
Lebenden ein sehr mangelhaftes ist. 

Der Befund von freilich manchmal ganz sicheren Veranderungen an der 
Aorta als Verkalkungen im Rontgenbilde ist kein sehr haufiger, der an den gro13en 
Unterschenkelarterien ist schon oft zu erheben, und auch die Palpation gibt an 
Radialis, Brachialis Tibialis, Dorsalis pedis nicht selten, aber doch viel zu selten, 
gesicherte Befunde. Zu wiederholen ist immer wieder mit WENCKEBACH, da13 
die Schlangelung der Temporalis noch keine Arteriosklerose ist, und da13 endlich, 
wie im vorigen Kapitel breit ausgefiihrt, der Hochdruck sich mit dem Kapitel 
der Arteriosklerose und auch der Arteriolosklerose in keiner Weise deckt. An 
den unteren E:rlremitaten ist die Claudicatio intermittens mit und ohne Hoch­
druck einleuchtende Analogie zur Angina pectoris, und wie hier so dort werden wir 
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in der Mehrzahl der FaIle jetzt die Sklerose groBerer GefaBe auch dann anerkennen, 
wenn sie der Rontgendiagnostik am Beine nicht deutlich wird. Fast wichtiger 
ist der kleine oder fehlende PuIs, der Unterschied zwischen rechts und links am 
FuBriicken. Aber es spielen hier angiospastische Zustande bis zur Acrocyanose 
und bis zur RAYNAUDSchen Gangran eine Rolle, die von der Arteriosklerose 
leichter zu unterscheiden als die BUERGERSche Krankheit als besondere Form der 
Endarteriitis obliterans. Die seltene Periarteriitis nodosa gilt heute als eine aller­
gische Form mit ihren eigentiimlichen Symptomen und infauster Prognose. Ich habe 
noch keine diabetische Gangran an den unteren Extremitaten gesehen, bei der 
nicht gleichzeitig hochgradige, das Lumen verstopfende Arteriosklerose bestand, 
oft genug aber arteriosklerotische Gangran ohne Diabetes. Da auf diesem Ge­
biete der Sklerose der Extremitatenarterien wenig Neues zu sagen ist, beschranke 
ich mich auf einige besondere therapeutische Rinweise. Von den Extraktstof£en, 
den vorhin erwahnten, wie Padutin, Lacarnol, Myoston, Eutonon sah ich nie 
sichere Erfolge, will man sie anwenden, sei als reine Substanz auch hier die 
Muskeladenosinphosphorsaure (MAP) zur intramuskularen Injektion angeraten. 
Wirksamer das Jod ohne besondere Praparate, also Natrium oder Calcium joda­
tum 1-8 g pro die. Merkwiirdigerweise scheint empirisch die Tinctura jodi, also 
nicht die ionisierten J odsalze, sondern die alkoholische Losung von J od selbst 
als Tropfen in Wasser oder Milch, dreimal taglich 1-3 Tropfen wirksamer zu 
sein, sie hilft oft noch, wenn die erstere Medikation versagt hat. Die Theorie 
der Jodwirkung ist einleuchtender geworden, da Jod bei alteren Tieren die 
Cholesterinveranderungen der GefaBe wirklich im Experiment, gerade auch 
prophylaktisch gegeben, beeinfluBt. 

Man beachte, ob nicht doch eine Ryperthyreose, etwa auch in der geringsten 
Form vorliegt, was auch bei alten Menschen keine Seltenheit ist, damit man nicht 
einen J odbasedow erzeugt. Bei der RAYNAUDSchen Erkrankung sahen wir glanzende 
Wirkung selbst in Fallen, wo schon Amputationen von Zehen wegen Gangran 
notwendig geworden waren, durch tagliche Einspritzungen von 1-2 ccm Pituitrin. 
Zunachst erfolgt entsprechend der gefaBkontrahierenden Wirkung des Pitressins 
Blasse, oft mit vermehrtem Schmerz, so daB die Kombination mit einem Morphin­
derivat notwendig wurde, nach 1/2-1 Stunde setzt dann eine lang an­
haltende konsekutive Ryperamie ein und danach selbst Besserung beginnender 
Rautnekrosen, Besserung der Raut£arbe und Nachlassen der spontanen Schmer­
zen. Ich habe nach solchen, selbst wochenlang fortgesetzten Kuren vollige 
Reilungen gesehen und hatte Gelegenheit, einen so behandelten schweren Fall 
von RAYNAUDScher Gangran nach vielen Jahren wiederzusehen, es war kein 
Riickfall erfolgt, keine weitere Amputation von Zehen notwendig geworden. 
(Uber die Wirkung von Keimdriisenhormonen bei solchen Zustanden s. Kap. 8). 

Es wird nochmals auf Schmerzen, namentlich an den FiiBen hingewiesen, 
mit Verfarbung der Raut, die livide und kalt ist, schwachem PuIs der Dorsalis 
pedis, die bei der Frau namentlich in der Klimax durch ganz groBe Progynon­
dosen erfolgreich zu bekampfen sind (Progynon oleosum B, Schering bis zu 
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50 Tausend Mauseeinheiten}. Wenn beim Manne Ahnliches weit weniger gut ge­
lingt, ist es moglich, daB es nur daran liegt, daB wir in der Gegenwart noch nicht 
annahernd so hochwirksame Praparate des Testikelhormons besitzen. 

Die Arteriosklerosis cerebri bleibt neben der der KranzgefaBe des Herzens das 
wichtigste Kapitel der Arteriosklerose. Die Analogie ist groB, und eine ahnliche 
Wandlung, die wir durchgemacht haben, als wir schlechte Coronardurchblutung 
vorwiegend auf Angiospasmen bezogen, scheint mir heute auch fiir die Gehirn­
durchblutung vonnoten. KAUFFMANN schuf an meiner Klinik den Begriff des 
"angiospastischen Insultes", der vorwiegend beim Hochdruckler beobachtet 
wird, aber auch ohne erhOhten Blutdruck vorkommt. Die Bezeichnung war ein 
wesentlicher Fortschritt gegeniiber der "Pseudouramie" VOLHARDS, denn es kam 
damit zum Ausdruck, daB diese Hirnzustande nicht nur Schrumpfnierenkranke 
befallen, sondern auch bei essentiellem Hochdruck sich ebenso ereignen. Die Paral­
lele im Wandel der Auffassung durch die Bezeichnung der Retinitis angiospastica, 
besser Retinitis hypertonica statt des veralteten irreleitenden Ausdruck der Reti­
nitis albuminurica ist groB, denn mogen auch die schwersten Augenhintergrunds­
veranderungen uns gerade bei der malignen Schrumpfniere begegnen, es ist kein 
Zweifel, daB auch ohne jeden Nierenschaden am Augenhintergrund die engen ge­
schlangelten, wohl meist auch sklerotischen GefaBe zu sehen sind, die die Er­
nahrungsstorung an der Retina, die weill en Flecken der Degeneration und die 
vereinzelten oder multiplen Blutungen setzen. Da die Retina gewissermaBen die 
einzige Stelle des Gehirns ist, die wir unmittelbar sehen, hat jenes Studium 
dort fiir die Beziehung zwischen Durchblutungsstorung auf angiospastischer oder 
auf sklerotischer Basis die groBte Bedeutung, und ich wiederhole fiir Prognose 
und Therapie die Mitteilung eines Hausarztes, yom Ophthalmologen kontrolliert, 
daB nach monatelangen Injektionen von Traubenzucker intravenos die begin­
nende Erblindung beseitigt wurde, die Retina sich wieder regenerierte, Blutungen 
und weille Flecken vollig verschwanden. Das entsprache den so erfreulichen Er­
folgen, die nicht selten die Traubenzuckerbehandlung bei Angina pectoris zeitigt, 
und die wir ebenfalls auf die bessere Gewebsdurchblutung zuriickfiihren. 

Der "angiospastische Insult" KAUFFMANNS, so oft Prodromalerscheinung 
des apoplektischen Insultes des Gehirns, unterscheidet sich durch das Fliichtige 
der Erscheinung also dadurch, daB die neurologischen Symptome wieder vollig 
verschwinden, ohne Residuen zu hinterlassen: Aphasien aller Art, Monoplegien, 
Hemiplegien, Augenmuskellahmungen und andere Hirnnervenlahmungen, oft 
nur als leichtere Paresen, ha1ten nur Minuten oder Stunden an, nicht selten auch 
gerade schwerste cerebrale Schwindelzustande, und die klinische Symptomatologie 
verschwindet dann wieder vollig. Man ist immer mehr geneigt, an Stasen bei der 
Durchblutung nach Art der von RICKER studierten Storungen zu denken und 
weniger an echte Angiospasmen, wie wir sie etwa beim abgestorbenen Finger ken­
nen. Wenn nun wiederholte solche voriibergehende Anfalle a uch mit BewuBtseins­
triibung gespie1t haben und dann eine irreversible Lahmung resultiert, so haben 
wir allen Grund, doch eine groBere Haemorrhagia cerebri anzunehmen. Es ist be-
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kannt, wie ROSENBLATT, Kassel, im Gegensatz zur alten Apoplexielehre an einen 
primaren chemischen Schaden dachte, und wie dann mein Mitarbeiter WESTPHAL 
mit BAR in Frankfurt in Verbindung mit dem Pathologen SCHWARZ als neue Lehre 
entwickelte, daB der Haemorrhagia cerebri der Angiospasmus eines groBeren 
GefaBes voraufging, der sehr schnell zu chemischen Veranderungen (Sauerung) 
im Versorgungsgebiet des GefaBes fuhre, ist doch die Hirnsubstanz gegen man­
gelnde Sauersto££versorgung, also gegen "Anoxie", am empfindlichsten. Er dachte 
sich, daB nach Entspannung des kurze Zeit gedrosselten GefaBes es nun in die 
geschadigten Hirnteile von allen Seiten hineinblutet, indem auch kleinere GefaBe 
und Capillaren unter der Anoxie gelitten haben, und konstatierte, daB urn die 
groBe Blutung herum meist eine Reihe von kleinen bis kleinsten Blutungen 
zu finden waren, wahrend man ein arrodiertes, geplatztes, schwer sklerotisches 
GefaB oft vermisse, und deshalb wurde von WESTPHAL die alte Vorstellung der 
Ruptur eines groBeren GefaBes bestritten. Schon ROKITANTZKY hatte Bedenken 
gegen die Allgemeingultigkeit ausgesprochen, daB die Apoplexie regelmaBig auf 
die Zerreillung eines sklerotisch erkrankten HirngefaBes zu beziehen sei, indem 
er betonte, daB es sich gewohnlich nicht urn Blutungen aus einem groBeren 
GefaB handele, sondern gleichzeitig urn viele kleinere Blutaustritte aus klei­
neren GefaBen. 

Einwendungen gegen diese neue Lehre sind erfolgt: man weill, daB auch nach 
groben Hirntraumen mit Hirnblutung, urn die am schwersten befallene Stelle 
herum oft kleine Blutungen auftreten. Man faBt die miliaren Aneurysmen an den 
GefaBen nicht als praformiert, sondern als Vorgang bei der Apoplexie entstehend, 
heute wohl meist auf und hat vor allem bei ASCHOFF (RUHL) und auch an anderen 
Instituten doch sehr haufig schwere Arteriosklerose im Gebiet der Apoplexie, 
zum Teil mit vollig arrodierten GefaBen gefunden. Trotzdem scheint es mir 
nicht so, daB nun der Fortschritt in der Erkenntnis, der durch WESTPHALS Lehre 
gegeben schien, aufgehoben ist, sondern die Vorgange scheinen mir sehr vergleich­
bar mit dem, was fur den Herzinfarkt bei der Angina pectoris oben genau ent­
wickelt wurde. Wir haben auch da die Sklerose von CoronargefaBasten unter­
schatzt und werden fur die Apoplexie des Gehirns dasselbe zugeben. Sowohl 
Atherosklerose wie Rupturen sind nach den Arbeiten von PICK-RuHL und ELLIS 
sichergestellt, sie mogen von SCHWARZ aus methodischen Grunden der Einbettung 
in Celloidin uber Alkohol, die eine Fettfarbung mit Sudan nicht zulaBt, wie RUHL 
meint, nicht genugend erkannt sein. Die Unhaltbarkeit aber der zu einfachen 
mechanischen Vorstellung des Platzens eines sklerotischen GefaBes muB allein 
schon deutlich werden aus einem Versuche LAMPERTS, der zu bestimmen suchte, 
mit welchem Minimumdruck es eben noch gelingt, experimentelle hochgradig 
arteriosklerotische Ge£aBe zum Bersten zu bringen, dabei ergab sich, daB noch 
nicht einmal ein Druck von 1000 mm Hg, also mehr als das Dreifache einer auch 
in schwersten Zustanden zu erwartenden Blutdruckerhohung, dazu ausreichte. 
Andererseits ist an hamorrhagischen Infarkten kein Zweifel, die ahnlich wie bei 
den Milzinfarkten nicht haufig embolischer Natur sind, denn solche Erweichungen 
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sind Ausdruck der Durchblutungsstorung, die nunmehr auch von mir weiter 
gefa13t wird als auf angiospastischer Basis beim Hochdruckler entstanden, son­
dern auf der Kombination von Atherosklerose und Hochdruck, als zwei sich kom­
binierenden Bedingungen zu kleineren und ausgedehnten Ernahrungsstorungen 
des Gehirns. 1ch lege heute Nachdruck auf die "DurchblutungsinsU£fizienz" von 
Hirnteilen, der Ausdruck stammt von KRETSCHMER aus dem Jahre 1932 und hatte 
seine relative Analogie zum Ausdruck der "CoronarinsU£fizienz" von REIN. Auch 
hier wurden arteriosklerotische Storungen der Blutversorgung sich ahnlich wie 
am Herzen und etwa an den unteren ExtreInitaten kombinieren mit funktionellen 
StOrungen, ja die Frage bleibt offen, wenn klinisch sogenannte angiospastische 
1nsulte sich vollig zuruckbilden, ob nicht ein Odem resorbiert wurde oder nur 
mikroskopisch kleine Schaden verblieben, die keine Ausfallserscheinungen fur die 
klinische Symptomatologie mehr hervorrufen. Da13 Funktionsstorungen in der 
Blutversorgung, wie gesagt, nicht angiospastischer Art hinzukommen, da13 manche 
Erscheinungen nicht sklerotische Ruptur, sondern das Auftreten eines ischa­
mischen Bezirks nach Art des Herzinfarktes sind, aber beim Gehirn als hamorrha­
gischer 1nfarkt, wie SCHWARZ es festgestellt hat, wird man nicht in Zweifel ziehen. 
Die Analogie zu Coronarsklerose und Herzinfarkt kann ja schon deshalb keine 
vollkommene sein, weil beim Herzen die rhythInische Funktion der Herzleistung 
standig wechselnde Durchblutungsgro13en erfordert, wahrend die im Gehirn 
auch beim Hochdruck eine weit gleichma13igere ist. Das Gemeinsame bleibt die 
1nkongruenz zwischen Bedarf und Blutversorgung, also die Anoxie als Gewebs­
erstickung, ihr liegt am Gehirn wie am Herzen meist doch die Arteriosklerose, bezug­
lich Atheromatose zugrunde Init thrombotischer partieller oder totaler Verstop­
fung eines Arterienastes. Ahnlich aber wie an der Retina kann der Arzt von 
sehr au££alligen Reparationen berichten, gemeint ist nicht das spate hochgradige 
Zuruckgehen der Symptome bei manchen Apoplektikern, das ja nur zu gelaufig 
ist, sondern schwere Storungen der Merkfahigkeit, des ganzen Charakterbildes 
zum Teil mit leichten korperlichen Ausfallserscheinungen und nach W ochen oder 
Monaten eine vollkommene Ruckbildung aller Prozesse. Wir sollen in der Pro­
gnose der Hirnarteriosklerose insbesondere durch die Jodbehandlung optimisti­
scher werden, auch wenn das Zustandekommen der Gefa13erkrankung die Rolle, 
die dabei der Blutdruck, das Cholesterin und sicher vieles andere spielt, noch 
recht wenig geklart ist. 

Es ist dennoch nicht verwunderlich, da13 die Apoplexien ebenso wie der Hoch­
druck jahreszeitlichen Schwankungen und Witterungseinflussen unterliegen. 

KAUFFMANN 1 hat die au13erordentliche Haufung der Apoplexien im Fruhjahr 
und im Herbst an dem Material der Frankfurter Klinik zeigen konnen, wie es 
die umstehende Tabelle veranschaulicht (Abb.63). 

Die Frage, ob es nur die klimatischen Faktoren sind, die die Schuld an dieser 
Haufung tragen oder auch eine innere vegetative Umstimmung (ja eine aller-

1 KAUFFMANN, FR.: Ober Blutdruckschwankungen und ihre Bedeutung fiir den Organis­
mus. Hypertension. (ArztI. Fortbildungskurs Bad Nauheim 1926.) Leipzig: Thieme. 
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gische~) zu diesen Jamesperioden, die im Friihjahr sich auch durch Ver­
schiebung nach der sauren Seite hin (nach W. STRAUB) humoral dokumentieren, 
ist noch offen. 

Es ist jedenfalls nicht ganz das gleiche Verhalten wie bei jenen Hypertonikern, 
die zwar auch meist schlecht Hitze und noch schlechter schwiiles Wetter und Fohn 
vertragen, denn gerade im gewohnlich heif3en und schwiilen August ist die Zahl der 
Apoplexien gering. Eher kann man beim Wettersturz, beim Herannahen eines Ge­
witters wie beim klimatischen Frontwechsel zugleich mit den "Blutdruckkrisen", 
der Vermehrung der subjektiven Beschwerden und den gro./3en Schwankungen der 

m - ~I 
3 5 G 7 8 9 to 11 tZ 

Abb. 63. Hiufigkeit der Himblutungen, vertellt auf die elnzelnen 
Monate des Jabres (Beobachtung von FR. KAUFFlIANN an dem 

Material der medlzin. Univ .• Kllnik, Frankfurt a. M.) 

Druckhohe auch eine Zunahme 
der apoplektischen Insulte be­
obachten. 

Der Begriff des "Steno­
senwetters", den DE RUDDER 
zuerst unter padiatrischen Ge­
sichtspunkten, besonders fiir 
den Croup gepragt hat, scheint 
auch ffir andere Krankheits­
dispositionen von gro./3ter Be­
deutung fiir die Zukunft. 

Wie durch eine Apoplexie ein vorher bestehender Hypertonus ffir Jahre, 
selbst fiir immer verschwinden kann, so kann andererseits auch wieder die Blut­
druckkrise von apoplektiformen Insulten ohne jede Dauerbeeinflussung des 
Hochdrucks begleitet sein. 

Eine hierher gehOrige Krankengeschichte entnehme ich der WESTPHALschen 
Monographie. 

Frau Anna B. L., 61jahrig, hat Anfang September 1924 einen SchlaganfaU erlitten mit 
Lahmung der rechten Seite, geringen Sprachstorungen und Inkontinenz von Stuhl und Urin. 

Bei der Untersuchung finden sich neben leichtem Diabetes die neurologischen Zeichen 
der Lahmung: positiver Babinski und Oppenheim, schwach angedeutete Facialis- und Hypo­
glossusparese rechts, geringe motorische Aphasie. 

Bis Anfang Dezember weitgehende Besserung der Sprache, der FacialisIahmung und 
der Parese des rechten Beines. Blutdruck schwankt zwischen 135 und 165 mm Hg. An 
der Niere keine Funktionsstorungen. 

In der Nacht yom 8. zum 9. Dezember scheUt die Patientin und demonstriert der 
Schwester, sie konne plOtzlich nicht mehr sprechen. Die sofortige Blutdruckmessung ergibt 
eine Hohe von 220 mm Hg, obgleich physiologischerweise nachts eine Senkung zu er­
warten ware. 

Am nachsten Morgen vollige motorische Aphasie, stark ausgepragte Facialisparese 
rechts, das rechte Bein wieder vollig gelahmt - der Blutdruck ist auf 150 mm Hg gesunken. 

Tags darauf kann die Patientin sich schon wieder etwas verstandigen,Ende derWoche 
sind Aphasie und Facialisparese weitgehend gebessert und Ende Dezember kaum mehr 
feststeUbar. Der Blutdruck bleibt dauernd in mittlerer Hohe. 

Am 7. Janur 1925 morgens plotzlich neuer AnfaU, jetzt mit volliger BewuBtlosigkeit. 
Wieder ist der Blutdruck auf 230/110 gestiegen, wieder vollig motorische Aphasie und Facialis­
parese rechts. 
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Nach einem AderlaB sinkt der Blutdruck auf 155/75. 
Am nachsten Tage ist wieder die Aphasie weitgehend gebessert und 2 Tage spater 

v6llig verschwunden. 
Solche Anfalle kehrten in voller Ausbildung spater nicht wieder, a ber es kam noch einmal 

zu einem kritischen Blutdruckanstieg auf 195 mm Hg. 

Es ist mehr als ein gliicklicher therapeutischer Hinweis, sondern zeigt die 
Analogie zum Herzinfarkt, wenn WESTPHAL zur Losung des "angiospastischen 
Insults" intravenose Injektionen hypertonischer Zuckerlosungen mit Erfolg 
anwandte. Vergessen wir nicht, welche groBe Rolle die Sklerose der mikro­
skopischen Arterien im Gehirn spielt, die im Herzmuskel nicht vorkommt, und 
daB die Hirndurchblutung eingeschlossen in der starren SchadelhOhle von be­
sonderer Art ist. 

W 0 ist jetzt, nachdem wir von der Beschwerde des hohen Blutdrucks und 
seinen latenten und larvierten Formen gesprochen haben, nachdem wir die 
mangelhafte Blutversorgung als Ursache vieler Herzsensationen kennengelernt 
haben, noch Platz oder iiberhaupt Moglichkeit der Einordnung jenes friiher so 
breiten Bereiches der Herz- urul GefafJneurosen? 

Entscheidend kann die funktionell pathologische Betrachtungsweise gar nicht 
mehr nervos und organisch voneinander trennen, aber auch nicht funktionell 
und organisch. Sie ist auf das Geschehen hin gerichtet und ihr ada quat ist allein 
die Vorstellung, daB aus der gestorten Funktion heraus sich in einheitlicher 
Entwicklung bis zum grobAnatomischen hin reversible und irreversibleZustands­
anderungen ergeben. Darum werde ich auch spater zu entwickeln haben, daB 
der Begriff der "BetriebsstOrung", den ich dem arztlichen Denken eingefiigt 
habe, pragnanter ist als der der "Neurose"l. 

Damit wird nicht etwa ein Wort durch ein anderes ersetzt, sondern es sollen 
damit dem Vorstellen Wege eroffnet werden, die durch die isolierte Betrachtung 
des Organischen einerseits, des Neurotischen oder Nervosen andererseits bisher 
verschlossen blieben. 

Es ist nur logisch, sich von der Betriebsstorung her und durch sie bedingt 
auch den "Umbau des Betriebes" vorzustellen. 

Gerade das ist am Herzen sehr wohl zu zeigen: die idiopathische Herzhyper­
trophie ist heute zu denken als Arbeitshypertrophie des linken Ventrikels, der 
gegen den Widerstand der Hypertension sein Schlagvolumen auswirft. Noch 
richtiger, wie schon ausgefiihrt, deutet sie BOHNENKAMP als Spannungshyper­
trophie des Herzmuskels. 

Am deutlichsten wird die Insuffizienz des Ausdrucks der Neurosen und die 
Brauchbarkeit des Begriffs der "Betriebsstorung" bei den Rhythmusstorungen 
des Herzens. 

Ohne daB es eines besonderen Angriffes bedurfte, hat hier die subtile Analyse, 
die sich an die Namen MACKENZIE, LEWIS, WENCKEBACH und viele andere 

1 v. BERGMANN: Klinisch-funktionelle Pathologie des vegetativen Nervensystems. 
Hdb. d. norm. path. Physiol., Bd.16, 1. HaUte. Berlin: Julius Springer 1930. 
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knupft, schon allein die Herzneurose erledigt, weil die Scheidung in organisch 
und funktionell immer mehr scheiterte. 

Sicher kann eine infektiose Myokarditis sich neben anderen Zeichen durch 
Extrasystolen dokumentieren, und sicher kann ein Herzinfarkt zum Herzblock 
fuhren, aber die gleichen Storungen treten eben auch ohne anatomisch nach­
weisbare Veranderungen auf, selbst mit der Feststellung eines partiellen oder 
totalen Herzblocks als Leitungserschwerung oder Unterbrechung im HISschen 
Bundel ist nicht die Aussage einer organischen ZerstOrung gemacht, so oft 
sie auch gerade beim Block zu finden sein mag. Man beschaftigte sich mit 
der Arrhythmia absoluta, es wurde erkannt, daB zu ihr regelmaBig das 
Flimmern und Flattern der VorhOfe gehort, und suchte nach den Ursachen 
jener vermehrten Reizbarkeit, die plotzlich diesen Zustand hervorbringt, man 
fand, daB die paroxysmellen Tachykardien Haufung von Extrasystolen sein 
konnen, aber ebenso auch Storung der Reizbildung am Sinusknoten, im Sinne 
einer Haufung der dort entstehenden physiologischen Reize des Schrittmachers 
des Herzens. 

So gliederte man sogar die verschiedenen Formen der ventrikularen, 
aurikularen und atrioventrikularen Extrasystolen untereinander ab und wurde 
geneigt, neben den intramuralen Plexus und Ganglienzellen, neben den extra­
kardialen Forderungs- und Hemmungsnerven mit ihren Beziehungen zu den 
Zentren und im Zusammengehen mit gesteigerten Mfektsituationen auch an 
feinste physikochemische Zustandsanderungen in den Muskelfasern zu denken. 
Je nachdem, ob sie im KEITH-FLAcKschen Sinusknoten, also jenem Schritt­
macher des Herzens, im ASCHOFF-TAwARAschen Knoten oder dem HIsschen 
Muskelbiindel lokalisiert sind, machte man sich, geleitet von myogener oder 
neurogener Herztheorie die verschiedensten Vorstellungen uber die Pathogenese 
der Rhythmusstorungen. Aber uberall uberschneiden sich neurogene Momente 
mit dem Zustande des Erfolgsorgans. 

Nur ein Teil jener Betriebsstorungen hat zur Grundlage grob anatomische 
Lasionen (Entzundung, Schwiele, Arteriosklerose, Lues usw.), ein anderer gro­
Berer Teil ist unsichtbare biologische "Strukturanderung". 

Der Begriff der Betriebsstorung hebt die Frage zwar nicht auf, wie weit 
grob anatomische Veranderungen vorliegen, wieweit feinere Storungen im 
Sinne der kolloidalen Struktur, wieweit diese sich vergesellschaften mit intra­
muralen und extrakardialen Anderungen der N ervenfunktion und endlich 
wieweit neben anderen zentralen Einflussen Funktionsanderungen selbst beim 
Affekt hineinspielen (wobei Rhythmusstorung Manifestation an einem Er­
folgsorgan ware). Fur eine solche Vielheit aber reicht der Begriff der Herz­
neurose nicht aus, wei! das gleiche Phanomen am Herzen, etwa die Extra­
systolie, "psychogen" wie organisch Grundlagen haben kann, bei beiden ist im 
Betrieb Storung. 

Eine Tachykardie oder Tachykardiebereitschaft ohne paroxysmelle Anfalle 
sehen wir beimBasedow, auch bei der thyreotischenKonstitution, beimJodismus, 
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aber auch in der Emotion, vergleichbar der Adrenalin-Tachykardie. Sie ist uns 
im Zusammenhang mit dosierter Muskelarbeit noch immer eher zu wichtig 
zur Funktionspriifung fur die kardiovasculare Leistung. 

Was von diesen nur unvollstandig aufgezahlten Phanomenen gehOrt in den 
Bereich der Herzneurose 1 

Etwa die thyreotoxische Tachykardie, die durch Digitalis so schwer zu be­
seitigen ist oder wirklich nur die "emotionelle" 1 

Es leuchtet ein, da.B mit der Einreihung dieser oder jener Form in den Begriff 
der Herzneurose wenig gewonnen ist, weder vom Standpunkt pathologischer 
Erkenntnis noch von dem arztlich-klinischer Beurteilung. Und umgekehrt kann 
die Betriebsstorung noch nicht einmal richtig verstanden und beschrieben werden, 
wenn man sie lediglich unter dem Gesichtspunkt der Storung im Nerven­
system sieht. 

Das beste Beispiel fUr Wert- und Berechtigungsbegriff der Betriebsstorung 
finden wir aber bei dem funktionellen Versagen der kleinsten Gefa.Be, der 
Ca pillaren. 

Die cyanotische Form der CapillarbetriebsstOrungl findet sich haufig bei 
jungen Madchen und Frauen zwischen dem 13. und 30. Lebensjahr und tritt 
meist in der Zeit der Menarche auf, aber auch gerade in der praklimakterischen 
Zeit. Storungen in der Menstruation, haufig auch im Intermediarstoffwechsel 
(Magersucht, auch Fettsucht) sind meist als Storungen endokriner Art anzusehen 
und zu behandeln (s. Kap.8). 

Beine und Arme, besonders die Dorsalseite der Oberarme, Hande und Fu.Be 
sind cyanotisch verfarbt. Bei raschem Aufstehen kann es zu Schwindel, Ohn­
machtsanfallen und migraneartigen Kopfschmerzen bis zu MENIERE-ahnlichen 
Bildern kommen. 

Mit dem Capillarmikroskop sieht man dabei nichts anderes als die auch sonst 
der Cyanose entsprechende Erweiterung des subpapillaren Plexus. Nur, da.B 
hier nicht eine regulative Steuerung wie etwa bei der Dekompensation mit der 
Veranderung der zirkulierenden Blutmenge und Auffullung von Hautdepots 
gefunden werden kann. 

Es sind stets herzgesunde und, abgesehen von der Cyanose und den sub­
jektiven Beschwerden, meist leistungsfahige, jeder Muskelarbeit gewachsene 
Menschen. 

Hier weist wohl die Pathogenese am eindeutigsten auf Betriebsstorungen 
humoraler oder endokriner Art im vegetativen System hin, kaum jedoch 
neuraler Art. 

Auch an schlechteren Rucktransport des Blutes im Sinne des Typus der 
Kreislaufschwachen von WENCKEBACH wird man dabei gelegentlich zu denken 
haben. Die gleiche Storung - nur· exogen bedingt - kann man haufig bei 

1 WOLLHEIM, ERNST: Zur funktionellen Bedeutung der Cyanose. Verh. dtsch. Ges. 
inn. Med. 40. KongreB Wiesbaden 1928. 
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AngehOrigen jener Berufe finden, die wie Waschfrauen oder Metzger ihre Hande 
viel in kaltes oder heiBes Wasser tauchen miissen. lch sah dauernde Cyanose 
mit Odem der Unterschenkel jahrelang fortbestehend bei einem Seeoffizier, der 
wahrend der Skagerakschlacht Tage hindurch in Nasse und scharfem kaltem 
Wind die Kommandobriicke nicht verlassen hatte - er war sonst und besonders 
in bezug auf sein Herz vollig gesund. 

Auch sonst aber scheitert das dualistische Einteilungsprinzip nervos und 
organisch bei StOrungen in der Herz- und Kreislaufleistung. 

Ein organischer Befund am Herzen ist bei einer Coffein- oder selbst der 
gefahrlichsten Digitalisintoxikation ebensowenig durch den klinischen Herzbefund 
unmittelbar erweisbar wie bei der Thyreotoxikose, ja, er ist meist nicht vor­
handen. Es konnen noch zahlreiche andere humorale Momente, durchaus nicht 
nur chemische Substanzen, den Herzmuskel in seiner Leistung beeinflussen. 

WENCKEBACH hat gezeigt, da13 bei der Beri-Beri veranderte Quellungs­
zustande der Herzmuskulatur allein bis zum volligen Versagen des Herzens, 
ja zum Kreislauftod fiihren konnen (s. Kap. 8). 

Solche physikochemischen Zustandsanderungen sind auch sonst beim 
Herzmuskel sehr wohl vorstellbar. Das Versagen des Kreislaufs von Diabetikern, 
auch ohne jedes Zeichen von Koma und ohne Insulinbehandlung hat wohl damit 
etwas zu tun, wobei man weniger an die Glykogenverarmung der Herzmuskel­
faser denken sollte. 

Andererseits bleibt auffallig, wie Kuren von intravenosen Zuckergaben 
(10 ccm, 20-40proz. jeden oder jeden zweiten Tag bis zu 15 Spritzen) den 
Herzmuskel giinstig beeinflussen. Sie bewirken eine erhebliche Fliissigkeits­
verschiebung in den Geweben und diirfen also ja nicht einfach als eine Auf­
fiillung der Muskelglykogenreserven angesehen werden, zumal offenbar das 
Muskelglykogen lange nicht die Labilitat zum Blutspiegel hin besitzt wie das 
Leberglykogen. Das hat BRENTANO an meiner Klinik zeigen konnen. Aber auch 
die Hypertonie der Losung reicht zur Erklarung ihrer giinstigen Wirkung allein 
wohl nicht aus. Offenbar verbessert jene intravenose Traubenzucker-Herzmuskel­
Therapie die Herzmuskeldurchblutung, wenn sie nicht gar oxydativen Gewebs­
schiiden entgegenwirkt, denn Zucker hat Redoxeigenschaften. 

So mogen gewisse Gruppen als "vasomotorische Neurosen", zu denen nicht 
nur Acrocyanosen bis zum Morbus Raynaud - selbst mit Gangran gehoren, weiter 
in der Klinik gefiihrt werden. Die Erfolge der Sympathektomie stiitzen sogar 
diese Eingliederung, aber diese Gruppe ist stark einzuengen und weniger die 
N ervenfunktion isolierend zu sehen. 

Bei den "lokalisierten Betriebsstorungen des Kreislaufs" mu13 alles in Be­
tracht gezogen werden, was fUr die funktionelle Pathologie der Gefa13e neural, 
humoral und kreislauf-dynamisch wirkend ist. Auch hier ist also "Neurose" ein 
zu einseitiger Begri££, der dem um£assenden Verstehen der "Storung des Be­
triebes" einengend im Wege steht. 
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Kapitel 13. 

Kompensation und Dekompensation des 
Kreislaufs. 

Herzmuskel und Peripherie und ihre Bedeutung ffir die Dekompensation. - Kreislauf und 
Muskelehemismus. - Die Blutdepots. - Der Begriff der zirkulierenden Blutmenge. -
Die Kreislaufzeit. - Die Stromungsgesehwindigkeit. - Plus- und Minusdekompensation. -
Die Hauptursaehen des Kreislaufversagens. - Die Differentialdiagnostik der Dekompen­
sationen in der Praxis. - Digitalistherapie. - Die Therapie der Rhythmusstorungen des 
Herzens. - Der KAUFFMANNSche Wasserversuch. - Zur postoperativen Kreislauftherapie. -

Die Kreislauftherapie ohne Medikamente. 

Bei der Begriffssetzung Kompensation und Dekompensation des Kreislaufes 
hat LUDWIG TRAUBE wohl vorwiegend an die Klappenfehler des Herzens gedacht. 
Aber Hingst haben sich jene Begriffe genahert dem der "kardiovascularen In­
suffizienz" des Kreislaufsystems iiberhaupt, 'in dem die eigentlichen Klappen­
fehler des Herzens statistisch und praktisch nur eine wichtige Minoritat dar­
stellen, wahrend die Majotitat im Kreislaufversagen dem Hypertonus mit und 
ohne Schrumpfniere zugehOrt und jener anderen Gruppe, bei der wir ebenfalls 
von Kompensation und Dekompensation des Kreislaufs sprechen konnen, die 
sich vor allem aus Schaden durch schlechte Coronarversorgung des Herzmuskels, 
weiter Basedow, Emphysem und Kyphoskoliose, also recht verschiedenen 
Funktionsbelastungen zusammensetzt1. 

Fra.gen wir aber von Anfang an, warum der Kreislauf beim Klappenfehler, 
beim Hochdruck mit und ohne Schrumpfniere und den anderen, so auch den 
eben angefiihrten Erkrankungen versagt, so steht doch klinisch, man m6chte 
sagen wieder von neuem, der Herzmuskel selbst, also das Versagen der Leistung 
des Motors im Mittelpunkt des Interesses. Erfa13ten wir seine mangelhafte Sauer­
stoHversorgung bei der Coronarsklerose als Anoxie, so hat sich in den letzten 
J ahren der Begriff REINS der "Coronarinsuf£izienz" erweitert, und man kann 
versucht sein sich zu £ragen, ist denn nicht letzten Endes jedes Versagen des Herz­
muskels ein Mi13verhaltnis zwischen Sauersto££bedarf und Sauersto££versorgung 
des Herzmuskels, also eine Anoxie des Herzens 1 Wenn wir diese Vorstellung zu 
einer plastischen machen wollen, so wollen wir natiirlich nicht alle Herzmuskel-

1 v. BERGMANN, G.: Zum Problem der Kompensation und Dekompensation. Dtsch. 
med. Wschr. 1930, Nr. 14. 
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erkrankungen auf eine Verkleinerung des coronaren Minutenvolumens zuriick­
fiihren, wenn auch bei einer Starung der Windkesselfunktion der Aorta, z. B. bei 
luetischer Mesaortitis die Durchblutung des Herzens von den Coronarien aus ver­
schlechtert sein kann, aber da schliel3lich die Ernahrung jeden Gewebes, also 
gerade auch des HerzmuskeI£leisches yom Stof£austausch durch die Capillaren 
abhangt, ist sehr wohl eine Erschwerung der Sauersto££versorgung des Herzens 
auch bei unverandertem coronarem Minutenvolumen vorstellbar, wenn die Ca­
pillaren nicht richtig funktionieren, wei13 man, da13 die giftigen Substanzen, 
die beim Eiwei13zerfall entstehen, bei infektosen und nichtinfektiosen Erkran­
kungen zu toxischen Schaden der Capillarwand £iihren, so darf man die Frage 
aufwerfen, ob nicht auch die infektiose Myokarditis ausgelOst ist durch multiple 
kleine Erstickungsherde im Muskel mit autolytischem GewebszerfalI, weil die 
Sauersto££versorgung durch die Capillaren gelitten hat. Die folgende Tabelle 
stellt den Versuch dar, zum Teil freilich auf hypothetischer Grundlage, gleich 
zu Beginn unseres Kapitels zu zeigen, wie weitgehend die Vorstellung der Anoxie 
des Herzens als jene 1nkongruenz zwischen Bedarf und Versorgungsmoglichkeit 
erweitert werden kann. Sieht man sie durch, so scheint es fast, als wenn die 
gro13e Mehrzahl aller Kranken, bei denen der Herzmuskel versagt, schliel3lich auf 
diese gemeinsame Ernahrungsstorung des Herzmuskels zuriickgefiihrt werden 
kann (s. die Tabelle). 

Ursachen der Ernahrungsstorung des Herzens. 

I 
SWruug 

I 

Aniimie I Storung der O,-Diffusion Verengerung 

I 
der Windkesselfunktion oder in den Hypertrophie 

der Coronargefiillc der Aorta 

a) anatomische Coro- Aortensklerose 
narsklerose, Coro- Aortenlues narlues 

b) funktionell reflek- Aorteninsuffizienz 
torische Dtosselung 
iiber den Vagus 

Coronarinsuffizienz 
nachREIN ist Beides 

v 

Verkleinerung des coronaren 
Minutenvolumens 

Anoxiimie Herzmuskelkapillaren des Herzmuskels 

a) hochgradige An- toxische Schadigung Vitien, Hypertonus, 
amien der Capillarwand Emphysem, korper-

b) Pneumonose (als durch Gifte (Ei- liche Arbeit, groBe 
schlechter Gasaus- weiBzerlall und In- Fliissigkeitszufuhr 
tausch der Lungen- fekte), andere Ca- (standige Mehrlei-
capillaren) pillargifte stung) - lk. o. r. 

c) Ausschaltung von Herz bei weniger 

Teilen der Lunge gut zu versorgen-

von der Atmung der, wei! hypertro-
phischer Muskelfa-

d) Durchmischung v. ser 
arteriellem u. veno-
sem Blut (angebo-
rene Vitien) 

I 
v 

Erschwerung der 02-Versorgung des Herzens bei unverandertem 
coronarem Minutenvolumen 

~~------------------------------------
Millverhaltnis zwischen Sauerstoffbedarl und Sauerstoffversorgung der Herzmuskel, also Anoxie des Herzens, 

relative Erstickung 

1ch gebe zu, da13 in diesem von meinem Mitarbeiter DIETRICH entworfenen 
Schema eine didaktische Ubertreibung liegt, denn es ist sehr wahrscheinlich, da13 
auch bei ungestarter Ernahrung von seiten der Capillaren Noxen an den Herz-

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Auf!. 27 



418 

muskel herangetragen werden kannen, wie man es etwa sich bei septischen oder 
anderen toxischen Prozessen vorstellen kannte. DaB weiter jenes Versagen erst zu 
irgendeinem Zeitmoment eintritt und etwa trotz eines Vitiums Jahrzehnte Kom­
pensation besteht, zwingt uns arztlich nicht zu vergessen, wie verschiedene Be­
dingungen zusammenkommen miissen, etwa ein Infektschaden mit einer karper­
lichen Uberarbeitung bei einem alteren Menschen, bei dem schon sklerotische 
Prozesse in den Coronarien sich entwickelt haben. Stets wird ein Schema, um 
lehrhaft zu sein, die einzelnen Momente getrennt darstellen miissen, wahrend im 
einzelnen Kranken die Bedingungen (Konditionen) sich kombinieren; das nicht 
zu vergessen, ist Voraussetzung fiir ein elastisches Denken am Krankenbett als 
Voraussetzung einer rationalen Behandlung. 

Bei einer funktionellen Betrachtungsweise des Kreislaufversagens - und 
aus ihr sind ja auch TRAUBES Bezeichnungen entstanden - darf aber nicht mehr 
das Herz allein als der Motor herausgehoben werden, ein noch immer tief ein­
gewurzelter Fehler des isolierenden Denkens in der Medizin. Zu eng ist der Ge­
samtkreislauf in regulatorischer Wechselbeziehung in sich verbunden: Motor 
oder Pumpe, Atemzentrum, Vasomotorenzentren, nicht nur in der Medulla oblon­
gata, sondern die Vielheit der cerebralen Schaltstellen, die beim Ablauf der 
den Kreislauf regulierenden Re£lexe und den Dauereinstellungen natig sind, das 
System des Vasomotorius mit seinen Starungen, magen diese primar oder sekundar 
entstehen, also weit mehr noch als die gesamte GefaBbahn, endlich aIle Gewebe 
mit ihrem wechselnden Bedarf fiir Sauerstoffversorgung, Abtransport der Kohlen­
saure, Versorgung der Skelettmuskelmaschine durch Zucker, als "dem Betriebs­
stoff", Abtransport der nicht zur Resynthese verwendeten Milchsaure. Es seien 
nur noch der Wasserwechsel der Gewebe und der Ionenaustausch in der Peri­
pherie von allen iibrigen Korrelaten einer einheitlichen Kreislauffunktion genannt. 

Suchen wir fur die Physiologie und Pathologie der Funktion des Kreis­
laufs nach dem Leitmotiv der gesamten "Technologie" (BETHE) der normalen 
Blutversorgung, so wird man den Gewebsbedarf in den Mittelpunkt steIlen, 
fur seine Befriedigung dient aIle Kreislaufsleistung. Dnd das um so mehr, 
wenn man erkennt, wie relativ wenig Bedeutung die geanderte Form des Motors 
fiir die Starung der Funktion hat oder - anders ausgedriickt -, daB der Herz­
klappenfehler selbst oft nicht erster und auch nicht letzter AnlaB der Dekom­
pensation ist. 

Zu sehr hat man wohl bei der Lehre der Klappenfehler, geleitet von der Ent­
deckung der Signale der Herzauskultation, sich fruher fur die Ventildefekte 
interessiert und durch den Dmbau, den die einzelnen Herzteile, Kammern wie 
V orkammern, durch die Ventilschaden erfahren, ging ja gerade aus der Einsicht 
der Anpassung der Begriff des kompensierten Klappenfehlers hervor. Aber wer 
iiber die Dekompensation nachdenkt, hat sich an jenen Begriff der Leipziger 
Schule zu erinnern, den wir vor aHem v. KREHL und v. ROMBERG danken, 
daB fast jede Endokarditis nur Teilausdruck einer Pankarditis ist, d. h. daB 
ein Herzmuskelschaden, den man wieder ruhig als Myokarditis bezeichnen 
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darf, schon zur abakteritischen, rheumatischen Endokarditis dazugehort, und 
wenn wir heute wissen, daB selbst ohne Fieber rezidivierende Endokarditiden 
mit oder ohne Ansiedlung von Bakterien auf dem Klappenapparat also auch 
afebril vorkommen und deshalb haufig verkannt werden, so ist es sehr ein­
drucksvoll, daB einer der hervorragendsten Kenner des Herzens der englischen 
Schule LEWIS in seinem auch in deutscher Sprache erschienenen glanzenden, 
kurzen Werk von den Herzkrankheiten, das Herzversagen beim Klappenfehler­
kranken ganz ausschliel3lich auf den Muskelschaden zuriickfiihren will. Wir 
werden das als Ubertreibung empfinden, weil uns die Dynamik des Klappen­
fehlers mit der Uberbeanspruchung einzelner Herzteile immer auch als ein Nach­
teil fiir die Funktion gelten wird, die schon im We sen der Herzhypertrophie liegt, 
aber fiir die Frage, warum gerat das Herz von der Kompensation in die Dekom­
pensation wird auch beim Vitium, also dem Klappenfehler, viel mehr als es noch 
vor wenigen Jahren geschah, nach dem oben Ausgefiihrten an Myokarditis, ja 
auch an andere Myokardschaden zu denken sein. 

Wie viele Klappenfehler an der Mitralis oder auch an der Aorta kennt nicht 
jeder erfahrene Arzt, die - zufallig diagnostiziert - jahre- und jahrzehntelang 
bestanden, ohne ihre Trager irgendwie zu belastigen. Die Dekompensation wird 
immer erst durch einen besonderen AnlaE herbeigefiihrt, diese meine Auffassung, 
fiir die ich schon lange kampfe, halte ich fiir arztlich wesentlich, sie liegt immer 
noch nicht im klaren klinischen BewuBtsein unserer Zeit. 

Wie beim kompensierten Hypertoniker, wie beim kompensierten Klappen­
fehler ist der Gesamtorganismus und besonders der Kreislauf funktionell der ver­
anderten Lage angepaBt und stellt eine neu einregulierte, betriebsbrauchbare 
Anlage dar. 

Erst eine neue besondere funktionelle Belastung, mag sie von auBen heran­
getragen sein oder im inneren Getriebe begriindet, bringt auch beim Klappen­
fehler oder Hypertonus wie beim gesunden Herzen - nur leichter an dem 
reparierten System - die Gefahr der Regulationsstorung, der Dekompensation. 
N ach den Momenten, die noch hinzukommen miissen, ehe die Starung der 
Funktion eintritt, also nach der Auslosung der Dekompensation zu forschen, 
scheint mir eine bisher oft vernachlassigte wichtige Frage fiir die Erkenntnis 
der Bedingtheiten des Kreislaufversagens. 

Es scheint mir fast vergessen, daB FRIEDRICH KRAUS schon von Graz 
her in der "Ermiidung als MaB der Konstitution", und noch betonter 1923 
den "aktiven Eigenbetrieb der Gewebe" als dasjenige herausgearbeitet hat, 
was die Forderung an den Kreislauf stellt und was die Insuffizienz des Kreis­
laufapparates in der Pathologie charakterisiert. Sein Schiiler PLESCH hat 
in seiner "Hamodynamik" grundlegend yom Dynamischen aus das Kreis­
laufverhalten verstanden, was mit fortschreitender Methodik nun einwand­
freier nachzuweisen gelingt. Schon EDUARD PFLUGER hat es ldar formuliert, 
daB der Sauerstoffbedarf der Gewebe es ist, der die Leistung yom Kreis­
lauf fordert. 

27* 
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Wir trennen nicht mehr Dekompensation und Insuffizienz begrifflich, 
wenn auch die Dekompensation Idar voraussetzt, daB zuvor etwas kompen­
siert wurde. Das braucht aber durchaus nicht nur ein Ventildefekt zu sein, 
auch ein Emphysem, eine vermehrte Kreislaufbeanspruchung durch eine Hyper­
thyreose oder ein Hypertonus als mechanische Folge des peripher erhohten 
Widerstandes wird zunachst kompensierend ausgeglichen, das Versagen wird 
meist erst sekundar sein, dann ist das auch "Dekompensation". 

EpPINGER hat mit seiner Hypothese die Protoplasmadynamik in ihrer Be­
deutung fur den Kreislauf dahin erweitert, daB er den gestorten Muskel­
chemismus, also den groBten peripheren Faktor des Bedarfs, in den Vorder­
grund des Kreislaufversagens stellte. Wohl schien es ihm so, als wenn StO­
rungen im Skelettmuskel selbst geradezu Ursache der Dekompensation sein 
sollten, indem unbekannte Muskelschadigungen aIle quergestreiften Muskeln 
unokonomisch arbeiten lieBen. Nicht mehr 4/5 der nach der Zuckung ent­
stehenden Milchsiiure werden zu Glykogen resynthetisiert, dadurch entsteht 
eine Uberladung mit sauren Stoffwechselschlacken, vorwiegend der Milchsaure, 
das Saurebasengleichgewicht gerat in Gefahr, und die "kardiale" Dyspnoe mit 
ihrer Abrauchung der Kohlensaure ist dann die erste schnelle RegulationsmaB­
nahme, urn del' drohenden Acidose entgegenzuwirken. Bald hat EpPINGER 
selbst eingesehen, daB jene Storungen im peripheren Muskel, die seine Versuche 
nachwiesen, nicht als das Primare schlechterer Kreislauftatigkeit in Frage kom­
men, sondern vielmehr deren Folge sind. 

Wie KROGH nachwies, sind in der Ruhe im Muskel zahlreiche Oapillaren 
leer und werden erst bei Arbeit durchstromt; beim versagenden Kreislauf kann 
die Blutzufuhr ungenugend werden, dann muB das MiBverhaltnis zwischen zu 
kleinem Angebot und groBer Nachfrage an Sauerstoff zu jenem veranderten 
Ohemismus im peripheren Muskel fuhren, der sich als Acidosegefahr am so 
empfindlichen Atemzentrum und den Vasomotorenzentren auswirkt, primar oft 
hervorgerufen, weil der Herzmuskel nicht mehr die Sauerstoffmengen, d. h. die 
Blutmengen, auswirft, die bei erhohtem Anspruch an die Muskelmaschine von 
der Peripherie angefordert werden, das Minutenvolumen bleibt hinter der An­
forderung quantitativ zuruck. 

So meint auch v. ROMBERG: jene "Stoffwechselstorung der Muskeln ist 
also eine Folge veranderter Herztatigkeit". 

BECKMANNS Einwurf, daB eine kardial gestaute Leber eine verringerte Fahig­
keit zur Milchsaureverbrennung haben kann und so die nachgewiesene Milchsaure­
anhanfung im Kreislauf Dekompensierter auch ohne mangelhafte Resynthese im 
Muskel zu verstehen sei, zeigt nur weiter, wie eng verflochten jene Regulations­
storungen sind. Die Tatsache der Milchsaureanhaufung im Blut bleibt bestehen. 
Wie weit die mit Blut ungenugend versorgte Muskelmaschine, wie weit wirklich 
die Stauungsleber die Schuld daran tragt, ist aber hier nicht das Wesentlichste, 
jedenfalls stammt die vermehrte Milchsaure auch aus dem veranderten Muskel­
chemismus bei unokonomischer Arbeit. 
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Dns genligt, festzustellen: auch die Peripherie ist keine Einheit. Nicht nur 
die Muskelmaschine und ihre optimale Durchblutung flir die jeweilige Leistung 
mlissen in Betracht gezogen werden, sondern ebenso die Funktion anderer Organ­
parenchyme, besonders der Leber und Niere, vor allem aber gehort der Herz­
muskel selbst mit seiner 02-Versorgung von den Capillaren der Coronararterien 
her betrachtet zur "Peripherie", ja das iRt das wichtigste Gewebe flir die Capillar­
versorgung, weil von seiner suffizienten Leistung die gesamte Kreislauffunktion 
abhangt. Diese Einsicht hat groBe therapeutische Konsequenzen, sie erlaubt nicht 
beim peripheren Kreislaufversagen nur peripher angreifende Medikamente zu 
geben, da eben auch der Herzmuskel Peripherie ist und sein Digitalis dann gerade 
braucht. 

Auch bei den Hirnzentren ist keineswegs die Kohlensaure- und Milchsaure­
liberIa dung in der Wirkung auf das besonders empfindlich auf Mangel reagierende 
Atemzentrum das einzig MaBgebende, sondern die Regulation der Blutverteilung, 
die Aufrechterhaltung oder das Versagen des Vasomotorentonus und besonders die 
Wirkung mittels der regulatorischen Herznerven von den Hirnzentren aus, sind 
wesentlich flir das Verhalten des zentralen Motors, also des Herzens selbst. 

Hier wieder versucht man gerne die Trennung des Versagens des Motors 
flir das arterielle Blut, also des linken Herzens, yom Versagen des rechten Herzens, 
dem Motor flir das venose Blut, vorzunehmen -- sind doch beide Apparate 
bei niederen Tieren nicht als Doppelmotor ortlich vereinigt. Dort gibt es ein 
arterielles und ein venoses raumlich getrenntes Herz. Auch nach der Zusammen­
legung des Betriebes in ein einziges Organ haben die beiden Teile recht ver­
schiedenartigen Leistungsanforderungen zu genligen. 

Dennoch soUte die Klinik wissen, wie irreleitend es sehr oft ist, am Kranken­
bette die Insuffizienz des linken oder rechten Herzens zu scharf zu trennen und 
ihr etwa als dritten Typus die rein vasculare Insuffizienz, das Versagen des 
peripheren Kreislaufs, entgegenzustellen. Die Integration der Funktionen des 
Kreislaufsystems insgesamt ist unlosbare, korrelative Einheit. 

Gerade auch bei einem Versagen des Kreislaufs, wenn es ursprlinglich auf 
eine Einschrankung der Leistungsfiihigkeit des Herzens zurlickzufiihren ist, wird 
doch das entstehende Krankheitsbild der Dekompensation durch Storungen der 
Regulation im peripheren Kreislauf entscheidend beeinfluBt. Mit solchen Regu­
lationsstorungen haben sich in den letzten Jahren DIETRICH und SCHWIEGK an 
meiner Klinik besonders beschaftigt. Dnter physiologischen Bedingungen wird 
die Menge von Blut, die jedes Organ erhalt, man bezeichnet sie jetzt als das 
"Minutenvolumen der Organe", entsprechend dem Bedarf jedes Organs geregelt, 
und damit steht auch das Minutenvolumen des Herzens, also die Menge Blut, 
die pro Minute aus dem linken Ventrikel in die Aorta geworfen wird, als die Summe 
dar der Organminutenvolumina, abhangig in einer strengen Beziehung zu den nu­
tritiven und warmeregulatorischen Aufgaben. Diese optimale Anpassung kommt, 
wie Physiologie und Klinik jetzt klarer sehen, durch die Steuerung des venosen 
Rlickflusses zum Herzen zustande. Damit ist der venose Teil der Zirkulation von 
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dem uninteressanten Riickweg des verbrauchten Blutes zur steuernden GroBe des 
Minutenvolumens geworden. Die GroBe dieses venosen Riickflusses also bedingt 
physiologisch das Minutenvolumen. DaB diese GroBe von den vasomotorischen 
Schaltstellen des Gehirns aus gesteuert wird, darin hat JARISCH die integrative 
Funktion jener Zentren erkannt. So werden Fiillungsanderungen des Venen­
systems, die durch Fliissigkeitsinfusion oder AderlaB zustande kommen, rasch 
und vollstandig ausgeglichen, auch die physiologisch wichtigeren Anderungen 
der Korperhaltung, bei denen ohne vorhandene Regulation der Venendruck vor 
dem Herzen und damit das Minutenvolumen aus hydrostatischen Griinden starke 
Verschiebungen erleiden miiBte, fiihren in der Norm nur zu ganz geringen Ver­
anderungen dieser GroBe. Es ist wahrscheinlich, daB der von SCHWIEGK gefun­
dene Lungenreflex, iiber den an anderer Stelle noch zu sprechen sein wird, an 
diesen Regulationen entscheidend beteiligt ist, namlich, daB ein Druckanstieg 
im kleinen Kreislauf neuroregulatorisch von einer Steuerung der Blutverteilung, 
der einem Hochdruck im groBen Kreislauf entgegenwirkt, beantwortet wird. 

Ganz anders verhalt sich nach DIETRICH und SCHWIEGK der Kreislauf-De­
kompensierte: Fiillungsanderungen des Venensystems durch Kochsalzinfusion 
oder AderlaB fiihren bei ihm zu starken und langdauernden Venendruckande­
rungen, und bei Veranderungen der Korperhaltung werden nun die hydrostatisch 
bedingten Veranderungen des Venendrucks vor dem Herzen nicht mehr ausge­
glichen, wie es prompt beim Kreislaufgesunden geschieht. 

Dies fiihrt dazu, daB der venose Riickstrom in seiner GroBe und damit das 
Minutenvolumen des Herzens selbst abhangig wird von solchen cerebralen Ein­
fliissen und damit in bezug auf seine eigentliche Aufgabe, je nach der Art des 
venosen Riickflusses, sowohl zu groB wie auch zu klein werden kann. Unter den 
gleichen Bedingungen, also denen des dekompensierten Patienten, wirkt sich 
auch eine reflektorische Beeinflussung des Venensystems besonders stark aus. 
Eine Druckerhohung im Oarotissinus fiihrt stets zu einer starkeren Fiillung 
der Milz, iibrigens auch der kleinen Venen des Augenhintergrundes, wie Frau 
GOLLWITZER-MEYER zeigen konnte, und die yom Blutstrom isolierte Mesen­
terialvene wird weiter nach experimentellen Untersuchungen von FLEISCH (Dor­
pat). Trotzdem andert sich der Venendruck vor dem Herzen kaum beim kompen­
sierten Menschen. Dagegen fiihrt beim Dekompensierten der Oarotissinusdruck zu 
einer starken und lange anhaltenden Senkung des Venendrucks, wahrend umge­
kehrt der Oarotisdruck, der begri££lich scharf zu trennen ist yom Oarotissinusdruck, 
zu einer Steigerung fiihrt. Man kann durch wiederholten Druck auf den Oarotissinus 
wie nach einem AderlaB da uernd den Venendruck auf ein niederes Nivea u steuern. 
Es muB einmal dahin kommen, daB eine Neurologie der Vasomotorik geschrieben 
werden kann, bei der zu erweisen ware, wann iibergeordnete reflexhemmende 
Einfliisse ausgeschaltet sind. Solche Regulationsstorungen spielen eine besondere 
Rolle fiir das Zustandekommen des Asthma cardiale und des Lungenodems, sie 
setzen voraus, daB bei primarer Leistungseinschrankung des Herzens schon eine 
Dekompensation, wenn auch vielleicht eine klinisch versteckte, besteht. Sie sind 
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auch Ursache fur die oft katastrophale Wirkung reflektorischer und hydrosta­
tischer Einflusse auf den Kreislauf, wie sie z. B. als akute Kollapse lebensbedroh­
lich bei der Defakation vorkommen, ausgelost zum Teil durch eine Art Valsalva­
versuch beim Pressen. 

Eine Reihe von therapeutischen MaBnahmen, die die gestorte Regulation 
durch auBere Einwirkung ersetzen, werden so besser verstandlich. 

Wie empfindlich solche Regulationsmechanismen sind, zeigen Beobachtun­
gen, daB nach groBer Arbeitsleistung und bei 02-Mangelatmung, bei aufrechter 
Korperhaltung Blutdruckabfall durch Versacken des Blutes in abhangenden Kor­
perpartien beobachtet werden, und hier liegt keine primare Leistungseinschran­
kung des Herzens vor. DIETRICH zeigte, daB bei einem Kreislaufgesunden auf 
einem Kipptisch, bei dem einmal das Kopfende, dann das FuBende gesenkt wer­
den kann, nur unwesentliche und rasch vorubergehende Veranderungen des arte­
riellen Blutdrucks auftreten. Nach Sauerstoffmangelatmung kommt es beim 
selben Menschen nun nicht nur beim Senken des FuBendes zu einem Abfall des 
systolischen Blutdrucks und Kleinerwerden der Pulsamplitude, sondern beim 
Senken des Kopfendes steigt der Blutdruck im Vergleich zur horizontalen Lage 
stark an, die Pulsamplitude wird groBer, damit ist bewiesen, daB in Abhangigkeit 
von der Korperhaltung das Minutenvolumen des Herzens nach beiden Richtungen 
hin verschoben werden kann. Voraussetzung fur diese Anderung war in jenem 
Versuch auf dem Kipptisch eine voraufgehende Sauerstoffmangelatmung, es sind 
Dinge, die vielleicht schon im hohen Hochgebirge wichtig werden, jedenfalls aber 
im Flugzeuge. Hier interessieren sie uns mehr aus anderen Grunden, namlich fur 
den kranken Menschen, der bei primarem Herzmuskelschaden durch die Leistungs­
einschrankung des Herzens seine regulierenden Zentren sehr wohl in einer Si­
tuation haben kann, die jener SauerstoHmangelatmung entspricht, so daB die 
von dort ausgehenden Regulationen des Kreislaufs an verschiedensten Stellen 
der Peripherie Storungen der Regulation erfahren werden, etwa in Bezug auf den 
arteriellen Blutdruck und die PulsgroBe, aber gerade auch in bezug auf den so 
entscheidenden venosen RuckfluB. 

Das Heben der oberen Korperhalfte laBt den Blutdruck steigen, das Heben 
der Beine ihn senken reflektorisch als Ausdruck yom Sinus der Carotis her, aber 
DIETRICH findet Menschen heraus, die gelegentlich die umgekehrte Reaktion bie­
ten. Offenbar durch eine Storung in der zentralen Steuerung fur die Blutvertei­
lung wird das evident, was die Physiologie interessieren muB als Pathologie der 
Funktion, wir erkennen erst durch solche Fehlleistung, die sich in Neigung zum 
Schlappmachen, selbst zu Ohnmachten manchmal klinisch auBert, daB die Ein­
regulierung fur die verschiedenen Korperhaltungen praformiert in der Organi­
sation vorhanden ist. Ein gutes Beispiel, wie die Regulationsstorung zum Lehr­
meister normaler Regulationssteuerung wird. 

Gesetzt, ein Herzmuskel ware auch vollig intakt und zu jeder Leistung be­
fahigt, es gilt von ihm, urn es drastisch auszudrucken das Sprichwort: "Ein Schuft 
gibt mehr, als er hat", das heiBt, wenn nicht genug Blut aus den Venen dem Herzen 
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zustromt, so muB das Minutenvolumen sinken, es kann nicht mehr aus dem Her­
zen herauskommen, als von den groBen Hohlvenen her hineinflieBt, ein kleiner 
PuIs, ein sinkender Blutdruck muB sich zeigen, und doch ware es falsch, das als 
"Herzmuskelschwache" zu bezeichnen, das Herz erweist sich sofort wieder als 
stark, wenn es gelingt, durch cerebral odeI' peripher wirkende Vasomotoren­
mittel die Blutverteilung in del' Peripherie so umzugestalten, daB wieder die 
erforderliche Menge Blut in del' Minute von den Venen her zum Herzen stromt. 
Das ware das Beispiel nicht nul' fur jene bisher besprochenen Storungen del' 
Regulation von den Zentren her durch deren Erstickung odeI' schlechte Sauer­
stoffversorgung, sondern auch ein Beispiel fur ein primares Versacken des 
Blutes in del' Peripherie, wie es etwa bei Infektionskrankheiten analog dem 
Pepton- odeI' Histaminshock bekannt ist. Nul' vollzieht sich wahrscheinlich 
auch hier nicht ein rein peripheres Geschehen als Oapillarlahmung, etwa im 
Splanchnicusgebiet, odeI' als TonusnachlaB in del' pracapillaren terminalen 
Strombahn, sondern auch hier greifen Steuerungen von den cerebralen Zentren 
her ein. Sind abel' die Oapillaren del' Peripherie wirklich toxisch geschadigt 
und nicht durch zentrifugale Innervationsbedingungen weit, so trifft derselbe 
Oapillarschaden auch die Oapillaren des Herzmuskels, es wird also kaum, und das 
ist fUr die Behandlung del' oft bedrohlichen Zustande ungeheuer wichtig, zu recht­
fertigen sein, daB man nur die Peripherie behandelt, immer wird die Behandlung 
des Herzmuskels selbst gleichzeitig dringend erforderlich sein. Ich verhehle 
nicht, daB ich erst in den letzten J ahren diesen Zusammenhang klarer gesehen 
habe, wahrend die zu scharfe Scheidung des peripheren Kreislaufs yom Motor, 
dem Herzen, fur diese FaIle des toxischen Vasomotorenkollapses zu einer einseiti­
gen Einstellung gefuhrt hat, wie sie namentlich fruher W OLLHEIM in del' Klinik 
vertrat. 

In einem groB angelegten Referat uber die Dynamik del' Klappenfehler auf 
dem InternistenkongreB 1930 hat auch v. ROMBERG seine Darstellung mit Recht 
weit uber die Probleme del' Klappenfehler hinausgefuhrt und das Ineinander­
greifen aller Koe££izienten zu erfassen gesucht, doch abel' am SchluB unter Zu­
ruckdrangung del' damals zu aktuellen Uberbetonung del' peripheren Momente 
dem Herzen selbst die uberragende Rolle bei del' Dekompensation wieder zuteil 
werden lassen. 

Abel' gerade v. ROMBERG hat lange zuvor in del' Pragung des Begriffs yom 
akuten Kreislaufversagen beim Infekt mit PAESSLER das Versagen del' Peripherie 
uns fur die Klinik nachhaltig eingepragt, bei dem del' Mensch im akuten Vaso­
motorenkollaps sich in die Peripherie verblutet, das Blut versackt vorwiegend 
im Splanchnicusgebiet, die groBen Venen werden leer, und die steuernde Funk­
tion fur das Minutenvolumen des Herzens ist aufgehoben, weil groBe Mengen des 
Blutes wie in einem Depot ruhen, freilich nicht in volliger Stagnation. REIN 
wurde das, wie wir gleich darstellen werden, als eine Storung des Depots im Neben­
schluB bezeichnen, freilich nicht im Sinne von RegulationsmaBnahmen, mit denen 
er sich naturgemaB als Physiologe in erster Linie zu beschaftigen hat. Ob fur 
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diese Zustande wirklich der toxische Schaden nur an den Vasomotorenzentren 
angreift, ist, wie oben angedeutet, zweifelhaft geworden, wenn wir wissen, daLl 
beim Pepton- und Histaminshock wohl auch eine unmittelbare Capillarvergiftung 
eintritt, und wenn wir wissen, daLl beim anaphylaktischen Shock ein Sperrmecha­
nismus an den Venolen der Leber nachgewiesen ist, so daB wenigstens durch die 
Leber der Riickstrom zum Herzen behindert ist. 

Fiir die Pathologie des Kreislaufs ist es von groLler Bedeutung geworden, 
sich iiber die Depotfunktion des Blutes Rechenschaft zu geben, zunachst wieder 
soweit normale Regulationen in Betracht kommen. 

Der Mensch muLl die Leistungen seines Kreislaufs bei Muskelarbeit urn ein 
Vielfaches gegeniiber dem Ruhewert erhohen, das ist selbstverstandlich, weil er 
allen Organen, ganz besonders aber der zur Schnelleistung organisierten Muskel­
maschine, die der Muskelarbeit entsprechenden Sauerstoffmengen und Nahrungs­
bestandteile, vor allen Dingen Zucker, zufiihren muLl, endlich weil, aus Griinden 
des Warmehaushaltes, der Haut, je nach den Erfordernissen der Umwelt, mehr 
oder weniger Blut fiir die Hautcapillaren zuzuschicken ist. REIN nennt als zuver­
lassigste Werte der Weltliteratur bei mittlerer korperlicher Arbeit des Menschen 
als Anstieg fiir das Minutenvolumen, also die Menge von Blut, die aus jeder Herz­
kammer herausgeht, die Werte von 5 auf 21 Liter. Bei einer Erniedrigung der Um­
welttemperatur urn etwa 20 Grade steigt das Minutenvolumen urn 100-200% an, 
und zwar - ich zitiere REIN - fast ausschlieLllich auf Kosten des Schlagvolu­
mens, es steigt also die Frequenz des Herzschlages fur gewohnlich nicht an, auch 
Erhohung der Umwelttemperatur, etwa von 20 auf 40 Grad, bringt eine Steigerung 
zwischen 40 und 1000;0 gegeniiber dem Ruhewert zustande. Eine solche Minuten­
volumensteigerung ist nicht annahernd im menschlichen Kreislauf von einer ent­
sprechenden Drucksteigerung im arteriellen System gefolgt. Selbst bei einer 
500prozentigen Steigerung des Minutenvolumens bei Muskelarbeit steigt der 
Blutdruck hochstens urn 30%, also findet eine erhebliche Verminderung des 
Stromungswiderstandes statt, und diese ist nur denkbar durch entsprechende Er­
weiterung des Strombettquerschnittes. Es muLl die Gesamtkapazitat des ge­
schlossenen Kreislaufes zunehmen, und das ist nur moglich durch eine Zunahme 
der zirkulierenden Blutmenge. Schon aus diesen Uberlegungen geht hervor, daLl 
plotzlich betrachtliche Mengen vollwertigen Blutes in den Kreislauf geworfen 
werden konnen. 

REIN trennt eine Speicherung in echten Depots, wie sie BARCROFT zuerst fur 
die Milz des Hundes nachgewiesen hat, dort liegt Blut stagnierend in divertikel­
artigen Raumen, die bei Zusammenziehung des glattmuskeligen Organs mit 
entsprechendem Druck in den Kreislauf geworfen werden konnen. 

Als zweites wird von REIN die Speicherung durch Kapazitatsanderungen 
des Strombettes im NebenschluLl anerkannt, fiir den Arzt ist das einleuchtendste 
Beispiel das Splanchnicusgebiet, es liegt eine partielle Stauung und Entstauung, 
also eine Art Schleusenmechanismus vor durch die Hintereinanderschaltung 
zweier Capillaren- und Venensysteme, das mesenteriale Stromgebiet und das zweite 
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Capillarnetz aus den Verzweigungen der Pfortader stammend, also innerhalb der 
Leber. Endlich konnte man noch auch die Kapazitatsanderung des Strombettes 
im HauptschluB als Speicherung bezeichnen, etwa die herznahen GefiiBabschnitte 
der groBen Venen, die fur ihr Fassungsvermogen sich zusammenziehen und wei­
ten konnen, sie sind ja fUr das Herz die nachsten blutliefernden Abschnitte, 
wenn entsprechend andere GefaBabschnitte sich weiten, braucht bei ihrer Kon­
striktion der Gesamtstromungswiderstand sich nicht zu andern. Es ist historisch 
reizvoll festzustellen, daB der Entdecker des Blutkreislaufs, HARVEY, schon einen 
zeitgenossischen Gegner in RIOLAN hatte, der den genialen neuen Lehren ent­
gegenhielt, daB nicht das gesamte Blut £lieBe, sondern nur etwa die Halfte, 
wahrend der Rest in den Wurzelgebieten der Vena portarum - also dem Splanch­
nicusgebiet - und dem der groBen Hohlvenen liegenbleibe und in keiner 
Weise an der Zirkulation teilnehme. 

Erst durch BARCROFT ist die Milz des Hundes als echtes Depotorgan erkannt 
worden, kein Kohlenoxyd dringt bei der Atmung in das dort vollig abgeschlossen 
liegende Blut ein. Hier ist ganz die Forderung BARCROFTS erfiillt, daB das Depot­
blut nicht eine ernahrende Funktion dort entfaltet, sondern lediglich in Reserve­
stellung verharrt. Die Mengen von Blut, die der Mensch in der Milz lagern kann, 
sind nicht so wesentlich in ihrer GroBenordnung wie beim Hunde. Auch der Leber 
kommt eine blutspeichernde Funktion zu, sie ist fraglos quantitativ fiir den Men­
schen eine viel groBere, aber es handelt sich nur um eine Speicherung des Strom­
betts im NebenschluB, wie BARCROFT erwies und REIN bestatigt. In der Leber 
scheint eine Art Sperrmechanismus durch die Lebervenen vorhanden zu sein, der 
durch sympathische Innervation eroffnet werden kann, und den wir oben schon 
beim anaphylaktischen Shock erwahnt haben. Was oben iiber die venomotorische 
Steuerung gesagt wurde, insbesondere jene Arbeiten von Frau GOLLWITZER­
MEYER, lii13t das Splanchnicusgebiet und auch die groBen abdominalen Venen 
wie weitere Blutspeicher zweiter Ordnung erscheinen, wahrend die groBen peri­
pheren Venen hochstens solche dritter Ordnung sind. 

W OLLHEIM 1 hat sich in meiner Klinik eingehend mit der Frage der Depot­
funktion der Haut beschaftigt und die subpapillaren Plexus der Haut mit der 
flachenhaften Cyanose, die sie oft aufweisen, als ein solches Speicherorgan ange­
sehen, REIN betont, daB nach BARCROFT nur eine Speicherung zweiter Ordnung dort 
vorliegen kann, hat aber keine Zweifel, daB die Haut "betrachtliche Blutmengen 
wegzuschlucken vermag", er will die Haut "nur als ein bedingtes Blutreservoir 
zweiter Ordnung ansehen". Eines aber wird von REIN mit Nachdruck betont, 
daB weder die Muskeln noch die Lunge in irgendeiner Form Blutspeicher sein 
konnen, sie sind das Gegenteil eines Blutdepots, namlich Organe, die die wirklichen 
Blutspeicher beanspruchen. Fiir den Hund schatzt BARCROFT die Speicherungs­
fahigkeit der Milz mit 16%, der Leber mit 20% und der Haut mit 10% def Ge-

1 WOLLHEIM, E.: Zum Problem der Kompensation und Dekompensation des Kreis· 
laufs. Dtsch. med. Wschr. 1930, Nr. 14. -Die kardio·vasculare Dekompensation und ihre 
Behandlung. Med. Welt 1931, Nr. 15. 
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samtblutmenge. Es wurden danach insgesamt 46% gespeichert werden konnen, also 
fast die Halfte des Blutes erst bei Bedarf in den Kreislauf geworfen werden konnen. 
DaB es daneben noch eine "Notstandsreaktion" gibt, so daB von den Arteriolen 
Wege zu den Venolen gehen und so die Oapillaren umgangen werden konnen, 
ist ein Befund von W. R. HESS, Zurich, von dem man zweifelhaft sein kann, wie 
weit er in diesem Zusammenhange genannt werden darf. 

Abb. 64. B1asse Haut. Haud· 
riicken. Enge Endcapillaren. 
Keine subpapilliiren PlexusgefiiLle 

Abb. 65. Rote Haut. Hand­
riickeu des gleichen Pat. wie 
Abb. 64 nach warmem Handbad. 
Zahlreiche weite Endcapillaren, 
keine subpapilliiren Netze 

sichtbar. 

Abb. 66. Starke Cyanose. Hand­
riicken eines Falles von angebore­
ner Pulmonalstenose (Morbus 
coeruleus). Stark erweiterte sub-

papillare Plexus. 

Abb.67. MiiLlige Cyanose. Unter' 
schenkel, liegend. Mitralinsuffi­
zienz. MiiLlige Erweiterung der 
subpapilliiren Plexus bei reich­
licher Fiillung von N etzgefiiBen. 

sichtbar. 

Abb. 68. Gleiche Hautstelle wie 
Abb.67 bei Stauung (30Min. nach 
Anlegen der Stauuugsbinden an 
beid. Oberschenkeln). Starke Cya­
nose mit maxim. Erweiterung u. 
Fiillung d. subpapilliiren Plexus. 

In den subpapillaren Plexus der Haut stagniert das Blut also nicht vollig, 
es befindet sich aber wohl sicher, wenn dort eine relative Depotfunktion eintritt, 
in weit langsamerer Fortbewegung als in den Haarnadelschlingen der Hautcapil­
laren. Die beigebenenen Bilder sind anschaulich, weil die beiden ersten beim 
selben Patienten die Weitung jener Haarnadelschlingen zeigen, die drei weiteren, 
capillarmikroskopisch eingestellt auf tiefere Schichten, zeigen die Plexus beim 
Morbus coeruleus und zeigen die Zunahme der Plexus bei einem anderen Patienten 
mit und ohne Stauungsbinde. Die Beispiele haben also unmittelbar mit den 
Problemen der Depotfunktion wenig zu tun. 
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Auch bei der flachenhaften Cyanose sollte man zwischen kalter und warmer 
cyanotischer Haut unterscheiden, bei der zweiten Form dient offenbar die Haut 
ihrer warmeregulatorischen Bestimmung, bei der ersteren nur wird man an un­
gtinstige vasomotorische Verhaltnisse denken. In der Tat entsteht bei jedem 
Menschen, wenn er die FtiBe unbeweglich auf den Boden setzt, eine solche Cyanose, 
offenbar weil der Rticktransport ohne das Spiel der Muskeln und Facien erschwert 
ist, auch die groBen Venen des FuBes und des Beines schwellen an. Es ist bekannt, 
wie bei Unbeweglichkeit der Beine sich in der Tat in den unteren Extremitaten 
das Blut in dem MaBe anhauft, daB schon durch diese starre Haltung zu wenig 
Blut zum Herzen zurtickkehrt, Hirnanamie und Ohnmachten eintreten konnen, 
wie man es bei vasomotorisch labilen Personen schon beim Praktizieren im Kolleg 
oder frtiher bei den Chargierten wahrend eines Universitatsaktes fast regelmaBig 
bei dem einen oder anderen erleben konnte, selbst bei gut sportlich geschulten, 
trainierten Studierenden. Lagert man ihn horizontal und hebt dabei die Beine, 
so tritt als Reflex, gerade wie beim Kipptisch der Versuche von DIETRICH und 
SCHWIEGK, das Umgekehrte ein, das blaB gewordene Gesicht rotet sich, und der 
ganze Zustand ist in ktirzester Zeit tiberwunden. Die Lehre von der Depotfunk­
tion ist nicht zu verstehen, wenn sie also nicht vertieft wird durch ein Studium 
der Reflexbeziehungen, durch eine Vertiefung unseres Wissens, warum die Schleu­
sen sich offnen und schlieBen, und wie hierbei die Vasomotorenzentren eingreifen. 
Am meisten wissen wir noch durch PICKS Studien beim anaphylaktischen und 
Histaminshock tiber den muskularen Mechanismus solcher Schleusen oder Ttiren 
im Gebiet der Zentralvenen der Leber, wo muskulare Wtilste diesen Sperrmecha­
nismus in der Leber vollziehen, die fUr den Menschen wohl ein ganz wichtiges 
Depot als "Depot im N ebenschluB", also nach REIN ein Depot zweiter Ordnung ist. 

Aber rein arztlich betrachtet ist jenes Beispiel der Ohnmacht beim Stramm­
stehen, welches analog ist dem Kreuzigungstod und jenem Phanomen, wenn ein 
aufgebundenes Kaninchen senkrecht aufgerichtet wird, anschaulich dafUr, daB 
es etwas gibt wie einen leichten chronischen Kollaps. Es ist bekannt, wie noch 
Wochen und Monate nach Operationen, speziell groBeren Baucheingriffen, oder 
nach Infekten, wie etwa der Grippe, die Rekonvaleszenten nicht nur tiber Er­
schopfbarkeit klagen, sondern zu Ohnmachten neigen, nicht lange stehen konnen, 
sondern das Bedtirfnis haben, sich oft zu setzen, wie die Cyanose, gerade auch die 
kalte Cyanose der Haut in den unteren Extremitaten deutlich ist, kurz, wie offen­
bar ein geringgradiger protrahierter Zustand vorhanden ist, der gewisse Ahnlich­
keiten hat mit dem schwersten lebensbedrohlichen akuten Kreislaufkollaps nach 
Operationen oder im Infekt. Es scheint die klinische Deduktion zwingend, daB wir 
uns dieselben Vorgange gestorter vasomotorischer Regulation einschlieBlich von un­
gtinstig einwirkenden tibertriebenen Depotfunktionen als N eigung zur Versackung 
in der Peripherie lediglich als ein im quantitativ verringerten AusmaBe gleich­
artiges Verhalten vorstellen, es ist bekannt, daB W OLLHEIM dieses als "Minus­
dekompensation" zusammengefaBt hat; es erscheint mir heute zu einseitig, diese 
Dinge nur unter dem Gesichtspunkt der Depotfunktion zu sehen, die ja fUr die 
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groI3en Venen nach REIN als Depots dritter Ordnung, also Depot im Haupt­
schluI3 uberhaupt nicht mehr mit vollem Recht als Depots angesehen werden 
konnen. Es fuhrt sicher weiter, wenn wir hier die gestorte Neuroregulation in 
den Vordergrund stellen, zumal die Fehlerquellen der Bestimmung des zirku­
lierenden und nichtzirkulierenden Elutes, mag man die Kohlenoxyd-, mag man 
die Trypanrotmethode anwenden, so groI3 werden bei den Depots im Haupt­
schluI3, daI3 die Methodik fUr diese Fragen wohl nicht ohne Bedenken angewandt 
werden kann. 

Wir ubergehen es, auf die beiden Methoden selbst einzugehen, deren zahlen­
miiI3ige Resultate differieren, immerhin geben sie nach derselben Seite hin den 
Ausschlag, so daI3 sie bei wirklich groI3en Abweichungen wohl beide verwendbar 
sind. So ist es nicht zweifelhaft, daI3 beim akuten Vasomotorenkollaps wie beim 
Histamin- und Peptonschock die Verkleinerung der zirkulierenden Elutmenge 
besteht, und daI3 hier vor aHem Splanchnicusgebiet und Leber die Orte sind, in 
denen also im sogenannten NebenschluI3 groI3e Mengen von Elut in ganz langsamer 
Stromung verharren. Es fullen sich diese wie Sumpfgebiete und sind der schnellen 
Zirkulation entzogen. Sicher sind nicht nur diese Gebiete beteiligt, die groI3en 
Korpervenen, soweit sie sichtbar sind, erkennen wir als schlecht gefullt und wohl 
deshalb kontrahiert, auch die subpapillaren Plexus der Haut zeigen flachenha£te 
Cyanose. Das Herz wirft wenig aus, also es sinken Schlag- und Minutenvolumen 
des Herzens, die Arterien sind schlecht gefullt und sekundar kontrahiert, der Elut­
druck sinkt. Das ware das Bild der akuten Kollapsdekompensation, wie sie von 
EpPINGER und seinen Mitarbeitern geschildert ist, auch von HOCHREIN und 
MEYER aus der Klinik MORAWITZ. Die geringen Grade ahnlicher Zustande, wie 
sie oben erwahnt wurden, finden sich gerade auch beim Herzinfarkt, bei Endo­
karditis bezuglich Pankarditis, ahnlich wie die absolute Unbeweglichkeit der auf­
rechtstehenden Menschen und auch beim Horizontalliegenden der Schlaf physio­
logische Analoga bietet als Herabsetzung der Kreislaufleistung. Wir werden diese 
Einstellung des Kreislaufs durchaus nicht nur vom Depot aus oder von der zirku­
lierenden Elutmenge her ansehen durfen, aber aus den Beispielen schlieI3en, daI3 es 
Zustande von Herabsetzung sind in der Gesamtfunktion des Betriebes, die durch­
aus nicht nur primar von der Peripherie oder von den Zentren ausgehen, sondern 
gerade auch vonZustanden des Herzens her, wie etwa dem Infarkt vasomotorisch­
reflektorisch ausgelOst sein konnen. 

Suchen wir nach der normalen Analogie einer Kreislaufleistung, bei denen 
entgegengesetzt zum bisher Geschilderten, gerade die sogenannten Depots ent­
leert werden, so ist das starke Muskelarbeit einerseits, Entwarmung durch die 
Haut andererseits, bei der sich reichlich Capillaren offnen, die ja, wie wir seit 
STOHR wissen, auch innerviert werden. Den weiter werdenden Pracapillaren, die 
mehr Blut in das capillare Stromgebiet einlassen mussen, weil es beim Muskel 
zur Arbeit, bei der Haut zur Warmeabgabe benotigt wird, muI3 Depotblut reich­
lich zur Verfugung gestellt werden, es wird in die schnelle Zirkulation geworfen, 
nicht nur aus dem echten Depot der Milz, sondern aus jenen Depots zweiter Ord-



430 

nung. Zur Pathologie ubergehend ergeben sich Analogien beim Fieber, bei dem 
die Entwarmungsfunktion, wenn auch ohne genugenden Erfolg, wohl angestrebt 
wird, und beim Basedow mit seiner erheblichen Beschleunigung des Blutstromes, 
ohne daB dabei irgendwie regelmaBig der Blutdruck anstiege und dennoch fUr 
ein ausreichendes Gefalle zur Blutversorgung der Gewebe mit ihren hoheren oxy­
dativen Funktionen gesorgt ist. 

Es scheint keine Frage, daB auch die groBere Gruppe der Dekompensierten 
sich ahnlich verhalt, so daB fur diese der Begriff der "Plusdekompensation" auf­
gsetellt wurde, wenigstens findet man sowohl mit der Kohlenoxyd- wie mit der 
Trypanrotmethode entgegengesetzte Werte, wie jene beim Kollaps. Trotzdem 
scheint es mir nicht mehr glucklich, bei jenen Kranken, bei denen offenkundig das 
Versagen des Herzens als Motor im Vordergrunde steht, eines Herzens, das nicbt 
mehr mindestens auf starkere Anforderungen der Muskelmaschine genugend groBe 
Minutenvolumina auswerfen kann, und bei denen dadurch Ruckstauungen ein­
treten, den neuen Depotbegriff so in den Vordergrund zu stellen, daB man hier 
die Plusdekompensation als das Wichtigste bezeichnet. Die stark gefUllten Hals­
venen mit den erheblichen Erhohungen des Venendrucks sind doch hauptsachlich 
der Ausdruck dafur, daB Motorinsuffizienz besteht, so daB die Mengen Blut, die 
aus den Venen dem Herzen zustromen, yom insuffizienten Motor nicht bewaltigt 
werden konnen. Wenn dann wie ein zweiter rechter Vorhof die Leber machtig 
anschwillt als kardiale Stauungsleber, so spielt sie hier nicht die Rolle als Re­
servespeicher, sondern wird passiv zum gestauten Behalter, weil der erhohte 
Venendruck den Ab£luB des Blutes aus der Leber nicht gestattet, so kommt es 
schlieBlich zur Stauung in allen Organen, zum Durchtritt des Plasmas aus den 
Oapillaren als kardiales Odem in den groBen Korperhohlen als Transudate, in 
den Extremitaten der Schwere folgend zum Anasarka. DaB oft bei solchen 
Kranken der Obduzent den Eindruck einer Plethora vera hat, bei der die ge­
samte Blutmenge vermehrt ware, ist bekannt, ebenso daB die Oyanose und 
von der Stauung des kleinen Kreislaufs ausgehend die Dyspnoe das ganze 
Krankheitsbild beherrscht, daB weiter in der kardialen Dyspnoe auch eine cere­
brale Komponente eingreift bei schlecht arterialisierten und mit Koblensaure 
uberladenen cyanotischem Blut, so daB ein Oirculus vitiosus entsteht bis zum 
cerebralen Asthma hin, ja bis zu OHEYNE-STOKEs-Pbanomenen und zu Sto­
rungen der vasomotorischen Re£lexe fur die Peripherie, ja die Hochdruck­
stauung kann entsteben, die bei Besserung der Herzleistung wieder zu normalem 
Blutdrucke zuruckfuhrt. Wieder lernt man von den hassen Fallen schwerer 
Herzinsuffizienz, bei denen dann die vasculare Insuffizienz als ein Sekundares 
dazugebort, indem sich das gesamte Bild des kardio-vascularen Versagens ein­
schlieBlich des Versagens der vasomotorischen Zentren, der Nierenfunktion usw. 
dazugesellt, die leichteren analogen Storungen zu wurdigen bis in den Bereich 
des Physiologischen hinein. Sehen wir die kardiale Dyspnoe bei maximaler An­
strengung eines Schwerarbeiters oder eines sportlich aufs beste durchtrainier­
ten Menschen, so sind wir noch im Bereich der Norm, horen wir aber, daB die 
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Sieger der gro.l3en Ruderregatten von Oxford und Cambridge in der Regel nicht 
das 50. Lebensjahr erreichen sollen, so sind wir schon im Bereich des Ver­
sagens des Herzens. Durch BUCHNER und v. LUCADOU ist das Verstehen ffir solche 
Vorgiinge jetzt experimentell fundiert, wenn zwar beim aniimisierten Kaninchen 
leichter, aber beim schwer angestrengten auch ohne Aniimie zahlreiche Herde im 
Herzmuskelfleisch gefunden werden mit allen Ubergiingen von Degeneration zu 
reaktiver Zellanhiiufung, also von myokarditischen Reaktionen. Wir erinnern uns 
von neuem an das eingangs gegebene Schema, welches das Zustandekommen der 
Erstickung im Herzmuskel nicht auf eine mangelhafte Coronardurchblutung be­
schriinkte, sondern aufzeigen sollte, da.13 es fur aIle Herzmuskelschiidigungen einen 
gemeinsamen Gesichtspunkt gibt, denjenigen, ob das Herz durch seine Capillaren 
die genugende Sauerstoff- und Nahrungsmenge erhalt. Wir verstehen auch, da.13 
schwerste Uberanstrengungen zu dieser Inkongruenz fiihren mussen: Da bei der 
Hypertrophie des Herzens die einzelne Muskelfaser hypertrophiert, ist der 
Radius des Querschnitts, mit dem der Sauerstoff eine dickere Muskelfaser 
versorgen mu.l3, liinger als bei einer dunneren Muskelfaser. Man mache sich 
das als Querschnitt von zwei solchen Muskelfasern an der Gro.l3e des Kreises 
klar, hat die hypertrophische Faser also abnorm starke Arbeit zu leisten, 
wird in ihren zentralen Partien die Sauerstoffversorgung erschwert sein. 
Sicher gilt das nur ffir maximale Arbeit, aber ein Herzkammerteil, der hyper­
trophisch ist, man denke an den linken Ventrikel bei der Blutdruckkrankheit 
oder bei der Aorteninsuffizienz, ist bei gro.l3ten Anforderungen an das Herz 
schlechter daran wie ein normales Herz, es ruckt also in der Tat die Frage 
der betriebstechnischen Leistungsfiihigkeit des Motors ganz in den Vordergrund 
fur aIle die Krankheiten, wie sie im obigen Schema aufgefuhrt wurden, mogen 
sich dabei noch so viele schiidigende Momente kombinieren, und fur all diese De­
kompensationen scheint es mir richtiger zu sein von der Motor- oder Herzinsuffizienz 
zu sprechen. Es ist nicht das Entscheidende, ob dabei, auch aus welchen Grunden 
immer, die Depots der drei verschiedenen Kategorien sich entleert haben und 
urn so krasser die Stauung sich entwickelt, bei der der Motor die zustromenden 
Blutmengen nicht weiter befordern kann. Alles wird fur die Therapie darauf an­
kommen, die Funktion des Motors zu verbessern, aus der sogenannten Asystolie 
wieder die normale Leistung fUr das Herz zu ermoglichen, die ja darin besteht, 
da.13 so gut wie alles, was in die Kammern einflie.l3t, auch ausgeworfen wird. Wir 
wollen also therapeutisch das Minutenvolumen, das bei der Herzinsuffizienz her­
abgegangen war, zur alten Gro.l3e zuruckfUhren, dann wird der erhohte Venen­
druck wieder zur Norm sinken, die Arbeitsdyspnoe wird sich immer mehr ver­
rmgern. 

Es ist glucklich, da.13 LEWIS in seiner hervorragenden Darstellung der Herz­
krankheiten fur den Arzt diese beiden Momente ffir die Beurteilung des Herzens 
ganz in den Vordergrund geruckt hat, das subjektive Symptom der Arbeitsdyspnoe 
deshalb subjektiv, weil es so oft moglich ist, es aus der Anamnese schon Jahre 
vorausgehend zu erschlie.l3en durch ein richtiges Fragen, und die objektive Fest-
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stellung des Venendruckes, bei der man etwa an der Cubitalis genau beobachten 
soIl, ob das Blut abflieBt, wenn der Ellbogen in die Hohe der VorhOfe gebracht 
wird. Diese beiden prazisen Zeichen fUr ein beginnendes Motorversagen des 
Herzens sind deshalb so ungemein wichtig, weil wir ja so oft vor der ganz ver­
antwortlichen Frage stehen, ist eine sog. Herzschwache wirklich echt, also eine 
Motorschwache,oder hat der Kranke vasomotorische Storungen oder rein psycho­
gene Vorstellungen von einem versagenden Herzen. Die .Arzte sollten hier Klar­
heit schaffen, indem das Wort "nervose" Herzschwache verpont wird, es gibt 
genug andere Ausdrucksweisen, urn einen Menschen als vasolabil oder als irgendwie 
in bezug auf seinen Kreislauf ohne objektiven Grund verangstigt anzusprechen. 
Die schlichteste Form des Erkennens bleibt, das hat LEWIS mit klassischer Ein­
fachheit geschildert, jenes Befragen nach der Atemnot bei Anstrengungen, will 
man es seIber prlifen, so sind die wenigen Kniebeugen in der Sprechstunde oft 
flir einen Mann, der Arbeit zu leisten gewohnt ist, eine viel zu geringe Belastungs­
priifung, es sollte schon mindestens ein erhebliches Treppensteigen in bestimmter 
Zeit herangezogen werden, und ebenso ist die Beobachtung der Venen, auch wenn 
wir nicht einmal in der Klinik eine blutige Venendruckmessung durch Einstechen 
einer Nadel und Beobachtung an einem Manometer haufiger vornehmen, schon 
von wesentlicher Bedeutung. Heute achtet der Arzt etwa auch bei militarischen 
Musterungen oder Lebensversicherungsuntersuchungen zu einseitig auf die Puls­
frequenz bei Anstrengung, es ist richtig, daB bei Motorinsuffizienz meist mit einer 
Beschleunigung der Frequenz eine Arbeitsbelastung beantwortet wird, aber die 
Tachykardiebereitschaft bei Anstrengung findet sich auch bei geringen Graden 
der Hyperthyreose, findet sich auch bei nervos erregbaren, am Resultat der 
Untersuchung liberinteressierten Menschen, also schon aus der Situation der 
Untersuchung hervorgehend. Endlich sei betont, daB der trainierte Mensch bei 
Muskelarbeit die erforderliche Steigerung des Minutenvolumens des Herzen durch 
Zunahme des Schlagvolumens bewerkstelligt, also ohne Pulsbeschleunigung, 
wahrenddem der schlecht trainierte, bei dem die Variationsbreite des Schlag­
volumens geringer ist, leichter mit Erhohung der Schlagfrequenz des Herzens 
antwortet, also leichter eine Pulsbeschleunigung bekommt. Diese Feststellimgen 
reichen absolut in den Alltag der Praxis hinein und werden dort vielfach noch 
nicht richtig gewlirdigt. 

Es ware sehr wichtig, beim Menschen tiber die Kreislaufszeit zuverlassige 
Werte zu bekommen, also zu bestimmen, wie lange etwa ein Blutquantum braucht, 
bis es nach Passieren des groBen und ldeinen Kreislaufs wieder zum linken Ven­
trikel zurlickkehrt. Man kann, wie W OLLHEIM und LANGE es an meiner Klinik 
versucht haben, Fluorescin in die Cubitalvene spritzen und im verdunkelten 
Raum feststellen, wann die Lippencapillaren aufleuchten, hier lautt freilich das 
Blut nur von der Ellenbogenvene zum rechten Herzen durch den ldeinen Kreis­
lauf hindurch zum linken und von dort wieder bis zur Lippe. Es ist klar, daB 
je nach dem Blutgehalt der Lungen, also etwa bei Stauungen im ldeinen Kreis­
lauf erhebliche Fehler entstehen mlissen, auch miBt man ja im Grunde nur den 
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Teil des Blutes, der am schnellsten den Weg passiert, wahrend am Rande der 
Gefa13e eine langsamere Stromung besteht. Die gewonnenen Werte sind aber 
doch insoweit zu brauchen, als sie beim selben Menschen ziemlich konstant sind, 
es ergibt sich fiir den Gesamtkreislauf berechnet in guter Ubereinstimmung mit 
besseren Methoden der Physiologen eine Kreislaufszeit von 20-25 Sekunden. 
Bei starker Arbeitsleistung kommt es zu einer erheblichen Beschleunigung, wohl 
bis zu 7 und 8 Sekunden, beim Kreislaufversagen wurden 30, selbst 70 Sekunden 
errechnet, fiir die Kollapsdekompensation gilt das nicht, hier wurden normale 
oder nur um weniges verlangsamte Werte gefunden. 1m Fieber und beim Morbus 
Basedow tritt meist eine sehr erhebliche Beschleunigung ein, wie sie schon 
PLESCH angenommen hatte, dessen "hamodynamische Studien" wegen methodi­
scher Einwande, die nicht gro13er sind als diejenigen, die wir auch bei diesen 
Feststellungen machen miissen, seiner Zeit viel zuwenig beachtet wurden. 

Beim Basedow finden sich Werte bis zu nur 8 Sekunden. Sogar noch bei 
den leichtesten Formen des Basedow, yom Basedowoid bis zur thyreotischen 
Konstitution kann man eine beschleunigte Kreislaufszeit feststellen. Man kann 
das analog dem vermehrten Sauerstoffuedarf bei Muskelarbeit so auffassen, 
da13 die erhOhten Oxydationen in allen Organen bei der Thyreotoxikose solche 
erhohten Anforderungen stellen, da13 das Minutenvolumen zunimmt, um 
gro13ere Blutmengen in der Zeiteinheit mit gro13erer Geschwindigkeit der 
Peripherie zur Verlugung zu stellen. Auch hier regelt dann die Nachfrage 
das Angebot, wie in der gesunden Ausregulierung der Weltwirtschaft, das ist 
keine kausale, aber eine finale Deutung: es bleibt zu ermitteln, wie diese 
Regulation bewerkstelligt wird, welche technischen (kausalen) Ausfiihrungs­
bestimmungen bestehen, "um" das zu erreichen (final) (s. Kap. 15). 

Wir sind beim Problem der Basedowschen Krankheit und der thyreo­
tischen Konstitution hierauf eingegangen, auch auf wesentliche Bedenken dieser 
Deutung, da die gro13e Geschwindigkeit offenbar ein 02-reiches Blut zuruck­
kehren la13t, - die "Utilisation" also eine schlechte ist. 

Erfordert in einem Staatswesen ein "Ressort" mehr Geld, dann mull dieses 
hingeschafft werden. Das entsprache der Stromungsbeschleunigung, die nur in 
begrenztem Umfange durch lokale Ma13nahmen des Kreislaufs durchgefuhrt 
werden kann (Minutenvolumen des Einzelorgans), sich aber bei starkerer Anfor­
derung in einer Beschleunigung der Gesamtkreislaufszeit au13ern mull. Solange 
aber in anderen Ressorts (anderen Geweben) ausgleichende Einsparungen mog­
lich sind, wird der Gesamtetat des Staates nicht iiberschritten: der Gesamtsauer­
stoffverbrauch, also auch die Grundumsatzwerte bleiben normaL Erst wenn eine 
Majoritat der Zellen oder der Gewebe zu einer erhohten Verbrennung kommt, 
werden auch die Grundumsatzwerte au13erhalb der Fehlerquellen der Methodik 
sich als gesteigert erweisen lassen. 

So erklare ich es mir - natiirlich bleibt das zunachst Hypothese -, da13 es 
geringe Grade von Thyreotoxikose gibt, bei denen am Grundumsatz sich keine 
erhohten Sauerstoffverbrauchswerte nachweisen lassen und bei denen doch schon 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Auf!. 28 
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eine erhOhte Stromungsbeschleunigung besteht. Es braucht das eine oder 
andere Gewebe bereits mehr Sauerstoff, und dieses Plus kann nicht mehr durch 
ein erhohtes Minutenvolumen des Organs befriedigt werden, sondern nur durch 
das erhohte Minutenvolumen des Herzens und die entsprechende Stromungs­
beschleunigung im Gesamtkreislauf. 

Auch hier ist zunachst wieder ein Zusammenhang nur als finale zweckdien­
liche Regulation gedeutet, und es fehlt das liickenlose kausale Verstandnis, wie 
jene vermehrte Nachfrage durch ein erhohtes Angebot an Sauerstoff beantwortet 
wird. Aber es ist kein anderes Forschungsprinzip, als wenn REIN aufzeigt, da13 die 
vermehrte Leistung des Herzens das Entscheidende ist, wonach die Gro13e der 
Coronardurchblutung geregelt wird. Nur hat er bereits gefunden, da13 diese Ein­
regulierung vornehmlich als reflektorisch gelenkte Tonisierung des Vagus aufzu­
fassen ist. Wir haben gesehen, da13 die Klinik geringste Formen von Hyper­
thyreose annehmen darf (Kap.10) und die Entscheidung, ob ein Fall in die 
Gruppe des Basedow zu rechnen ist, nicht einseitig davon abhangig gemacht 
werden darf, ob ein erhOhter Grundumsatz vorhanden ist oder nicht. Racht es 
sich doch fiir die Biologie der Funktion fast immer, wenn von einem Symptom 
oder von der Erfassung der Zahl durch eine einzige Methodik die Entschei­
dung der Eingruppierung unter ein krankhaftes Geschehen vorgenommen 
wird. 

Das ist auch der Grund, weshalb ich mich entschlie13en mu13te, von der mir 
jetzt doch zu einseitig scheinenden Aufteilung des kardio-vascularen Versagens 
in Puls- und Minusdekompensation abzugehen, aber noch hat die Klinik das, 
was wir seit BARCROFT und REIN iiber die Depots verschiedener Wertigkeit 
wissen, nicht geniigend erschlossen, wird sie es einmal getan haben, so wird erst 
recht klar werden, da13 nach dem Schema Plus und Minus sich aIle Kreislauf­
kranken dualistisch nicht einteilen lassen. Das ist fiir mich zum wesentlichsten 
Einwand gegen die an sich wichtigsten Feststellungen W OLLHEIMS geworden, 
dem es wie jedem Sucher zusteht, zunachst die selbst erhobenen Befunde zu 
iiberwerten. 

Man hat gesagt, "die Herzhypertrophie tragt den Keim der Dekompensation 
in sich" und doch kann ein Hochdruckler auch mit einem Blutdruckmaximum 
von 200 mm Hg Jahrzehnte in Kompensation bleiben und ohne jede kardiale 
Dyspnoe voll leistungsfahig sein. Es kommt ein Infekt, z. B. eine Grippe, und 
akut gerat er in eine Dekompensation. Mag dabei auch sein Herzmuskel infektios­
toxisch, selbst myokarditisch gelitten haben, ebenso wichtig wird oft genug die 
allgemeine Intoxikation durch korpereigenen Eiwei13zerfall sein auch mit physiko­
chemischen Folgen und solchen einer Gleichgewichtsstorung im Saurebasen­
haushalt. Ahnlich wie beim Histaminshock wird dadurch auch eine periphere akute 
Dekompensation entstehen. Ein Infekt ist eine gro13e humorale Katastrophe 
(KROETZ), die dann die kardio-vasculare Dekompensation zur Folge hat. 

Aber auch, wenn beim Berufswechsel, etwa yom Biiroangestellten zum Schwer­
arbeiter, ein vorher kompensiertes Vitium dekompensiert wird, liegt die Ursache 
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dafiir nicht in der Uberbiirdung des Herzmuskels allein. Nicht, weil dieser eine 
geringere "Reservekraft" hatte - ein Begriff, der endlich durch v. WEIZ­
SAECKER und auch auf Grund der Arbeiten von BOHNENKAMP iiberhaupt in Frage 
gestellt wird, was mir schon lange sehr berechtigt scheint, - sondern weil die 
Anforderungen der peripheren Muskelmaschine fiir den untrainierten Biiroarbeiter 
jetzt ohne geniigende Adaptierung gestiegen sind, hat er groBere Blutmengen in 
Umlauf setzen miissen, er muB also fiir die Versorgung der Peripherie mit einem 
groBeren Minutenvolumen arbeiten. 

Ein anderes Beispiel: Allmahlich entstand bei einer Mitralstenose die Herzdila­
tation. Bei einem bestimmten Grad der Vorhofsdehnung setzt plotzlich eine 
Arrhythmia absoluta mit Vorho££limmern ein, die freilich LEWIS nicht auf die 
Dehnung, sondern auf eine begleitende Myocarditis bezieht. Hier ist das Auftreten 
der Arrhythmie Ursache der Dekompensation, wenn sie tachykardisch das Herz 
hindert, die notigen Quantitaten in der Zeiteinheit auszuwerfen. Endlich denke 
man auch an mechanische Widerstande, etwa im kleinen Kreislauf (Kyphoskoliose, 
Emphysem, mediastinale Verwachsungen, Concretio pericardii mit enormer 
Ein£luBstauung), die die Blutpassage erschweren. Chronische subfebrile Infekte 
konnen eine ahnliche Rolle spielen wie periphere, toxische Storungen fiir den groBen 
Kreislauf. Aus der StOrung in der Peripherie, aus der Schwache des Motors, 
aus der Uberladung mit sauren Stoffwechselschlacken und ihren Wirkungen 
auf die cerebralen Kreislaufszentren resultiert dann die Dekompensation. Auch 
die Graviditat ist als ein Faktor zu nennen, der so gern die Dekompensation 
bei der Mitralstenose auslost, vergleichbar einer anhaltenden muskularen An­
strengung. 

Stets sollen wir uns, das glaube ich klinisch durchsetzen zu miissen, darauf 
einstellen, zu fragen, wenn eine Dekompensation eingetreten ist: Was ist hinzu­
gekommen, daf3 ein Gleichgewicht verlorenging? Selbst wenn es zuvor schon ein 
labiles war, im Sinne eines kompensierten Schadens, wie etwa beim Ventildefekt 
eines Klappenfehlers. 

Die Antwort wird keineswegs immer lauten, daB der Motor aus sich selbst 
heraus versagt und auch nicht, daB nur die Peripherie den AnlaB gab. 

Das Krankenbett lehrt, wie oft es unmoglich ist, die Motorinsuffizienz von 
der vascularen Insuffizienz zu trennen. Aber nicht, weil wir es methodisch noch 
nicht konnen, sondern weil diese Trennung im Wirken der Kreislauffunktion 
tatsachlich so oft gar nicht besteht. 

Geht man aber darauf aus, in jedem einzelnen FaIle von Insuffizienz nach 
der Ursache der GleichgewichtsstOrung zu fragen, so wird man sie sehr oft heraus­
finden konnen. 

Auf meine Anregung hat WOLLHEIM das an 200 Dekompensierten meiner 
Klinik versucht, und nur 24mal blieb anamnestisch eine auslosende Ursache vollig 
unbekannt. Sonst lieBen sich stets atiologische Faktoren ermitteln, die in drei 
besonders haufige und in einige seltenere Gruppen zerfallen: 

1. UbermaI3ige korperliche Arbeit; 
28* 
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2. Rhythmusstorungen, vor aHem Arrhythmia absoluta mit Neigung zur 
tachykardischen Form, seltener gehaufte Extrasystolen oder Block; 

3. Infekte, sei es in Form rekurrierender Endo- oder Myokarditiden, un­
mittelbar das Herz schadigend, sei es in Form interkurrenter fieberhafter Er­
krankungen, wie Angina und Grippe, also einer Allgemeintoxikose, die kardio­
vasculare Harmonie storend und das M yocard schadigend. 

Als weitere, meist nicht allein zu beschuldigende Ursache, fanden sich Gra­
viditat, Klimakterium, Polyglobulie, chemisch-toxische Capillarschadigungen, z. B. 
durch antiluetische Behandlung mit Neosalvarsan, Alkoholabusus, Morbus Base­
dow, endlich die so gefahrliche Anstrengung der indikationslosen Baderbehand­
lung, namentlich durch die CO2-Bader, die als "Turnstunde fiir das Herz" einem 
insuffizienten Kreislauf zugemutet werden, der gerade groBter Schonung be­
darf, um zur Regulation zurtickzufinden, und, vieUeicht das Allerwichtigste, 
gehaufte Angina-pectoris-Anfalle, mit ihren organischen Residuen ftir das Herz: 
Myomalacie und Schwiele oder disseminierten Herden als multiplen Erstickungs­
stellen. 

Die Dekompensation infolge der Arrhythmia absoluta mit Flimmern oder 
Flattern der VorhOfe bedarf einer besonderen Betrachtung. Die vollstandige 
Unregelmal3igkeit im Rhythmus bedeutet, wenn das Herz langsam schlagt, 
trotz des dynamischen Schadens noch keine Durchblutungsstorung. Es ist 
das durch die englischen Herzforscher MACKENZIE und LEWIS erwiesen, 
die gezeigt haben, daB gerade die Uberfiihrung der tachykardischen in die 
bradykardische Form zu den dankbarsten Aufgaben der Digitalistherapie 
gehOrt. Hier schwinden die Stauungen, sobald die Digitalisbradykardie einsetzt, 
am schnellsten, oft unter gewaltiger Diurese. Man vergesse aber nicht, dal3 eine 
bradykardische Arrhythmia absoluta latent oft existiert, die bei Bettruhe der 
Pulsbetastung tiberhaupt vollig entgeht und erst durch das Elektrokardiogramm 
erwiesen wird. Leistet ein solcher Mensch Muskelarbeit, so geht diese brady­
kardische Form oft in die tachykardische tiber und dabei ist die feine Steuerung 
der Ventrikel in ihrer Frequenz durch die extrakardialen Herznerven infolge der 
Ausschaltung des Sinusrhythmus des Herzens aufgehoben. Sind doch die Vorhofe 
durch ihr Flimmern und Flattern nicht mehr Herzteile, welche die Einregulierung 
des Ventrikelrhythmus fiir die Anforderungen der Muskelmaschine tiber­
mitteln. Gerade in der Muskelarbeit, in der an den Kreislauf vermehrte Anforde­
rungen gestellt werden, wirkt darum die tachykardische Arrhythmie dynamisch 
ungtinstig, das Minutenvolumen reicht nicht aus, weil manche der Herzkontrak­
tionen nicht einmal die Aortenklappen offnen, und der linke Ventrikel bei den zu 
kurzen diastolischen Zeiten nicht dazu kommt, sich mit einem normal grol3en 
Schlagvolumen zu ftillen. Es ist WENCKEBACH, der mit besonderem Nachdruck 
auf die tachykardische Form der Arrhythmia absoluta als Ursache fiir die 
Dekompensation hingewiesen hat, und ich ftige dem nur hinzu, dal3 man auch die 
latente absolute Arrhythmie beachten soIl, die erst bei vermehrtem Anspruch an 
den Kreislauf durch Muskelarbeit, heil3es Klima usw. deutlich wird. 
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In England herrscht unter Fiihrung von MACKENZIE und wohl jetzt von 
LEWIS die These, daB die Digitalis fiir die tachykardische Form der absoluten 
Arrythmie das Mittel der Wahl sei, wahrend bei den iibrigen Motorinsufiizienzen 
LEWIS es wohl auch empfiehlt, aber ohne sich dafiir mit starker Uberzeugung 
einzusetzen, das bleibt fiir die deutsche Schule erstaunlich, denn wir konnen 
nach unseren Erfahrungen nicht sagen, daB auch bei vollig rhythmischem PuIs 
und Herzinsuffizienz wir nicht von richtiger Anwendung der Digitalis, also in 
groBen wirksamen Dosen, nicht ebenso schone Erfolge sehen. LEWIS scheint, 
wenn die Rhythmusstorung nicht vorliegt, nur Digitalistinktur, also relativ 
kleine Dosen abweichend yom urspriinglichen Vorgehen des groBen klinischen 
Erforschers des Digitalis, WITHERING, zu geben, dessen Einzeldosis 0,18 der 
Blatter entsprach, also annahernd das Doppelte von dem, was hochstens in 
Deutschland verschrieben wird. Fast nur die Strophantingemeinde gibt WITHE­
RING-Dosen (s. S. 441, Tabelle). 

Seit ich als Student SCHMIEDEBERGS klassische Vorlesungen iiber die Digitalis­
wirkung hOrte, hat es mir stets ein intellektuelles Unbehagen verursacht, gesteigert, 
seit ich es als Dozent vortragen mu13te, daB die Digitalis an verschiedensten Stellen 
einwirkend ganz verschiedenartige, im analytischen Tierexperiment wohl erfaBte 
Wirkungen entfaltet, die aIle zu N utz und Frommen des dekompensierten Kreislaufs 
sich wunderbar vereinigen sollen. Es schien mir, als wenn yom Spuk jener schot­
tischen Krauterhexe noch etwas am Zauber der Fingerhutblatter hafte, trotzdem 
WITHERING in 22jahriger Forschung das Gemenge der Waldkrauter entwirrt 
hatte und uns in seinem grundlegenden Werk eines der wichtigsten Heilmittel 
aus der Volksmedizin zum streng indizierten wissenschaftlichen Medikament 
gemacht hat. 

Die Digitalis verlangert die diastolische Fiillungsphase, macht aber die Herz­
systolen nicht kraftiger, nur die starkere Fiillung des Herzens bewirkt das groBere 
Schlagvolumen, daB, wenn es durch Herzmuskelinsuffizienz vorher gesunken war, 
sich so erhebt, daB auch das Minutenvolumen trotz langsameren Herzschlages 
groBer ist als zuvor. Das solI Wirkung auf den diastolischen Zustand des Muskels 
seIber sein, der wie eine Kolbenpumpe weiter hinausgezogen wird, um dann ebenso 
tief wie vorher, aber nicht kraftiger heruntergedriickt zu werden. Die Pulsverlang­
samung wird von der Digitalis am visceralen Vaguskern vollzogen, dort, in der 
Medulla oblongata, andert sich der Zustand und wirkt durch die hemmenden Vagus­
fasern des Herzens auf den Motor ein. Folge beider Wirkungen, der unmittelbaren 
und mittelbaren Herzwirkung, ist das Steigen des in der Dekompensation 
gesunkenen Blutdrucks. Aber auch auf die Peripherie wirkt Digitalis, der Gesamt­
querschnitt wird verengt, namentlich der der SplanchnicusgefaBe, aber die 
CoronargefaBe werden erweitert wieder zum Nutzen des Herzens und auch die 
NierengefaBe, ein Vorteil fiir die Diurese, - war doch jener Krautertee zunachst 
nur als Diureticum im Yolk bekannt. U nd nun solI die periphere Blutverteilung 
sich auch dadurch verbessern, daB die Blutdepots, wenn sie bei der "Plusdekompen­
sation" entleert waren, durch die Digitalis aufgefiillt werden. 
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Mannigfache Einfliisse also der Digitalis an der Peripherie, fur die gro13te 
Gruppe der Dekompensierten niitzlich, direkte und indirekte Einfliisse auf die 
Herzpumpe und Wirkungen auf die Medulla oblongata, nachteilig, wenn sie zum 
cerebralen Brechen oder auch nur zur Nausea fiihren als Erregung des Brech­
zentrums, - vorteilhaft, wenn sie die cerebrale Bradykardie auslosen. Beide Dosen, 
die niitzliche und die toxische, liegen nahe beisammen, so nahe, da13 ich niemals 
erklaren werde, ein Kreislaufkranker verhalte sich refraktar gegen Digitalis, wenn 
ich nicht bis zur Grenze der Vergiftungsdosis im Sinne von zentralen Magen­
storungen gelangt bin (Nausea), oder auftretende ausgesprochene Bradykardie 
mir zeigt, da13 aufzuhoren ist, schleunigst dann, wenn vorher nicht vorhandene 
Extrasystolen oder gar der gefahrliche Block als Digitaliswirkung auftreten. 
Auch dann also Ubergang zu nachteiliger Digitaliswirkung. Konstitutionen 
sind bekannt, bei denen es zur Verengerung der Coronargefa13e oder Verenge­
rung im kleinen Kreislauf leichter kommt oder die Nierengefa13e sich nicht 
weiten, also Diurese nicht erfolgt. Aber das regulare Verhalten ist doch fiir 
jene gro13te Gruppe der Dekompensierten der giinstige Effekt, an so vielen 
Stellen ausgelOst. 

1st uns nicht die Pharmakologie nach diesem notwendigen analytischen Zer­
gliedern der Digitaliswirkung die Synthese schuldig, um die zauberhafte Wirkung 
synthetisch, definitiv, rational zu verstehen 1 

Wenn die Digitalis eine allgemeine Einwirkung auf geschiidigte Capillaren 
hatte im Sinne besserer Sauerstoffdurchlassigkeit, so konnte man in der Tat all 
diese verschiedenen Einwirkungen auf einen Nenner bringen. 1ch erinnere an 
jene Hypothese, nach der Calcium ahnlich wie die Digitalis wirken solIe, und 
in der Tat verstarkt es zum mindesten die Digitaliswirkung, so da13 die Kombination 
beider Medikationen selbst bedenklich werden kann. Stehen die Digitalisglucoside 
chemisch in der Gruppe der Sterine, zudenen ja auch die Gallensauren und wichtigste 
Hormone (Sexualhormone) gehoren, so mii13ten sich fiir die Digitalis auch noch ganz 
andere Wirkungen, wie solche auf den Kreislauf, ergeben. Dariiber freilich wissen 
wir noch wenig zuverlassiges. Ehe ich aber hier eine Synthese versuche, indem ich 
Gedankengangen von RUHL folge, der sie bei PAUL TRENDELENBURG entwickelt 
hat und jetzt mein Mitarbeiter ist, mu13 eines betont werden, SCHMIEDEBERG und 
die ihm folgenden Pharmakologen haben die Herzwirkung der Digitalis zunachst 
fast ausschlie13lich am Froschherzen studiert, dieses hat keine Coronargefa13e, 
das Medikament dringt unmittelbar von den HerzhOhlen in den Muskel ein, was 
beim Saugetierherzen durch den Coronarkreislauf nicht mehr der Fall ist, die 
Digitaliswirkung am Froschherzen hat also mit einer Capillarwirkung bestimmt 
nichts zu tun und ist doch in bezug auf die Wirkung der Herzpumpe recht analog 
der des Saugetierherzens. 

Die Vorstellungen RUHLS iiber die Bedeutung des funktionellen Verhaltens 
der Capillarwand fiir die Kreislaufperipherie, also auch fiir die Capillaren des 
Herzmuskels sind abgeleitet von experimentellen Befunden, die zuerst an der 
Lunge gewonnen sind, an der ja die Sauerstoffdif£usion in umgekehrter Richtung 
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stattfindet wle an den Capillarwanden des gro13en Kreislaufs (Arch. f. expo 
Path. Bd.158). Er nahm Capillarschadigungen vor durch Histamin und oxy­
diertes Neosalvarsan, auch fiir einige Narkotika war eine gleichartige Storung 
festzustellen. Diffusionsstorungen konnten durch Strophanthin in bezug auf die 
Sauerstoffdiffusion der Lungencapillaren, nachdem diese vorher geschadigt war, 
gebessert werden. 

Da13 auch in den peripheren Capillaren etwa durch Histamin Storungen vor­
kommen, ist durch RUHL und BERGWALL bewiesen, somit sind sie auch fiir das 
Herz im hOchsten Grade wahrscheinlich. RUHL stellt sich die giinstige Stro­
phanthinwirkung, also die Wirkung der Digitalisgruppe uberhaupt, so vor, daB 
teils durch die Ruckresorption des Capillarodems bei Quellung der Capillar­
endothelien, auch durch Anderung elektrischer Ladungen der Endothelien oder 
der Lipoide und Fettsubstanzen der gestorte O2- Durchtritt verbessert wird. Die 
Digitaliskorper sind ahnlich wie die Gallensauren ausgesprochen oberflachen­
wirksame Substanzen, verbessern sie fiir die Herzmuskelcapillaren wie fur die 
Capillaren des peripheren Kreislaufs die Sauersto££di££usion in das Gewebe hinein, 
so ware in der Tat die giinstige Wirkung an vielen Orten verstandlich. Da13 so 
samtliche Digitaliswirkungen einheitlich erklarbar waren, ist kaum anzunehmen, 
aber jedenfaIls wiirde die gro13e Vielheit der Einzelwirkungen auf eine geringere 
Zahl reduziert. 

In jedem FaIle habe ich von meinem Lehrer KRAUS schon gelernt, was mein 
verstorbener Mitarbeiter PONGS! spater, in England bei MACKENZIE ausgebildet, zur 
fanatischen Regel in meiner Klinik durchgesetzt hat, da13 man entsprechend der 
alten englischen Tradition fur die Kreislaufdekompensation, wen n Digitalis indi­
ziert ist, auch keineAngst haben solI auch wenn notig bis an die toxische Grenze nahe 
heranzugehen. Die Begeisterung vieler Kliniker fur eine ausschlie13liche Behandlung 
mit Strophanthin scheintmir nicht nur auf die Reinheit desProduktes mit seiner pra­
zisen Dosierbarkeit zuriickzufuhren, sondern darauf, da13 das hochwirksame Mittel, 
nur intravenos gegeben, eine weit starkere Dosierung darstellt als die in Deutsch­
land ubliche, so oft unterwirksame Digitalisdosierung. Daher auch die Gefahren 
der Strophanthinmedikation unddie strenge V orschrift, nur Strophanthin intravenos 
anzuwenden, wenn tagelang zuvor kein Mittel der Digitalisgruppe gegeben wurde. 
Dann ist es in der Hand des Erfahrenen und namentlich des Erfahrensten (FRAN­
KEL in Heidelberg, der es eingefuhrt hat), vielleicht wirklich das ideale Digitalis­
praparat. Aber schon vor FRANKEL und EDENS beherrschten gute Kliniker in 
Deutschland und anderwarts die Digitalistherapie, das scheinen jungere Theore­
tiker zu verkennen. Fiir die Klinik, in der man es nicht nur mit klinisch erfahrenen 
Mitarbeitern zu tun hat, sondern wo auch jungeArzte auszubilden sind, wage ich die 
Paradoxie zu erklaren: das pharmakologisch am meisten beanstandete Digitalis­
praparat, der Blatterinfus, ist mir oft genug am liebsten, denn wo Eile nicht 
geboten ist, la13t sich mit einem Praparat von nicht konstanter Zusammensetzung 

1 PONGS, H.: Zur Digitalisdosierung und Digitalisdisposition. Ther. Halbmh. H. 1, 1921. 
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optimale Digitaliswirkung auch erzielen, wenn man nicht nach der Dosis verordnet, 
sondern, getreu gerade dem pharmakologischen Wissen, auch ein weniger ideales 
Medikament unbeirrt gibt bis zum Eintreten der vom Tierexperiment her be­
kannten Wirkung. So kann man mit jedem Praparat der Digitalisgruppe - die 
1ndustrie liefert nur zu viele - wirkungsvoll behandeln. Man zahle nicht, wieviel 
Gramm der Blatter vom 1nfus und wieviel Froscheinheiten im Lauf der Zeit ge­
geben wurden. Man gibt sofort die Maximaldosis pro die, wenn man nicht intra­
venos behandelt, und gibt sie soviel Tage bis die Pulsverlangsamung einsetzt, der 
gesunkene Blutdruck steigt, die Diurese wachst. Man bricht sofort ab bei Nausea, 
Auftreten von Rhythmusstorungen, namentlich dem geftirchteten Herzblock. 

1ch habe es bei der Ubernahme einer Klinik erlebt, daB mir eine Reihe 
von Dekompensierten als digitalisrefraktare Falle vorgestellt wurden, man hatte 
entsprechend der Vorschrift fast aller deutschen Herzkliniker aufgehOrt auf Grund 
einer Grenzsetzung durch die GroBe der Dosis. Als ich erneute Digitalisdosierung 
nicht nach der Quantitat (3 X 0,1 der Blatter und nur 3 Tage lang), sondern bis zur 
pharmakologischen Wirkung verlangte, trat bei den meisten dieser Kranken bester 
Digitaliseffekt ein. Wichtig bleibt aber als Voraussetzung der Digitaliswirkung das 
hinreichende diastolische Angebot, das gerade nach hochfebrilen 1nfekten und im 
toxischen Shock fehlt, bei dem die Venen, wohl auch gerade die Lebervenen wie 
im anaphylaktischen Shock des Tierversuches kontrahiert sind: RtickfluBmangel 
zum Herzen. Die Binsenwahrheit, daB 1ndividuen auf dieselbe Dosis verschieden 
stark reagieren - wer wtiBte es nicht aus dem Alltag vom Alkohol und 
Nicotin -, sollte bei der jahen Wirkung des Strophanthins ebensowenig vergessen 
werden wie bei der chronischen Digitalisbehandlung etwa durch 1nfus, Pandigal, 
Digipurat, Digalen und Digi£luid. Wir wenden in meiner Klinik auch vielfach 
Verodigen und Scilla als Pulvis bulbi Scillae an. Mag die Tinctura digitalis 
zuverlassiger dosiert sein wie das Infus, sie ist ein typisches Beispiel, wie immer 
wieder der Arzt zur Unterdosierung kommt, denn bei der Tinktur p£legt er tiber 
3mal 20 Tropfen pro Tag nicht zu gehen und gibt damit weniger als mit 0,1 
der Blatter. Die meisten chronischen Digitalisbehandlungen, namentlich die in 
Pillen, bewegen sich dauernd in unterwirksamen Dosen und dienen nur der 
Autosuggestion des Arztes, daB er eine Kreislaufbehandlung treibe. 

Zum liebsten Mittel der Digitalismedikation ist mir ein Praparat der Digitalis 
lanata geworden, das Pandigal, hier liegt offenbar die kreisla ufwirksame Dosis rela tiv 
weit entfernt von der toxischenDosis, die Beimischung der Saponine, die so oft lokal 
eine Gastritis an der Magenschleimhaut erzeugt, spielt bei diesem Praparat keine 
Rolle, und die Verankerung an den Herzmuskel ist offenbar eine kurze, so daB man 
trotz groBer Dosen kaum Kumulationen erlebt. Schon die Medikation per os 10-30 
Tropfen dreimal am Tag ist meist am zweiten Tag oder dritten erkennbar, es 
kann auch intramuskular und intravenos gegeben werden und braucht weniger 
befiirchtet zu werden wie eine groBe Strophanthindosis. Ein maBgebender Pharma­
kologe sagte mir vor kurzem, er begriffe kaum, warum noch ein anderes Digitalis­
praparat in der Klinik Verwendung fande. 1ch konnte ihm bestatigen, daB wir 
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fast vollig zum Pandigal iibergegangen sind, wenn nicht die Kostenfrage uns ab 
und an noch zum ungleich dosierten Infus zuriickzwange, oder bei akutester 
Lebensgefahr wir beim nicht vorbehandelten Kranken doch ein halbes Milli­
gramm Strophanthin intravenos vorzogen. Eine tabeIlarische Ubersicht der iib­
lichen Kreislaufmittel moge hier folgen, wobei bei der Digitalisgruppe die Dosen 
aIle auf 0,1 der Folia digitalis titrata eingesteIlt sind. Sind doch so oft Vergleichs­
moglichkeiten nicht gegenwartig, ja eine vollige quantitative Vergleichbarkeit 
besteht nicht, weil die Standardisierung nach Froscheinheiten, auch abgesehen 
von ihren Fehlerquellen (± 25 Ofo) nicht das Ideal sein kann. 

Kreis la uf mitt e1. 

Gruppe der Digitalis Vorwiegend 
fiir den peripheren Kreislauf 

Froschdosen Entspre-
standardi- chendeMen- Die Unmittelbar 

Priiparat Menge siert ge der Fo!' Kreislaufzentren die terminale Strom-
(bis ± 25% digitalis als erregend, bahn erregend Fehler) austitriertes tonisierend 

mg FD. Pulver 

Folia digitalis 1 • 100 I 150 Sympatol Adrenalin 
Tinctura digitalis Camphergruppe: Ephedrin 

1 ccm = 25 Tropfen 150 0,1 01. camphorat_ 
Digipurat forte (20 %) Ephetonin 

1 Tab!. = 1 ccm Hexeton (10 % 
1 Suppos. 150 0,1 und 15 %) Ephedralin 

Verodigen Cardiazol 
1 Tab1. 0,8 100 0,07 Coramin 
1 Suppos. 1,2 150 0,1 Coffein 

Digitalis (Dispert) Strychnin 
1 Tab!. 150 0,1 Inhalation von Reiner Sauerstoff 
1 Suppos. 300 0,2 CO2-Gas- Verbesserung 

Digalen gemischen . des Kapillar-
1 Tabl. = 1 Amp .. 75 0,05 5-8 % CO2 austausches. 
1 ccm Tropfen 150 0,1 
1 Suppos. 150 0,1 

Pandigal (Lanadigin) 
1 Tab!. = 25 Tropfen 0,4 180 0,12 

Digilanid 
1 Tab!. 0,25 100 0,07 
1 Suppos. 0,5 200 0,13 
lAmp. 0,8 320 0,21 

I -Strophanthin 0,25 ca. 220 0,15 K 

Bei der Wichtigkeit und Haufigkeit der Arrhythmia absoluta, die heute meist 
ohne weiteres beim vollig unregelmaBigen Puis yom Arzt zu erkennen ist, ohne 
Heranziehung des EKG, hatte es groBte Bedeutung, sie nicht nur durch Digitalis 
bradykardisch zu machen, sondern sie vollig zu beseitigen. 

Nachdem in nur ganz vereinzelten Fallen solche Erfolge auf Chinin hin be­
obachtet waren (WENCKEBACH beschreibt zwei Fane), gelang es FREY, damals 
in Konigsberg, zu zeigen, daB durch ein anderes Alkaloid der Chinarinde, das Con-

I Der Tabelle ist der Wert des Internationalen Standardpulvers (0,1 Fo!. digitalis = 
150 FD. nach DE LIND) zugrunde gelegt. Das D.A.B. VI schreibt fur 0,1 Fo!. dig. einen 
Wert von 150-250 FD. vor. 
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chinin, die Beseitigung des Flimmerns und Flatterns und damit die Regularisie­
rung der Kammertatigkeit gelingt. lch habe seinerzeit die erste Nachpriifung 
vorgenommen und kaun jetzt auf eine mehr als 16jahrige Erlahrung zuriick­
blickenl. 

Das dem Conchinin identische, iibliche Praparat wird als Chinidinum sul­
furicum oder basicum gegeben in Einzeldosen von 0,2-0,4, in Tagesdosen von 
0,6-1,2. Die Anwendungsdauer dieser gro.Ben Dosen ist maximal 6 Tage. Das 
Chinidin ist fast ein Antagonist der Digitalis und setzt aIle Qualitaten des Herz­
muskels - die Inotropie, Dromotropie, Chronotropie, Bathmotropie - herab. 
Das therapeutisch Giinstige ist die Herabsetzung der Erregbarkeit, durch die 
o£fenbar die Beseitigung des Flimmerns und Flatterns oft gelingt. 

Gibt man gleichzeitig Digitalis, dann verringert man die Moglichkeit des 
E£fektes wegen dieser antagonistischen Wirkung. Wenn man vorbehandeln mu.B, 
dann empfiehlt sich eher die Anwendung von Scilla, dem Pulver der Meerzwiebel, die 
MENDEL in die moderne Therapie wieder eingefiihrt hat und die am zweckma.Big­
sten als Pulv. bulb. scillae - nicht als eines der Fertigpraparate - verordnet wird. 
KAUFFMANN2 hat die Scilla unter den Praparaten der Digitalisgruppe fiir die Vor­
behandlung der Arrhythmia absoluta als am geeignetsten gefunden. Das wirk­
same Pulver sieht wei.B aus - wenn es gelbbraun verlarbt ist, ist es nicht mehr 
brauchbar - und wird in Dosen von 3 mal taglich 0,3 verabreicht. Offenbar ver­
ankert sich die Scilla weniger fest am Herzmuskel, so da.B man schon wenige Tage 
nach Absetzen des Medikamentes ungehemmt die Chinidinwirkung erzielen kann. 
MORAWITZ empfiehlt den Versuch mit einer Dauermedikation von 0,2-0,4 
Chinidin pro Tag, was sich bei subjektiv lastigen haufigen Extrasystolen auch 
besonders bewahrt. 

Chinidin ist ohne Vorbehandlung indiziert, wenn keinerlei Stauung, also 
Dekompensation, vorhanden ist. 

Chinidin ist erlaubt, wenn bei leichterer Dekompensation die Vorbehandlung 
mit Scilla die Kompensation herbeigefiihrt hat. 

Chinidin ist aber streng kontraindiziert, wenn die Dekompensation weiter be­
steht und dasHerz und namentlich die VorhOfe erhebliche Grade von Dilatation auf­
weisen. Hier diirfen wir die Herabsetzung der Herzmuskelkraft nicht wagen und 
miissen in dilatierten VorhOfen bei schlechterer Contractilitat, namentlich in 
den Ohren der VorhOfe, stets mit der Entstehung von Herzthromben rechnen. 
Nur weil dies nicht beriicksichtigt wurde, sind mehrfach Embolien nach Chinidin 
beobachtet worden. 

Damit schrankt sich die Indikation £iir die Chinidintherapie allerdings 
erheblich ein, denn das Flimmern und Flattern entsteht ja besonders leicht bei 
gedehntem Vorhof. Oft ist der Chinidinerfolg nur ein voriibergehender, anderer­
seits gelingt es aber auch manchmal mehrmals, das Flimmern zu beseitigen. 

1 v. BERGMANN: Zur Chinintherapie des Herzens. Munch. med. Wschr. 1919, Nr.26. 
2 KAUFFMANN, FR.: Zur Scilla-Chinintherapie des Herzens. Miinch. med. Wschr. 

1923, Nr.17. 
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Dauererfolge sieht man noch am ehesten, wenn das Flimmern und Flattem 
in Behandlung genommen wird, noch bevor irgendeine Dekompensation besteht. 
In solchen Fallen kann man schlagartig die Regularisierung beobachten. 

In den meisten Fallen wird aber die Dekompensation gleichzeitig mit der 
Rhythmusstorung auftreten oder iiberhaupt deren Folge sein. 

Auch bei anderen Rhythmusstorungen darf ein Versuch mit Chinidin ge­
macht werden, so bei der Neigung zu Extrasystolen und mit Vorsicht auch bei 
der paroxysmellen Tachykardie, aber auch hier nur unter der strengen Beob­
achtung der Kontraindikationen. 

Absolut verboten ist Anwendung des Chinidins bei jeder Form des Herzblocks. 
Da es ja die dromotropen Eigenschaften herabsetzt, veranlaBt es eine erschwerte 
Reizleitung, und man kann so leicht zum Schaden des Kranken mit Chinidin 
den partiellen Herzblock in einen totalen verwandeln. 

Obgleich von Anfang an geniigend bekannt war, daB die Reiziiberleitung 
erschwert wird, sind doch Todesfalle auf Chinidin bei Herzblock beschrieben 
worden. Wiirden die Indikationen streng genug beachtet, dann wiirde die Chi­
nidintherapie zwar durchaus begrenzt sein, aber in geeigneten Fallen doch groB­
artige Erfolge haben - und keinerlei Schaden stiften. 

FUr die Mehrzahl der FaIle von Arrhythmia absoluta miissen wir uns frei­
lich mit der Digitaliswirkung begniigen. Ganz vereinzelt hat auch Scilla allein 
die Rhythmisierung herbeigefiihrt, in der Regel jedoch nur die Bradykardie mit 
Beseitigung der Stauung erzielt. Auch mit Sympatol ist gelegentlich die abso­
lute Arrythmie heilbar. 

Therapie der Rhythmusstorungen. 

E xtrasystolen 

Psychische Behandlung 
Gymnastik (dosierter Sport) 
Chinin 0,2-0,5 pro die 
Chinidin 0,1-0,3 pro die 
Strychnin 2-3 mg pro die 
Atropin 1-2 mg pro die 
kleinste Digitalisdosen (0,1 
bis 0,3 der Fol, digit. ent­
sprechend) auch ohne De­
kompensation. 

Partieller Block 

A. Reizbildungsstorungen. 

Paroxysmelle Tachylcardie 

a) Zur Beseitigung des An­
falls: Vagusdruck (Carotis­
Sinusdruck), Tiefatmung, 
Pressen, Einfiihren des Ma­
genschlauchs, Wiirgen. 
Chinin intravenOs. 

b) Vorbeugen des AnfalIs: 
Aufsuchen der auslOsenden 
Ursachen. Dauerbehandlung 
m. Chinin, Chinidin, Strych­
nin, Digitalis, auch ohne 
Dekompensation. 

B. Reizleitungsstorungen. 

Arrythmia absoluta 

a) Zur Reguiarisierung: Vor­
behandlung mit Bulbus Scil-
100 dreimal 0,3 tag!. bis zur 
Kompensation. Nach kurzer 
Pause Chinidin. 

b)WennRegularisieJ'ung kon­
traindiziert oder unmoglich: 
Dauerbehandlung mit klei­
nen Digitalisdosen (Pandigal 
10-15 Tropfen dreimal tag­
lich), Cholin, Gallensauren 
(Decholintabletten dreimal 
tagl. eine). 

Totaler Block 
Strychnin, Cofiein, Atropin, Adrenalin, Sympatol und Ephedrin. Chinidin kontraindiziert, 
Digitalis kontraindiziert (bei Dekompensation in kleinsten Dosen gestattet bei totalem Block; 

bei partiellem faIsch, da so totaler entstehen kann). 

Immer wird die Therapie um so erfolgreicher sein, je friiher sie einsetzt. 
Darum ist die Friihdiagnose stets wichtiges therapeutisches Hilfsmittel. Bei der 
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Dekompensation suchen wir deshalb nach Symptomen, die v 0 r der peripheren 
Stauung schon auftreten. Neben der Anamnese und einfachen Herzfunktions­
priifung durch Arbeit (Treppensteigen, Kniebeugen) hat sich hier der KAUFF­
MANNsche 1 Wasserversuch bewahrt. Wenn bei der Inspektion Odeme noch 
nicht nachweisbar sind, so kann doch eine latente Stauung, gerade in den 
unteren Extremitaten schon bestehen. Es ist ja bekannt, wieviel Wasser re­
tiniert werden kann, noch bevor man ein Anasarka feststellen kann (bis 2 Liter 
und mehr). 

Der KAuFFMANNsche Versuch beruht auf der einfachen Uberlegung, daB bei 
einer diuretisch-giinstigen Lagerung der Beine, also einer Hochlagerung, die 
Wasserausscheidung dann vermehrt sein muB, wenn latente Odeme vorhanden 
sind. Man gibt des Morgens dem ruhig im Bett liegenden niichternen Patienten 
stiindlich 150 ccm Tee oder Wasser zu trinken und fordert ihn wie bei der VOL­
HARDschen Nierenfunktionspriifung auf, stiindlich Urin zu lassen. Nach 3 Stunden 
wird nun das FuBende des Bettes und damit die untere Korperhiilfte nach Art 
der QUINcKEschen Lagerung hochgestellt, die stiindliche Fliissigkeitszufuhr bleibt 
die gleiche. Bei gesunder Niere werden sich beim Kompensierten die stiindlichen 
Harnmengen kaum unterscheiden. Sind aber latente Odeme vorhanden, so weisen 
die iiberschieBenden Urinportionen nach der Hochlagerung auf die Wasserreten­
tion hin. Ein Beispiel aus der Arbeit KAUFFMANNS moge das illustrieren. 

Es handelt sich urn eine Patientin, die wegen rheurnatischer Beschwerden 
an einem heiBen Tage ein langdauerndes Sonnenbad genommen und sich dabei 
eine Verbrennung 1.-2. Grades am Riicken und an beiden Unterschenkeln zu­
gezogen hatte. Herz und Nieren o. B. Die Fliissigkeitsaufnahme am Tag vor 
dem Versuche betrug 1540 ccm, die Urinmenge 500. 

Zeit Harnmenge I spez. Gewicht Zeit Harnmenge I spez. Gewicht 

7-8 32 1021 10-11 82 1007 
8-9 44 1017 11-12 330 1002 
9-10 48 1010 12-1 268 1006 

Man sieht nach einer vierstiindigen V orperiode mit geringen stiindlichen 
Urinmengen die Diurese nach Hochlagerung der Beine um das Vierfache vermehrt. 

Die Methode hat inzwischen nicht nur in vielen inneren Kliniken Ein­
gang gefunden, sondern sich auch ganz besonders dort als wertvoll erwiesen, 
wo es fUr Chirurgen und Gynakologen darauf ankommt, festzustellen, ob ein von 
vornherein schwaches aber scheinbar kompensiertes Herz nicht schon an der 
Grenze der Dekompensation sich befindet und mit einem operativen Eingriff 
oder einer Narkose nicht mehr belastet werden darf. Es hat ABEL mitgeteilt, 
daB er regelmaBig vor Myomoperationen, wo es sich also meist urn ausgeblutete 
kreislaufschwache Frauen handelt, die Vornahme des KAuFFMANNschen Wasser-

1 KAUFFMANN, FR.: Ober den Diureseversuch unter Hochlagerung der Beine und 
seine diagnostische Bedeutung. Berl. klin. Wschr. 1921, Nr. 42. - Zur Diagnose des latenten 
Odems. Dtsch. Arch. Jilin. Med. Bd.137, H.1/2, 1921. 
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versuches anrat. Kardio-vasculare Uberraschungen post operationem seien seit der 
systematischen Einfuhrung des Wasserversuchs an seiner Abteilung wesentlich 
geringer geworden, da Propbylaxe und Indikation sich umgestaltet hatten. 

Freilich hat die ausgedehnte Nachprufung des Wasserversuchs von KAUFF­
MANN zu vielen Beanstandungen AnlaB gegeben. Es ist zuzugeben, daB die 
Fehlerquellen der Methode dann groBe werden, wenn keine gleichmaBige Flussig­
keitsbilanz an den Vortragen besteht und etwa nach einer Ausschwemmung eine 
erneute Neigung zu latenten Transudationen in den Geweben vorhanden ist, 
dann kann trotz Hochlagerung der Beine durch das Trinken Flussigkeit retiniert 
werden und ein irrefuhrender Ausfall der Proben eintreten. Beachtet man diese 
Fehlerquellen, so wird man doch gerne nach meiner Ansicht auf diese Probe 
zUrUckgreifen, denn noch immer ist es deprimierend, wie wenig wir ein Herz oder 
gar das gesamte kardio-vasculare System wirklich zuverlassig diagnostisch und 
prognostisch beurteilen konnen, trotz allen Fortschritts der Methodik. 

In bezug auf die Deutung des Elektrokardiogramms sind freilich groBe Fort­
schritte erzielt. Bewahrte es sich anfangs eigentlich nur fur die Analyse der 
Rhythmusstorungen, wahrenddem wir es gerade hierfiir jetzt mehr bei den 
atypischen Fallen brauchen, die sich nicht ohne weiteres als Arrythmia absoluta 
oder Extrasystolen schon durch die einfache Pulsbetastung erkennen lassen, 
wie das bei den meisten Kranken der Fall ist. So ist heute nicht nur wie im vorigen 
Kapitel besprochen die Diagnose des Herzinfarktes mit groBer Sicherheit moglich, 
ja die Feststellung, ob ein frischer oder ein alter Infarkt vorliegt mit der allmah­
lichen Abwandlung der EKG-Kurven wieder bis zum normalen Verhalten, son­
dern es sind auch geringere Grade der Abweichung, besonders wenn man nicht 
nur in Ruhe das EKG abfertigt, sondern nach zeitlich dosiertem Treppensteigen, 
feststellbar, sah DIETRICH doch selbst beim normalen Herzen nach Anstrengung 
und Sauerstoffmangelatmung bereits ein von der Norm abweichendes EKG. 
Die Arbeit von BUCHNER und V. LUCADOU erwies, daB auch die multiplen kleinen 
Muskelschaden als Folge schlechter Herzmuskeldurchblutung sich in Verande­
rungen des EKGs auspragen, und so kann heute die Diagnose von kleinen Herz­
muskelschaden im rechten oder linken Herzen gestellt werden, wenn noch keine 
Motorinsuffizienz besteht, also auch kein erbOhter Venendruck und keine Arbeits­
dyspnoe. 

Ich habe auf die Notwendigkeit, diese so wertvolle Methodik in zweifel­
haften Fallen heranzuziehen, schon oben hingewiesen. 

Wenn nach einer groBen Operation, etwa einer Laparatomie, der Kranke 
am Versagen des Kreislaufs zugrunde geht, pflegt nicht nur auf dem Totenschein 
als Todesursache "Herzschwache" zu stehen, sondern noch immer ist der Glaube, 
gerade auch bei den Chirurgen weit verbreitet, "das Herz habe versagt", ja er wuu­
dert sich nicht selten, daB der Internist vorher versichert hatte, "das Herz sei gut". 

Hier ist es der postoperative Zerfall von korpereigenem Eiweill, der auch bei 
vollig sterilem Verlauf den Kollaps erzeugt. Die englische Shockkommission im 
Kriege zeigte im Tierexperiment, daB Zertriimmerung der Unterschenkelmusku-
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latur in dem Augenblick ZUlli Kollaps fiihrt, wenn man die zuvor abgeklemmte 
Vene offnet; groBe Giftdosen iiberschwemmen dann den Organismus - also 
nicht neurore£lektorisch, sondern humoral entsteht die Katastrophe, neuerdings 
freilich werden diese Ergebnisse wieder in Zweifel gezogen. DaB Kollaps 
nicht regelmaBig eintritt, obwohl fast immer schon die geringste postoperative 
Temperaturerhohung darauf hinweist, daB EiweiBzerfall vorliegt, kann wohl 
am ehesten so gedeutet werden, daB die "Empfindlichkeitslage" der Individuen 
fiir die Stof£e des korpereigenen Eiweil3zerfalls verschieden ist. 

Das betriebstechnische Verhalten des Kreislaufs nach einer Operation ist schon 
jetzt klarer als friiher zu erfassen und einerrationellen Behandlung zuganglich 1. Ich 
meine nicht nur den Kollaps in der Narkose oder unmittelbar nach dem Eingriff, 
sondern auch jene bedrohlichen Zustande, die tags darauf und auch einige Tage 
spater in Erscheinung treten konnen, endlicb aucb die meist barmloseren Zustande, 
die sicb noch lange nach dem ersten Aufstehen des Kranken dokumentieren 
konnen, als Ohnmachtsanwandlung, kiihle Extremitaten, Zustande allgemeiner 
Schwache, von denen oben die Rede war. 

"Wahrscheinlich" - so fiihrt KAUFFMANN 2 aus, wenn er anschaulich iiber 
SWrungen der Blutverteilung berichtet - "sind beim Kollaps fiebernder Kranker 
verschiedene nervose und toxische Faktoren im Spiel, die abzugrenzen heute 
noch auf Schwierigkeiten stoBt. Klinisch ist es aber wesentlich, daB die Er­
scheinungen des Kollapses als Ausdruck einer schweren StOrung der Blutver­
teilung aufzufassen sind. DaB nicht ein Erlahmen der Herzkraft am Aufang 
des ganzen Symptomenkomplexes steht, geht auch aus der therapeutischen 
Nutzlosigkeit der sog. Herzmittel hervor. Weil groBe Blutmengen in der Peri­
pherie zuriickgehalten werden, erbalt das Herz zu wenig Blut, und die Erscbei­
nungen der Kreislaufschwache in Form des Kollapses resultieren daraus, daB 
nun auch das arterielle System und vor allem das Gehirn mit zu wenig Blut 
gespeist wird." "Der venose Riickflul3 des Blutes ZUlli Herzen bangt von der 
Venenkapazitat ab, diese wird reguliert durch die Kohlensaurespannung des 
Blutes; wenn eine Dyspnoe eintritt, die oft dem Kollaps vorausgeht, findet 
Uberventilation statt, groBe Mengen von Kohlensaure werden abgeraucht, die 
Kohlensaurespannung im Blut sinkt." Dieser Zustand, der als "Hypokapnie" 
bezeichnet wird, spielt als Venopressormechanismus nach HENDERSON eine 
groBe Rolle, er ist durch Gasgemische, die Kohlensaure enthalten (etwa 3-5% 
CO2 neben reinem Sauerstoff), weitgehend zu beeinflussen. Der cyanotisch blasse, 
livide Patient wird nach wenigen Atemziigen wieder rosig gefarbt, der PuIs hebt 
sich und die verlangsamte Stromung wird beschleunigt. Kaum ein besseres Mittel 
gibt es, Ulli den darniederliegenden Kreislauf zu heben, das haben wir durch 
jene amerikanischen Arbeiten gelernt, und EpPINGER hat es in der Klinik von 
EISELSBERG wohl zuerst in Deutschland fUr die Nachbehandlung Operierter 

1 v. BERGMANN, G.: Zur postoperativen Kreislauftherapie. Dtsch. med. Wschr. 
1932, Nr. 14. 

2 KAUFFMANN, FR.: tiber Storungen der BlutverreiIung. Z. arztl. Fortbildg 1931, Nr. 18. 
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eingefiihrt. Die WITkungen gehen ZUlli groJ3en Teil offenbar yom Atem- und 
Vasomotorenzentrum aus, das mit groJ3ter Empfindlichkeit auf Kohlensaure­
spannung im Elute reagierl. 

Es ware einseitig, wenn WIT iiber den peripheren Momenten des postopera­
tiven oder postinfetiosen Kollapses und der zugehorigen versagenden Steuerung 
der cerebralen Zentren, die reflektorisch auch beim Herzinfarkt und Lungen­
infarkt versagen, nicht auch die Oapillarvergiftung im Herzmuskel selbst an­
erkennen wollten, wurde ja so oft in diesen Kreislaufkapiteln daran erinnert, 
daJ3 in diesem Sinne auch der Herzmuskel Peripherie sei. Ein Herzmuskel­
schaden kann sich sehr schnell entwickeln, ja man kann demonstrieren, wie ein 
vorher normales Elektrokardiogramm nach der Operation oder wahrend der 
Infektion pathologisch wird, so daJ3 schnell multiple capillare Kreislaufschaden 
eingetreten sind. Wenn WIT hier die Diffusionsmoglichkeit fiir Sauerstoff in allen 
Oapillaren, gerade auch den Herzcapillaren verbessern, nutzen WIT den postopera­
tiven wie den postinfektiosen Herzschaden, es ist also Digitalis als Herzmittel 
gegebenenfalls auch in groJ3en Dosen indiziert. Ja ich habe darin meinen Stand­
punkt geandert, daJ3 die Vorbehandlung mit Digitalis einige Tage vor einer 
groJ3eren Operation, die niemals schaden kann, mindestens bei alteren Menschen, 
etwa mit sklerotischen OoronargefaJ3en oder anderen latenten Herzmuskelschaden, 
sogar dringend indizierl ist. WIT haben da viel durch die Malariatherapie der 
Paralyse gelernt, bei der bekanntlich doch schwere Schaden, auch Todesfalle, 
vorgekommen sind im Zusammenhang mit den therapeutisch gewollten machtigen 
Fieberschiiben. Als WIT erst bei eingetretenem Kollaps die sog. peripheren 
Kreislaufmittel fast ausschlie13lich bevorzugten, blieben dennoch ernste Kreis­
laufkomplikationen nicht aus. Seit wir in den letzten Jahren, ehe die Malaria­
therapie beginnt, mit starken Digitalisdosen einige Tage vorbehandeln und auch 
wahrend der Behandlung weiter Digitalis geben (etwa dreimal taglich 15 bis 
20 Tropfen Pandigal), sind Kollapse bei den Malariapatienten kaum mehr ein­
getreten. 

Diese einem Experiment gleichkommende Feststellung veranlaJ3t mich doch, 
bei groJ3eren Operationen und bei schwer toxischen Infekten der Digitalisbehand­
lung nachdriicklich das Wort zu reden, um meist eine wenigstens dreitagige 
Digitalisvorbehandlung anzuraten. Tritt trotzdem postoperativ der Kollaps ein, 
fiigen WIT zur intravenosen Pandigalbehandlung selbstverstandlich die oben auf­
gefiihrten Kreislaufmittel, die vorwiegend als periphere geIten, obwohl sie groJ3en­
teils die HITnzentren erregen und von dorlher die Peripherie tonisieren; unter 
ihnen scheint mir das wertvollste in Ubereinstimmung mit letzten Untersuchungen 
von PAUL TRENDELENBURG das Sympatol in groJ3en Dosen, gegebenenfalls 
2 Ampullen auf einmal intravenos, hierzu fiigen sich gute Mittel aus der Oampher­
reihe, wie etwa das Hexeton oder auch intramuskular das Oleum camphoratum 
forte selbst, auch Ooramin, noch besser Oardiazol in starker Dosierung ist zu 
empfehlen, letztere Mittel bewahren sich auch in der Rekonvaleszenz nach 
Operationen und Infekten, wenn die leichten Formen des Kreislaufversagens 
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noch W ochen und Monate auch vom Kranken selbst konstatiert werden. 
Aus Untersuchungen am Institut des Pharmakologen STRAUB, Miinchen, geht 
hervor, daB man die betre£fenden Analeptika, bei denen Cardiazol offenbar besser 
ist als Coramin, nicht in zu groBen Dosen anwenden solI, man kommt weiter 
mit haufigeren kleineren Einzeldosen (F. ZINNITZ und F. v. BERGMANN). Wenn 
die Scheidung in periphere und kardiale Mittel keine so schroffe nach den Fort­
schritten der Forschung mehr sein kann, weil eben der Herzmuskel auch Peripherie 
ist und andererseits die Digitalis auch auf die Blutverteilung in der Peripherie 
giinstig einwirkt und endlich auch eine zentrale Wirkungskomponente hat, so 
wird es deutlich, daB bei schwerer Lebensgefahr im Kollaps wir scheinbar eine 
medikamentose Polypragmasie entfalten, es kann etwa bei einer Grippepneu­
monie vorkommen, daB Campher, Hexeton, Cardiazol, auBerdem noch Strychnin 
1-3 mg pro Tag, Coffeininjektionen 0,2-0,3 g pro Dosis notwendig sind, daB 
neben Sympatol in groBen Dosen noch Ephedralin gegeben wird, und daB dies 
alles neben einer intravenosen Pandigaltherapie einhergeht, da sich Digitalis £fir 
diese Zustande empirisch bewahrt hat, was durch den zu schro£fen Dualismus 
Motor und Peripherie zuriickgedrangt war. 

AuBer den Medikamenten kann die sog. Autotransfusion durch Umwicklung 
der Extremitaten von der Peripherie her dem Versacken des Blutes entgegen­
wirken, es konnen intravenos groBe Traubenzuckermengen angezeigt sein, auch 
groBe Bluttransfusionen bei richtiger Blutgruppe, und endlich verweisen wir 
nochmals auf die kurze Atmung von 3-6% CO2-Gasgemischen, ja selbst auf die 
Moglichkeit, in der Klinik im Sauersto££zelt atmen zu lassen, wodurch oft die 
kalte Hautcyanose verschwindet, namentlich wenn neben reinem Sauersto£f 
wieder etwas Kohlensaure fur die Atmung hinzugefiigt wird. DaB Erwarmung des 
Korpers am Platze ist, wenn der kalte SchweiB ausbricht, versteht sich von selbst. 

Wir wissen aIle, daB trotz dieser therapeutischen Generalo£fensive, die nur 
vom Erfahrenen richtig abgestuft werden kann, aber bei der eher durch Unter­
dosierung gesiindigt wird, so mancher postoperative Kampf und so mancher 
etwa bei schwerster toxischer Grippepneurnonie vergeblich gefiihrt wird, ja 
vom ersten Moment an aussichtslos erscheint. 

Zurn SchluB noch ein Wort, urn unter denMorphinpraparaten ganz besonders 
das Dionin fiir die Kreislaufbehandlung zu empfehlen in Dosen von 0,05-0,l. 
Die Beruhigung des Kranken geschieht ja sicher nicht nur psychisch, man mochte 
glauben, daB eine falsche Erregbarkeit der Zentren herabgesetzt wird, wie es auch 
groBte Bedeutung haben kann, dem Kranken wirklich Schlaf zu verschaffen, 
auch da freilich kann nur Erfahrung belehren, denn bei mancher Konsultation 
konnte ich mich des Eindrucks nicht erwehren, daB aus Mitleid zuviel Beruhi­
gungsmittel gegeben waren und zu groBe Dosen morphinartiger Mittel; das kann 
gerade bei der Pneumonie und besonders bei der Grippepneumonie zum Verhang­
nis werden, indem nicht nur das Atemzentrum gelahmt wird, sondern auch die 
vitalen Zentren des Kreislaufs immer mehr in eine ungewollte Narkose geraten, 
ich kenne Kranke, die dann durch Lobelin noch gerettet werden konnten. 



449 -

Bei Kollapszustiinden durch Schlafmittelvergiftung vergesse man nicht, daB 
alles an einer gewaltigen Forderung der Diurese liegt, durch die allein das Schlaf­
mittel ausgeschwemmt werden kann, so wurden Menschen gerettet, indem sie 5 
und mehr Liter Fliissigkeit intravenos bekamen pro Tag, zum Teil durch Dauer­
infusionen unter Zusatz von Sympatol und Pandigal. Es kann im Rahmen dieses 
Buches nicht eine eingehende Therapie, auch nicht einmal die des Kreislaufs 
zur Darstellung gebracht werden, so mogen diese Hinweise als Richtlinien ge­
niigen. 

DaB aber die Technologie des Kreislaufs als einheitliche Gesamtfunktion 
zur Versorgung der Gewebe humoral und vor allen Dingen neural eingeordnet 
synoptisch gesehen werden muB, und daB von hier aus auch die Storungen der 
Harmonie, Dekompensation, wie Coronarinsufiizienz und Capillarschaden, zu be­
greifen und zu behandeln sind, daB war das Ziel der Darstellung. 

Die Behandlung des Kreislaufs ist keine ausschlieBlich medikamentose. Ja 
wenn keine unmittelbare Lebensgefahr besteht, versuche man es stets erst ohne 
Rezept mit Bettruhe, Fliissigkeits- und Kochsalzbeschrankung, auch mit knapper 
vegetarischer Kost. Statt der Milchtage CARELLS ziehen wir die Apfel-Reis-Tage 
vor, weil sie ganz kochsalzfrei sind und weniger Fliissigkeit enthalten, man kann 
das aIle paar Tage dem Kranken zumuten, ja auch vorsichtig wirkliche Fasten­
kuren einschalten. Keine Frage, daB dann sehr oft die iiblichen dekompensierten 
Kreislaufkranken ausschwemmen und sich weitgehend bessern, ohne jede Medi­
kation aus der Digitalisgruppe. 

Vergessen sei auch nicht, daB leichteste Grade der Dekompensation nicht 
mit Schonung, sondern mit vorsichtiger Ubung erfolgreich zu behandeln sind. 
Ich rechne die CO2-Bader der Kurorte zu solchem Training des Kreislaufs, obwohl 
freilich hier die Dosierung schon deshalb Schwierigkeiten macht, weil der Kranke 
den Kurort aufsucht, urn zu baden und der Badearzt nicht leicht ihm das ver­
wehren kann, selbst wenn er Bedenken hiitte, die ihm aber oft fehlen. Fast 
vorsichtiger und rationeller dosierbar war das Vorgehen OERTELS, die" Terrain­
kuren" fiir die Behandlung der Kreislau£patienten systematisch durchzufiihren, 
es war leichter zu dosieren und leichter zu bremsen und manches, was heute im 
Rahmen der natiirlichen Heilweisen geschieht wie leichte Gymnastik, auch die 
Widerstandsgymnastik der schwedischen Methode gehort in diese Ubungs­
therapie hinein. Noch einmal zum SchluB muB nachdriicklich betont werden, 
daB die Feststellung einer ausgesprochenen Dekompensation strenge Kontra­
indikation darsteIlt fiir all diese Ubungstherapie einschlieBlich jener Ubung durch 
andere hydrotherapeutische MaBnahmen als die der CO2-Bader. Ich dad mit 
der Paradoxie schlieBen, daB Ubungstherapie und spezieIl die Herzbader den 
besten Erfolg haben dann, wenn der Kranke mit seinem Herzen oder seinem 
Kreislauf unzufrieden ist, der Arzt bei genauer Untersuchung aber nichts findet, 
weder einen Hypertonus noch eine Coronarinsuffizienz. Wir waren hier im Gebiet 
vasomotorischer Storungen einerseits und andererseits psychogener Zustande, 
oft durch den Hausarzt iiberwertet, die den Kranken, nicht ganz selten eben auch 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Auf I. 29 
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den Hausarzt, zur Uberzeugung gebracht haben, da13 das Herz schwach ist, da13 
es leistungsunfahig ist, wahrend der Kranke ohne Atemnot schnell Treppensteigen 
kann, keinerlei Herzschmerzen bekommt und kein erhOhter Venendruck als 
Zeichen eines echten Versagens des Herzmotors vorhanden ist. Die Gruppe dieser 
Kranken ist so verbreitet, da13 die Kollegen in den Herzbadern sich keine Sorge 
machen sollten, wenn wir hier die Indikation so einschranken. Denn ich kenne 
genug erfahrene Herzspezialisten, gerade in Kurorten, die verzweifelt sind, wenn 
schwer Dekompensierte oder geradezu sterbende Kreislaufpatienten ihnen noch 
zugeschickt werden. Sie haben die gr613te Miihe, die Baderbehandlung dem 
Kranken auszureden, ihm strenge Bettruhe zu verordnen, entsprechende Be­
schrankung an Wasser, Salz und Nahrungsmitteln und eine systematische Digi­
talistherapie mit ja nicht zu kleinen Dosen kombiniert mit stark diuretisch wirken­
den Mitteln vorzunehmen. 
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Kapitel14. 

Viscerales N ervensystem. 

Vagotonie und Sympathicotonie. - Die vegetativ Stigmatisierten. - Das "vegetative 
System". - Die "reinen" Organneurosen. - Die Organdetermination der Psychoneurosen.­
Der Begriff der Betriebsstorung. - Die visceralen Reflexe. - Die HEADschen Zonen. -

Das Problem der Organschmerzen. 

EpPINGER sprach in seiner gemeinsam mit HESS verfaBten Schrift des Jahres 
1910 von der Vagotonie den so berechtigten Wunsch aus, daB es fiir die Klinik 
notig sei, eine Neurologie der inneren Organe zu scha££en, da man hier im Gegen­
satz zum Ausbau der organischen Neurologie am cerebrospinalen Nervensystem 
noch beschamend wenig neurologisch wisse. Seine Lehre von der Vagotonie 
und Sympathicotonie hat sich in der Praxis nur zu schnell durchgesetzt und hatte 
gerade dadurch dazu gefiihrt, daB leichtfertig und kritiklos nun ein Schlagwort 
eine diagnostische Vertiefung ersetzte. 

Oft scheint dem Arzt ein dauernd langsamer Puls, wie er als heredofamiliare 
Erscheinung nicht selten vorkommt, Grund genug, eine erbkonstitutionelleBrady­
kardie als "V agotonie" zu bezeichnen, oder veranderte Reaktionszustande an 
den Organen werden auf den Sympathicus oder Parasympathicus ohne ge­
niigende Stiitze bezogen. 

Priifen wir dagegen unbeeinfluBt von einem hypothetischen antagonistischen 
Dualismus die Erregbarkeitszustande der Organe, sei es durch schlichte klinische 
Beobachtungen oder erganzt durch pharmakologische Priifungen mit Mitteln 
des visceralen Nervensystems, so kommen wir zur Erkenntnis ganz anderer Arti. 

Die Vagotonielehre solI dankbar als ein Markstein in der Entwicklung 
der Frage nach dem Ein£luB des visceralen Nervensystems auf die Organe an­
erkannt werden, auf jenem Wege, der mit der ErschlieBung des autonomen 
Nervensystems durch groBe Physiologen und Pharmakologen gebahnt wurde. 
Wir denken an LANGLEY, STARLING, GASKEL, BAYLISS, ELLIOT u. a., besonders 
auch an HANS HORST MEYER und seine Schule. 

1 v. BERGMANN, G.: Funktionelle Pathologie des vegetativen Nervensystems. Hdb. 
d. inn. Med. v. BERGMANN-STAHELIN, Bd.5, II. Aufl. Berlin: Julius Springer 1925. -
Klinisch·funktionelle Pathologie des vegetativen Nervensystems. Hdb. d. norm. u. pathl. 
Physiologie, Bd. 16, 1. HaUte. Berlin: Julius Springer 1930. 

29* 
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Zuerst hat OTTOMAR ROSENBACH 1879 von einer Vagusneurose gesprochen, 
BUCHHOLZ hat dann auf Veranlassung v. NOORDENS in einer Dissertation des 
Jahres 1891 jene Auffassung vertieft, und besonders ZUELZER hat 1908 klinische 
Beobachtungen mitgeteilt, die fUr eine chronische Vagusneurose sprachen. 

EpPINGER und HESS gingen dann unter dem Einflu13 der Wiener Pharma­
kologen yom strengen Antagonismus aus, der pharmakologisch fUr Sympathicus 
und Vagus (Parasympathicus) aufgestellt war, sich aber nicht deckte mit dem, was 
Anatomie und Physiologie lehrte. Es sollte "nicht Menschen geben, die in beiden 
Systemen, deren Wirkung antagonistisch aufgefaBt wurde, Zeichen erhOhter 
Erregbarkeit boten". Denn Hemmungen in dem einen Nervensystem, etwa die 
Vaguslahmung durch Atropin, sollte die Erregbarkeit im anderen, also im 
Sympathicus steigern. Am Vergleich mit einem Waagebalken wurde dies Ver­
halten schematisch verdeutlicht. 

Meine Nachpriifungen (1913) mit meinen Mitarbeitern (WESTPHAL, KATSCH) 1 

ergaben, daB sich uberhaupt keine Individuen fanden, die nur in einem und nicht 
zugleich im anderen System Veranderungen der Reizbarkeit zeigten, wenn 
man den Effekt am Erfolgsorgan studierte. Schon die ursprungliche Schilderung 
- sie ist oft kritisiert worden - der Vagotoniker habe eine weite Pupille, zeigt, 
daB es empirisch den Autoren nicht entgangen war, daB ein Sympathicussymptom 
am Auge sich mit parasympathischen Erscheinungen an anderen Erfolgs­
organen haufig kombinierte. Ebenso galt die Tendenz zu vermehrtem Pylorus­
schlu13 nur so lange als vagotonisches Symptom, bis nachgewiesen wurde, daB 
durch Atropin der Pylorus sich nicht Offnet. Dann wurde er nicht mehr als 
Stigma der Vagotonie gebucht. WENCKEBACH lenkte durch den "Vagusdruck­
versuch" am Halse (wir erkennen ihn heute als Carotis-Sinus-Druck) die Auf­
merksamkeit auf die Ansprechbarkeit des Erfolgsorgans und zeigte, wie die 
Bradykardie, die sogar gefahrdrohend auftreten kann, Ausdruck sein kann eines 
geschadigten Herzmuskels und nicht einen veranderten Tonus im Nervensystem 
offenbart. Wir konnen heute auch nicht mehr zugeben, daB standig vorhandene 
Bradykardien bei gesundem Herzen Ausdruck einer Vagotonie sind, selbst 
wenn wir sie, was durchaus nicht immer der Fall ist, durch Atropin beseitigen 
konnen. Auch das hat gerade WENCKEBACH nachdrucklich betont. 

Die Schweillsekretion wird pharmakologisch dem Parasympathicus zu­
geschrieben, denn seine Erregung durch Pilocarpin fuhrt zum Pilocarpinschweill. 
Die Anatomen und Physiologen kennen nur die sympathische Innervation 
der Schweilldrusen, und wahrscheinlich haben diejenigen Autoren recht, die 
ahnlich, wie es CLAUDE BERNARD fur die Speicheldriisen nachgewiesen hat, eine 
sympathische und parasympathische Sekretion mit verschiedener Zusammen­
setzung des SchweiBes behaupten. Die nassen Hande und FuBe waren fur die 

1 v. BERGMANN, G.: -Uber Beziehungen des Nervenaystems zur motorischen Funktion 
des Magena. MUnch. med. Wschr. 1913, Nr.44. - Zur Wirkung der Regulatoren des In­
testinaltraktes. Z. exper. Path. u. Ther. Bd. 12. - KATSCH: Pharmakologische Einfliisse 
auf den Darm. Ebenda Bd.12, 1913. 
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Vagotonietheorie Symptome des Vagotonikers, und dennoch ist uns gerade 
vermehrte Schweillsekretion fiir die Hyperthyreosen gelaufig, bei denen die 
Erregung im sympathischen System uberwiegt, ja wir kennen vermehrte 
Transpirationsbereitschaft in der Rekonvaleszenz, die wir kaum einseitig einer 
Innervation zuschreiben werden, sondern einer Warmeregulationsstorung oft aus 
veranderter Kreislaufsituation heraus. 

Hatte die Klinik sich von der unbefangenen Beobachtung am Krankenbett 
leiten lassen, und das bleibt fur aIle Zeit ihre streng einzuhaltende Richtung, 
der sie zu folgen hat, so ware sie niemals zur antagonistischen, theoretischen 
Konstruktion einer Vagotonie und Sympathicotonie gekommen. 

Als EpPINGER und HESS versuchten, gerade den Basedow auf ihre Hypo­
these hin zu priifen, kamen sie zu dem Schlu.B, da.B es vagotonische und sym­
pathicotonische Falle gabe, da.B aber die Mischformen durchaus die haufigeren 
seien, ja auch fiir das psychische Verhalten beim Basedow sollten noch zwei 
Gruppen herausgefunden werden, die empirisch nicht zu bestatigen sind. Wir 
mussen, gerade im Basedow, einen krassen Fall der allgemeinen Regel erblicken, 
da.B Erregbarkeitsanderungen in beiden Systemen zugleich vorhanden sind, auch 
wenn hier bekanntlich gerade die sympathischen Symptome uberwiegen. Wie 
oft ist klinisch der Basedow verglichen worden mit dem jahen Schreck in Perma­
nenz oder mit dem akuten Zustand einer Adrenalinausschuttung oder vermehrter 
Adrenalinsekretion: Die Tachykardie, viele Augensymptome, der Tremor wlirden 
dazu passen. Bei den Steigerungen der Oxydation kann man schon zweifelhaft 
sein, sie sind unmittelbar Wirkungen des Schilddriisenhormons, ebenso ob das 
Schwitzen sympathisches Symptom ist. Und endlich wird es bedenklich, auch die 
N eigungen zu vermehrter Darmperistaltik, die gelegentlichen DiarrhOen des 
Basedowkranken anders aufzufassen als ein Symptom vagischer Erregbarkeit. 
EpPINGER und HESS warnten, den Basedow mit der Vagotonie zu verwechseln 
und meinten, da.B diese Gefahr leichteren Basedowfallen gegenuber gro.B ware. 
Wir haben oben zum Ausdruck gebracht, da.B die sogenannte thyreotische Kon­
stitution uus durchaus nur ein geringeres hyperthyreotisches Verhalten erweist 
(s. Kap. 10). "Die Gefahr der Verwechselung" lost sich also so auf, da.B gerade 
ganz analoge Zustande vorliegen, nur in starkerem und schwacherem Grade. 
Also nicht die Gefahr der Verwechselung besteht, sondern gerade die Wesens­
gleichheit jener Zustande erwies sich uns fur jene neuralen Verhaltungsweisen, 
die von humoralen nicht getrennt werden durfen. Die sog. "vagotonische 
Disposition", die eine Erbkonstitution erweisen sollte, ist meist nichts als ein 
Mikrobasedow, der ebenso wie das gro.Be Krankheitsbild viel reicher ist an Ziigen 
sympathischer Erregbarkeit und als Erbkrankheit, wie wohl auch erworben, 
sehr haufig vorkommt. 

So gab es keinen anderen Weg, als die Reaktionsbereitschaft der einzelnen 
Erfolgsorgane zu studieren und sie zu registrieren als Symptome der Labilitat 
im gesamten visceralen Nervensystem. Deshalb mein Vorschlag, den Status 
des vegetativen Nervensystems zu erheben, die Symptome oder "Stigmata" 
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im vegetativen Nervensystem zu ermitteln1. Stellten wir vermehrte Ansprech­
barkeit fest oder vermehrte Labilitat, oft genug nicht im antagonistischen, auch 
im synergistischen Sinne konnte man sprechen von "Stigmatisierten im vege­
tativen Nervensystem". Heute mu13 ich selbst vor meiner Pragung der "vegetativ 
Stigmatisierten" vom Standpunkte der Praxis aus fast ebenso warnen wie vor 
dem Begriff der Vagotonie und Sympathicotonie. Denn auch mit diesem Wort 
wird jetzt klinisch ganz willkiirlich und unprazis umgegangen. 

Dazu kommt, da13 die pharmakologischen Priifungen der elektiven Gift­
wirkung fiir Vagus und Sympathicus einer kritischen Priifung nicht standhalten. 
Es lehrt uns jene groBte Gruppe der vegetativ Stigmatisierten, die zur Hyper­
thyreose erbkonstitutionell neigen, daB am Erfolgsorgan der Nerv vom hor­
monalen Geschehen und ebenso vom ionalen in seiner Auswirkung nicht zu 
trennen ist. 

Seit LOEWI im Tierexperiment nachwies, daB unter Vagusreizung ein cholin­
artiger Stoff in der Durchspiilungsfliissigkeit des Herzens entsteht, so daB jene 
vagisch beeinflu13te Fliissigkeit ein anderes Herz zu langsamem Schlagen bringt, 
und daB umgekehrt auch sympaticomimetische Stoffe unter Sympathicus­
reizung bei Durchstromung des Herzens entstehen, die ein anderes Herz be­
einflussen, als wenn es vom Herzsympathicus, dem Accelerans, getrieben ware, 
erweist jene Kenntnis von den lokalen Organhormonen, die im Organ selbst 
entstehen und dasselbe Organ auch am anderen Tier gleichsinnig beeinflussen, 
wie unlosbar humorales Geschehen in Abhiingigkeit von neuralem und neurales 
in Abhiingigkeit von humoralem steht. WuBten wir ja lange schon ein Gleiches 
gerade vom sympathischen System und dem Produkt des Nebennierenmarks, 
dem Adrenalin. Das Hormon beeinflu13t das Nervensystem, und das Nerven­
system beeinfluBt offenbar die Hormonbildung wie Hormonausschiittung. 
Wenn man sich fragt, wie die Innervation auf das Erfolgsorgan einwirkt und 
weill, daB das feinste Nervennetz (Reticulum) in die Zellen eindringt, so sind 
die gestreiften Tatsachen Grund, sich zu fragen, ob nicht der NerveneinfluB auf 
das Gewebe oder die Zelle doch chemisch wirkend ist, indem etwa Acetylcholin 
entsteht, durch das vielleicht erst Adrenalin wirkend wird (GREMMELS); an die 
Beeinflussung der Elektrolytverteilung in der Zelle ist ja durch die Theorie der 
antagonistischen Kalium-Calcium-Wirkung (F. KRAUS und S. G. ZONDEK) schon 
vor Jahren gedacht worden. Damit wird immer wahrscheinlicher, daB der Ein­
fluB der Innervation auf die Viscera am Erfolgsorgan ein chemischer ist. 

Ich iibergehe, was sich gegen den Begriff des" Tonus" im Vagus sagen laBt, 
da RUDOLF SCHMIDT es schon damals kritisiert hat. Auch wenn man den Begriff 
mit erhOhter Erregbarkeit oder Vagolabilitat umdeutet, befindet man sich auf 
unsicherem Boden, und niemals findet sich jene "vermehrte Ansprechbarkeit" 
oder "reizbare Schwache" gleichmaBig an allen Organen nachweisbar. 

1 v. BERGMANN, G.: Funktionelle Pathologie des vegetativen Nervensystems. Hdb. 
d. inn. Med. v. BERGMANN·STAHELIN, 5. Bd. Berlin: Julius Springer 1925. 
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Nicht einmal die Annahme, da.B im Schlafe der Parasympathicus dominiere, 
kann ohne Einschrankung anerkannt werden. Die Pupille ist im Schlafe zwar 
eng, der Blutdruck sinkt meist, auch die Pulsfrequenz. Neben einer erhOhten 
Schweillbereitschaft im Schlaf scheint ein erhohter Tonus mancher Gruppen der 
glatten Muskulatur vorzuliegen nach jenem Diktum von RUDOLF SCHMIDT, 
"die Nacht ist die Zeit der glatten Muskulatur". Schon die erhOhte Schweill­
bereitschaft macht uns aber skeptisch. 1st sie nicht eher Sympathicussymptom 1 
Die Magen-Darmbewegungen sind im Schlaf eher gehemmt, das ware sicher 
ein Sympathicussymptom, denn die Tendenz vermehrter Darmperistaltik findet 
gerade erst beim Erwachen statt. Sollten nicht jene Vorgange im Schla£­
zustande erklarbar werden durch veranderte CO2-Spannung im Blute oder ein 
verandertes PH in den Geweben beim herabgesetzten Gasaustausch und so die 
vegetativen Zentren in einen veranderten Zustand geraten 1 

Endlich ist jenes Nervensystem der Viscera heute auch bekannt in seiner 
Einwirkung auf den Tonus der quergestreiften Muskulatur. Das hat dazu gefiihrt, 
dall auch dort eine vegetative Funktion anerkannt wird, sympathische und para­
sympathische Einfliisse spielen auch hier. Es ist also der Begriff des visceralen 
Nervensystems zu eng. 

1st aber das Organnervensystem, also die neurale Steuerung, wohl nur der 
eine Vermittler zwischen den Erfolgsorganen, der phylogenetisch wie onto­
genetisch spat hinzukommt, so mu.B man das humorale, oder noch weiter gefa.Bt 
das vegetative Verhalten der Erfolgsorgane, also des Gewebes, ja jeder einzelnen 
Zelle, als das entwicklungsgeschichtlich und stammesgeschichtlich Altere an­
erkennen, und es erweitert sich zu jenem Begriff des "vegetativen Systems" 
im Sinne von FRIEDRICH KRAus. 

Diese Autoren stiitzten ihre Hypothese yom "vegetativen Betriebsstiick", 
zu dem die Grenzflachen der Zelle mit ihren elektrischen Potentialen gehOren, 
ferner das hormonale Verhalten und endlich vor allem das der Elektrolyte, 
also das ionale, durch Erklarungen, die vorwiegend auf dem von ihnen postu­
lierten Antagonismus des Kalium und Calcium basieren. Calcium wirke wie 
der Sympathicus, Kalium wie der Vagus, und fiir gewohnlich spielt inner­
halb der Zelle das Kalium, au.Berhalb von ihr das Calcium die gro.Bere Rolle. 
lch gehe nicht darauf ein, wieweit in dieser kiihnen Theorie Spekulation mit 
exakter experimenteller Feststellung verkniipft ist. Sie fiihrt in letzte Fragen 
des biologischen Zellgeschehens. Uns belehre sie nur, da.B der vegetative Nerv 
nicht isoliert betrachtet werden kann yom vegetativen, humoralen und physiko­
chemischen Verhalten jeden Gewebes. Es mag sein, da.B der Nervenimpuls sich 
auswirkt vorwiegend in einer Verschiebung des Elektrolytmilieus der Zelle. 

Die Lehre yom vegetativen System hat zu einem anderen Dualismus gefiihrt, 
bei dem wir auch der Leistungen von HESS, Ziirich, gedenken, yom ani­
malischen und vegetativen Verhalten, das nUDIDehr wieder dualistisch erfa.Bt 
werden soll, wahrend ich diese Funktionsgliederung fUr die Organparenchyme 
nicht als eine Aufteilung zu sehen vermag, die einer begrifflichen Klarung dient. 
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Eine bei SIEBECK aufgefuhrte nie veri:iffentlichte Arbeit von SCHROEDER hat 
etwas sehr Wesentliches fiir die individuelle personale Reaktionsart des Menschen 
erwiesen: SCHROEDER hat an eineiigen Zwillingen die verschiedensten Adre­
nalinreaktionen beim gesunden Menschen studiert, und fiir jede einzelne 
Reaktion ein stets gleichma13iges Verhalten beider Zwillinge festgestellt. Falls 
nicht eine vOriibergehende Krankheitslage, z. B. eine Angina, Abweichung 
der Verfassung beim einen Zwilling hervorrief, war die Adrenalinblutzucker­
kurve bei den Zwillingen stets die gleiche, etwa eine sogenannte vagotonische, 
dabei konnte die Adrenalinblutdruckkurve bei beiden eine sogenannte sym­
pathicotonische sein. Verfolgte er die anderen Reaktionen, das Zellbild der 
Wei13en, die Erythrocytenzahl, den Chlorspiegel, die Diurese, so ergab sich 
wiederum fUr gleichartige Individuen, also beide Zwillinge, ein konstantes, 
gleiches Verhalten auch innerhalb langer Zeitraume. 

Es sind also ganz offenbar konstante Verhaltungsweisen zugeordnet 
der individuellen Person, aber es sind nicht Reaktionsformen nur eines der 
beiden vegetativen Nervensysteme. Denn im selben Individuum zeigt die 
eine Probe ein vagisches, die andere ein sympathisches Verhalten. Eineiige 
Zwillinge geben also fur jede Einzelreaktion ein vollkommen gleichartiges 
Kurvenbild. Sie lassen sich keineswegs in vagische und sympathicistische Per­
sonen gliedern. Mit dieser Fragestellung kann die Erforschung an eineiigen 
Zwillingen weiter fiir die Klinik fruchtbar werden wie fiir soviele andere Fragen 
(VERSCHUER). Hier ware schon manche reale Leistung zu zitieren, die jene Fest­
stellungen SCHRODERS bestatigt hat. 

Diese positive Feststellung sei besonders begruBt, wenn wir zusammenfassend, 
namentlich auf Grund klinischer Empirie, hier nochmals betonen, daB es 
keine isolierte Vagusneurose oder Sympathicusneurose gibt, daB aber bei einer 
ganzen Reihe von Krankheiten, von denen der Morbus Basedow wie die Hyper­
thyreosen auch in ihren schwachsten Formen ein einleuchtendes, aber auch das 
haufigste Paradigma sind, sich das vegetative Nervensystem mit veranderten 
oft erbbedingten Verhaltungsweisen auBert, nicht zuletzt auch gerade bei emo­
tionellen Gesamtsituationen. 

Wer den Aufbau der physiologischen Funktion beachtet, die standig Regu­
lationen zwischen den einzelnen Organsystemen vermittelt, wird auch fiir die 
Klinik wissen, daB im Vegetativen isolierte Funktionsanderungen schwer vor­
stellbar sind. Kein Zweifel, daB es Zustande gibt, bei denen die fi:irdernden 
Impulse uberwiegen. Aber das Pravalieren der Fi:irderung kehrt sich nicht daran, 
daB am Herzen der Fi:irderungsnerv zum Sympathicus gehi:irt, am Darm zum 
Parasympathicus. Die Adrenalinwirkung lehrt uns umgekehrt, daB sowohl 
ein Pharmakon als exogenes "Gift" wie als korpereigenes Hormon existiert, das 
wiederum nur den Sympathicus erregt, also am Darm zur Hemmung, am Herzen 
zur Forderung - Tachykardie fuhrt. Wir mochten fur Antagonismen und 
Synergismen auch bei der ionalen Regulation warnen, sie zu isolierend und darum 
einseitig zu betrachten. Eine kleine Milieuanderung in der Peripherie kann 
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zur inversen Reaktion yom Antagonismus zum Synergismus fubren. Ahnliches 
bedarf auch bei den sog. "Zentren" der Berucksichtigung, die standig wech­
selnden Einflussen, ja einem "Funktionswandel" (v. WEIZSXCKER) unterliegen. 

Es gibt nur den klinischen Nachweis, daB Erregbarkeitsanderungen 
im Sinne veranderter Ansprechbarkeit der Erfolgsorgane vorkommen, und 
doch liegt im autonomen Erfolgsorgan nur die eine Gruppe der Bedingungen, die 
ein abweichendes Verhalten erklart. Es kann sich auf viele Viscera erstrecken, 
es kann in einem Organ mebr oder weniger isoliert zum Vorschein kommen. 
Dennoch wird die Verhaltungsweise des Organs nie allein neural zu betrachten sein 
bis in die Verhaltungsweisen der sogenannten Zentren hinauf, immer auch humoral. 
Die humoralen Komponenten sind wiederum zerlegbar in physikochemische, 
elektrische, ionale, hormonale, fermentative, katalysatorische u. a. Ein£lusse. 
Mag der erkennbare Zusammenhang des Vorgangs bei solcher Betrachtung 
sehr viel schwerer durchschaubar werden, er wird dafur dem empirisch Fest­
stellbaren, soweit die Klinik dazu beizutragen vermag, doch besser gerecht und 
gibt uns die ablehnende Einstellung nicht nur als Kritik der sog. N eurose des vege­
tativen Nervensystems, sondern gerade auch einem Begriff gegenuber, der noch 
heute tief eingewurzelt ist im klinischen und arztlichen Denken, namlich dem 
engeren der isolierten "reinen" Organneurose. 

Geht man von der Klinik aus, so ist festzustellen, daB die Diagnose einer 
reinen Organneurose - auch heute noch - zu einer der haufigsten gehort, 
die in der arztlichen Praxis uberhaupt vorkommt. Der Arzt stutzt sich dabei 
meist auf ein Negatives, d. h. wenn er keinen organischen Befund erhebt und 
trotzdem eine Beschwerde auf ein Organ beziehen muB, sieht er im Leiden eine 
Funktionsstorung und setzt "funktionell" in Gegensatz zu "organisch". 
So wird fur die Praxis des Alltags funktionell geradezu gleichgesetzt mit neu­
rotisch oder selbst nervos, weil eine Storung der Funktion ohne organischen 
Befund als Starung in der Innervation des Organs erscheint. Damit entsteht 
meist aus Verlegenheit die Diagnose der reinen Organneurose, der fehlende 
objektive Befund ist die schwankende Basis eines tonenden Wortes, das den 
Kranken stolz macht oder ihn angstigt. 

Schon diese Uberlegung genugt als Beweis, daB jede Verbesserung dia­
gnostischer Moglichkeit, die neue organische Befunde am Kranken erheben laBt, 
welche man vor kurzem noch nicht nachweisen konnte, die Gruppe der rein 
funktionellen, sogenannt nervosen Erkrankungen verringern muB, daB jeder 
Fortschritt im Nachweis organischer Befunde dem Abbau der reinen Organ­
neurose, d. h. der Verringerung der Anzahl dieser Verlegenheitsdiagnosen dient. 
Ich spreche in diesem Sinne von einer ungeheuren diagnostischen Wandlung, 
die sich auch therapeutisch auswirken muB (s. Kap. 1). 

Die Diagnose einer reinen Organneurose scheint noch besser gestutzt, wenn 
nicht nur eine subjektive Klage des Kranken von ihm auf ein Organ bezogen wird, 
etwa durch einen lokalisierten Schmerz, sondern wenn der Arzt auch objektiv 
eine Storung der Funktion findet. Das ist der Grund, weshalb die groBte Gruppe 
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der Organneurosen noch immer die Magenneurosen sind, weil wir hier seit der 
Verwendung des KUSSMAuLschen Magenschlauchs fiir die Diagnostik Zahlen der 
Aciditat des ausgeheberten Magensaftes gewinnen, ja auch die Motorik in bezug auf 
die Entleerungszeit als motorische Insufiizienz klinisch beurteilt wird, neuerdings 
auch Zellzahl und Schleimmenge eine gereizte Schleimhaut ("Reizmagen") an­
zeigen. Wir haben in Kap. 3 tiber die Magenkrankheiten gesehen, wie vor allem 
die Gastritis in ihren verschiedenen Formen diese Symptome hervorruft, wie selbst 
beim Ulcus die Beschwerde mit ihrem typischen zeitlichen Verlauf wohl meist mit 
dem Kommen und Gehen der Begleitgastritis sich verbindet, kennen weiter die 
dyspeptischen Erscheinungen bei den Erkrankungen der extrahepatischen Gallen­
wege, wie der Leber selbst, und endlich so manche dyspeptische Klage, die Teil­
erscheinung ist einer Allgemeinkrankheit, etwa eines Infektes, bei der wieder eine 
begleitende hamatogene Gastritis wohl oft der Grund ist fiir die lokale Beschwerde. 
Vergessen sei auch hier nicht die Appetitlosigkeit und Ubelkeit als Ausdruck 
einer krankhaften Gesamtsituation. Kaum ein Fiebernder hat Appetit, und wie 
viele emotionellen Unlustsituationen sind verkntipft mit einer Magen-"Ver­
stimmung". Hier sagt schon das populare Wort tiber die Beziehung zur Gesamt­
situation genug aus. 

Dies belehre uns, daB als reine Magenneurose weder jene gastrischen Zu­
stande, a uch nicht der "Reizmagen", noch die psychoneurotischen Verhaltungs­
weisen aufzufassen sind, die sich am Magen, aus welchen Grtinden immer, 
determinieren, und daB, tiber das Neurale weit hinausgehend, auch manches 
humorale abweichende Verhalten mit Storungen der Magenfunktion verkntipft 
sein kann. Mogen wir an exogene oder endogene Intoxikationen denken oder 
daran, wie haufig endokrine Storungen mit solchen der Magenfunktion ver­
kntipft sind, etwa wenn sich beim Morbus Addison fast regelmaBig eine 
Achylie findet. 

Wer eine reine Magenneurose feststellt, verteidigt seinen Standpunkt wohl 
so, wie GOLDSCHEIDER es einmal mir gegentiber getan hat, daB er meint, unsere 
histologischen Methoden seien nicht fein genug, Strukturveranderungen am 
N ervensystem des Organs, den Ganglien und Plexus nachzuweisen, und deshalb 
bliebe der Gegenwart kein Ausweg, als diese N eurosen anzuerkennen. Es scheint 
mir das nicht prinzipiell verschieden von jenem alten Standpunkt OPPENHEIMS, 
als er die Unfallsneurose erklaren wollte durch molekulare Erschiitterungen mit 
Strukturveranderungen der Nervensubstanz, die anatomisch noch nicht nach­
weisbar seien. Von dieser Lehre ist mit der Vertiefung unserer Auffassung yom 
psychischen Verhalten in seiner Einwirkung auf korperliche Zustande nichts 
nachgeblieben. 

Ich behaupte also nicht, daB jede Abweichung in der Magenfunktion und 
jede Beschwerde auf eine organische Krankheit des Magens oder benachbarter 
Organe zuriickzuftihren ist, und gebe selbstverstandlich zu, daB durchaus "ner­
vose Dyspepsien" vorkommen, aber als Ausdruck einer psychischen Gesamtsitua­
tion, und daB ftir diese die zum Magen gehOrenden N ervengeflechte sicher die 
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neurale Vermittlung mit dem Gesamtorganismus herstellen, neben der wir aber 
auch die andere gro13e Vermittlung zwischen Organ und Gesamtorganismus 
nicht vergessen dlirfen, die humorale. Aber Erkrankungen, die isoliert das 
N ervensystem des Magens befallen und so eine reine Magenneurose hervor­
rufen, sind in keiner Weise nachgewiesen, ihr Bestehen ist vollig unwahrschein­
lich, und es wird aufzuzeigen sein, da13 ein Gleiches fast von allen reinen 
Organneurosen gilt. 

Warum spricht kein Arzt von der Milzneurose oder der des 
Pankreas, kaum der derNiere-und kann sich nicht genug tun 
in de r All tag s d i a g nos t i k mit der meist vollig verfehlten Annahme einer 
Magen- und Herzneurose? Liegt wirklich ein organischer Befund am Magen 
oder au13erhalb des Magens nicht vor, durch den die Storung der Funktion oder 
die Beschwerde am Magen erklarbar wird, so ist die Klage tiber den Magen 
stets Ausdrucksform einer Gesamtsituation, nicht selten, aber durchaus nicht 
immer, einer psychoneurotischen, und unser diagnostisches Problem weitet sich 
zur Frage, warum gerade die Organdetermination den Magen trifft. 

Oft lautet dann wieder die Antwort, da13 gerade an jenem Organ die 
Storung in den Vordergrund tritt, das auch organisch nicht gesund ist. Es 
enthebt uns also auch ein grober anatomischer Befund am Magen nicht der 
Aufgabe, zu erklaren, warum im einen FaIle die Beschwerden am Magen so 
erhebliche sind und im anderen FaIle fehlen. Oft genug verlauft selbst eine 
schwere Gastritis, manchmal auch ein Ulcus, ganz ohne Beschwerden, und ein 
andermal ist der gastritische Befund gering, und doch beherrscht eine gewaltige 
auf den Magen lokalisierte Beschwerde das gesamte Krankheitsbild. 

lch meine, wir kamen klinisch einen gro13en Schritt weiter, als wir in meiner 
Klinik die Lehre bekampften, Zeichen einer Magenneurose mit oder ohne 
psychoneurotische Verhaltungsweisen sprachen gegen ein Ulcus und diese im arzt­
lichen Denken so fest eingewurzelte These umkehrten, indem ich betonte, da13 
die Zeichen einer Funktionsstorung am Magen eher auf ein Ulcus hinwiesen, 
geradezu oft flir ein Ulcus sprachen. lch mochte das heute dahin noch erwei­
tern: die nervose Dyspepsie ist oft Ausdruck eines Reizmagens, und dieser Reiz­
magen ist nahestehend einer Gastritis mit oder ohne Ulcus. 

Auch ein organischer Befund, mag er grob nachweisbar sein oder sich unserer 
klinischen Methodik entziehen, enthebt uns also nicht der Aufgabe, die gesamte 
Verhaltungsweise des Kranken zu beriicksichtigen, bis in seine psychischen Be­
sonderheiten hinein, und deshalb flige ich als Erganzung zu diesen Feststellungen 
noch hinzu: ein erwiesener organischer Befund spricht in keiner Weise gegen 
die Annahme einer neurotischen Situation mit einer Organdetermination etwa 
am Magen. D a s V e r s tan d n i s f li r den G r ad un d die 1 n ten sit a t de r 
Beschwerde kann arztlich nur ge wonnen werden, wenn der Sinn 
beider Thesen eingehende B erlick sich tigung findet. Kann doch 
selbst ein schwerer Schmerzzustand eines Magencarcinoms in einer Suggestiv­
behandlung verschwinden, wic der Schmerz einer Geburtswehe, bei der sicher 
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die Uteruskontraktion den Schmerz auslast, dennoch ein Dammerschlaf sie 
unterschmerzlich gestalten kann. 

Zu jener klinischen, wie mir scheint durchaus wesentlichen Betrachtungs­
form als Erklarung fiir das Verhalten eines innervierten Erfolgsorgans kommt ein 
anderes noch hinzu: die Reaktionsweise der allergischen Entziindung. Humorale 
Sensibilisierungen durch blutfremde Stoffe schaffen eine hyperergische allgemeine 
Krankheitslage wie eine lokalisierte entziindliche Uberempfindlichkeitssituation 
eines Gewebes. Ja, es gelingt bisweilen, den Organismus und das spezielle Ge­
webe yom hyperergischen Zustand in den positiv anergischen iiberzufiihren (siehe 
Kap. 7). Mir scheint auch das Werden und Vergehen der Gastritis, speziell auch 
der Ulcusgastritis, die Periodizitat, die Vorliebe von Riickfallen im Friihjahr 
und Herbst mit ahnlichen veranderten Krankheitslagen und 6rtlichen Gewebs­
dispositionen in irgendeinem Zusammenhang zu stehen. Man beachte in Zukunft 
auch larvierte Avitaminosen, gerade bei Oberbauchbeschwerden. 

Die Vorstellung einer Allergie, ja unspezifisch gedacht einer "Pathergie", 
mu13 praktische, diagnostische wie therapeutische Konsequenzen haben, die 
letzteren im diffusen Begriff der "Umstimmung" durch Reizkarpertherapie 
schon friiher, vor allem durch AUGUST BIER intuitiv erfaBt. So schwierig 
sich auch die Indikation erfolgreicher Therapie fiir den Einzel£all gestaltet, 
hier hat dieser Hinweis nur den einen Zweck, das neurale Moment, das 
durch den Begriff der Organneurose fixiert ist, nicht zu iiberschiitzen, das hu­
morale Moment an Bedeutung ihm zumindest gleichzuachten. Wieder sind es 
die Verhaltungsweisen des Erfolgsorgans, die "lokale Gewebsdisposition", die 
uns wesentlicher scheinen als die Innervation. Denn gleiche Innervationsimpulse 
werden am Organ mit gesteigerter Reizbarkeit sich starker auswirken als am 
Organ mit normaler, ja geminderter Reaktionsbereitschaft. Wir erkennen, daB 
dasselbe, was von der allgemeinen Ansprechbarkeit des vegetativen Nervensystems 
bei Bekampfung der Vagotonielehre ausgefiihrt wurde, sich in analoger Weise 
wiederholt, wenn wir vor der Frage stehen, warum ein Organ sich in anderer 
Erregbarkeit befindet und sehen, daB es zu eng, zu einseitig, ja oft v6llig abwegig 
ist, wenn wir einen veranderten erhahten Erregbarkeitszustand mit der ver­
waschenen Hil£shypothese einer reinen Organneurose klinisch erklaren wollen. 

Wenn ich das fiir den Magen so breit ausgefiihrt habe, so liegt es daian, 
daB einmal meine eigene Anschauungsentwicklung in der Bekampfung der 
reinen Organneurosen von hier ihren Ausgang nahm, zum anderen, daB die 
Magenneurose die beliebteste Verlegenheitsdiagnose unter den sogenannten 
reinen Organneurosen immer noch ist und endlich, wie oben gesagt, daB hier 
die Leichtigkeit des objektiven Nachweises einer Starung der Organfunktion, 
die historisch zeitiger maglich wurde als an vielen anderen Organen, zu einer 
falschen Beurteilung gerade dessen gefiihrt hat, was der Klinik unserer Tage 
eigentlich das Wichtigste scheint und dieses Buch in allen Kapiteln beherrscht: 
der Forderung des maglichst prazisen Erkennens funktioneller Pathologie am 
Krankenbett. 
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Wenn der Laie sagt, das oder jenes Organ ist meine "schwache Stelle", die 
stets in Unordnung gerat, wenn ich nervos bin oder auch wenn ich eine Er­
kaltung durchgemacht habe, so ist das im obigen Sinne absolut zutreffend. Die 
Krankheit "schlagt sich" auf das empfindliche (sensibilisierte) Organ, das oft 
in veranderter Bereitschaft latent verharrt, wenn es einst primar krank ge­
wesen ist - so definiert la13t sich der Begriff "erworbener Disposition zu einer 
Organerkrankung" wohl verstehen - hier ist der "locus minoris resistentiae". 
Wieweit auch eine erbkonstitutionelle Organminderwertigkeit hineinspielt, wieweit 
die Organdetermination wirklich durch ein grobes Trauma einmal geschaffen ist, 
mochte ich nicht entscheiden. Ich meine das Trauma, das v. WEIZSAECKER und 
HANSEN besonders hervorgehoben haben, trifft doch nur auf eine recht kleine 
Gruppe von Organneurosen zu. Aber da13 dort, wo einmal etwas gespielt hat, 
nicht nur latente entziindliche Gewebsdisposition, Bereitschaften bleiben, son­
dem auch Bereitschaft ganz anderer Natur im Sinne vorbereiteter Bahnungen 
wird uns einleuchtend, wenn etwa nach einem ersten Vasomotorenkollaps, der 
toxisch infektios bedingt war, Ohnmachtsneigungen fortbestehen, ja sich wirk­
lich wiederholen, wenn auch nur die Angstvorstellung eintritt, es konnte 
wieder zu einer Ohnmacht kommen. Ahnlich steht es mit Angina-pectoris­
Zustanden im Anschlu13 an Emotionen oder mit echten Steinkoliken, die psy­
chisch ausgelost sind. Da sendet fraglos der Vagus in der Gesamtsituation der 
Emotion vermehrte Impulse aus, sie fiihren zur tonischen Kontraktion des 
Hohlmuskels der Gallenblase, und der Ventilstein wird in den Hals der GaIlen­
blase vorgetrieben. Die Gallenkolik erscheint als prompte Antwort, geradezu 
als Ausdrucksform der emotionellen Situation (Kap. 5), kaum anders wie die 
Blasse des Gesichtes bei einem Schreck. Gerade dieses Beispiel erinnere wieder 
auch an die humoralen Bedingtheiten, denn die Adrenalinausschiittung in das 
Blut bei jahen Emotionen ist Tatsache. 

Ich kann mich auf voraufgehende Kapitel (2) beziehen, wenn ich an das 
erinnere, was iiber habituelle Obstipation, Dressur und den bedingten Reflex 
gesagt wurde, oder an den Mechanismus der extrahepatischen Gallenwege, 
von der Dyskinesie, der Stauung und dem Steinmechanismus, die Anwendung 
des Begriffs der Dyskinesie von unseren ersten Dickdarmstudien her (KATSCH) 
auf die des Magens, der Gallenwege und der Pankreasgange. Sie aIle weisen darauf 
hin, da13 der Begriff einer "BetriebsstOrung" weiter und dennoch praziser ist 
als dBr einer reinen Organneurose. Fast an jeder Storung des Betriebes im Sinne 
funktioneller Pathologie ist auch das viscerale Nervensystem beteiligt, und den­
noch ware keine Storung mit dem Begriff der reinen Organneurose irgendwie 
erschopfend oder ausreichend verstanden. Die Betrachtung einer neural oder 
humoral iibermittelten Betriebsstorung am Organ schaltet die abweichende Ver­
haltungsweise des Organes selbst zu sehr aus, und andererseits miissen wir ahnlich, 
wie wir rein organmorphologisches Denken verlassen haben, gerade durch die Ein­
stellung auf die Pathologie der Funktion nun auch das lokalistische Betrachten der 
Organfunktion verkniipfen mit einem allgemeinen Zusammenhang. Mit Recht sagt 
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KATSCH, man darf die Diagnose: Organneurose nicht mehr per exclusionem 
stellen, etwa weil man nichts findet, sie mull auch positiv erkannt werden durch 
das Eingehen auf die psychische Verfassung, auch er sieht also das Lokale nur 
im Zusammenhang mit dem Ganzen. 

Auch HANSEN gibt jetzt zu, dieser meiner Einstellung folgend, da13 die 
Trennung zwischen der Hysterie einerseits und der Organneurose andererseits 
aufzugeben sei zugunsten des Oberbegriffes einer reaktiven, seelisch entstandenen 
und seelisch festgehaltenen Funktionsstorung. Ein gro13er Teil der Organneurosen 
kann nach ibm aufgefa13t werden als Ausdruck einer allgemeineren Affektwirkung, 
einer Erregung der vegetativen Apparate, sowohl im Innern des Korpers (Ein­
geweide, Gefa13e), wie an seiner sichtbaren Oberflache (Schweilldriisen, Piloerek­
toren, Tranendriisen). 

Wir haben zur Psychogenie anderwarts (Kap. 15) noch SteHung zu nehmen. 
Hier steht im Vordergrund der wichtige Kampf gegen den schiefen noch immer 
herrschenden Begriff der reinen Organneurose, soweit er unabhangig von der 
psychischen Situation angenommen wird. 

Nehmen wir ein alteresLehrbuch der klinischenMedizin zur Hand, dann finden 
wir sowohl die Chorea minor wie den Basedow und die Tics bei den N eurosen 
abgehandelt. Nachweisbare organische Befunde bei vielen Tics als Folgen eines 
Geburtstraumas, bei der Chorea als endotheliale, entziindliche Herde infektioser 
oder allergischer Natur in den Stammganglien, vielleicht auch als Avitaminose 
(Vitamine B), haben die Chorea minor in ein ganz anderes Gebiet verwiesen, 
wahrend fiir den Basedow der jetzt herrschende Begriff einer endokrinen Er­
krankung vielleicht bald ebenso zu eng wird wie der friihere einer Neurose, der, 
als Ausdruck einer bestimmten centrogenen Situation gar nicht mehr veraltet 
ist und heute wieder erscheint (Kap. lO). 

Das Asthma brorwhiale beleuchtet als Beispiel treffend den Wandel der 
pathogenetischen Vorstellungen. Scheint es doch noch heute vielen als pragnanter 
Fall einer Organneurose. Yom Lungenvagus her setzt die tonische Kontraktion 
der spiralig verlaufenden glatten Muskulatur der Bronchioli ein, als diffuse 
Bronchiolusstenose des "spasmodischen Asthmas". Auch der "Catarrhus 
acutissimus" mit stenosierender SchleimhautschweHung und der Sekretion des 
spezifischen zahen Sekretes (Asthmaspiralen), in dem sich eosinophile Leukocyten 
und, wohl identisch mit der eosinophilen Substanz, sich au13erhalb der Zellen jene 
Kristalle (CHARKOT-LEYDEN) finden, ist wie die Eosinophilie des Elutes Ausdruck 
der erhOhten vagischen Innervation. Die Asthmaspiralen entstehen torquiert im 
Stenosenmechanismus besonders zaher Schleimbeforderung. Die parasympathische 
Vaguserregung neuromuskular und neurosekretorisch wirkt sich aus. Ihre Lahmung 
durch Atropin, die Erregung des Antagonisten durch Adrenalin, Ephetonin, Ephe­
dralin kann den Anfall kupieren. Die akute Lungenblahung wie der Zwerch­
felltiefstand, der nicht, wie die Alten meinten, auf einem Krampf des Zwerch­
fells beruht, scheinen Folgen jener yom vegetativen Nerven bedingten patholo­
gischen Funktion des Bronchialbaums. Man mull darauf hinweisen, da13 Reiz-
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barkeit des Erfolgsorgans, Bronchitis, reizende Dampfe, erhohte Bereitschaft 
setzt, aber auch bedenken, daB exogene Allergene schneller und ausgiebiger 
resorbiert werden konnen von der aufgelockert-entziindlichen Schleimhaut. Es 
ist kein Gegensatz, wenn die "Psychogenie" vieler Anfalle empirisch £est­
steht und Psychotherapie nicht selten das Asthma beseitigen kann, ebenso wie 
Atemgymnastik, Bronchitisbehandlung und zentral wie peripher angreifende 
Pharmaka. An der Re£lexaus16sung mancher Asthmafalle (Myome, Nasen­
polypen) ist kein Zweifel, auch hier kann Behandlung lokalistisch an ganz 
anderer Stelle erfolgreich sein. 

1m Asthma bronchiale einen allergischen Zustand zu sehen, individuelle 
Empfindlichkeit gegen bestimmte Stoffe oder Stoffgruppen, nicht nur exogene, 
sondern auch endogene Allergene, als solche selbst das Tuberkulin, ist Fortschritt 
der Gegenwart, der sich in spezifischer oder unspezifischer Desensibilisierung 
therapeutisch auswirkt. In der Tat erinnert der Zustand im Anfall an die akut 
geblahte Lunge durch Spasmus der Bronchiolen beim anaphylaktischen Shock 
des Meerschweinchens. 

SolI man dann aber zwei Gruppen des Asthmas trennen, das allergische und 
das neurotische, wie es geschehen ist und noch geschieht? Nichts ware falscher. 
Betont sei nachdriicklich, daB bei echtem klinischen Bronchialasthma doch selten 
wirklich spezifische Allergene zu finden sind, es wird auch fUr diese Fane die 
parasympathische Komponente ebensowenig wie beim anaphylaktischen Shock 
des Meerschweinchens fehlen. Und wenn die Gegenwart enttauscht aussagen 
muB, daB es zahlreiche Falle gibt, bei denen diese Form der ldiosynkrasie nicht 
erweisbar ist, gehOren sie dennoch nicht in die gleiche Gruppe? Auch das 
allergische Asthma reagiert auf Asthmolysin (Adrenalin + Hypophysin) und ist 
der Psychotherapie ebenso oft zuganglich wie der Desensibilisierung durch 
spezifische oder unspezifische Impfung, endlich auch einer guten Atemgymnastik. 

Man wird wieder die Einheit des Vorgangs in der pathologischen Funktion 
des Erfolgsorgans nicht in gemeinsamer Krankheitsursache suchen miissen und sich 
dariiber klar sein, daB viele Bedingungen sich im Einzelfall iiberschneiden. W 0 

man den Ring der Kausalitatskette quasi durchschneidet, ist theoretisch gleich­
giiltig (STAEHELIN), praktisch dem Einzelfall gegeniiber wird die Wahl kaum 
willkiirlich sein. Ein Asthma bronchiale als isolierter neuraler Organzustand ist 
sicher niemals vorhanden. J a, selbst im Asthma cardiale kann manchmal ein 
Zustand resultieren, der vom Asthma bronchiale dem klinischen Bilde nach schwer 
zu differenzieren ist, weil derselbe Funktionszustand der Bronchien zur Blut­
iiberfiillung des kleinen Kreislaufs hinzukommt, vielleicht durch eine CO2-Uber­
ladung des Blutes als Reiz der Zentren ausgelost. Wieder wie beim Arteriolen­
tonus der Hypertonie (siehe Kap.11) sehen wir, daB die Einheitlichkeit des 
Vorgangs noch am besten in der Betriebsstorung des Erfolgsorgans sich auf­
zeigen laBt, daB aber diese nicht ausschlie.Blich von der Innervation her ihre 
Erklarung findet, oft ist das Neurale vom Humoralen her in Erregung ver­
setzt gerade beim Asthma bronchiale. 
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Von der Golica mucosa membranacea lie.13 sich ganz Analoges entwickeln 
(siehe Kap.2). Auch hier besonders geartetes neuromotorisches, neurosekreto­
risches Verhalten mit Eosinophilie oft im Elute, regelmiWig in den Membranen, 
auch hier Uberschneidungen erbkonstitutioneller, erworbener, allergischer und 
"psychogener" Momente, auch hier eine Bereitschait durch vorangehende 
Irritationszustande und entziindliche Zustande des Colons. Aber iiber diese als 
Krankheitseinheit eda.l3te Funktionsstorung der typischen Colica mucosa hinaus 
bestehen auch andere Irritationszustande des Colons, wie wir sie in Rontgen­
bildern oben zur Darstellung brachten, fraglos vom N erven her, ala Wirkungen 
aus der Ferne, also neural vermittelt. Solche funktionellen Umformungen des 
muskularen Darmrohrs und der Schleimhaut mit der Muscularis mucosae finden 
sich gelegentlich schon auf einen kalten Trunk hin oder bei einem Ulcus des 
Magens, einer Gallenblasenaffektion als "viscero-viscerale Re£lexe", deren Be­
schreibung und objektive Sicherstellung uns wichtig erscheint fiir die Reform 
des Begriffs der "Darmneurose". Wie die allergische entziindliche Bereitschaft 
am Magen hat die Zukunft sie gerade auch am Darm zu studieren auch als un­
spezifische Allergie. So werden umgestaltend auch die Auffassungen von reinen 
Darmneurosen und von isolierten Darmspasmen beein£lu.l3t. 

Seit man die Rhythmusstorungen des Herzens diagnostisch fein analysieren 
kann, seit man beim Herzblock etwa die Storung des Reizleitungssystems er­
kennt, hiitet sich die Klinik, solche prazisierte lokalistische Storung der Funktion, 
mag sie anatomisch, chemisch oder physikochemisch entstehen, am Herzen ala Or­
ganneurose zu bezeichnen. Das Prazisierte, mogen wir auch Nervennetze und 
Ganglienapparate zum Verstehen heranziehen, wird nur verwaschen, wenn wir 
es dem weniger prazisen Begri£f des Neurotischen einreihen, die "psychogene" 
Rhythmusstorung etwa als Extrasystolie wird dabei ebensowenig bezweifelt wie 
ein "psychogenes" Asthma oder eine psychogene Gesichtsblasse, - und au.l3erhalb 
dieser gibt es einen blassen Hochdruckler. Beide haben gleiche Betriebsstorung: 
funktionelle Arteriolenenge. Anla.13 und Dauer unterscheidet beide. Bei der Be­
sprechung des Hypertonus haben wir gesehen, wie gerade auch unter dem Begriff 
der essentiellen Hypertonie eine ganz gro.l3e Zahl von "nervosen Herzschwachen", 
von nervosem Herzklopfen hiniiber gewechselt sind in die Herzmuskelstorungen 
durch BlutdruckerhOhung. Wie viele Intercostalneuralgien, Riickenschmerzen, 
Schulterschmerzen, die ganz wie rheumatische Mfektionen imponieren, sind 
Ausdruck anoxischer Herzneuralgien, analoger Hypertonusneuralgien oder viel­
leicht auch von Gallenblasen-, Ulcus-, Pankreasaffektionen, nicht selten bedingt 
auch durch einen Nierenstein. 

Es ist unsere Aufgabe, immer wieder nachdriicklich darauf hinzuweisen, 
da.13 die alte Definition, eine Neurose miisse dort angenommen werden, wo ein 
organischer Befund nicht erweisbar ist, verkehrt ist, aber auch, da.13 umgekehrt 
nicht einfach der Begriff der Neurose eines Organs oder eines Organsystems 
nunmehr ersetzt werden darf durch den Begriff der lokalen Funktions- oder 
Betriebsstorung. Denn gerade diese ist sehr oft einem organischen Leiden zu-
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geordnet und manchmal ein ernster Zustand, wie bei der Angina pectoris am 
Herzen selbst oder beirn Vasomotorenkollaps etwa nach einer Pneumonie oder 
einer Laparotomie ohne weiteres deutlich ist. Nach einer schweren Operation 
stirbt doch der Kranke fast nie deshalb, weil ein schon vorher bestehendes 
Herzleiden iibersehen wurde, sondern das Herz konnte isoliert nach dem Tode sich 
in Ringer16sung vollkommen wie ein gesundes Herz verhalten, und dennoch ist 
der Kranke an der postoperativen, kardio-vascuHiren Kreislaufschwache im 
toxischen Kollaps zugrunde gegangen. Dieses krasse Beispiel der Praxis illu­
striert wieder plastisch, um welche Auffassung hier entgegen einer iiberwerteten 
Lehre von der reinen Organneurose gekampft wird, sie ist nicht ersetzbar durch 
den Begriff der "Betriebsstorung", der etwas ganz anderes ist, wie man sieht. 

Eine Menge von eng zusammengehOrigen Funktionen gestaltet den Betrieb 
des normalen Kreislaufs erst zur technisch-optirnal einregulierten Einheit, nicht 
als Summe, sondern eine organisierte Gesamtfunktion besteht, die wir final ver­
stehen, zur wechselnden Blutversorgung der Gewebe je nach deren Leistungs­
bedarf: Rhythmus des Herzens, Schlag- und Minutenvolumen, Regulation 
zwischen der Hauptstromung des Blutes und den mem stagnierenden Blut­
mengen, Stromungsgeschwindigkeit in den verschiedensten Organen in wech­
selnden Abstufungen des Tempos, Einregulierung von den cerebralen Schalt­
stellen her auf ein Blutdruckniveau durch Konstanterhaltung des Gesamtquer­
schnittes und dennoch wechselnde Zuflu13regulierung zu den Organen, je nach 
wem momentanen Sauerstoffbedarf. Alles dies steht zweifellos unter der Herr­
schaft zentraler Regulierung, die von afferenten Nervenimpulsen abhangig ist 
und sich reflektorisch auf efferenten Bahnen auswirkt. Ebenso zweifellos sind 
die Regulationen auch humoral gesteuert, sei es unmittelbar, wie beirn Atem­
zentrum, das auf den Verbrauchsstoff einreguliert ist, d. h. von der Kohlen­
saure gereizt wird, sei es mittelbar, indem auch in der Peripherie humorale Mo­
mente ffir afferente nervose Impulse adaquate Reize darstellen, oft begreifen 
wir auch kausal. Es geht darum nicht an, iiberall dort gerade von Organneurose 
sprechen zu wollen, wo eine definierbare Storung dieses komplizierten Betriebs 
vorliegt. 

Das Problem der Organschmerzen und die ReJlexphiinomene an den Ein­
geweiden gehoren in die Besprechung des vegetativen N ervensystems, weil sie un­
mittelbar von ihm ausgehen. Beirn Studium des Herpes zoster hat HEAD, dem wir 
neben dem Danen LANGE ganz besonders die klinische Ausarbeitung der Reflex­
phanomene danken, die segmentale Sensibilitatsveranderung weitgehend er­
forscht und bereits das Wesentliche des Problems erfaBt, wenn er meint, daB 
ein von den Eingeweiden ausgehender Schmerzreiz wegen der Unempfindlichkeit 
der Organe nicht dort empfunden wird, wo er wirklich einwirkt und zustande 
kommt, sondern als "referred pain" erscheint, da geradezu sensible Nerven der 
Eingeweide zu bestirnmten Segmenten des Riickenmarks ziehen und dort mit 
den den Schmerz leitenden spinalen Nerven, die von der Haut kommen, III 

Beziehung treten. 
v. Bergmann, Funktionelle Patho\ogie. 2. Auf I. 30 
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Der "viscero-sensorische Reflex", wohl auf dem Wege eines "Axonreflexes" 
laufend, verursacht eine Irritation des segmental zugeordneten Ganglions und 
ist ein so exakt neural gebundener Befund, daB er yom sich beobachtenden 
Kranken ebenso zuverlassig angegeben wird wie es nur immer bei einer Sensibili­
tatsstorung auf der Grundlage etwa einer organischen Ruckenmarkserkrankung 
der Fall sein kann. Wenn immer wieder - auch jetzt noch - gesagt wird, es 
handele sich urn Sensibilitatsveranderungen, die nach Art psychogener Sensi­
bilitatsstorungen bei der Hysterie auch durch Suggestion hervorgebracht werden 
konnen, so spricht eben gerade die anatomisch yom Kranken prazis angegebene 
Anordnung der Storung ohne weiteres dagegen. Hier Feststellung der Sensibilitat, 
wie sie in Ubereinstimmung steht mit der Ausbreitung der segmentalen Sensi­
bilitatsordnung des Ruckenmarks, dort bei den psychogenen Sensibilitats­
ausfallen gerade das UngesetzmaI3ige, sich an keinerlei anatomischen Bauplan 
Haltende. Die Objektivitat der von den Kranken zu erhebenden Angaben hat 
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serer Klinik 1921 end­
giiltig bewiesen. Wenn 
man als MaB der Emp­
findlichkeit einer Haut­
stelle die Latenzzeit der 
Schmerzempfindung bei 
Anwendung von Warme­
reizen priift, so daB genau 
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Abb. 69. Latenzzelt der Schmerzempflndung bel Reizung 1m Be­
reich einer HEADschen Zone (x) und an der korrespondierenden 
gesunden Hautstelle (0). x u. 0; beobachtete Zeiten; ausgezogene 

Kurven; berechnete Hyperbeln. 

eine Kurve eintragt, SO er­
gibt sich, weil die Schmerzempfindung im Bereich einer hyperalgetischen 
Zone durch Herabsetzung des Schwellenwertes fruher auftritt, eine streng 
gesetzmaBig verlaufende hyperbelahnliche Kurve (Abb. 69). Bei psychogenen 
Sensibilitatsstorungen ware diese regelmaBig verlaufende Kurve der Latenz­
zeit niemals zu gewinnen. Die zu beobachtenden Phanomene erstrecken 
sich keineswegs nur auf die Sensibilitat bzw. Schmerzempfindlichkeit der Haut. 
KAUFFMANN und KAI.K 2 haben spater an meiner Klinik die Form und Ausbreitung 
der lokalen GefaBreaktionen und ihre Beziehung zu den spinalen Hautbezirken 

1 KAUFFMANN, FR.; "Uber die Latenzzeit der Schmerzempfindung im Bereich hyper­
algetischer Zonen bei Anwendung von Warmereizen. Miinch. med. Wschr. 1921, Nr.37. 

2 KAUFFMANN, FR., u. KALK; Untersuchungen iiber Form und Ausbreitung der lokalen 
Gefa13reaktion und ihre Beziehung zu den spinalen Hautbezirken. Z. klin. Med. Bd. 96, 
H. 4/6, 1923. 
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studiert, besonders dabei auf Unterschiede in der Intensitat und dem zeit­
lichen Verlauf der Hyperamie im Gebiete dieser Zonen geachtet und feststellen 
konnen, daJ3 die lokale GefaJ3reaktion im hyperalgetischen Gebiet weniger 
intensiv, weniger ausgedehnt und von kiirzerer Dauer ist als die Rotung 
in der Umgebung einer Kontrollquaddel. Ebenso verlauft die lokale GefaJ3-
reaktion im Verhaltnis zur gesunden Seite, wenn im Bereich des irritierten Ge­
biets ein Herpes zoster auf tritt, was auch als Ausdruck des viscero-sensorischen 
Reflexes als neurotrophische Storung gar nicht so selten ist. So lassen sich 
Hyperalgesie, Hyperasthesie, verandertes Verhalten der Vasomotoren, Tempe­
raturstorungen, Storungen der Innervation der Pilomotoren, leichtere Reflex­
auslosungen und nicht zuletzt auch trophische Storungen im Bereich des 
irritierten Hautsegments finden. 

Innerhalb jener segmental angeordneten Bezirke von Sensibilitatsveranderun­
gen der Haut finden sich haufig sogenannte "Maximalpunkte", vorwiegend am 
Riicken, etwa in der Scapularwinkellinie. War­
um gerade dort, ist nicht geniigend aufgeklart, 
wir werden das wohl auf die Anordnung der 
der Sensibilitat zugeordneten Ganglienzellen 
im Spinalganglion zuriickzufiihren haben. 

Auf die diagnostische Wichtigkeit der 
Kenntnis der Zonen mogen besser aIs aIle 
theoretischen Ausfiihrungen einige klinische 
Beispiele verweisen. Die Abbildungen, die bei 
den Organkrankheiten (Kap. 4, 5 u. 12) schon 
einmal gezeigt wurden, seien hier der Uber-
sichtlichkeit wegen wiederholt. """ 

Aorteninsuffizienz mit Angina pecto­
ris. DieAbbildung70 zeigt "hyperalgetische und hy­
periisthetische Zonen" von scharfer Begrenzung im 
Bereich der schwarz angelegten Stellen der Skizze. 
Es handelte sich um eine Aorteninsuffizienz im 
Stadium der Dekompensation mit schweren Angina­
pectoris-Anfiillen, dabei gleichzeitig ein positiver 
Chvostek und Trousseau. Starke Dilatation des Abb. 70. HEAD'sche Zonen bei Angina pectoris. 
Herzens, besonders nach links, auch groBer linker 
Vorhof, Recurrensliihmung. Auf der Scheitelzone subjektives Hitzegefiihl, auch objektiv 
nachweisbar. Arrhythmia perpetua. DieNervenstiimme am linkenArm, namentlich derNervus 
Ulnaris, stark druckempfindlich. Plexusdruck: links starke Empfindlichkeit im Vergleich 
zu rechts. Die SensibilitiitsstOrungen bleiben bestehen, wenn auch in geringerem MaBe 
auBerhalb der Angina-pectoris-Anfiille. Subjektiv wird die Zone am Scheitel, namentlich 
wegen des Hitzegefiihls, am liistigsten empfunden. 

Cholecystitis mit Cholelithiasis (Abb.71). Die Zonen am Rumpf scharf giirtel­
f6rmig abgegrenzt, am Riicken ebenso, gerade wie an der Bauchseite. An der Schulter vielleicht 
durch den Phrenicus vermittelte Hyperalgesie. Die Stirnzone zum ersten Trigeminusast ge­
h6rig. Die Rumpfzone entspricht dem Dorsalsegment 6-11. Wiihrend der Anwendung von 
Kataplasmen gibt der Kranke an, daB die Schmerzhaftigkeit der Klopfzone zunimmt, die am 

30* 
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Rumpf und an der Schulter nachlaBt. Ala auBerhalb des .Anfalls die subjektiven Schmerzen 
verschwunden sind, ergibt sich, daB die Zone nur noch von D 6-8 besteht, fast nur noch 
beim Kneifen der Raut zwischen 2 Fingern nachweisbar. Die Zone um C 4 und iiber der 
Orbita ist verschwunden. Nach 8 Tagen hat die Intensitat der Sensibilitatsstorung sehr 
nachgelassen, dann haufen sich wieder schwere Gallensteinanfalle, die Zone dehnt sich 
jetzt von D 6 bis D 10 aus. Eine paravertebrale Anasthesie (siehe unten) neben dem Pro­
cessus spinosus des 10. Brustwirbels wird vorgenommen, also D 11 erreicht. Bei Beriihrung 
des Nerven mit der Nadel heftigste SchmerzauBerung vorn am Leib, "als wenn die Gallen­
blase gestochen wiirde". Injektion von 8 ccm 1proz. Novokainlosung. 30 Minuten spater 
sind aIle Schmerzen verschwunden, treten aber in der Schulter nach einer halben Stunde 
wieder auf. Die Beschwerdefreiheit in den iibrigen Zonen halt bis zum nachsten Morgen 
an, dann Schmerzen von geringer Intensitat, aber ohne Auftreten von Rumpfzonen. Erst 
Tage darauf ist die hyperalgetische Zone wieder in alter Form und Starke ausgebildet. Der 
Operationsbefund ergibt zwei haselnuBgroBe Steine im Ralse der Gallenblase. 

Chronische Pankreatitis. (Abb.72) Fettstiihle, Diastasevermehrung im Urin, vor allen 
Dingen starke Schmerzen im Oberbauch mit ausgesprochenen Ausstrahlungen nach links 2 

Abb. 71. Typische hyperaigetische Zonen 
kurz nach einem Gallensteinanfall. 

Operation: Zwei Steine. 

Stunden nach dem Essen. Die Zone zeigt eine deut­
liche Vermehrung der sensorischen Symptome links 
nahe der Mittellinie, geht als streng halbseitiger seg­
mentaler Giirtel um den Rumpf, auch in einer tieferen 
Zone findet sich links geringe Ryperasthesie. Letzteres 
ist kein haufiger Befund bei Pankreatitis, hat aber 
vielleicht Beziehungen zu den ischiasartigen Sym­
ptomen, die linkerseits bei Pankreatitis mitunter 
auftreten. 

Ganz besonders wichtig sind mir die Zonen 
deshalb, wei! sie auch zu Zeiten, in denen der 
Kranke keine Schmerzen empfindet, sich nach­
weisen lassen durch Beklopfen oder Bestreichen 
oder mindestens bei tetanieartiger Situation in 
der Hyperventilation wieder auftreten1• Unter­
schwellige Irradiationen der Spontanschmerzen 
bleiben also durch jene oft geringen hyperastheti­
schen, hyperalgetischen, auch manchmal hypal­
getischen, anasthetischen oder hypasthetischen 
Bezirke nachweisbar. 

Wichtig ist auch der Plexusdruckpunkt 
rechts unter derClavikel bei Leber- und Gallen-
blasenaffektionen, auf den ich hinwies, und der 

Druckpunkt von WESTPHAL rechts am Hals, den er mit einer Phrenicusirradiation 
in Beziehung bringt. Ahnlich kann man den Ulnarisstamm links bei Herzkranken, 
rechts bei Gallenblasenpatienten haufig empfindlich finden. Auch Irradiationen 
geradezu als Neuralgien gehOren hierher. Es kann ein Schmerz in der rechten 
Schulter bis zu dem Grade der wirklichen Bewegungsbehinderung vorhanden 
sein - nur als Irradiation einer Gallenblasenaffektion. Bekannt sind die ganz 

1 MANDOWSKY: Zur Oberventilation. Dtsch. med. Wschr. 1929, Nr.28. 
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isolierten Schmerzen im Arm links, ausstrahlende Schmerzen bis in den Nacken 
bei Herzkranken. 

Plastisch hierfiir ist mir folgende Anekdote: Ein Ehepaar klagte iiber ganz 
gleichartige ziehende Schmerzen in Arm und Schulter, der Mann links und die 
Frau rechts. Von ihnen selbst wurden die Beschwerden als "rheumatisch" an­
gesehen und darauf zurUckgefiihrt, daB die Eheleute im Herrenzimmer oft so 
saBen, daB er am Schreibtisch und sie ihm gegeniiber den Zug yom Fenster an 
den entsprechenden Seiten spiirten - bis ich bei der Frau eine geringe Chole­
cystitis und bei dem Mann einen leichten Hypertonus aufdeckte und die 
Beschwerden als Organirradiation entlarven konnte. Ein kleiner Beitrag zum 
Kapitel des Pseudorheumatismus. Aber es summierten sich offenbar unter-

) " 

Abb. 72. Klopfzonen bei chronischer Pankreatltis. 
Beschwerden seit 5 Monaten. Starke, 2 Stun den nach dem Essen auftretende Schmerzen 
am Oberbauch, die nach links unter den Rippenbogen ziehen. Diastase im Urin vermehrt. 

Zeitweise Fettstiih1e, geringe Hyperasthesie. 

schmerzliche, durch Zugluft ausgeloste echte rheumatische und irradiierende 
Organbeschwerden; im Sinne der GOLDSCHEIDERschen Summation unterschwelliger 
Reize zu subjektiver Schmerzperzeption. 

So sicher wie von den Eingeweiden Einfliisse zur Haut ausstrahlen, beein­
flussen sie auch den Tonus der quergestreiften Muskulatur: "viscero-motorische 
Reflexe". Auch hier spielt die segmentale Anordnung die entscheidende Rolle. 
Das obere Drittel des Rectus abdominis zieht sich beim Gallensteinanfall 
tonisch zusammen, auch beim Pyloruskrampf. Kontraktionen auch anderer 
Muskelpartien sind Ursache der "Defense musculaire", etwa bei der Appendi­
citis. Es ist ganz unmoglich, willkiirlich z. B. einen Rectus abdominis nur in 
seinem obersten Drittel zu kontrahieren, cortical gelingt nur die Kontraktion 
ganzer zugeordneter Muskelgruppen (Agonisten oder Antagonisten). Analoge 
Phanomene gibt es an der Riickenmuskulatur, wo ebenfalls nur Muskelteile hart 
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werden, etwa bei langdauernder Anstrengung. lch fiihlte im Beginn eines 
Typhus abdominalis isolierte walnuBgroBe Kontraktionsknoten im rechten Su­
praspinatus. Wenige Tage darauf trat im gleichen Segment ein Herpes zoster 
auf. Wahrscheinlich infektiose Erkrankung des Spinalganglions. 

Die Beobachtungen, daB es von der Gallenblase aus zum Brechen 
kommt, durchaus nicht nur als peritoneales Reizzeichen, erklaren sich analog 
wie der noch hiiufiger dabei auftretende Pylorus- oder Antrumspasmus bei 
Cholecystopathien. Hier sprechen wir dann von viscero-visceralen Reflexen, 
ohne daB wir noch nachweisen konnen, wie der Reflex verlauft, und ob es 
sich urn einen echten Reflex im Sinne der Physiologie handelt. Man kann an 
unmittelbare Beziehungen der N ervengeflechte untereinander denken, wieder 
nach Art der Axonreflexe, man kann kurze Wege iiber das Riickenmark an­
nehmen, aber vor allem gerade bis zu den Zentren hinaufreichende Reflex­
wege. Wenn Zeiten schwerer Magenstorungen abge16st werden von einem 
Asthma bronchiale oder einer Colica mucosa, wie ich es beobachtet habe, so 
laBt sich auch das als viscero-visceraler Reflex ansehen, wenn man es nur 
nicht zu eng nimmt und die allergischen entziindlichen Reaktionen des Korpers 
mit in Betracht zieht. 

1m Zusammenhang mit solchen Vorstellungen habe ich, urn dem Schmerz­
problem bei Eingeweideerkrankungen naherzukommen, bei visceralen Schmerz­
am1111en die paravertebrale Anasthesie in den zugehorigen Segmenten schon 
wahrend meiner Marburger Zeit ausgefUhrt und damals LAEWEN gebeten, sie 
vorzunehmen. Bei Gallenkoliken und auch bei Angina pectoris sah ich prompte 
Erfolge. LAEWEN und spater KApPIS haben dann, angeregt durch mein Vor­
gehen, versucht, die Methode diagnostisch und zum Teil auch therapeutisch aus­
zubauen. lch glaube nicht, daB sie therapeutisch eine groBere Bedeutung hat, 
wenn es auch beachtenswert ist, daB bei Riickenschmerzen nach Operationen, die 
oft unertraglich sein konnen, die Schmerzen prompt und dauernd so beseitigt 
werden konnen, also o££enbar von den gezerrten Eingeweiden ausstrahlten. 
Wichtiger schon ist VON GAZAS Vorgehen in gewissen Fallen, nach Art der 
FOERsTERschen Operation bei gastrischen Krisen, die spinalen Wurzeln zu 
durchtrennen. lch glaube auch, daB zu diagnostischen Zwecken die paraverte­
brale Anasthesie eine zu grobe und meist unbrauchbare Methode ist, die oft 
zu lrrtiimern AnlaB geben kann, da das eingespritzte Anaestheticum nicht streng 
IOkalisiert bleibt. Die genaue Beobachtung der Zonen selbst und eine exakte 
Sensibilitatspriifung ist fiir die Di£ferentialdiagnose viel wichtiger. Gerade dort, 
wo eine Verfeinerung der Untersuchung erwiinscht ware, bei den Zonen am Ober­
bauch der rechten Seite, wo die dem Ulcus und der Gallenblase zugeordneten 
Bezirke so nahe beieinanderliegen, versagt die paravertebrale Anasthesie als 
di££erentialdiagnostisches HiHsmittel vollig. Das mochte ich hier betonen, weil 
die Anregung, wie auch LAEWEN selbst publiziert hat, von mir ausgegangen 
ist, aber sie hatte fiir mich nur den theoretischen Wert, im Problem des Ent­
stehens der Eingeweideschmerzen weiterzukommen. 
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Wir wissen, dal3 das, was an der Raut Schmerzen ausiost, wie Brennen, 
Kneifen und Schneiden, am Magen-Darmkanal wie am Rerzen schmerzlos ist. 
Aber daraus folgt nur, dal3 die Art der Schmerzorganisation fiir die Ober­
£lache, die die Schutzwehr gegen die Angriffe der Aul3enwelt ist, ganz anders 
organisiert sein mul3 wie an muskularen Hohlorganen, bei denen nicht Ober£lachen­
abwehr, sondern andere Ereignissc als Notsignale der Natur, um Aufmerksamkeit 
zu erregen oder Schaden zu verhiiten, von der Organisation vorgesehen sind, 
zumal eine Sensibilitat der Organe nach Art der Raut eine Unmoglichkeit ware: 
Spiiren jeder Magen-Darmbewegung, jedes Herzschlages usw. liegt unmoglich im 
Organisationsplan. "Adaquate Reize" zur Schmerzauslosung sind vorwiegend 
Dehnungen (H. R. MEYER und FROHLICH), sie sind also an abnorme Zustande 
glatter Muskulatur gebunden. 1st beim Dehnungsschmerz, auf den NOTHNAGEL be­
sonders hingewiesen hat, bei einigen Organen ein mesenterialer Zug wohl zur Not 
denkbar, so kommt er bei Konstriktionsschmerzen kaum in Frage. Der Tenesmus 
der Gallenblase, die Wehen des Uterus, auch der circulare Gastrospasmus, auf den 
ich 1913 vor L. R. MUELLER als schmerzerzeugend hingewiesen habe, der Pylorospas­
mus, wahrscheinlich auch der SchIiel3ungstonus an der Papilla Vateri oder der Pars 
ima des Choledochus (WESTPHAL) sind gleichartige Vorgange mit gleichartiger 
Schmerzauslosung, vielleicht ist es relative Gewebserstickung durch den sog. 
"Spasmus". Fiir den Herzschmerz konnten wir die "Anoxie" als Erstickung 
von Muskelpartien beweisen, gerade bei der Angina pectoris, aber im Gegensatz 
zur friiheren Annahme nicht durch Gefal3spasmen oder gar Kontraktionen ein­
zeIner Herzmuskelteile, sondern durch aus verschiedenen Griinden entstehende 
insu££iziente 02-Versorgung erfolgt diese Gewebserstickung, diese Anoxie (s. 
Kap.12). Die Schmerzreize der visceralen Organe verlaufen durch die Bahnen 
des vegetativen Nervensystems sowohl durch die sympathischen wie die para­
sympathischen Nerven. Das beweist gerade auch die Splanchnicusanasthesie 
nach KAPPIS. Sie werden aber nicht an den Zentralstellen der Ganglien in andere 
Arlen von Fasern iibergeleitet, sondern sie verlaufen, soweit sympathische Fasern 
benutzt werden, durch die Rami communicantes, ausschliel3lich durch zentri­
petale Fasern des vegetativen Nervensystems zum Riickenmark und treten 
dort ausschlieBlich durch die hinteren Spinalwurzeln ein. 

Die Annahme, daB in den Nerven des vegetativen Systems zentripetale 
sensible Fasern eingelagert sind, ist neuerdings bewiesen. Versuche SHERRING­
TONS fanden schon friiher ihre natiirlichste Erklarung in der Annahme, daB auch 
afferente Fasern existieren und die antidrome Leitung (BAILYSS) war nur Hypo­
these, die ein so grol3er Kenner des Gebietes wie LANGLEY nie akzeptiert hat. 

Wir tun den Tatsachen wohl am wenigsten Gewalt an, wenn wir genau wie 
bei den spinalen Nerven der Haut auch in den Nerven des vegetativen Systems 
zentripetale Bahnen annehmen, die ganz wie die sensiblen Bahnen der Korper­
oberflache Impulse von den Organen zum Riickenmark senden, wenn sie ada quat 
gereizt werden. Einer der wichtigsten Beweise, daB die adaquaten Schmerzreize 
von den Eingeweiden her durch die Bahnen vegetativer Nerven unmittelbar 



472 

zum Rtickenmark laufen, ist gerade der viscero-sensorische und der viscero­
motorische Reflex. So erhalten diese Phanomene, abgesehen von ihrer praktisch­
diagnostischen Bedeutung, auch einen groBen theoretischen Wert. Haben wir 
uns aber an diese Auf£assung gewohnt, ist kein so prinzipieller Unterschied 
zwischen der Sensibilitiit der Organe und der Sensibilitiit von Haut und 
Muskeln aufzustellen. Wenn bei diesen, durch die afferenten Bahnen vermittelt, 
die Reize so beschaffen sind, daB im Cortex Schmerzempfindungen zu unserem 
BewuBtsein kommen und wir diese Schmerzen in der Peripherie empfinden, 
dann projizieren wir ebenso auch den Reiz, der durch den Sympathicus zum 
Rtickenmark geleitet wird, in das schmerzende Organ. Es sind lediglich quali­
tative Unterschiede. Wiihrend manche Stelle der Haut eine ganz priizise 
Lokalisation fiir Beriihrung und Schmerz zuliiBt, z. B. die Fingerkuppe, zeigen 
andere Hautstellen ein unscharfes Lokalisationsvermogen, wie man ja mit dem 
WEBERschen Tasterzirkel nachweisen kann. Noch weniger priizis ist oft die 
Lokalisation eines Schmerzes in Muskeln und Knochen. Sind schon die adii­
quaten Reize im Organ und die Reizschwellen dort anders, so daB eine Einzel­
empfindung nach Art der Beriihrungsempfindung der Haut nicht existiert, so 
erscheint der Organschmerz diffuser, meist schwerer lokalisierbar, und ein groBer 
Teil der ZUlli Cortex dringenden Reize iiuBert sich - MACKENZIE hat da sicher zu 
einem gewissen Grade Recht - als Schmerz an der Korperoberfliiche. Das braucht 
man nicht als einen Irrtum des Kranken in der Projektion zu bezeichnen. Der Irri­
tierung spinaler Ganglienzellen sind gewisse Provinzen zugeordnet, und je nach der 
Schmerzirradiation werden die Schmerzen dort empfunden, wohin sie nach der 
Irritierung der entsprechenden Segmente gehoren - da aber auch der neuro­
trophische Herpes zoster bei einer Organerkrankung keine irrttimliche Projektion 
von Bliischen durch einen FehlschluB des Patienten ist, wird Schmerzlokali­
sation zum Riitsel. 

Uberblicken wir unseren Gedankengang, so haben wir viel£ach den di££usen 
Begri£f der Organneurose aufgelost oder in den der Betriebsstorung eingeordnet, 
der zunachst weiter, aber dennoch schiirfer ist. Wir haben von ibm aus Einblick in 
die komplizierte Technologie des vegetativen Systems gewonnen, die weit tiber 
das Nervensystem hinausgreift und die Moglichkeit erhalten, die biologischen, 
nicht morphologischen Strukturveriinderungen bei den sogenannten Organ­
neurosen besser zu verstehen im Sinne veriinderter biologischer Abliiufe, die zum 
Teil sogar das Problem allergischer Gewebsdisposition betreffen, und haben 
schlieBlich gelernt, auch den neuralen Anteil innerhalb der Betriebsstorungen 
beim Problem der Reflexe und Organschmerzen besser zu analysieren. 

DaB die Betrachtung des visceralen Nervensystems mit seiner Innervation 
und den in ihnen laufenden Reflexen, weiter die zugehorigen sog. Zentren als 
Aufnahmestellen und Umschaltestellen £iir die zentripetalen in die zentrifugalen 
Impulse zu den Erfolgsorganen im Grunde nur Bahnen beschreibt und damit 
Wege, wie neurale Einfltisse sich auswirken konnen, ist klar. Ferner, daB solche 
neurale Auswirkung sich von der chemischen am Erfolgsorgan nicht trennen 
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liiBt, ja weiter gefaBt, man im visceralen N ervensystem nur einen Teil des" vege­
tativen Systems" uberhaupt sehen kann, zu dem auch humorales Verhalten 
gehCirt, wirkt sich doch wohl im Gewebe die Innervation chemisch aus, etwa 
wenn dort Acetylcholin entsteht als Folge des Nervenimpulses (GREMMELS). 
Vielleicht kann der Nerv auf die Zelle uberhaupt nur einwirken, indem er dort 
chemische Stoffe auftreten liiBt ("Organhormone"), ferner sympathico-mimetische 
Substanzen, oder parasympathico-mimetische oder eine Elektrolytverschiebung 
(Kalium-Calcium) bewirkt oder Ahnliches. 

Wenn im folgenden Kapitel die Regulationen erortert werden, unter der 
Voraussetzung, daB sie sich dieser Bahnen bedienen, so solI deutlich werden, 
daB sich unsere Vorstellung yom biologischen Geschehen und seinen Storungen, 
also den Betriebsstorungen dahin erweitert, daB wir zur Synthese dessen zu 
kommen versuchen, was aus den vielen Einzelheiten hervorgeht. Wenn wir end­
lich sehen nicht nur kausal, wie reguliert wird, sondern final, daB reguliert wird, 
um eine Leistung, eine Funktion zu erzielen, so ist es mir logisch erschienen, 
die Regulationen und die finale Betrachtungsweise in der Naturforschung nicht 
mehr in getrennten Kapiteln zu behandeln, sind sie doch zusammengehorig, denn 
beide Formen der Auffassung wollen noch ganz innerhalb der Naturwissen­
schaft bleiben, also im Gebiete des Naturgeschehens, welches wir als objektive 
Welt bezeichnen. Erst das letzte Ka pitel zwingt uns, gerade weil wir Helfer sind, 
die entscheidende Frage aufzuwerfen fur unsere Erkenntnis, ob die "Welt der 
Objekte" wirklich von der "Welt des Subjektiven" getrennt werden kann und 
getrennt werden darf. Wir glauben das nicht und haben diesesmal die psycho­
physischen Verhaltungsweisen an den SchluB des Ganzen gesetzt, als das ent­
scheidende Problem zur Synthese von Objekt und Subjekt, ja Leib und Seele. 
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Kapitel 15. 

Regulationen, 
kausale und finale Betrachtungsweise. 

Die Regulation aIs Organisationserklarung. - Wie reguliert wird: Warmeregulation, Atmung, 
Wasser·Salz-Wechsel, hormonale Regulation, Blutzucker, Blutdruck, Lungenentlastungs­
Reflex. - InsuHizienz des Schemas: Reiz- und Reizbeantwortung. - Kritik an der Neuro­
regulation: Uberwertung des bedingten Reflexes. - "Zentrenhierarchie". - Der Funktions­
wandel aIs Anpassung fiir In- und Umwelt. - Mutation als noch heute beobachtete SchOpfung 

(Evolution). - Kausalitat und Teleologie. 

Experimentelle Forschung ist genotigt, aIle Erscheinungen der lebendigen 
Natur (also die biologischen), zu denen auch die Phiinomene der Pathologie 
gehOren, zunachst zergliedernd zu erfassen. Auf miihseligen analytischen Wegen 
muB das empirische Material iiberall isolierend festgestellt werden, im Be­
streben, das Einzelgeschehen naturwissenschaftlich kausal so liickenlos als 
moglich zu erklaren oder, bescheidener ausgedriickt, als Verlauf zu beschreiben. 
Dann aber steht die Biologie und vielleicht noch mehr die Klinik in der 
Humanmedizin vor der Aufgabe, aus der gewonnenen fast uniibersehbaren 
Vielheit der Einzelergebnisse nicht lediglich addierend eine Synthese vorzu­
nehmen, sondern zum Abgeleiteten, das durch Zergliederung gewonnen war, 
nun durch Aufbau den Versuch zu machen, aufzuzeigen, wie das Gesamtver­
halten, auch in der Pathologie der Funktion, sich korrelativ verhiilt. Wir stellen 
in der funktionellen Pathologie Veranderungen der Korrelation fest, die wir 
oft als Ausgleich ansehen, also als Kompensation, wenn Disharmonie, d. h. 
Dekompensation im Bereich des Pathologischen entstanden ist, ahnlich wie 
wir im Bereich der Norm (Physiologie) das Ineinandergreifen von Organen 
und Organsystemen in ihrer Wechselwirkung als zugeordnete Funktionen er­
kennen, die notwendig sind fiir die Erhaltung des Lebens der Einzelwesen und 
der "Art", mit den so ungemein wechselnden Anforderungen, welche die zu­
gehOrige Umwelt an den Organismus und an seine Organisation stellt. 

Man kann das Kardinalproblem des biologisch Organisierten iiberhaupt 
in den "Regulationen" zu sehen versuchen. Sie scheinen vielen die gliicklichste 
Ausdrucksform unserer Zeit, mit der man sich noch nicht in den Bereich der 
Spekulationen eines N eovitalismus begibt und dennoch die Zusammenhange besser 
versteht, als bei einer bloB en Beschreibung analytisch ermittelter Partiar­
funktionen. 
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Uns scheint, da.6 die Regulationen "verstandlicher" werden, wenn man sie 
auffa.6t als Ausdruck eines "Bauplans" (v. UEXKUELL) und in der "technolo­
gischen" Beschreibung des Biologischen vom Betriebe und Betriebsstorungen 
biologischer Apparate spricht, entstanden im Verlauf der Entwicklungsgeschichte 
(Deszendenzlehre) mit ihren noch anhaltenden vererbbaren NeuschOpfungen 
(Mutationen), biologische Apparate, die ebenso "brauchbar" ja "zweckma.6ig" 
erscheinen wie die technischen Werke des Menschen, die von ihm erfundenen 
Werkzeuge und Maschinen. 

Eine kritische Richtung der Biologie sieht vom Standpunkt der Natur­
wissenschaft erhebliche Bedenken in solcher Anschauungsweise und bezeichnet 
sie als "Anthropomorphismus". WILHELM TRENDELENBURG hat dies 1929 in 
einer akademischen Rede: "Dber Einheitlichkeit und Anpassung in den Lebens­
erscheinungen" kritisch formuliert. Er sagt, so sehen wir als einheitliches und 
wesentliches Kennzeichen des Lebensgeschehens auf allen seinen Stufen die Fahig­
keit, Storungen des inneren Getriebes der manngigfachsten Art auszugleichen, 
die Funktionsbereitschaft zu erhalten, die "Ganzheit" wiederherzustellen. Die 
biologische Naturforschung geht von dem Arbeitsstandpunkt aus, da.6 der "Me­
chanismus" eine in sich geschlossene, gesetzma.6ig ablaufende erforschbare Er­
kenntnisreihe ist. Aber nicht nur DRIESCH und V. UEXKUELL, die den Neo­
vitalismus vertreten, sondern gerade auch BETHE, der ebensowenig wie W. TREN­
DELENBURG dorthin tendieren will, entzieht sich solcher technologischen Be­
trachtungsweise nicht. Mag es ihm auch nur eine "fa9on de parler" sein, wie 
er sich ausdruckte, er spricht doch von der "Technologie des Kreislaufs". 

Es ist in der Gegenwart in der Biologie noch ublich, sich zu entschuldigen, 
wenn eine andere Synthese vorgenommen wird wie die durch kausale Betrach­
tungsreihen. Nur innerhalb der Kausalitat meint man den festen Boden der Natur­
wissenschaft nicht zu verlassen. 

Um uns klarzumachen, wie reguliert wird, rekurrieren wir zunachst auf einen 
langer bekannten und gut erforschten Regulationsmechanismus, auf das System 
der Warmeregulation. Betrachtet man den Organismus des Warmbluters in seiner 
calorischen Beziehung zur Umwelt, so steht im Vordergrund, da.6 ein durch 
seine Organisation auf ein konstantes Warmeniveau in seinem Korperinneren 
eingestelltes Wesen sich gegenuber seiner klimatisch ganz verschieden temperier­
ten Umgebung in seiner Korpertemperatur konstant zu erhalten hat. 

Die Warmeregulation des Menschen ist notwendige Voraussetzung seiner 
biologischen Funktionsablaufe, da er Warmbluter ist. 

Die Forderung dieses vitalen Regulationssystems ist, da.6 der Mensch 
ein calorienproduzierendes Wesen ist, er mu.6 durch die Oxydationen der or­
ganischen Nahrungsmittel Eiweill, Fett, Kohlehydrat mindestens die Quan­
titaten von Warme schaifen, die fiir die Konstanz seines Temperaturniveaus 
erforderlich sind. Unter diesem Gesichtspunkt sind die organischen Nahrungs­
mittel seine Warmequellen, mit denen er nach dem bekannten von RUBNER ge­
fundenen Prinzip der Isodynamie warmeenergetisch die organische Nahrung 
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so vollstandig ausnutzt, als wenn sie in der Berthelotschen Bombe unter hohem 
Sauerstoffdruck durch Ziindung au13erhalb des Organismus verbrannt wird. 

Und dennoch reicht es nicht aus, wenn wir im Organismus nur den Sauer­
stoffverbrauch und die Kohlensaurenausscheidung bestimmen, die Atemluft des 
Menschen, wie sie mit den Respirationsapparaten bestimmt wird, ergibt doch nur 
den statistischen Durchschnitt des oxydativen Gesamtverhaltens samtlicher Zellen, 
ohne da13 sie uns iiber eine lokale Storung etwas auszusagen vermag. WERNER 
KOLLATH hat das jiingst nachdriicklich betont, wir haben im Kapitel iiber die 
"Vitamine und Hormone" darauf hingewiesen. Es wird Zeit, da13 wir nicht nur 
den Energieverbrauch studieren, wie er sich im oxydativen Stoffwechsel voll­
zieht und in erster Linie jener Warmeokonomie dient, von der hier die Rede ist, 
in zweiter Linie der dynamischen Leistung des Skelettmuskels, sondern da13 
man sich gegenwartig halt, da13 das Gebiet des Ubergangs energiereicherer Zu­
stande zu energiearmeren weit hinausgeht iiber die Vorgange der oxydativen 
Zerstorung unserer organischen Nahrungsmittel. Man kann ganz allgemein sagen, 
daB im Bereich der biologischen Ereignisse Oxydation gleichbedeutend ist mit 
Abbau, Reduktion mit Synthese. 

Fiir die Warmeokonomie steht also die Calorienproduktion ganz im 
Vordergrund, sie wird gewonnen durch die energieliefernden Reaktionen jeder 
einzelnen Korperzelle, sei es durch die Verbrennung der Nahrungsstoffe bei der 
Gewebsatmung oder durch innermolekulare Spaltung beispielsweise von Zucker 
und Eiwei13 bei den verschiedenen Formen der Garung. Diese fundamentalen 
Vorgange der Zellatmung und Zellgarung werden ausge16st und aufs feinste in 
ihrer Geschwindigkeit und Quantitat reguliert durch Substanzen, die ein 
integrierender Bestandteil jeder lebenden Zelle sind und in kleinster Konzen­
tration hOchste katalytische Wirkungen entfalten konnen: die Fermente. 

Die chemische Natur dieser ZeIlfermente gelang es in den letzten Jahren 
weitgehend aufzuklaren. Bei beiden Fermentreaktionen der Zelle handelt es 
sich urn Schwermetallkatalysen, speziell urn Reaktionen von katalytisch hoch­
wirksamen Eisenverbindungen, wie sie W ARBURG1 fiir das Atmungsferment und 
KEMPNER 2 an meiner Klinik zum erstenmal fiir ein Garungsferment feststellen 
konnte. 

KOLLATH sagt, der Gedanke, daB auch in der lebenden Zelle der Energie­
abfall yom Anaeroben, yom energiereicheren zurn energiearmeren Zustand geht, 
mu13 Gemeingut werden. Ebenso miissen wir den bisher bestehenden Unterschied 
zwischen Garung und Atmung in der Weise berichtigen, da13 es sich urn wesens­
gleiche Erscheinungen handelt, die sich nur dadurch unterscheiden, da13 sie sich 
in einem anderen Energiebereich abspielen. Auf dem liickenlosen Ubergang 
zwischen beiden Formen beruht offensichtlich der normale AbfaH des Stoff-

1 WARBURG, 0.: Der sauerstoffiibertragende Ferment der Atmung. Nobelvortrag 1931. 
2 KEMPNER, W.: Wirkung von Blausaure und Kohlenoxyd auf die Buttersauregarung. 

Biochem. Z.257, 41, 1933. - KEMPNER, W. und KUBoWITz, F.: Wirkung des Lichtes 
auf die Kohlenoxydhemmung der Buttersauregarung; Biochem. Z, 265, 245, 1933. 
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wechsels, und nun ist es hochst verwunderlich, daB diese Mechanismen im Zell­
inneren derart verteilt und eingerichtet sind, daB man durch au.Bere Ein£lusse, 
also z. B. durch Lichtstrahlung, lediglich dann eine Wirkung ausuben kann, wenn 
das Gleichgewicht vorher durch irgendwelche Ursachen gestort wurde, z. B. durch 
einseitige Ernahrung, durch Vergiftungen und anderes. 

Wenden wir unseren Blick von diesem wichtigsten intracellularen Geschehen 
zuruck auf das es fUr die intermediaren Vorgange ankommt und dessen Summe 
nur buchungsmaBig, wie bei der Bilanz eines Kaufmanns, erkannt wird, wenn 
wir yom Warmehaushalt sprechen, auf diese Warmeregulation als das zwar 
AuBerliche aber doch fUr den Warmbluter U nentbehrliche, denn die Warme bleibt 
Voraussetzung fUr all jene Ablaufe. Die Warmeregulation ist ja ein besonders 
einleuchtendes Beispiel fur den Zusammenhang zentraler Einregulierung auf ein 
konstantes Temperaturniveau des Warmbluters durch die zugeordneten MaB­
regeln an den Erfolgsorganen der Regulation. Ais solche dient in erster Linie 
fur die physikalische Warmeregulation die Raut. Dort, also an der Korper­
ober£lache, wird, abhangig von der GroBe der Oberflache, gegen die Umwelt 
Warme abgegeben durch Leitung und Strahlung, endlich auch durch Wasser­
verdampfung: "Perspiratio insensibilis und Transpiration". Die GroBe der 
Warmeabgabe ist abhangig von der Weite der Capillaren, die erheblich wechselt 
und fur die auch eine Innervation besteht, die Endothelien haben die Mog­
lichkeit ihre Form zu andern, sie ist weiter abhangig von der Anzahl der ge­
of£neten, durchstromten Rautcapillaren, von der Geschwindigkeit, mit der das 
warme Blut an der Oberflache des Korpers vorbeigefuhrt wird und die Raut so 
zu einer mehr oder weniger warmen macht. MaBgebend fur die GroBe der 
Warmeabgabe ist also vor allem die Korperober£lache, auf deren GroBe nach 
RUBNER beim Gesunden vor allen Dingen die Calorienproduktion eingestellt ist. 
Es schwankt die GroBe der Warmeabgabe sehr erheblich in Abhangigkeit von 
der Temperatur der Umwelt und anderen klimatischen Faktoren, wie Feuch­
tigkeit der Luft und der Luftbewegung. 

Der Kreislauf ist in der Rautdurchblutung angepaBt an diese Forderungen der 
Umwelt, keineswegs passiv, sondern aktiv sich anpaBend, so daB in weitgehendem 
MaBe wechselnd physikalisch reguliert wird. Dem dient die Kleidung fUr den 
nackthaarigen Menschen, die noch feiner zu regulieren ist als der Sommer- und 
Winterpelz der Tiere. Dem dient das Gefuhl des Frierens oder der zu gro13en 
Warme, dem wir durch Veranderungen der Umgebung, Kleidung, Luftung und 
Beheizung Rechnung tragen. Bedarf es starkerer Entwarmung des Organismus, urn 
die Innentemperatur, auf die wir zum Ablauf normaler Lebensvorgange angewiesen 
sind, gleichmaBig zu erhalten, so zieht der Organismus verstarkte Warmeabgabe 
heran durch Verdampfung von Flussigkeit auf der Raut, dadurch, daB Wasser 
yom £lussigen in den gasformigen Aggregatzustand ubergefuhrt wird und dabei 
der Ober£lache Warme entzogen wird. Mussen umgekehrt Calorien nicht ab­
gegeben, sondern eingespart werden, ist die Bremsung der Flussigkeitsabgabe 
durch die Raut bekannt und das "Zuruckziehen" des Blutes aus den Capillaren. 
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Reicht die physikalische Regulation nicht aus, so setzt bekanntlich die 
chemische Warmeregulation ein. Es finden vermehrte Verbrennungsprozesse, 
gesteigerte Oxydationen in den Organen statt, auch sie, wie die MaI3nahmen der 
physikalischen Regulation, unter der Rerrschaft zentraler, cerebraler Schal­
tungen, die in Abhangigkeit stehen von den zentripetalen Bahnen und auf 
zentrifugale, neurale Bahnungen iibergefiihrt werden. Doch ist es erwiesen, daI3 
die Organisation auch humorale, speziell hormonale Steuerungsmoglichkeiten 
besitzt. Die Schilddriise ist ein an sich nur langsamer aber wichtigster Regu­
lator ffir die OxydationsgroI3e der Gewebe, und gibt auf starkere Durchblutung, 
die vasomotorisch und neurosekretorisch reguliert wird, groI3ere Mengen ihres 
die Oxydationen steigernden Hormons hera us. Dieses wieder wirkt auf Leber 
und Niere schneller und starker ein als auf die quergestreifte Muskulatur. 
Es scheint in Verbindung mit Adrenalin auf eine sofortige Oxydationssteigerung 
durch das Schilddriisenhormon gesichert. Aber in den Muskeln sind andere 
Quellen von Energielieferung moglich, die beim Muskelzittern des Frostelnden 
besonders reichlich entstehen. MuI3 schnell beim Fieber die Temperatur in die 
Rohe gebracht werden, wenn warmeregulatorische Zentren etwa chemisch gereizt 
sind (Pyrifer), dann treibt das Zittern mit aus chemischem Umsatz erzeugten Ka­
lorien im Schiittel£rost das Temperaturniveau im pathologischen Geschehen 
in die Rohe, wahrend die Raut blaI3 wird und wenig Warme nach auI3en ab­
gibt. Warmemengen werden als Ausgaben gespart, dabei zur Beheizung des 
Organismus vermehrt produziert, physikalische und chemische Regulationen 
wirken dann gleichzeitig zum gleichen Resultat. 

Wie oft hat die Klinik das erlebt, als noch die Baderbehandlung beim 
kontinuierlich hohen Fieber des Typhosen die iibliche Behandlungsart war: 
Warmeentzug im kiihlen Bade. Das Fieberdelirium verschwindet, der Appetit 
regt sich, aber wie schnell nach dem Bade ergreifen die vergifteten zentralen 
Schaltungen, durch pyrogene Substanzen erregt, wieder ihre MaI3regeln, und 
unter Zittern erreicht die Temperatur meist bald wieder ihre alte Rohe. Calorien 
wurden beim Warmeentzug dieser antipyretischen Therapie verschwendet ob­
wohl durch das Darniederliegen des Appetits der Kranke schon zu wenig calo­
risches Material zu sich nimmt. Er verbrennt dann urn so mehr eigene Korper­
substanz. Vom energetischen Standpunkte ist es besser, die Erregung. der 
Zentren, die die Temperatur regulieren, zu dampfen durch verzettelte, also standig 
wirkende Pyramidon- oder Chinindosen. So werden Calorien dem Kranken erspart 
mit dem Erfolg des weniger benebelten Sensorium (" Typhos" heillt Dunst, 
Nebel). Handeln wir nicht als Arzte bei jener Baderbehandlung, noch kliiger 
bei jener antipyretischen medikamentosen Behandlung bewuI3t so, daI3 wir die 
Steuerung auf ein pathologisches Temperaturniveau, also ein krankhaftes Ziel der 
Regulation bekampfen. Freilich miiI3ten wir wissen, wann Fieber im Kampfe des 
Korpers gegen die Krankheit Reil£ieber ist, wann dieser Teil im reaktiven 
Geschehen Nachteil dem Organismus bringt. Das sind seit Rippokrates noch 
heute ebenso wesentliche wie umstrittene Probleme. Kein Arzt leugnet, daI3 
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namentlich kurze TemperaturerbOhungen giinstige Wirkungen entfalten konnen. 
Man denke an die Malaria- und Pyrifertherapie der Paralyse oder an fieber­
erzeugende Reizkorpertherapie bei zu wenig aktiv entzundlichen Prozessen, 
wie etwa einer torpiden chronischen Arthritis, und andererseits empfehlen wir 
dennoch, wie bei der Continua des Typhus, auch fUr viele chronisch-septischen 
Zustande die antipyretische Pyramidonbehandlung, ja meinen, daf3 sie mehr ist 
als Antipyrese, wie beim Entzundungsproblem entwickelt wurde, zu welchem 
ja das Problem des HeiIfiebers und des Fieberschadens als Teilproblem infek­
tioser und nichtinfektioser entzundlicher Reaktionen gebOrt. 

Das Prinzip der Einregulierungen auf ein konstantes Temperaturniveau kann 
an allen Stellen durchbrochen werden, nicht nur an der Peripherie durch kuhle, 
gerade auch durch sehr heilie Heilbader, die WASILEWSKI zu einem brauchbaren 
Therapeuticum ausgearbeitet hat. Die experimentellen Verletzungen am 
Zentrum der Medulla oblongata, also der Warmestich, aber auch Veranderungen 
an anderen Stellen, so am Zwischenhirn, fiihrt zur Hyperthermie etwa beim 
hochfieberhaften Anfall der progressiven Paralyse. Man sieht krasseste Tem­
peraturschwankungen zwischen 35° und 39° bei manchen nichtinfektiosen cere­
bralen Leiden. 

Der Schuttelirost, von hohem Fieber gefolgt, als lnitialsymptom der Lappen­
pneumonie oder beim Ausschwarmen der Merozoiten im Malariaanfall, die Krise 
der Lobarpneumonie mit der profusen Schweillsekretion, die akute Entwarmung 
zum normalen, ja im Vergiftungskollaps zu subnormalem Temperaturniveau, die 
Warmestauungen beim Hitzschlag, an heillen Sommertagen mit hohem Feuch­
tigkeitsgrade, so daf3 die entwarmende Schweif3verdampfung gehemmt ist, 
leicht auftretend bei anstrengenden Marschen, welche die Calorienproduktion 
der Muskelmaschine mehren, sind gefahrliche FaIle krankhafter schadlicher 
Warmestauung, oft mit Kollaps verlaufend. 

Neben der hormonalen Regulierungsstorung, der Temperaturlabilitat selbst 
schon bei ganz leichten Basedowfallen und der niederen Temperatur des Hypothy­
reoidismus beim MyxOdem denken wir auch an die Untertemperaturen, wenn die 
Kreislaufkomponente der physikalischen Warmeregulation versagt. Storungen 
der Warmeregulation finden sich schlief3lich auch, wie GRAFE gezeigt hat, bei 
endogenen psychischen Depressionen, dabei Erniedrigung des Sauerstoffver­
brauchs im Grundumsatz. Auch auf blof3e Suggestion von Kalteempfindungen 
folgten Steigerungen in den Grundumsatzwerten, also die Einschaltung che­
mischer Warmeregulationsmaf3regeln zum Ausgleich. 

Auch die Atmung ist ein gutes Beispiel einer Regulation. Die Regulierung 
der Atmung ist 1931 von HESS, Ziirich, unter dem Gesichtspunkt der vegetati­
ven Funktionen so glanzend dargestellt, ebenso wie die Regulierung des Blut­
kreislaufs, beide als Beitrage der Physiologie des vegetativenNervensystems, daf3 
ich es unrecht fande, HESS hier oberflachlich, weil zu kurz zu re£erieren, die An­
schauungsform ist die gleiche, um die ich in der Klinik ringe, weil sie sich nicht 
begnugt zu beschreiben und hinter allen Ausfuhrungen die Zuordnung der Regu-
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lationen zueinander zum Ausdruck kommt, bei der ich es wage - mag es auch 
mehr plastisch als richtig sein - von einer sinnvollen Regulation zu sprechen. 
HESS ist es gerade, der betont, daB die mannigfaltigen Einzelerscheinungen zu 
einem Gesamtbild zu ordnen sind derart, daB sie als Glieder eines in seiner 
Arbeitsweise verstandenen Funktionssystems erscheinen, er sagt auch von den 
reflektorischen Wechselbeziehungen zwischen dem Kreislaufsystem und dem 
Atmungsapparat und yom Atmungssystem auf den Kreislaufapparat, daB es 
sich ausschlieBlich um Erregungsaustausch zwischen den beiden zu einer ein­
heitlichen Leistung verkoppelten Apparaten handelt. HESS hat den Versuch 
unternommen der systematischen Funktionsanalyse des Gesamtorganismus. Der 
verbindende Gedanke entspringt, wie er sagt, der Erkenntnis, daB die Funk­
tionen des vegetativen Systems sich als Regulatoren der Funktionsbereitschaft 
des animalischen Systems auswirken. Es ist bekannt, daB auch mein Lehrer 
FRIEDRICH KRAUS jene Scheidung des vegetativen Systems yom animalischen 
vornahm, aber es gelingt mir nicht, seine Art der Scheidung zu verstehen. Ich 
vermag beispielsweise nicht zu trennen was bei einer Lebertatigkeit animalisch, 
was vegetativ ist, oder beim Muskel oder bei Hirnteilen. 

Ich glaube nicht, daB diese Beschrankung auf das Vorhandensein von Regu­
lationen, die zu einer systematischen Synthese von groBen Funktionszusammen­
hangen werden, dadurch verstandlicher wird, wenn v. WEIZSACKER sagt, 
"wir leben nicht, well wir Funktionen haben, sondern wir haben Funktionen, 
weil wir leben. Wir werden auch nicht krank, well wir eine Funktions- oder 
Betriebsstorung bekommen, sondern weil wir krank werden, wird auch die 
Funktion und der Betrieb gestort". Wenn er meint, daB die Frage nach "warum" 
und "weil" an die Fundamente riihrt und betrachtliche Anstrengung heraus­
fordert, so stimme ich ihm ganz bei, er ist sich ja auch bewuBt, aus der wissen­
schaftlichen Medizin, die die mechanische Erklarung kausal - wie ich freilich 
meine auch final, suchen muB, sich heraus zu begeben. Innerhalb der Wissen­
schaft sagen wir besser, daB eine Funktions- oder Betriebsstorung ein Teil, 
und zwar ein wesentlicher des Krankseins ist, namlich derjenige Tell, der fiir uns 
methodisch und rational erkennbar ist. Ich bin der Letzte, der nicht ahnen will, 
daB im Irrationalen und Metaphysischen wesentliche Probleme liegen mit 
ernster Fragestellung gerade fiir die Mission des Arztes, aber so weit er sich der 
Naturforschung bedient, beschreibt er vergleichbar dem Botaniker und Zoologen 
objektive Erscheinungen und tie£er schiirfend Zustande gestorter Funktion, also 
der funktionellen Pathologie, und kann hierfiir den Begriff der Regulationen nicht 
entbehren, die der Physiologe, wie etwa HESS, ebenso notig braucht als der Kli­
niker, welchem Regulationsstorungen oder der Funktionswandel einer Regulation 
naturwissenschaftlich biologische Vorgange sind, mit denen er das Geschehen 
als krankhaft beschreibt. So wissen wir, daB die PH des Blutes, abhangig von 
der CO2-Anhaufung, fiir das Atemzentrum der adaquate Reiz ist, der die GroBe 
der Atmung regelt, also steuert das Endprodukt der Gewebsatmung auf neue 
02-Zufuhr, indem es die Inspiration auslost. 
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Hier ist es ein kausalklares Verhalten, das unmittelbar am so empfindliehen 
Atemzentrum angreift. In seinem periodisehen Einwirken laBt es sieh rein objektiv 
naturwissensehaftlieh besehreiben, aber aueh die subjektive Empfindung des 
regelmaBigen Atembediirfens im normalen Zustande des Waehseins erweist sieh 
dem als vollig zugehOrig. Der Gesamtvorgang der periodisehen Atmung spielt sieh 
aueh ohne BewuBtwerden von Lufthunger im Sehlafe ab, er erfahrt in der Azidose 
des diabetisehen Komas die besondere Vertiefung der KUSsMAuLsehen Atmung, 
im Sinne des verstarkten Abrauehens der Kohlensaure zur Aufreehterhaltung des 
Saurebasengleiehgewiehts (Hyperkapnie). Er auBert sieh weiter bei der Bron­
ehiolusstenose, etwa beim Asthma bronehiale, als ein Ringen naeh Luft, so daB 
der Kranke das Fenster aufreiBt, "um mehr Luft zu bekommen", und wirkt sieh 
bei sehwerer Muskelarbeit oder bei hoehgradig Kreislaufdekompensierten in einem 
Verlangen naeh sauerstoffreieher Luft aus, vor aHem aber aueh hier mit dem 
Ziel der CO2-Abdampfung als "eardiale Dyspnoe", urn saure Stoffweehsel­
sehlaeken, so aueh die Milehsaureiiberladung des Elutes so auszugleiehen, daB 
das Saurebasengleiehgewieht erhalten bleibt, ist doeh die CO2 als Saure am 
sehnellsten dureh Uberventilation zu entfernen. Es kommt also, objektiv be­
traehtet, zu einer Vermehrung der ExspirationsgroBe gerade dureh Anhaufung 
der CO2 selbst. Hier zeigt sieh besonders die enge Verkniipfung der Impulse 
des viseeralen Nervensystems und humoraler Vorgange. So sind aueh die Be­
funde von KROETZ interessant, der bei Vasomotorikern oder anderen Mensehen 
mit unharmonisehen, vegetativen Regulationen aueh Storungen des Gas­
austausehes fand. Es muB aueh bei den Storungen regulativer Vorgange an 
die Ventilationssteigerung erinnert werden, die psyehoneurotiseh im groBen 
hysterisehen Anfall sehr markant sein konnen, als zugeordnete Ausdrueksform 
von Affekten, die uns besonders im Orgasmus physiologiseh gelaufig sind. Die 
Uberventilation kann emotioneH so erheblieh werden, daB es naeh E. FRANK 
und anderen Autoren zur Senkung des Kalkspiegels, zur Alkalose und zu 
Symptomen selbst ausgesproehener Tetanie kommen kann ("Uberventilations­
tetanie"). 

Was den Wasser- und Mineralstoffwechsel angeht, so sehienen die vegetativ­
neuralen Regulationen ganz im Vordergrund des funktioneHen Gesehehens zu 
stehen. Die rein hypophysare Theorie des Diabetes insipidus war unzureiehend, 
<la die Exstirpation der gesamten Hypophyse nieht regelmaBig zur Polyurie 
fiihrte, ebensowenig wie deren totale Atrophie in klinisehen Fallen, vor 
aHem nieht bei der SIMMoNDssehen Kaehexie, die dureh Hypophysensehwund 
ausgezeiehnet ist. Aueh bringt Hypophysenhinterlappenextrakt nieht regel­
maBig eine Diuresehemmung hervor. 

Die Rolle des Zwisehenhirns, besonders des Tuber einereum, wurde deshalb 
mit Recht betont. Auf Einstieh und Verletzung dort kann es beim Tier zur Poly­
urie kommen, ja oft fiir lange Zeit. Gerade Erkrankungen der Zwisehenhirnbasis 
fiihren mehr als die der Hypophyse beim Mensehen zum Diabetes insipidus, so 
aueh Sehadelbasisfrakturen, luetisehe Erkrankungen der Hirnbasis und vieles 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Aufl. 31 
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andere mehr. Der Beweis fur ein wasserregulierendes "Zentrum" ist aber durch 
die Versuche von P. TRENDELENBURG und SATO erschuttert, seit dort sekre­
torische Zellen nachgewiesen sind, die in ihrer Funktion identisch scheinen mit 
der Wirkung des Diurese hemmenden Hormons des Hypophysenhinterlappens. 
Der innersekretorische Anteil des Tuber cinereum hypertrophiert bei Ausfall des 
Hinterlappens und kann des sen Hemmungsfunktion ubernehmen. Die Storun­
gen des Tuber cinereum konnen somit auch als Ausfallserscheinungen jenes 
die Diurese hemmenden Hormons aufgefaBt werden. Damit ist die Existenz der 
zentral-neuralen Regulation der Wasserdiurese nicht endgultig erledigt 
(LEscHKE), denn mindestens bleibt auch weiter jener hormonale Apparat, wie 
die meisten hormonal en Steuerungen, wohl neurosekretorisch beeinfluBt. Fuhrt 
doch auch z. B. die Reizung des Nierenbeckens oder der ableitenden Harnwege 
zu einer Wasserdiurese, die wohl nur neuroreflektorisch erkliirt werden kann. 

Es scheint mir nicht glucklich gewiihlt, wenn VON W EIZSACKER in seinen 
"Studien zur Pathogenese" gerade den Diabetes insipidus heranzieht, um das 
Dilemma zu erkennen, in welches die Einfuhrung der subjektiven Empfindungen 
die physiologische Erkliirung der Krankheiten versetzt, und meint: "allgemein 
ist aber uberhaupt nicht zu verstehen", wer nun eigentlich "wen" reguliert: der 
Durst wird yom osmotischen Druck reguliert, dieser aber uber die Wasser­
aufnahme yom Durst. Wir urteilen, meint VON WEIZSACKER, daB hier nicht 
nur eine Lucke der Erkenntnis, sondern auch ein Widerspruch der Logik vor­
liegt und vermuten, daB die Ursache davon in der unbekannten GroBe "Durst" 
steckt. Es scheint ihm richtig, daB wir uns als Arzte nicht mit der einfachen 
Konstatierung Durst begnugen durfen, sondern in die Aussagen der Kranken 
uber ihr Erlebnis eindringen mussen, denn dies Erlebnis stehe in den Biographien 
der Kranken an ausgezeichneter Stelle, wie VON WEIZSACKER meint; sowohl sein 
Eintritt wie seine weitere Verwertung. Dennoch wird der Arzt bei solchen Sto­
rungen, Durst und andere Triebe, wie E.Blust und Appetitlosigkeit nicht vertiefend 
analysieren nach dem Biographischen hin, sondern, wie mir scheint, meist in der 
Einseitigkeit der naturwissenschaftlichen Kausalitiit bleiben durfen, dem er final 
das Subjektive des Kranken hinzufugt, das an sich doch anders wie Trauer und 
Triine verknupft ist, wie wir es spiiter bei den psychophysischen Verhaltungs­
weisen etwas breiter zu erortern haben, die kaum triebhaft zu beschreiben sind. 

Eine klinische Anekdote ist hier besonders lehrreieh, sie illustriert die Unentbehrlieh· 
keit des diuresehemmenden Hormons von der Hypophyse aus; Eine Kranke, die an einem 
sehweren Diabetes insipidus leidet, 12-15 Liter Urin pro Tag hat und dem entspreehen. 
den Durst, verliert die Erscheinung im 7. Monat ihrer Sehwangerschaft; sie ist wie er16st 
und urn so ungliicklieher, als unmittelbar naeh dem Partus der enorme Durst in alter Starke 
wieder einsetzt. Da die Hypophyse beim Fetus im 7. Monat fertiggestellt ist, gab ihr 
offen bar das Kind in geniigender Dosis das diuresehemmende Hormon, im Moment der 
Abnabelung fehlt der Mutter wieder jenes Hormon, und die Krankheit ist unverandert vor· 
handen. leh habe dann eine Transplantation des Hinterlappens einer Kalbshypophyse vor· 
nehmen lassen, die Urinmengen gingen auf 5 und 6 Liter zuriick mit entsprechender Ver­
ringerung des Durstes, freilich wird dieser Erfolg nur fiir wenige Monate bestehen. Da aber 
die Transplantation in den Glutaeus operativ eine Kleinigkeit ist, solI man in analogen Fallen 
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den Eingriff in Betracht ziehen, und vielleicht bedauerte die Kranke nicht mit Unrecht, 
daB ich nicht zwei Hypophysen hatte transplantieren lassen, es ware doch viel angenehmer 
als das standige Spritzen von Pituitrin, was sie vornehmen miiBte, um iiberhaupt noch 
spazieren gehen zu ki:innen oder irgendeine Veranstaltung zu besuchen, um wenigstens in 
dieser Zeit nicht durch die groBe Urinmenge belastigt zu werden. 

Die Klinik darf folgern, da13 zwischen der Regulation des Wasserhaushaltes, 
der Beeinflussung des Fett- und Kohlehydratstoffwechsels, auch des sonstigen 
Stoffwechsels, innige Wechselbeziehungen bestehen, und sie wird cs nur be­
grii13en, wenn nicht jede Funktion an eine bestimmt lokalisierte Ganglienzellen­
gruppe gebunden gedacht wird, da13 aber neben den "Zentren" wieder die Erfolgs­
organe mit ihrem chemischen Verhalten, dabei normal oder krankha£t gesteuert, 
eine gro13ere Rolle spielen und da13 der Diabetes insipidus fast rein als hormo­
nale Mangelkrankheit aufgelOst scheint. 

Es vollzieht sich in der Tat ein Kreislauf vegetativer Steuerungen, "indem 
kein Ende abzusehen ist", wie KROETZ es treffend formuliert hat. Er hat ent­
wickelt, wie ionale Umstimmung die Erregbarkeit des Erfolgsorgans fiir die 
Inkret- bzw. Nervenwirkungen andernd beeinflu13t und diese iiber zentrale Be­
einflussung zu Inkretausschiittung und zentral bedingten korrelativen nervosen 
Impulsen fiihrt. Spezifische Inkrete greifen ein in die Elektrolytverteilung an 
der Zelle und in die Umwelt jeder Zelle ("Milieu interne"), ferner in die Erregbar­
keit der autonomen Peripherie fiir andere Hormone und fiir die vegetativen 
Nerven, sowie in die Erregbarkeit der autonomen Zentren. 

Wenn wir beschreibend lehren, da13 die Ausschiittung des Schilddriisen­
hormons von der Durchblutung der Schilddriise abhangt, da13 die Hemmung 
der Diurese yom Hormon des Hypophysenhinterlappens und den sekretorischen 
Zellen des Tuber cinereum ausgeht oder wenn wir die Wege kennen, welche die 
sekretorischen und motorischen Erfolgsorgane der Viscera verbinden mit den 
vegetativen Zentren in der Medulla und dem Zwischenhirn, wenn dort kom­
plizierte Systeme von iibergeordneten Schaltstellen angenommen werden, welche 
die Warmeregulation, den Wasser-, Kochsalz-, Kohlehydrat-, auch Fettsto££­
wechsel beherrschen und daneben der Hypophyse chemisch ahnliche Fahig­
keiten zugeschrieben werden, so kann derjenige, der naturwissenschaftlich be­
schreibt, sehr wohl uns schildern, wie wieder neural sowohl als humoral Regu­
lationen anatomisch und physiologisch zu postulieren sind, die spielen miissen, 
damit es zu diesen Erscheinungen kommt. Man gibt sich zufrieden, - wenn 
man die Affektsituation in Zusammenhang mit Gedanken, Vorstellungen und 
der Sinnsetzung von Erlebnissen vernachlassigt (siehe Kap. 16) --, zu wissen, 
da13 zahlreiche anatomische Verbindungen yom Cortex cerebri zu jenen vegeta­
tiven Zentren laufen, und da13 von diesen aus zentrifugal Sympathicusimpulse 
und solche des Parasympathicus gehen, die jene festgestellten Einfliisse auf die 
Organfunktion haben, so da13 diese veranderten Funktionsablaufe verstanden 
scheinen. 

Was lage naher, um die unlosbare Verkniipftheit und die gegenseitige 
Wechselbeziehung uns klarzumachen, wie das nur zu gelaufige Beispiel des sym-
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pathischen Systems als des Adrenalsystems mit seinem Hormon, dem Produkt 
des Nebennierenmarkes, dem Adrenalin. Fiihrt die Erregung des Sympathicus 
zur Aussehiittung des Adrenalins, so versetzt das Adrenalin andererseits den 
Sympathicus in Erregung und vieles, was wir bei emotionellen Zustanden 
korperlich beobachten, aueh beim Schmerz, wie etwa die plotzliche Blutdruck­
steigerung, mu13 auf solche Sympathieuserregung mit Adrenalinausschiittung 
bezogen werden. 

Fiir jene Regulationen in der Not - "requirement" - sind auch die 
Feststellungen wichtig, da13 auf Insulin-Hypoglykamie der Blutdruck steigt, 
die Milz sich verkleinert, die Adrenalin-Hyperglykamie einsetzt und das Adre­
nalinzittern, was alles sich bei geeigneter Dosierung durch Sekalepraparate, Gy­
nergen, das dem Adrenalin entgegenwirken kann, ausschalten la13t. BRANDT und 
KATZ haben es an meiner Klinik durch ihre Priifung am feinen Test des Ka­
ninchenohres fast zur Gewi13heit gemacht, da13 diese Erseheinungen, die teil 
haben an den Symptomen des hypoglykamischen Shocks, wirklich dureh Adre­
nalinausschiittung hervorgerufen sind. Wir deuten uns das so, da13 in dieser 
Situation das Adrenalin mit seiner hyperglykamischen Funktion dann aus der 
Nebenniere ausgesehiittet wird, wenn Insulin das Niveau des Blutzuekers gefahr­
drohend senkt, da13 es also hier wirklich wie ein antagonistischer Nothelfer gegen­
iiber der hypoglykamischen Gefahr auftritt. Diese Bezugnahme auf regulato­
rische Mechanismen scheinen uns das Eingreifen humoraler Regulationen be­
sonders einleuchtend zu illustrieren. 

Wir haben versucht, in ahnlicher Weise auch gerade die Regulation auf ein 
Blutzuckerniveau naher zu sehildern, welches der Organismus reeht konstant 
aufrechterhalt, "damit" der Betriebsstoff des Lebens den Geweben schnell zur 
Verfiigung steht, also besonders den Skelettmuskeln, bei denen oft Eile nottut, 
da sie nur bescheidene Reserven im eigenen Muskelglykogen besitzen, wahrend 
die Leber aus ihrem Glykogendepot fiir standigen Zuflu13 sorgt, - einreguliert 
wieder durch zentrale Steuerung fiir hum orale Binfliisse und fermentative 
Vorgange. 

Es ist jetzt moglieh geworden, den Diabetes zu besehreiben als eine Storung 
dieser Regulierungen, und ihn von der zu engen Deutung zu befreien, da13 er 
nichts sei als eine Hypofunktion des Pankreas (UMBER), in welche die Dia­
betestheorie dureh die Triumphe der Insulinbehandlung entschuldbarerweise 
geraten ist. Wir schilderten das Blutdruckniveau als ein Regulierungs­
prinzip der Steuerung in dem Kapitel yom Hypertonus, und meinten dort, da13 
auch pathologische Steigerungen regulierende Nothelfer sein konnen, wenn sie 
es sicher auch keineswegs immer sind. 

Mein friiherer Mitarbeiter, FRIEDRICH KAUFFMANN, hat in einem Referat die 
Neuroregulation des Kreislaufs, wie ich meine, ausgezeiehnet geschildert, auch 
dort strebt die Vielheit der Einzelfeststellungen ahnlieh wie der Physiologe 
HESS es darstellt, zur Synthese (zitiert s. S. 446). 

Ein glanzendes Einzelbeispiel der Regulierung ist die Feststellung meines 
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Assistenten SCHWIEGK\ daB die Drucksteigerung auch schon in einem Ast der 
Arteria pulmonalis im Experiment zu einem Druckabfall im gro£en Kreislauf 
fiihrt, gesteuert von den Zentren her durch Weitung der terminalen Strombahn 
im gro£en Kreislauf. Das ist zunachst ein physiologischer Regulationsmechanis­
mus, denn er sorgt dafiir, daB eine drucksteigernde Uberfiillung des kleinen 
Kreislaufs sofort ausgeglichen wird durch einen geringeren Riickstrom zum rechten 
Herzen infolge des Druckabfalles im gro£en Kreislauf. Es wird aber zur Kata­
strophensituation, wenn eine Lungenembolie plotzlich einen groBeren Ast der 
Arteria pulmonalis verschlie£t und dadurch ein lebensbedrohlicher Kollaps durch 
j enen reflektorischen Drucka bfall im gro£en Kreisla uf zustande kommt. J etzt erst 
verstehen wir die lebensgefahrliche Lungenembolie, wahrend man nie einsehen 
konnte, daB die Ausschaltung auch eines groBen Lungenbezirks bedrohlicher 
war als etwa ein Spontanpneumothorax, oder ein therapeutisch-artifizieller. 
Wieder ist es nur die ex­
perimentelle Feststellung 
eines zunachst isolierend be­
obachteten Regulationsver­
haltens zwischen den zwei 
gro£en Kreislaufgebieten, 
die der Klinik vertieftes 
Verstandnis gibt, und ohne 
die Voraussetzung einer 
niitzlichen N ormregula tion 
wird die lebensbedrohliche, 
gesteigerte und nur dadurch 
krankhafte Reflexsituation, 
die dann aus dem Bereich 
des giinstig Regulativen 
hera ustritt, nicht verstanden. 

Abb. 73. Sinken des Biutdrucks uuter Biutfililung der Milz beim 
Hunde, als Reflex bei Drucksteigerung iu der Arteria pulmonalis 

(Markierung des Pulmonalis-Effektes) nach SCHWmGK. 

Man muB immer wieder feststellen, daB humoral die Einregulierungen auf 
ein Niveau in der Organisation besteht, in dem Sinne, daB der Organismus, 
wenn ihn Vorgange aus dem Gleichgewicht bringen, bestrebt ist, zu jenem Niveau 
zuriickzukehren. Mag man dabei an den Elutzuckerspiegel denken, an die 
Molenkonzentration im Plasma oder welche Werle noch, die als Konstanten 
im Elute vorhanden sind. Analoges gilt von der Einstellung auf das vor 
ein paar Jahren soviel bearbeitete Saurebasengleichgewicht. Wir kennen die 
Regulationen, durch die beim Auftreten saurer Stoffwechselprodukte, etwa der 
Milchsaure im Muskelstoffwechsel oder der sauren Ketonkorper im Fettstoff­
wechsel, der Organismus Schnellregulierungen vornimmt durch das Ab­
rauchen der Kohlensaure. AuBerdem ist er aber gesichert durch eine Reihe von 
Moglichkeiten der Pufferung, so daB auch mit saurer und alkalischer Kost die 
PH im Elute aufrechterhalten bleibt, auch durch die Alkalireserven der Gewebe. 

1 SCHWIEGK, H.: Der Lungenentlastungsreflex. Pflugers Arch. Ed. 236, H. 2, 1935. 
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Analoge Emstellungen auf eine Konstante gelten also hier gerade Wle bei 
Korpertemperatur und Blutdruck. 

Wir konnen diese Einregulierungen, und es bestehen noch sehr viel mehr 
solche Konstanten, man denke an HENDERSONS Nomogramm (weil Isotonie, 
Isoionie und Isohydrie im Blut einander zugeordnet sind), kausal naturwissen­
schaftlich beschreiben, ja vieles erklaren bis in aIle Einzelheiten des Geschehens 
hinein, so etwa neural von afferenten Bahnen aus zu den zentralen Schaltungen 
und efferent bis zu Erfolgsorganen hin. Ebenso oft sehen wir mit ihnen un­
los bar verkniipft humorale Selbststeuerungen und wissen, welche Regulations­
ma13nahmen ergriffen werden, wie reguliert wird. Wir fanden, da13 in der Patho­
logie die Regulierung auf ein anderes Niveau durchaus kein idealer Ausgleich 
ist, also eine "Eu"-Regulation, die einen Schaden beseitigt. Aber wenn diese 
kompensierende Vorrichtung nachweisbar ist, erscheint auch sie notwendig, 
ja niitzlich ausgleichend im pathologischen Geschehen, wie die N otreparatur in 
einer menschlichen Werkstatt. Wir diirfen, wie mir scheint, als biologisches Ziel, 
die Aufrechterhaltung einer lebensnotwendigen Funktion nicht iibersehen, denn 
nur diese Betrachtungsweise versetzt uns in die Lage, eine ganze Reihe von 
Verhaltungsweisen der funktionellen Pathologie zu verstehen, welche uns auf­
zeigen, da13 der Organismus als geschlossene Einheit auch unter erschwerenden 
Bedingungen den Anforderungen gerecht wird, die seine Existenz und seine Er­
haltung gerade gegeniiber der Umwelt gewahrleisten. Solche Hypothesen sind 
voll gerechtfertigt, wenn sie zu Auffassungen fiihren, die sonst nicht ein­
heitlich zu begreifen sind. 

v. WEIZSACKER sagt, wenn wir finden, da13 die Blutreaktion die Atem­
exkursion, die Atemexkursion die Blutreaktion wechselseitig begrenzt, da13 also 
autoregulatorisch ganz wie beim alten Zentrifugalregulator der Dampfmaschine 
eine Niveausteuerung stattfindet, dann empfiehlt es sich, von Selbststeuerung 
auf ein Funktionsniveau zu sprechen. Diese Regulation leiste also die Wieder­
herstellung eines Ausgangszustandes nach Storung aller Schwankung. 

Aber unter Regulation sei mehr zu verstehen, namlich die Anpassung an 
die stets neuen und immer wieder anderen Situationen von Innenwelt und Um­
welt. Nicht die Identitat, sondern gerade die Variabilitat der biologischen Zu­
stande ist das, was wir verstehen wollen. 

Betrachten wir einen Entziindungsherd im Gewebe, so drangt sich uns die 
Entfaltung des Gesetzma13igen auch zum Einmaligen oder Einzigartigen auf. 
Ein lokalisierter Schaden trifft ein Gewebe, die Antwort ist die entziindliche 
Reaktion. Leukocyten oder auch bewegliche Gewebszellen, Histiocyten wandern 
dorthin, bilden einen Demarkationswall. Die CapiIlaren reagieren, ein seroses also 
zellfreies oder ein zellreiches Exsudat wird in das geschadigte Gewebe gesetzt. 
Der Herd beteiligt sich, falls er einmal fest abgeschlossen ist, nicht mehr am 
allgemeinen oxydativen Gewebsverhalten, Sauerung im Gewebe tritt auf, wohl 
nicht nur als Produkt der entziindlichen Zellen, die den Zucker in Milchsaure 
verwandeln. Die Zellen gehen endlich an ihrem eigenen Produkt, der Milchsaure. 
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zugrunde, und das Gewebe zerfiiJlt nekrobiotisch, der nicht mehr lebens­
fahige Gewebsanteil wird, etwa bei einem Furunkel, abgeschlossen, das Gewebe 
abgestoEen, der Organismus verzichtet auf dieses unbrauchbare Gewebsgebiet, 
opfert es auf, urn das Ganze zu erhalten. Ungefahr so hat sich R6sSLE aus­
gedriickt, als KEMPNER und PESCHEL die Ergebnisse yom Stoffwechsel im ab­
geschlossenen Entztindungsraum vortrugen, die oben (Kap. 7) geschildert sind. 
1st diese teleologische Diktion nur eine fayon de parler oder bringt sie uns nicht 
ein besseres Verstandnis des Gesamtvorgangs, den wir, wenn wir nur analytisch 
beschreiben, nicht erhalten? Dabei sind wir die letzten, die nicht verlangen, wie 
gerade unsere zahlenmaEigen exakten Ergebnisse zeigen, daE moglichst jede ein­
zelne Phase kausal beschrieben wird, so das morphologisch cellulare Geschehen 
als lebendiges Funktionsverhalten, und ebenso das chemische Geschehen mit 
seiner Wandlung, dem Absinken der Werte ftir Zucker, der Abnahme des Bi­
carbonats im abgeschlossenen Entziindungsraum, weiter der quantitativ erfaEten 
Werte der Milchsaure, die aus dem Zucker entsteht, und endlich der PH' die hier 
nicht wie im zirkulierenden Blute bei ihrem physiologischen Niveau bleibt, sondern 
im abgeschlossenen Raum Sauregrade zeigt, die mit dem Leben des Gewebes un­
vereinbar sind. Solche kausalen Reihen von Feststellungen fiihren zu neuen ob­
jektiven Befunden auf biologischem Gebiet; - aber die Problemstellung geht 
aus von der finalen Frage: Zu welchem Ziel hin wird gesteuert? 

So werden also zur Erhaltung des ganzen Organismus selbst Gewebsteile 
preisgegeben. lch verweise auf VOLHARDS Referat (InternistenkongreE 1932), in 
dem er ausgeht von jenen Studien AUGUST BIERS (1897) tiber die Entstehung 
des Kollateralkreislaufs. Die reaktive Hyperamie nach Kreislaufunterbrechung 
kommt auch nach Durchschneidung aller Nerven zustande. BIER entwickelte 
aus diesen Feststellungen den Begriff des "Blutgeftihls" der Gewebe, deren Ge­
faEe sich dem arteriellen Blut offnen, dem venosen verschlieEen sollen. DaE 
solchem Ausdruck biologische Forschung mit Abneigung begegnete, ist wohl 
verstandlich. VOLHARD meint, daE die teleologische Fassung die alte "Attrak­
tionstheorie" nun in die kausale Form gebracht hat (EBBECKE 1917): ein tatiges 
Organ scheidet Stoffwechselprodukte aus, die gefaEerweiternd wirken. Unter 
den Bedingungen optimaler Sauerstoffzufuhr verengern sich die kleinen GefaEe. 
Die Offnung der Capillaren und die Einstellung ihrer Weite auf den Bedarf 
des Gewebes geschieht unter dem EinfluE kreislaufwirksamer Stoffwechselpro­
dukte der Zelle, die in der terminalen Strombahn aber nicht unabhangig yom 
Nervensystem sind, da sie, wie man jetzt erst weiE, wie die groEeren GefaEe neu­
ral reflektorisch gesteuert werden, so bei der Warmeregulation (REIN). Sind jene 
neuro-humoralen chemischen Regulationen in der terminalen Strombahn tiber das 
physiologische MaE hinaus gesteigert, so entstehen Erstickungen, die einerseits 
die Zellen schadigen und andererseits Ubergange zur entztindlichen mesenchymalen 
Reaktion aufweisen. V OLHARD weist auf jene dreifache Reaktion der gereizten Ha ut 
nach LEWIS hin, die chemischen Charakters ist und eine langere Latenzzeit hat, 
so daE offenbar mit zunehmender Gewebsschadigung ein gefaEerweiternder Stoff 
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frei wird, der sich durch Diffusion ausbreitet (Histamin-ahnlich oder Histamin 
selbst). Eingehender sind diese humoralen Reaktionen in jenem Referat V OL­

HARDS zusammengesteIlt, uns belehren sie, daB neben jener teleologischen Er­
klarung - der groBen Konzeption BIERS vom "Blutgefiihl" - wir immer noch zu 
fragen haben, mit welchen Mitteln - hier also wirklich mit chemischen Stoffen -
der Organismus das erreicht, was physiologisch fiir ihn notwendig ist und dessen 
Ubersteigerung zur pathologischen Reaktion, also der Entziindung und dem Ge­
websschaden, fiihrt. Es kommen mir diese notigen Einzelfeststellungen vor wie 
die Ermittelung von Ausfiihrungsbestimmungen einer biologischen BetriebszeIlen­
organisation, iiber deren Vielheit das einheitliche ZieI, der Anspruch auf Totalitat 
des Organismus mit seiner spezifischen Umwelt nicht vergessen werden dad. 

Auf dem neuralen Gebiete sind viel erschiitterter als auf dem humoralen die 
Grundfesten der noch herrschenden Lehre im Wanken. Es wird zur Zeit ein Kampf 
gefiihrt, der zeigt, daB das Schema Reiz und Reizbeantwortung nicht ausreicht und 
daB zwischen dem Element des Reflexes und der biologischen I~eistung eine 
Kluft sich auftut. 

Was PAWL OW geleistet hat, indem or zum physiologisch vorgebildetenReflex, 
dem unbedingten, den "bedingten" Reflex hinzufiigte und damit ein riesiges, 
experimentell so exaktes Material duroh sich und seine Schule uns gab, bleibt eine 
der umfassendsten Feststellungen experimenteller Physiologie. Aber was in fana­
tisierender Konsequenz mit ungeheurer experimenteller Stiitzung durchgefiihrt 
wurde, erscheint uns doch jetzt unter isolierenden, kiinstlichen Bedingungen ge­
wonnen, jeder Versuch gewissermaBen einen Grenzfall darstellend. Fur jeden Ein­
zelversuch bleiben die von ihm nachgewiesenen GesetzmaBigkeiten bestatigt. Seine 
Leistung wird erheblich dadurch geschmalert, daB PA WLOW in einer zu starken 
V orallgemeinerung aIle Funktionen der hoheren Tiere und konsequent auch des 
Menschen auf jenes Schema Reiz und Reizbeantwortung zuruckfiihren wollte. 
Es fiigen sich aber bei del' Betrachtung des Gesamttieres und am deutlichsten 
der des Menschen, des fiir diese Probleme kompliziertesten Saugetieres, Beob­
achtungen hinzu, fiir welche jeno festgestellten GesetzmaBigkeiten sich nicht 
a,ls ausreichend erwiesen haben, weil in der Gesamtheit des Organismus 
Reaktionen auch ganz anderer Art erfolgen. Wir mussen heute mit manchen 
Kritikern zugeben, daB die Verallgemeinerung del' Deutung der Versuchs­
ergebnisse von PAWLOW weit iiber das hinausgegangen ist, was sie besagen. 
Die Ergebnisse unter den gewahlten isolierenden und damit kiinstlichen Versuchs­
bedingungen sind unbestreitbar und werden nicht von der Kritik beriihrt. 
Wir diiden auch nicht glauben, daB durch eine starke und berechtigte Be­
tonung del' "Ganzheit" von Allem durch isolierende Versuche Ermittelten jemals 
abgesehen werden dad, denn wir geraten sonst in die ungeheure Gefahr, un­
prazise, verwaschene Begriffe zu gewinnen und prazise Forschungsergebnisse als 
Befunde gering zu achten. 

Man kann es mit WILHELM TRENDELENBURG fiir fraglich halten, ob man 
durch Untersuchung objektiver Vorgange, welche der Inhalt all der Arbeiten 
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iiber die bedingten Reflexe sind, in das psychische Gebiet eindringen kann, ob 
also die Bezeichnung "h6chste Nerventatigkeit" der Bezeichnung "psychische 
Tatigkeit" gleichgesetzt werden darf, jedenfalls kann jenes Schema Reiz und 
Reizbeantwortung gerade dem arztlichen Kliniker in gar keiner Weise ausreichen, 
um darauf fast aIle Funktionen der h6heren Tiere und des Menschen zuriickzu­
fiihren, geschweige denn den Kranken in seiner Lebensgeschichte zu verstehen. 

Neuerdings hat W. TRENDELENBURG in einem Nachruf auf PAWLOW, indem 
er dessen unvergangliche Verdienste wiirdigte, doch klar zum Ausdruck gebracht, 
daB wir uns scharf von ihm geradezu weltanschaulich scheiden, denn PA WLOWS 
letztes Ziel war das Subjektive zum Objektiven zu machen, fiir ihn war psychische 
Tatigkeit h6chste Nerventatigkeit und man muB erkennen, daB er auf einen 
philosophischen Materialismus hinauswoIlte, durch den das Leben restlos als Me­
chanismus zu erklaren sei. Von den psychischen Erscheinungen, die er zwar nicht 
leugnet, darf der Naturforscher nach PAWLOWS Ansicht nur yom objektiven 
Standpunkt aus herantreten und braucht sich dann um die Frage nach dem Wirken 
dieser Erscheinungen gar nicht zu kiimmern. 

Wir meinen mit TRENDELENBURG und bekennen das im letzten Kapitel, 
daB wir unsere Beziehungen zur Umwelt nicht in der Sprache objektiver Begriffe 
erleben, sondern als Anderungen psychischer Inhalte, als Gedanken, Empfin­
dungen, Gefiihle, Willensregungen und Willensentschliisse. Wir miissen das als 
Menschen mit unserer Sprache ausdriicken. Ergebnisse von der Sicherheit des 
Fallgesetzes lassen sich, so meint W. TRENDELENBURG mit Recht, in diesem Ge­
biete nicht erhalten. PAWLOWS Grundauffassung erwachst dem Boden der Uber­
wertung der rein physikalisch gerichteten Naturwissenschaft fiir die Erfassung 
der gesamten Lebenserscheinungen, von denen die psychischen die tiefsten und 
wunderbarsten sind. In seiner Einseitigkeit bleibt er vor deren Pforte, trotz des 
so bewundernswerten Schwunges noch in hohem Alter, stehen, er bleibt groB auch 
in dieser seiner Einseitigkeit. 

Die Frage der "Zentren" vor allem ist heute fast ungewisser und undurch­
sichtiger denn je. V. v. WEIZSACKER hat in seinem Referat iiber die Neuro­
regulation auf dem Wiesbadener InternistenkongreB 1931 das JACKsoNsche Wort 
von der Bekampfung der "Zentrenhierarchie" wiederholt und mit Nachdruck 
auf die schon yom Pharmakologen MAGNUS erhobenen Einwande hingewiesen, 
daB man aus den Erscheinungen nach Zerst6rung einer Hirnstelle nichts Sicheres 
auf die Funktion dieser Stelle schlieBen k6nne. Nicht die Funktion des zer­
st6rten Bezirkes, sondern die regulativen Erscheinungen der nichtzerst6rten 
konnten allerdings durch den Ausfall ermittelt werden. Aber auch das wird 
fast unmoglich, da eben mit dem Ausfall eines Bezirkes sofort der regulative 
Funktionswandel der iibriggebliebenen eintritt und so auch dessen urspriingliche 
Funktion nicht mehr erkennbar ist. 

Wie ein Modellversuch zur Frage der zentralen Regulation hat sich immerhin 
noch die Klinik der Encephalitis erwiesen: es wurden zahlreiche FaIle beschrieben, 
bei denen postencepha.litische endokrine Storungen, wie Basedow, ]'ettsucht oder 
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Polyurie auftraten, auch Steigerungen des Grundumsatzes ohneBasedowsymptome. 
Das Salbengesicht des Parkinsonismus weist auf veranderte Talgdrtisensekretion 
der Haut hin, und vor allem ist ftir die Rolle des Muskeltonus in Beziehung zu den 
striaren Zentren ein groBes empirisches Material beigebracht worden. Bei dieser 
Auffassung darf aber nieht tibersehen werden, daB es ebenso einseitig ware, wie 
das Erfolgsorgan in den Vordergrund zu rtieken, dies nun mit jener Diffe­
renzierung und Verkntipfung der Steuerungen naeh "Zentren" oder Sehaltstellen 
zu tun. 

Ftir die Klinik wird in der Medulla oblongata noeh topiseh der vegetative 
Vaguskern von Wiehtigkeit bleiben in seinen Beziehungen zu den Bauehorganen, 
so der Magen-Darm-Innervation, wahrend die Beziehung zur glatten Muskulatur 
der Luftwege und damit etwa zum Husten anatomiseh gar nieht klar ist. Aueh die 
Ursprungsstellen der herzhemmenden Vagusfasern sind noeh umstritten, am wahr­
seheinliehsten haben sie alle Beziehung zum dorsalen Vaguskern. SPIEGEL, dem 
wir wohl die beste, kritisehe Darstellung tiber "die Zentren des autonomen 
Nervensystems" verdanken und dessen Darstellung wir hier folgen, meint aueh 
in bezug auf die aszendierenden Degenerationen von Zellgruppen in jenem Kern­
gebiet, die behauptet worden sind: "Von einem Beweise der Annahme, daB der 
sympathisehe Aeeeleranskern, beztiglieh das bei der Piqure getroffene Zentrum 
der Nebenniereninnervation im Bereich des dorsalen Vaguskernes liege, sind wir 
noeh weit entfernt." 

Es mag die anatomisehe Betraehtungsweise vielleieht tiber Zentren der 
Speiehel- und Tranensekretion manehes aussagen konnen, die lokalistisehe Sehltisse 
zulassenden Beobaehtungen am Mensehen sind in dieser Riehtung sehr sparlieh. 
Ebenso wissen wir niehts Endgtiltiges tiber die Vasomotoren- und SehweiBzentren, 
die in der Medulla gesucht werden. Kann aueh die Existenz eines rhombeneephalen 
Vasomotorenzentrums naeh Tierversuehen als erwiesen gelten, das den Ursprungs­
zellen des Nervus splanehnieus tibergeordnet seheint und auf reflektorisehe und 
hamatogene Reize mit Anderungen des Blutdrueks dureh Beeinflussung des 
Splanchnieustonus zu reagieren vermag, so liegen doeh wieder ausreiehende 
Beweise ftir die Existenz spezieller vasodilatatoriseher Zentren naeh SPIEGEL 
nieht vor: "Besonders sehwierig ist die Frage naeh der Existenz besonderer 
Stoffweehselzentren in der Medulla oblongata zu beantworten, hier muB man 
sieh vor allem vor Augen halten, daB die Storungen in bestimmten Stoffweehsel­
vorgangen beztiglieh in der Funktion bestimmter Organsysteme naeh Einstiehen 
an versehiedenen Punkten des Ventrikelbodens noeh lange keinen Beweis dafiir 
darstellen, daB in dieser Region spezielle ,Zentren' der gestorten Funktion oder 
Systeme liegen." Aueh SPIEGEL bezweifelt, daB alle jene Einzel£unktionen -
des klassisehen Zuekerstiehes wie der neueren Salz- und Harnsaurestiche - auf 
eigene Zentren zu beziehen sind und vermutet, daB etwa Warmezentren und 
gewisse Stoffweehselzentren als weitgehend identisch aufzufassen sind. So ware 
denkbar, daB der Glykogenabbau dureh die Leber yom diencephalen Warme­
zentrum beein£luBt wird, und daB enge Beziehungen zwischen den diuretisehen, 
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den Stoffwechselwirkungen bei zentralen Reizen und dem Wasserbindungsver­
mogen der Gewebe bestehen. "Die Abgrenzung von Zentren fiir einzelne Teil­
funktionen muB daher als durchaus kiinstlich bezeichnet werden" (SPIEGEL). 

"Man hatte jene ,Zentrenhierarchie' aufgestellt mit dem Prinzip der Uber­
und Unterordnung. Es zeigte sich, daB, wenn man von einem peripheren Pha­
nomen ausging und zentral in der Betrachtung fortschritt, um so mehr zentrale 
Stellen gefunden wurden, welche das periphere Phanomen beein£lussen. Fiir 
die Bewegung eines Skelettmuskels, so sagt v. WEIZSACKER weiter, gibt man 
10-12 zentrale Orte der Beein£lussung an. Man hat Stufen fortschreitenden 
Funktionswandels bei groben Lasionen verwechselt mit einer Vielheit von Regu­
lationszentren. Der Ausfall definiert nicht die Funktion der zerstorten Region. 
Wir lernen das Ubriggebliebene, Nichtzerstorte, und dessen jetzige Funktion 
kennen, also einen Funktionswandel." HILLERS Kritik am sog. Zuckerzentrum 
scheint auch mir zutreffend und in dieser Richtung einen wesentlichen Schritt 
der Kritik zu bedeuten, v. WEIZSACKER schlieBt, daB es sich nicht um Regulations­
zentren handele, sondern bei jenen zerstorenden Experimenten am Gehirn, wie 
auch bei den Hirnverletzten des Weltkrieges, um verschiedene Grade des Funktions­
a b baus, nicht also allein um ein lokalistisches, sondern um ein funktionelles Prinzip. 
Als GOLDSTEIN die Sprachstorungen seiner Hirnverletzten untersuchte, scheiterte 
er an der lokalistischen Zentrenlehre, wie sie von BROCA bis ZU WERNICKE und 
weiter bis zur Gegenwart von KLEIST entwickelt ist, sicher gerade, weil die 
Sprache auch akustische Ausdrucksform ist fiir psychische Erlebnisse. Es 
scheint so, daB nach Zerstorung von Hirnprovinzen sich eine neue Gesamt­
situation aus dem, was dem Kranken verblieben ist, gebildet hat. Seine 
veranderte Ausdruckssituation entspricht beim Hirnverletzten einer neuen redu­
zierten biologischen Person. 

KARl, LUDWIG hat einmal gesagt, daB jene Hirnzerstorungen, um Zentren 
zu finden, ihm vorkamen, als wenn man auf ein feines Uhrwerk mit Schrot 
schosse, um an den entstandenen Storungen die Feinmechanik des Uhrwerks 
zu begreifen. Die komplizierte Koordination vegetativer Funktionen, die im 
"Funktionsplan" des Gesamtorganismus liegen und gerade auch die Koordina­
tion der Stoffwechselvorgange kann so nur lokalistisch erfaBt werden. 

Damit wird die Bedeutung etwa des Zwischenhirns fiir die Stoffwechsel­
vorgange also keineswegs bestritten. Wir sehen ferner, etwa bei psychomoto­
rischen Erregungen, die enge Zusammengehorigkeit von Pupillenerweiterung, 
Pulsbeschleunigung, GefaBverengerung mit Blutdruckanstieg, Splanchnicus­
wirkung auf die Eingeweide, vermehrte SchweiBdriisentatigkeit, Adrenalin­
ausschiittung ins Blut im Sinne einer veranderten Gesamtsituation, bei der 
gerade das sympathische Nervensystem in Erregung versetzt ist. 1m Schlaf kame 
es zu einem Zuriicktreten der sympathischen Erregbarkeit unter vorwiegend 
parasympathischen Erscheinungen, ohne daB wir aber diese antagonistische 
Deutung zu weit treiben diirften, auch verge sse man nicht, daB CO2 einAusloser 
ist fiir Sympathicustonus und im Schlaf sich CO2 in den Geweben hauft. 
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Als ALBRECHT BETHE bei Wasserkafern verschiedene Extremitaten ampu­
tierte, stellte er fest, daB unmittelbar danach so schnell Umstellungen in den 
Beinbewegungen erfolgen, daB von einem "Erlernen", etwa im Sinne des bedingten 
Reflexes, nicht die Rede sein kann. Beine, welche normalerweise abwechselnd 
tatig sind, werden zu Partnern, Kiefertaster beim Taschenkrebs, die normaler­
weise an der Fortbewegung ganz unbeteiligt sind, werden zum Laufen benutzt. 
"Sinnvoll" erscheinende Anderungen in der Reihenfolge treten bei jeder ver­
anderten Gangart der Extremitaten ein, auch dann, wenn die hoheren Zentral­
organe ausgeschaltet sind. Die Umstellungen der Koordination konnen nicht 
erklart werden durch die Annahme besonderer fiir diesen Zweck vorhandener 
Zentren. Dazu ist die Zahl der Umstellungen viel zu groB. BETHE sprach daher 
zunachst nur von der "Plastizitat" der Nervensubstanz. Er hat dann eine 
Erklarung gefunden, die ihn als eine kausale befriedigen mag, und die sich 
bemiiht, die finale Betrachtungsweise auszuschalten, obwohl mir kein Zweifel 
moglich scheint, daB diese hinzugefiigt werden muE, um den kausal erklarten 
Vorgang besser zu begreifen. 

BETHE sagt: "Eine Reihe von Tatsachen notigen uns ... den bisherigen 
Begriff des Zentrums, d. h. zentrale Einrichtungen mit spezifischen und un­
veranderlichen funktionellen Eigenschaften fallen zu lassen. Nicht einmal die 
primaren Kerne der effektorischen (und wohl auch der rezeptorischen) Bahnen 
besitzen eine Spezifitat fiir die von ihnen aus innervierten Organe, denn sie iiber­
nehmen andere Funktionen, wenn sie auf dem Wege der Nervenkreuzung mit 
anderen Organen in Verbindung gebracht werden. 1m funktionellen Sinn muB 
der Begriff Zentrum fallen, im topographischen Sinne kann er beibehalten 
werden." 

"Die Koordination kann nicht in einer anatomisch im einzelnen festgelegten 
Organisation ihren Sitz haben, denn sie kann sich beim Wechsel auBerer oder 
innerer Bedingungen schlagartig (oder auch langsam) verandern und vollstandig 
umstellen; ja sie ist schon unter normalen Verhaltnissen in einem dauernden 
Wechsel begriffen. Alles spricht dafiir, daB die Koordina tion keinen festen Sitz 
hat, sondern eine funktionelle Erscheinung ist, die sich auf einem ziemlich 
primitiven und wenig geordneten System von Leitungswegen zwischen Recep­
toren und Effectoren abspielt ... " 

"Die besonderen Charaktere der Gesamtorganisation eines Tieres scheinen 
mehr von den Eigcnschaften und der Anordnung der peripheren Organe ab­
zuhangen als von den Qualitaten, die das Zentralnervensystem mit sich bringt ... " 

BETHE will zwar die Eigenschaften des Zentralnervensystems, namentlich 
den Reichtum der vorhandenen Verbindungsmoglichkeiten fiir das Gesamt­
geschehen nicht gering achten, aber er hebt doch hervor, daB man die Fahig­
keiten des Zentralnervensystems iiberschatzt und seine einzelnen Teile in zu 
hohem MaEe mit besonderen Eigenschaften ausgestattet gedacht hat. 

BETHES Prinzip der "gleitenden Koppelung" fiihrt ihn zu dem Schlu.B, daB 
jedes Geschehen an einem Ort Riickwirkungen auf alle anderen Orte ausiibt, 
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"d. h. jedes Geschehen muE sich mit jedem anderen in Beziehung setzen. Wenn 
dies aber in aller Strenge zutrifft, dann ist es ausgeschlossen, daE zwei Dinge 
zu gleicher Zeit geschehen, die nicht in einem inneren Zusammenhange mit­
einander stehen". 

v. WEIZSACKER meint, wenn wir nur Selbststeuerungen auf ein Funktions­
niveau besiiEen, so waren wir lebensunfahig, wenn sich alles nur in festgebahnten 
Re£lexen und Reaktionen abspielte: an einer ersten neuen Situation wurden wir 
scheitern. Je durchbrechbarer die nivellierende Autoregulation, urn so groEer 
der Kreis der Lebensmoglichkeit, wahrend die Invariabilitat der Funktion 
gerade den krankhaften Zustand oft charakterisiert, etwa bei einer Lahmung. 

Yom Tierexperiment ausgehend geht der Physiologe BUYTENDIJK (Gro­
ningen) noch einen wesentlichen Schritt weiter in seinem Kampf gegen das 
Schema Reiz und Reizbeantwortung, wenn er meint, "es gelingt nicht so leicht, 
ein organisches Gebilde soweit zu miBbilden, daE es sich vollkommen der Reflex­
lehre anpaEt". W enn man die Handlungen eines intakten Tieres untersucht, 
zeigt sich sofort - so sagt er - daE es unmoglich 1st, sie als Kettenreflexe, 
als bedingte Reflexe, als automatische Vorgange zu verstehen, und die 
Bildung neuer Gewohnheit auf Assoziation, Bahnung und Hemmung zuruckzu­
fuhren. J a, sogar zwei ganz verschiedene kampfende Tiere, z. B. Mungo und Kobra, 
bilden in der V ollendung, welche das rein tierische Leben in vitalen Funktionen 
iiber das Menschliche heraushebt, eine Einheit, so geschlossen wie Glieder eines 
einzigen Individuums. 1m bewegten Film erweist BUYTENDIJK den erstaunlichen 
Zusammenhang dieser beiden kampfenden Tiere, "wobei nicht nach der Latenz­
zeit der Bewegungen des einen eine Reaktion des anderen folgt, sondern wobei 
die Tiere wie zu einer neuen organischen Einheit vereinigt sind". In der Fulle 
und Einheit des Lebens scheint ihm die Zweiheit selbst von Subjekt und Objekt 
zu fehlen, Tier und Umwelt ist eine einzige organische Einheit. Auch fur mich 
besteht ja der Dualismus Subjekt-Objekt nur als Unterschied der Wahr­
nehmungsmethode; er ist also kein wesentlicher, sondern nur eine methodische 
Verschiedenheit des Erkennens (Kap.16). 

Es kommt nach v. WEIZSACKER nicht so wesentlich darauf an, zu erfahren, 
daE funf oder sieben verschiedene Reflexe etwa an einer Inspirationsbewegung 
zusammenwirken, sondern alles kommt darauf an, das Formproblem zu ver­
stehen, wie eine Lebensgestalt auf die andere folgt. Das einfache Kausalschema, 
so sagt er, versagt schon gegenuber der klaren Frage: "Wer reguliert wen?". 

v. WEIZSACKER mochte jeden biologischen Akt geschlossen aus sich selbst 
heraus zutreffend erfahren und darstellen und nennt die Einheit und Eigenheit 
des Organischen den "Gestaltungskreis", nicht aber schlieEt er sich der Gestalts­
hypothese an, in der er eine parallelistische Wendung sieht. Auch andere Kritiker 
der kaum mehr so aktuellen Gestaltstheorie werfen ihr im Ganzheitsbegriff eine 
leere Abstraktion vor mit einem energetischen Physikalismus, gerade dadurch, 
daE auch fur die Physik "physikalische Gestalten" angenommen werden, die auch 
mir in einem ganz anderen Problemkreis zu liegen scheinen. Dennoch haben 
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diese Auffassungen auch die Biologie weitgehend befruchtet, selbst wenn sie 
£iir uns nur das Eine klargestellt hatten, daB der Organismus nicht "additiv" 
wie eine Summe zusammengesetzt ist aus einzelnen Teilen, sondern daB im Zu­
sammenwirken der einzelnen Teile ein untrennbares Ganze gegeben ist. Diese 
neuen Anschauungsarten der Klinik nahezubringen, war mein Motiv, als ich fiir 
die inneren Mediziner im Friihjahr 1931 in Wiesbaden jene Referate erbat 
iiber die "Neuroregulation", aus denen hier vieles entnommen ist. Ich glaube, 
daB das damals noch kaum Verstandene zu einer Hinwendung zur Synthese 
im klinisch-biologischen Denken gefiihrt hat, denn gerade die Klinik hat die 
Aufgabe, die Ganzheit des Kranken mit der ihm zugeordneten Umwelt zu erfassen, 
wir ringen als denkende Arzte schon so lange um diese Totalitat. Es scheint 
mir kein Zufall, sondern zeitgebunden, wenn der Physiologe REIN auch bei einem 
Kreislaufproblem Verwandtes £iir die Frage der vasomotorischen Regulierungen 
vertrat, indem er einen physikalischen Funktionalismus au£loste und bei der 
vasomotorischen Regulierung davon ausging, daB die Kreislaufregulation dazu 
dient, drei ganz verschiedene Leistungen zu regulieren, namlich den Blutdruck, 
die Organ- speziell die Muskelarbeit und die Warmeabgabe, und nun den Wett­
kampf und Ausgleich in dies en verschiedenen Aufgaben analysierte. Eines wird 
dabei klar, daB die biologische Wirklichkeit eine so abstrakte Unterscheidung, 
wie wir sie oben noch didaktisch entwickelten, namlich die eines Stof£Wechsel-, 
Zucker-, Warme-, Blutdruck-, Atmungszentrums usw., nicht zulaBt, und daB 
sich der Sinn dieser Abstraktion aufzulosen beginnt, wenn jeder einzelne 
dieser Bereiche die anderen mit umfaBt, sie beein£luBt und von ihnen be­
ein£luBt wird. 

Oft genug erkennen wir im Krankhaften die Steuerung auf ein neues, den Schaden 
reparierendes Niveau und beobachten etwa beim Klappenfehler die Umformung, 
die der Motor erfahrt zum Ausgleich des Ventilschadens, als wenn der Organismus 
seine Reparaturwerkstatt in sich triige, nicht viel anders als die Heilungsmog­
lichkeit eines Knochenbruchs. Gehort doch zum erhohten Blutdruck, wenn 
er mechanische Folge ist des Widerstandes in der Peripherie, ein kriiftigerer 
linker Ventrikel als Triebwerk des zu fordernden Blutes, es ist also, als ob die 
Organisation einen neuen Motor mit einer starkeren PS-Zahl eingesetzt hatte, 
wenn wir den Vorgang mit dem primitiven Konnen einer menschlichen Auto­
werkstatte vergleichen. Die naturwissenschaftliche Forschung fragt, welche 
Reize es sind, die beim ausgewachsenen Organismus diese Hypertrophie des 
linken Ventrikels vollziehen und findet, wie wiederholt erwahnt wurde, daB 
offenbar die Anspannung gegen die erschwerte systolische Klappenoffnung der 
Aorta jene Verstarkung und Verdickung der einzelnen Herzmuskelteile hervor­
ruft (BOHNENKAMP). Mir scheint hierdurch nur die eine ganz wesentliche, 
kausale Betrachtungsweise des Geschehens erklart zu sein, wahrend man so 
gern jene andere iibersehen will, weil sie uns einen Hinweis geben konnte, den 
anzuerkennen wir uns entziehen, urn unser gegenwartiges naturwissenschaft­
lich-kausales Weltbild nicht zu storen. Aber es mllB dennoch gesehen werden, 
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daB, wenn die Organisation auf die groBere Anforderung der Leistung des 
Motors nicht mit der Verstarkung des Motors reagieren wiirde, der Kreislauf 
versagen wiirde, wie es vorkommt, wenn die Zeit zur Anpassung fehlt. Ohne 
daB wir es uns eingestehen, driickt sich niemand in der Klinik anders aus, 
als daB das Herz dem Klappenfehler oder dem erhohten Blutdruck sich an­
gepaBt hat. Auch die morphologische Anderung, die bis zu einer Verdoppelung 
und mehr der Wanddicke des Ventrikels fiihrt, wie zu einer VergroBerung 
seines Rauminhaltes, ist der neuen mechanischen Forderung fiir das Verhalten 
des Gesamtkreislaufs angepaBt, die gestorte Funktion selbst wirkte umgestal­
tend, den Ausgleich wieder herstellend - Kompensation. 

Wie beim Kreislauf waren analoge Beispiele ins Ungemessene zu haufen, 
wenn man etwa die Technologie des Flugwesens mit dem Vogelflug vergliche, 
den Skelettmuskel als Explosionsmotor, der heute zu ausschlieBlich in bezug 
auf seine chemische Energie liefernden Vorgange (HILL, El\IBDEN, MEYER­
HOFF) betrachtet wird, wobei es fiir unsere Anschauungsformen ein plastischer 
Ausdruck ist, wenn MACLEOD den Zucker als den "Betriebsstoff" des Lebens 
bezeichnet. Wenn heute es erwiesen scheint, daB die chemischen Umsetzungen 
sich nicht wahrend der Muskelzuckung vollziehen, sondern in der Ruhe­
pause als Regeneration fiir den energetischen Vorgang, so daB potentielle 
Energie gespeichert wird, die plotzlich die Umsetzung in kinetische Energie 
erfahrt, scheint es doch an der Zeit, die Leistung der Muskelmaschine nicht 
nur yom Standpunkt des Energie liefernden Chemismus zu sehen, sondern als physi­
kalisches Phanomen (BETHE). Vielleicht weist die quergestreifte Muskulatur mit 
dem verschiedenen Lichtbrechungsvermogen der einzelnen Lamellen wirklich dar­
auf hin, daB aus dem Bereich der Physik nicht nur als Mechanik physikochemische 
Quellungszustande oder akute Gerinnung (FR. KRAUS), sondern selbst elektrische 
Vorgange (FESER), die elektrische Ladung und Entladung mit herangezogen werden 
miissen und die Potentialgefalle, von denen der elektrische Aktionsstrom nur ein 
Teil ist, werden die energetische Zuckungsmaschine der Natur, also den Muskel, 
wieder jenen Forschungen naherbringen, die das Lebenswerk von DU BOIS­
REYl\IOND einst gewesen sind. 

Ein quergestreifter Muskel wird, wahrend er arbeitet, starker durchblutet. 
DaB dies fiir die Muskelleistung notig ist, indem er nur auf diese Weise die 
groBere Sauerstoff- und Zuckermenge erhalt, ist uns selbstverstandlich. So 
sehr, daB hier die zweckmaBige Einregulierung ganz iID Vordergrunde steht als 
finale Betrachtungsweise und fast dariiber die kausale in den Hintergrund tritt, 
also die Frage, was denn im arbeitenden Muskel es veranlaBt, daB geschlossene 
Capillaren sich offnen, Arteriolen sich weiten, die Stromungsgeschwindigkeit im 
Gesamtkreislauf bei starker Arbeit zunimmt, das Minutenvolumen des Herzens 
groBere Quantitaten auswirft usw. Es ist ganz selbstverstandlich, daB das Pro­
blem, wie jene Regulationen vorgenommen werden, die in viele Einzelfragen auf­
zulOsen sind, auch kausal beantwortet werden muB. Aber was die Einzelvor­
gange zusammenhalt, wird eben doch fiir unser Erkennen am klarsten so zu-
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sammengefaBt, daB zwar alles betriebstechnische Einzelvorgange sind, aber die 
Organisation hat sie so ausgebildet, daB die arbeitende Muskelmaschine dann mehr 
von den Betriebsstoffen erhalt, wenn sie sie notwendig zu ihrer Leistung braucht. 
Wir ordnen also hier wohl die kausale Betrachtungsweise als untergeordnete 
so ein, daB die finale uns als die ubergeordnete, jedenfalls als die heuristisch 
fuhrende, die das Problem erst aufwirft, erscheint. Es ist ganz analog wie bei der 
Warmeregulation, bei der alle Einzelvorgange des "Energieverbrauchs bei der 
Ernahrung" (RUBNERS Werk) dazu dienen, den Warmbluterorganismus in jenem 
Temperaturniveau zu erhalten, auf das er notwendig fur sein Leben gegenuber 
einer Umwelt mit ihren wechselnden klimatischen Einflussen so eingestellt sein 
muB. Ganz ebenso pflegen wir zu deuten, wenn wir etwa aus den Gesamtvorgiingen 
des Lebens den Zuckerstoffwechsel herausgreifen und den Abbau der Nahrung, 
etwa des Disaccharids, des Rohrzuckers oder der Polysaccharide, der Mehle, im 
Darm beschreiben durch fermentative Vorgiinge, dann die Zuckerresorption, weiter 
den Aufbau zu Glykogen in der Leber und im Muskel, die Wandlung uberschussiger 
V orriite von Glykogen zu Fett in den Depots des Fettgewebes und endlich neb en der 
Zuckerassimilation die Zuckerdissimilation erkennen zur konstanten Einstellung 
auf ein Zuckerniveau in den Geweben und namentlich im Blut. Die Starungen 
in der Konstanterhaltung des Blutzuckerspiegels werden dann von der Patho­
logie studiert, als "Hyperglykamie" und "Hypoglykiimie" mit ihren Gefahren, 
weiter die Regulierung des Niveaus durch das innere Sekret des Pankreas, die 
Steuerung bei sinkendem Blutzuckerspiegel auf das alte Zuckerniveau zuruck, 
indem etwa Adrenalin zuckermobilisierend eingreift, gegenuber dem hypoglyka­
mischen Shock usw. Wir verfolgen die Regulierungen, die von den sog. "Zucker­
zentren" im Gehirn neural ausgehen und sehen wieder zunachst die Lasung darin, 
daB all diese MaBregeln ergriffen werden, "urn" den Organismus bei einem be­
stimmten fur seine Funktion - namentlich die Schnelleistung der energetischen 
Muskelmaschine - so natigen Blutzuckerniveau zu erhalten. 

Ob es die Versorgung der arbeitenden Muskelmaschine, ob es die besonders 
gesteuerte Versorgung des wichtigsten Motors, des Herzens, durch die Blut­
versorgung des Coronarkreislaufs ist, ob der Warmehaushalt, fur welchen der 
Brennstoff wie Kohle verbrannt wird - als Wiirme liefernde Wandlung der 
potentiellen chemischen Energie, und ob es noch so viele bekannte andere 
RegulationsmaBnahmen sind, wie etwa die der Atmung, des Wasserhaushaltes, 
der Karpergewichtskonstanz, immer bleibt es bei der Denkform, daB wir aIle 
EinzelmaBregeln analytisch zergliedern, urn sie kausal zu erfassen, daB aber 
all diese kausal erfaBten Einzelheiten von uns zusammengefaBt werden, gerade 
wie beim Verstehen von Maschinen nach der Aufgabe, der Leistung (Funk­
tion), die sie zu erfullen haben, also nach der Leistung fur den Organismus. Wie 
oft geht die Fragestellung flir eine exakte Versuchsreihe yom "Zweck" des Vor­
ganges aus und erweist durch die gewonnenen prazisen objektiven Resultate ihren 
heuristischen Wert, ja fur aIle Biologie die Unentbehrlichkeit so fragend vor­
zugehen. Aber auch das Endresultat ist wie der Anfang der Problemgewinnung 
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auf die Ermittlung des Zieles, auf den Zweck fiir den Organismus gerichtet. Es 
scheint mir ein 1rrtum, wenn behauptet wird, die Frage nach dem Ziel stande 
mit heuristischem Wert am Anfang, sie eriibrige sich, wenn die Kausalreihe ge­
funden sei: im Biologischen konnen wir auf das Ziel nicht verzichten, wohl in 
Physik und Chemie, da geniigt das Kausalitats-" Gesetz". 

Wii13ten wir yom Erfindergeist des Menschen nichts und nichts von der Ge­
schichte der technischen Erfindungen, so konnten wir, wie in der Physiologie, etwa 
bei einem Automobil uns beschranken, es zu betrachten unter dem Gesichtspunkt 
der Energiebilanz und wiirden, wie MAX RUBNER es fiir die Physiologie gefunden 
hat, nachweisen, da13 die in der Verbrennung des Benzins freiwerdenden Calorien 
nach Abzug der entsprechenden Warmeverluste der entfalteten motorischen Kraft 
des Autos aquivalent sind. Oder wir wiirden in den Ziindkerzen, den Kolben­
pumpen der Zylinder, eine Organisation erkennen, die einiges Verwandte mit der 
Muskelmaschine, namentlich dem Herzen, hat, wiirden in den Kugellagern und 
Achsen mit ihren Drehungsmoglichkeiten ahnliches beschreiben, wie fUr die 
Funktion des Muskel-, Gelenk- und Skelettsystems einschlie13lich des motorischen 
Nervenapparates. Aber beim Auto wissen wir auch, da13 all seine Einrichtungen 
nur einem Ziel (Zweck) dienen, dem Fahren; wir beschreiben es in all seinen 
Teilen und ihrem korrelativen Zusammenwirken kausal, reguliert, wir verstehen 
es nur final, durch seine Leistung, also funktional, ein fiir seine spezifische 
Umwelt (Autostra13en) optimal angepa13tes Fahrzeug. 1st das beim Vogel 
anders ~ 

Stets mu13 man betonen, es ist in der belebten Natur unendlich viel auch 
ganz anders gelost, als die Organisation es beim Menschen entwickelt hat, das 
ist ebenso selbstverstandlich, wie neben dem Auto die Dampflokomobile oder 
der elektrische Triebwagen existiert, ja tatsachlich finden sich in der Natur 
ungezahlte Losungen einheitlicher in sich geschlossener Organisationen fiir 
aIle Arlen der Organismen, Tiere wie Pflanzen und einzelliger Lebewesen zu­
gehorig zu ihrer "Umwelt". Jedes in sich ist die Losung zu einer vollendeten 
Funktionseinheit und mit ihrem Funktionswandel auf die ihr spezifische Um­
welt eingestellt. 

Kein Organismus ist, so wenigstens scheint es mir, forscherisch gelost und 
voll verstanden, wenn er bis in die letzten Einzelheiten physikalisch, elektrisch, 
chemisch, physiko-chemisch liickenlos kausal-naturwissenschaftlich klargestellt, 
beschrieben ware, auch nicht mit seinen energetischen Potentialgefallen und dem 
Abbau und Aufbau aus Ausdruck oxydativen und reduzierenden Geschehens. 

Es bedarf, um dem Denken des Menschen verstandlich zu sein, einer zweiten 
Anschauungsart, der finalen als der gerichteten Regulation fiir eine Funktions­
leistung, zu einem oft unverkennbaren Zweck, einem Ziel - Telos ('ftAO~). 

1ch weill, da13 diese Meinung iiber biologische Leistung von vielen Seiten 
unter Naturforschern und Medizinern bekampft wird. 1ch gebe auch zu, da13 
eine so urnfassende Ubersicht, urn hier Entscheidendes sagen zu konnen, einem 
Kliniker und Arzt kaum zuteil wird, denn er vermag nicht in der Zerstreuung 

v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Auf!. 32 
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der Berufsarbeit sich so auch nur in das Schrifttum der gesamten Biologie und 
Pathologie zu vertiefen, durch aIle historischen Entwicklungen hindurch, wie es 
notwendig ware, um auf ein festes Fundament das zu steIlen, was ihn, seit er 
wissenschaftlich nachdenkt und beobachtet als Uberzeugung erfiiIlt. 

Aber mag diese Art des Schauens von Manchen vollig verworfen werden -
besser freilich, wenn es einschneidende Korrekturen erfiihre von solchen For­
schern, die ihre Arbeit restlos der Klarung jener letzten Frage in der Natur­
betrachtung widmen konnen - ich mochte doch dem Glauben Ausdruck 
geben, daB die kausale Betrachtungsform, so unentbehrlich sie ist und so 
sehr sie mit den groBen objektiven Werten, die sie schafft, das ganz exakte 
und so notwendigeMaterial unsererWissenschaft gibt, fiir unser Verstehen auch 
auBerhalb der psychischen Ablaufe mcht ausreicht, und daB wir neben ihr, 
ja ich meine, dieser Betrachtung iibergeordnet, die finale Betrachtungsweise 
notwendig brauchen, keine von beiden ist im Lebendigen entbehrlich. 

Das gilt nicht nur £iir diejenigen unter uns, die das teleologischeDenkenin der 
Biologie wie in der Klinik uneingeschrankt, offen bekennen, wie etwa unter den 
Klinikern unserer Tage fiihrend AUGUST BIER, sondern auch £iir jene, die es als einen 
Notbehelfund eine Verlegenheit ansehen, sich so ausdriicken zu miissen und sich . 
etwa damit entschuldigen, daB jenes Denkprinzip fiir den biologischen Forscher 
nur heuristischen Wert habe. Selbst Forscher, welche eine teleologische Be­
trachtungsweise auf das schroffste ablehnen und behaupten, sie sei "gefahr­
lich" fiir die Naturforschung, und nur innerhalb der kausal festzustellenden Zu­
sammenhange habe sich naturwissenschaftliches Denken zu bewegen, bedienen 
sich, ohne es anzuerkennen oder zu merken, der finalen Betrachtung. rch 
zweifle, ob diese Anschauungsform auBerhalb der belebten Natur notwendig ist, 
ob der Physiker oder Chemiker, ob der Astronom oder Geologe sie braucht, 
und vielleicht laBt sich auch fiir die Biologie eine Entwicklungsreife denken, bei 
der kausal und final mchts anderes mehr als Richtungen des Verstehens sind, 
von denen die eine, die kausale, nach ruckwarts weist, zu den Anfangen, den 
Grunden, also den Ursachen als Vorbedingungen, die zusammen das Folgende 
bewirkt haben, den Koeffizienten, wahrend die finale nach vorwarts auf das Ziel, 
den Zweck schaut, man meint, daB Phanomene sich aneinanderreihen zu einer 
bestimmten Aufgabe - jedenfalls scheint es dem unbefangenen Menschen so, 
wenn er nach dem Bauplan des Organismus und seiner Organsysteme fragt, oder 
Pflanze, Tier und Mensch fiir ihre Umwelt optimal eingerichtet findet, erst mit 
dieser ein Ganzes darstellend. Gerade die Pathologie spricht bei der Wund­
heilung oder der eines Knochenbruches, bei Beschreibung der Regeneration und 
Reparation, bei offensivem und defensivem Geschehen vom Effekt, mit dem Ziel 
einer Wiederherstellung. 

Stets aber sind uns beide Betrachtungsweisen, so will es mir scheinen, zum 
biologischen Verstehen notig und werden wohl von jedem Biologen angewandt. 
Die Forscher unterscheiden sich nur darin, daB der eine es zugibt, der andere 
sich aber mcht bewuBt wird, daB er auch diese finale Denkform anwendet, 
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obwohl er sie prinzipiell nicht anerkennen kann, weil sie ihm transzendental 
scheint und nur die kausale naturwissenschaftlich. 

Ein Beispiel, UIU ganz verstandlich zu sein: Kausal zu beschreiben ist die 
Veranderung der Brustdriisen wahrend der Graviditat, das Einsetzen der Milch­
sekretion bei der Mutter nach der Geburt, wobei die neurosekretorischen Ein­
fliisse, die Durchblutung, das cellulare Geschehen des Driisenapparates rein 
chemisch, auch hormonal und physiko-chemisch, die Zufuhr der Nahrungs­
sto££e yom Elute her, ihre Wandlung als Leistung der Milchdriise zu unter­
suchen sind, endlich das Produkt selbst in seiner Zusammensetzung an Wasser, 
Salzen, Albumin, Casein, Milchfett, Milchzucker usw. Wenn diese kausalen 
Reihen liickenlos in allen Einzelresultaten vor uns lagen, wiillten wir noch 
gar nichts davon, daJ3 die Entwicklung der Mamma in der Graviditat, die 
Produktion ihrer Sekretion nach dem Partus final, als Ziel, dahin gerichtet 
ist, dem von der Mutter ge16sten Kinde eine N ahrung zuzufiihren, die £iir 
die erste extrauterine Phase des Lebens die zugeordnete ist, so ideal, daJ3 
sie noch heute durch keine kiinstliche Ernahrung gleichwertig ersetzt werden 
kann: der Zweck der Milchdriise, mit allem was kausale Forschung ermitteln 
muJ3te, ist die Aufzucht des Neugeborenen, wir verstehen, ja wir finden viele 
Tatsachen nicht, wenn wir diesen "Sinn" der Organisation nicht wie selbstver­
standlich hinnehmen oder voraussetzen. Man wende nicht ein, daJ3 vergleichende 
Physiologie von der gesamten Tierreihe her uns schildern kann, in wie ver­
schiedenen Formen fiir die Aufzucht der Nachkommenschaft durch Ernahrung 
gesorgt ist, daJ3 also die Phylogenese uns mese Einrichtungen, wie sie etwa 
fiir den Sauger bestehen, entwicklungsgeschichtlich verstandlicher macht. Ge­
wiJ3 ist das der Fall, aber auch in solcher phylogenetischen Reihe wird gerade 
wie bei der Ontogenese in der Embryologie nie von den Forschern das Ziel 
der Organisation als Strebung zu leugnen sein. 

Eine Entwicklungsmechanik (Roux), welche etwa die Kopfkriimmungen, 
vielleicht dynamisch richtig, nur yom Druck der Eihiillen her verstehen 
wollte, selbst wenn aIle ihre Feststellungen einwandsfrei waren, zeigt eben 
nur die Notwendigkeit der kausalen Erforschung als wissenschaftliches Fun­
dament auch fiir die Biologie auf, iiber deren Unentbehrlichkeit gar nicht 
zu streiten ist, quasi die Methodik, wie die Natur zum Effekt kommt. Aber selbst, 
wenn die kausale Entwicklungsgeschichte der Tierwelt wie des Einzelwesens 
liickenlos vor uns stiinde, scheint es mir dennoch unmoglich, zu leugnen, 
daJ3 das Auge ZUlU Sehen, das Ohr zum Horen bestellt ist, daJ3 das Skelett mit 
Gelenken und Bandapparat, Scharnieren, Kugellagern und Gestangen, zusammen 
mit der quergestreiften Muskulatur als Explosionsmotor, eine kompliziert ideal 
funktionierende Maschine ist zu unserer Lokomotion, daJ3 Salzsaure und Pepsin 
vorhanden sind "zur" ersten hydrolytischen Aufspaltung des NahrungseiweiJ3es 
im Magen. Wir stellen standig sehr vollkommen geloste Au£gaben fest, so scheint 
es uns, auch wenn unzahlige andere Losungen in der lebendigen Natur verwirk­
licht sind. Man denke etwa an die Kopulation "zur" Fortpflanzung der Arten 
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in Zoologie und Botanik als einer FiilIe vollendet wirksamer Losungen einer Auf­
gabe; vorstellbar waren noch unendlich viel mehr Losungen, die nicht verwirklicht 
wurden. 

1m Begriff Erhaltung der Art, Fortpflanzung, erst recht in dem der Anpassung, 
letzteres auch unbelastet von den Hypothesen DARWINs, im Worte Regulation 
liegt bereits die Anerkennung einer Organisation ganz bestimmter Art, eines 
Lebewesens, daB, je besser wir es erkennen, gerade mit kausal naturwissenschaft­
licher Methodik, uns urn so deutlicher zeigt, daB die Synthese der Funktionen 
zusammengehalten ist zu einem Individuum, das mit seiner Eigenart der auf­
einander abgestimmten Funktionen ("Korrelationen") fiir sein Milieu, Innen­
welt wie Umwelt, jedesmal eine optimale Einheit darstelIt, dabei oft mit anderen 
Lebewesen, tierischen wie pflanzlichen, notwendig verkniipft ist und schon "fiir" 
seine individuelle Erhaltung auf diese belebte und unbelebte Natur angewiesen 
ist. lch meine, daB solche Betrachtungsart mit dem gleichen Recht Aufgabe der 
Naturforschung ist, also zur Naturwissenschaft gehort, und daB, wer nur die 
eine Blickrichtung gelten laBt, die kausal beschreibende einen Torso des Verstand­
nisses erhalt, der standig der Erganzung durch die andere Betrachtungsweise be­
darf, ja sie scheint mir nicht in starkeremMaBe spekulativer Natur zu sein, als die 
wohl methodisch exaktere Form der Forschung, mit der wir uns sicher glauben, 
die "Gesetze" der Physik, Chemie und Physikochemie nicht zu verlassen, iiber 
welche gerade heute auch diejenigen exakten Naturwissenschaften mit ihren Fest­
stellungen, die sich kausaler Betrachtungsweise bedienen, aussagen, daB sie die 
"Gesetze" als Abstraktionen ansehen aus dem Wahrnehmungs-Material ihres Ge­
bietes. Wir halten uns selbstverstandlich gerade wie jene Disziplinen an die "Ge­
setze" als den abgeleiteten Regeln aus den Beobachtungsreihen und verlassen 
keines wegs den gesicherten Boden naturwissenschaftlicher Erkenntnismoglich­
keit, wenn wir streng empirisch beobachten und beschreiben, daB ein Warm­
bliiterorganismus auf eine gleichmaBige Temperatur einreguliert ist durch aIle 
moglichen MaBnahmen, die in der Pathologie, beim Fieber, gestort sein konnen, 
oder daB der weibliche Organismus des Saugers eingestellt ist auf die Ernahrung 
der Jungen durch das Produkt der Milchdriisensekretion oder endlich, daB der 
Kreislauf dem Transport von Sauerstoff und anderem notwendigen Betriebs­
material fiir das Leben der Gewebe dient und daB in hohem MaBe das Angebot des 
zugefiihrten Elutes abhangt von der Nachfrage der Gewebe. Diese Beispiele sollten 
geniigen, um aufzuzeigen, daB, wenn wir streng kausal beschreiben, wir das Ver­
standnis dafiir nicht bekommen, daB biologische Feststellungen, als fiir das 
Leben notwendige, yom Leben geforderte Leistungen uns erscheinen, daB zahl­
reiche Tatsachen der Pathologie auf Kampf, Abwehr, Schutz, Ersatz, Ausmerzung, 
Wiederherstellung, Heilung abzielen. 

Wem diese Anschauungsform "gefahrlich" scheint, weil sie oft zu Fehl­
schliissen gefiihrt habe, dem sei entgegnet, daB iiberalI, wo der Verstand sich 
zu verstehen bemiiht, er der Gefahr des lrrtums ausgesetzt ist: was alles hat 
auch bei der kausalen Betrachtungsform korrigiert werden miissen. Jede Er-
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kenntnis bleibt Teilwahrheit, die im Verlauf wissenschaftlicher Entwicklung 
umwalzende Korrekturen erfahrt, jede Dogmatik ist zu bekampfen, dafiir sollen 
wir in unserer Wissenschaft geschult werden. 

Die Gefahrlichkeit ist also kein Gegenargument und gehOrt zu jeder For­
schung, auch zur biologischen Naturforschung, mogen wir ein kausales oder ein 
finales Denkprinzip anwenden: nicht das eine soll g e g e n das andere ausgespielt 
werden: beide Betrachtungsformen scheinen mir unentbehrlich, zum Finden wie 
zum Verstehen, sie bekampfen sich nicht, storen sich nicht, sondern erganzen not­
wendig einander. Man moge sich an den Beispielen der Warme- oder Kreislauf­
regulation, gerade auch bei Storungen dieser Regulierungen klarmachen, wie 
unverstandlich fiir die Gegenwart rein kausale Beschreibungen bleiben wiirden, 
wenn nicht iiberall das Ziel des Vorganges die Strebung zum Storungsausgleich 
vorausgesetzt wiirde. Gerade hier hat die Klinik als funktionelle Pathologie viel 
der Physiologie zu geben, von der sie soviel empfangen hat. Denn die Klinik 
vermag oft gerade erst an der Sti:irung die Aufgabe der ungestorten Funktion 
zu erkennen. Durch die Akromegalie kam man auf eine hormonale Wachstums­
regulation durch die Rypophyse, yom Insulin wiillte man nichts, hatten nicht 
klinische Assistenten einst dem Runde das Pankreas exstirpiert, der Physiologe 
E. PFLUGER bestritt lange die richtige Deutung gegen v. MEHRING und MIN­
KOWSKI, die Leistung, der Zweck des Inselapparats wurde nur dadurch erkannt -
wieviel anderes mehr ware hier noch zu nennen. 

Wie die Natur das beobachtete Phanomen bewirkt, also die kausale Be­
trachtungsweise ist der Forschung unerla13liches Postulat zum wissenschaftlichen 
Suchen, aber da13 jenes Wirken schaffend zur Erhaltung, versagend als Zer­
storung beobachtet wird, ist nicht nur als heuristische These fruchtbar. Mir 
scheint es zentrale Frage im Gesamtbereich der lebendigen Natur. 

Wir verdrangen diese Art der Betrachtungsweise, weil sie weltanschaulich 
der Gegenwart im naturwissenschaftlichen Rahmen noch nicht pa13t, obwohl 
wir uns standig mindestens larviert dieser Ausdrucksform bedienen. Scheint 
es uns nicht geklinstelt, wenn wir es vermeiden woIIten auszusagen, die Miicke 
hat einen scharfen Stachel, damit sie die Raut des Menschen durchdringt 
und sich aus den Capillaren das Blut zum chemischen Aufbau wer Eier in 
ihr Verdauungsrohr saugt1 Panzertiere haben keine Sensibilitat, dort, wo sie 
schon durch die Festigkeit ihres Panzers vor Verletzungen geschiitzt sind, 
wahrend die Sensibilitat der so verletzlichen Raut, noch mehr unseres ge­
fahrdeten uns so wichtigen Auges eine besonders feine ist. Innere Organe 
besitzen nicht die Art der Tast- und Schmerzempfindung wie die Raut, aber 
auf Dehnung eines Rohlmuskelorgans erfolgt der warnende Schmerz wie das 
Notsignal der Dampfpfeife, ebenso manchmal auf ungeniigende Blutversorgung, 
also Erstickung von Herzmuskelteilen, so da13 der Schmerz den Gehenden 
zwingt, auf der Stra13e stehenzubleiben. Sofort bedarf dann bei Korperruhe 
der ungeniigend mit O2 versorgte wichtigste Motor des Menschen weniger 
Blut, und der Rerzschmerz der Angina pectoris schwindet. Die Angst ist 
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nirgends gro.f3er und berechtigter als bei schwerer Angina pectoris, "weil" die 
Funktion dieses Organs, des Herzens, die lebenswichtigste ist. Es scheint 
mir tiefer erfa.f3t, wenn wir nicht die Formulierung wahlen, da.f3 jedes Tier 
seiner besonderen Umwelt optimal angepa.f3t ist, sondern da.f3 es mit seiner 
Umwelt eine Funktionseinheit bildet (v. UEXKULL). Niemand wird das Gift 
der Kobra, das Geweih des Hirsches anders ansehen denn als Waffe, die Hande 
mit ihren Nageln als weniger gefahrliches, aber dennoch vollendetes Werk­
zeug auch fiir den Kampf, das im Zusammenhang mit unserer Hirnorganisation 
uns jene an sich wirksameren Wa£fen der Tiere iiberfliissig macht, schufen wir 
doch die schauerlichsten Waffen auf diesem Planeten als Werk unserer Hande 
und unseres erfindenden Geistes. 1st ein Geweih oder der Sto.f3zahn und das 
dicke Fell des Elefanten ausreichend verstanden, wenn wir die Entstehung und 
das Bestehen beschreiben, oder Chemismus und Sekretion des Kobragiftes, und 
die Verwendung als defensive und offensive Waffen nicht als das wesentlichste 
ihrer wissenschaftlichen Beforschung anerkennen, eben weil sie einer klaren Auf­
gabe, also einem Zweck dienen ~ Es geniigt also nicht das Wie zu beschreiben. 

Fiir das Verstehen der Organisation des menschlichen Auges hat es gewi.f3 
gro.f3te Bedeutung, wenn vergleichende Anatomie und Physiologie die photorezep­
torischen Apparate der ganzen Tierreihe studieren, wenn die Embryologie zeigt, 
wie verschiedene Keimblatter sich an seiner Bildung beteiligen und wie schlie.f3lich 
die optimale Funktion fiir die Umwelt des Menschen im Raumsinn des stereo­
skopischen Sehens des Doppelauges gegeben ist (HOFMANN). Enthebt uns aber 
diese phylogenetische und ontogenetische Betrachtungsweise und die physio­
logische Optik der Pllicht anzuerkennen, daB das fertige Auge des Menschen 
vollkommener als jedes Industriefabrikat eine Linse besitzt, die in ihrem Kriim­
mungsradius sich anpa.f3t auf die Bildscharfe beim Sehen in die Nahe und Weite, 
wie die menschliche Technik es mit der Glaslinse niemals zu leisten vermag. 
Ich weill nicht, ob die Irisblende des photographischen Apparates von der 
Technik gescha£fen wurde als Imitation der Iris des Menschenauges, die auto­
matisch re£lektorisch ihre Blendenweite auf die Belichtungsstarke einstellt, und 
ob die schwarze Auskleidung der photographischen Kamera nicht auf weit ein­
facheren optischen Uberlegungen beruhte, als auf der Kenntnis des schwarzen 
Pigmentes der Choreoidea. Aber immer scheint es mir unmoglich, neben allem 
notwendigen Studieren des Werdens der Organisation und des Funktionierens 
des gewordenen Apparates eines Sinnesorgans die schlichte Tatsache in den Hin­
tergrund zu stellen, da.f3 ein Werk vorliegt von so erstaunlichen Ahnlichkeiten 
mit den Produkten des technischen Erfindungsgeistes des Menschen, die freilich 
meist unbeholfen und primitiv sind gegeniiber dem, was uns als schOpferisch 
in der Natur erscheint. Ob diese Analogie als zufallig gilt, wie es wohl meist 
geschieht, ist nicht entschieden: "war' nicht das Auge sonnenhaft, die Sonne 
konnt' es nie erblicken" (Goethe). 

Die Tatsache, da.f3 die Natur einen so vollendeten Motor wie das Herz in 
Millionen von Exemplaren taglich auf die Welt wirft, wie ihn die menschliche In-
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dustrie nieht annahernd gleiehwertig zu liefern vermag, darf nieht dadurch in ihrer 
Dimension verkleinert werden, daI3 man sich durch die Zeitlupe von J ahr­
millionen oder durch Erbgesetze, also durch phylogenetische und ontogenetische 
Betrachtungsweise, etwa durch Entwicklungsmechanik oder gar durch Zufalls­
theorien darwinistischer Epigonen den Blick fiir die unfaI3bare GroI3artigkeit des 
8ehOpferischen triiben laI3t. Auch die embryonale, entwicklungsgeschichtliche 
Betrachtungsweise, die aus dem urspriinglich Einfachen das Verwickelte ableitet, 
zeigt zwar das Werden auf, vorwiegend morphologisch, ahnlich wie die Phylo­
genese, aber ich kann nicht sehen, daI3 hierdurch das Gewordene, Fertiggestellte, 
etwa das menschliche Herz, als vollendeter Motor, weniger unverstandlich bleibt, 
diese erreichte grandiose Leistung der Natur - hier versagt die mechanische 
Deutung, wenn sie das Entstandene allein aus Causalreihen wie gesetzlich er­
klaren will. 

801che Betrachtung legt es wenigstens nahe, auch den "Bauplan" des Kreis­
laufs oder aIle anderen Funktionssysteme zu ermitteln, "als ob" es galte, eine 
umfassende technische Anlage in ihrer Leistung betriebstechnisch zu verstehen 
und deren Betriebsstorungen als Versagen vorhandener komplizierter Regula­
tionen zu erkennen, urn dies Versagen zu beseitigen oder ihm vorbeugen zu konnen. 

Es bedarf also der Zweckfrage, richtiger vielleicht der Zielfrage, der Frage nach 
der Lenkung bei jeder Regulation bis in letzte Einzelheiten hinein. Wir konnen 
sie weder bei der Beschreibung der Atemregulation oder der Kreislaufregulation, 
noch der Warmeregulation entbehren, auch wenn wir wissen, daI3 die Natur fiir 
jede Pflanzen- und Tierart mit anderen Regulationen und ganz anderen dazu 
dienenden Apparaturen die Einheit zwischen Umwelt und Artexemplar ge­
schaffen hat. 

1st es wirklich Anthropomorphismus, wenn wir zweckmaI3ig sinnvolle Ver­
haltungsweisen zunehmend in der Entwicklungsgeschichte der Pflanzen, mehr 
noch der Tiere und am ausgepragtesten beim Menschen anerkennen 1 Projezieren 
wir denn in der Tat das, was wir aus unserem inneren Leben, der Introspektion, 
kennen als Motiv und Handlung, als sinnvolles Verhalten in die iibrige lebendige 
Welt hinein1 leh meine, wer unbefangen die Natur betrachtet, begegnet einer 
Welt, die wir nicht anders verstehen konnen, als daB auch hier ein sinnvolles 
Verhalten besteht. Gewill ist es immer nur der Mensch mit seinem begrenzten 
Denkvermogen, der das Lebendige beobachtet und nach seinen Fahigkeiten 
deutet. Aus diesem allzumenschlichen denkenden Erklaren und Deuten sollte 
sieh kein Forscher befreien wollen. 

Dann aber ist jede Wissenschaft und gerade biologische Naturwissensehaft 
anthropomorph. Was ist in die Tausende von empirisch gesicherten Feststellungen 
iiber die lebendige N atur von unserer Denkform hineinprojiziert 1 lch vermag wohl 
zu sehen, daI3 solche Deutung nur Projektion unserer Mentalitat scheint. Was 
unterseheidet ein Werkzeug, eine Masehine, die wir Menschen verfertigen, von dem 
kunstvollen Netz, das eine 8pinne zu rechter Zeit an geeignetem Orte anbringt, 
"damit" die Fliege als ihre Nahrung sich dort verfangt1 Wir wissen, daI3 die Er-
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findungen des Menschen sich "bewu13t" vollziehen, nachdem wir die technischen 
Kenntnisse aller vergangenen Generationen verwertet haben, so da13 sich eine urn­
walzende Erfindung in der so kurzen Spanne eines Menschenlebens abspielen kann. 
Von so gearteter Erfahrung ist beim Tier und bei der Pflanze keine Rede, und 
eine bewu13te Verfertigung, etwa eines Spinnennetzes, wurde uns beim Tier durch 
die Annabme von "Psychismen" das Schaf£en seines 1nstrurnentes nicht klarer 
machen, als die Meinung, daB das Tier aus seiner Organisation heraus notwendig 
gebunden ist, seine Leistungen zu vollziehen, also etwa sein Netz zum 1nsekten­
fang. So aber ist es sicher nicht, daB, weil alles, was sich nicht bewahrt, 
im "Kampf urns Dasein durch Auslese" untergeht, nur deshalb das Ubrig­
bleibende sinnvoll scheint, wie wohl der Darwinismus einstens meinte. 

Gegner der teleologischen Betrachtungsweise haben etwa gesagt: Nun, wenn 
die Salzsaure nicht die hydrolytisch-peptische Spaltung der Eiweillkorper im 
Magen besorgte, ware eben ein anderer Chemismus vorhanden, und es ginge mit 
der chemischen SpaItung auch. 

Dieser Standpunkt scheint mIT verwandt mit der Theorie des Darwinismus, 
daB Kaninchen aller Farben auf den Schneefeldern des Nordens gelaufen sein 
sollen und nur die weillen Tiere nicht weggefangen wurden - "naturliche Aus­
lese". Schon bei der Mimikry vieler Kafer und Schmetterlinge in ihrer Ahn­
lichkeit mit Baumrinde oder Laubblatt wird die Vorstellung abwegig, daB alle 
moglichen Formen bestanden, dann aber unterlegen sind, bis auf die "zufallig" 
so ahnliche, die sich im Kampf urns Dasein behauptete. Wer die Sinnestauschung 
erlebt, der auch der von der l\fimikry wissende Mensch unterliegt bei einem Borken­
kafer oder einem solchen Schmetterling, der genau wie ein Blatt aussieht, kann kaum 
zweifeln, daB Anpassungen auch uber die Organisation der Species weit hinaus­
greifen, und da13 diese Tiere und Pflanzen irgendwie zusammengehoren. 1st das 
der Fall, sollten wir, unbesorgt urn den Vorwurf der Unwissenschaftlichkeit, 
auch fur die Korrelation der Funktionen von Organsystemen innerhalb des 
Einzelwesens solche uns sinnvoll scheinenden Anpassungen gelten lassen und als 
Leistung und Sinn eines Funktionssystems beschreiben. 

Aber durfen wir nicht doch, freilich nur als Hypothese, auf Grund so 
vieler Stutzen es wagen auszusagen, daB zum Wesen des Lebendigen ein 
Schaffen gehOrt, welches fur jedes GeschOpf Vollendung bewirkt, so daB 
jede Spezies, wie v. UEXKULL es meint, fur ihre Umwelt ein vollendet Zugeord­
netes darstellt? 

Ware dann aber sogar auch unser schaffender, erfindender Geist ein Teil jenes 
wirkenden Naturganzen? Nicht anthropozentrisch scheint mir dieses Glauben, 
sondern die "Physis", die Natur, hat schopferische Fahigkeiten, und deshalb 
haben auch wir sie und erfinden vielleicht verwandter der N atur, als wir es ahnen, 
aus ahnlichen schOpferischen Moglichkeiten. Es bliebe davon vollig abweichend 
freilich jenes introspektive BewuBtwerden, als das erfindende Schaffen des um 
sich wissenden Menschengeistes; in diesem Unterschied des Uberlegens, geschult 
durch uberliefertes Wissen, mag die Erklarung gegeben sein des wesentlichen 
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Unterschieds auch im Tempo menschlicher Erfindungen. Was verschlagt das fur 
eine Betrachtung, welcher Jahrmillionen nur quantitativ verschieden sind von 
einem Tag. Sollte unser Zeitalter der Zeitlupe und der Raffung der Zeit im kine­
matographischen Film das nicht etwas besser verstehen als jenes, welches nach 
DARWIN die natttrliche SchOpfungsgeschichte dem Zufall durch Selektion, Zucht­
wahl, Kampf urns Dasein uberlieI3, durch welche zwar ausgemerzt werden kann, 
aber nichts N eues, keine wirkliche Evolution der Arten entsteht? 

Uns vermittelt das gesprochene und geschriebene Wort, Sprache, Schrift 
und Buch als Geschichte den Fortschritt menschlichen Denkens, gerade auch aller 
Technik. Damit setzt sich hierbei ohne biologische Vererbung ein Wissen fort 
vom Erworbenen, so daJ3 wir bei jeder Erfindung die Fortsetzer sein konnen, in der 
Imitierung auch der Natur. Da kein Mensch in der Kulturwelt auch als Erfinder 
von vorn anzufangen braucht als Techniker, im Gegensatz zu allen Tieren, 
nimmt der Mensch eine vollig bevorzugte Stellung in der Natur ein, ohne hierzu 
der "Vererbung erworbener Eigenschaften" , jenem noch immer ungelosten 
Problem der Entwicklungsgeschichte, zu bediirfen. Es ist die Uberlieferung des 
geistig und technisch Erworbenen, der gesamten Uberlieferung des Wissens und 
der Erfahrung ohne biologische Vererbung das spezifische Gut des Homo sapiens, 
das uns in dieser Hinsicht allen anderen GeschOpfen uberlegen macht. Aber wenn 
man die ganze Reihe der Erfindungen des Menschen ubersieht, in der ganz 
kurzen historischen Epoche, die uns zuganglich ist, kommt es zur brennenden 
Frage: 1st das wirklich nur bewuJ3te Nachahmung dessen, was die Natur ge­
scha£fen hat? Kein Zweifel, daJ3 in einigen technischen Erfindungen der Mensch 
der lebenden Natur weit uberlegen ist, schon in der Fahigkeit, ein Rad zu bauen, 
das sich standig in gleicher Richtung drehen kann. Fur differenzierte Lebewesen 
ist das deshalb unmoglich, weil die Nahrungszufuhr zum rotierenden Gewebe 
durch BlutgefaJ3e diese zudrosseln miiJ3te. Dennoch sind nicht auch wir Teile 
der erfinderisch schaffenden Natur, oft auch dann, wenn wir nicht bewuJ3te Nach­
ahmer sind. Bis zur Erfindung des Flugzeuges hat die Sehnsucht des Menschen, 
seit der Mythos von Ikarus entstand, der mit von der Glut der Sonne verbrannten 
Flugeln zur Erde stiirzte, nie aufgehOrt, es dem Vogel in den Liiften gleichzutun. 
Man denke an die Fulle der Zeichnungen und Konstruktionen von Leonardo da 
Vinci bis zur Rurnplertaube und neusten Modifikationen vom Flugzeug­
£lugel, bei denen geradezu die Moglichkeit geschaf£en ist, die Flugfedern breit 
oder schmal zu stellen oder an die Art des Segel£luges, die ein in den Liiften kreisen­
der Raubvogel ganz gleichartig ausfuhrt. Die Struktur der Spongiosa des Kno­
chens hat nicht den Konstruktionen der Ingenieure in bezug auf Zug- und Druck­
wirkung zugrunde gelegen und ist doch nach gleichen Wirkungsgesetzen orientiert. 
So lieJ3en sich zahlreiche Beispiele Mufen, daJ3 das Schaf£en der lebenden Natur 
ganz anders erschaffen muJ3 als der erfindende Geist des Menschen, der bewuI3t 
aufbaut durch sein historisches Wissen von den technischen Fortschritten. 1m 
tiefsten Grunde begreifen wir nicht jene Analogie zur Genialitat des menschlichen 
Er£inders, wenn wir die Werke der Natur als vollendet geeignete Werke eines 
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personifizierlen Wesens, der Natur oder der G6tter preisen, und iiberlassen das 
dem Mythos oder der Religion. Die Unbegrei£lichkeit sollten wir aber ehrlich 
gestehen, wenn wir zugeben, daB die Natur (Physis) uns so zu handeln scheint 
wie wir, wenn wir sinnvoll handeln und erfinden. Mit dieser Anerkennung des 
"Sinnes" betreten wir den Boden der Metaphysik und bleiben wohl bescheidener, 
wenn wir die Unbegreiflichkeit, wie einst du Bois-Raymond in seinen Weltratseln, 
noch immer anerkennen. 

N ur ganz wenige Beispiele m6gen willkiirlich angefiigt sein: eine Wespenart 
(Eumenes tricolor) lahmt durch Stich und Gift die N ervenganglien fiir die Motorik 
von denjenigen Raupen, die ihrer Brut, den Wespenlarven, zur Nahrung dienen 
sollen. Diese gelahmten Raupen bringt sie in ihr Nest, ein aus Lehmstiicken ge­
bautes Sackchen. Die gelahmten Raupen werden gerade nur in derjenigen Menge als 
lebende Nahrung hineingeschafft, - quasi als Frischkonserven, die nicht faulen 
k6nnen -, welche ausreicht, urn der Larve fiir ihr Wachstum die notwendige Quan­
titat anNahrung zu bieten. Zuletzt wird in dasNest, dasEi, zentral an einemFaden 
hangend, von der Wespe angebracht, die N esthOhle mit Lehm geschlossen. Holt 
man, wahrend die Wespe sammelt, die gelahmten Raupen hera us, so sammelt 
die Wespe dauernd weiter. Fiillt man, wahrend sie forlfliegt, die herausgeholten 
gelahmten Raupen bis zur n6tigen Menge wieder nach, hOrl sie mit dem Sammeln 
auf. Das Ziel ist also die Quantitat bei der Sammlung. Sie mu13 reichen, bis 
die aus dem Ei sich entwickelnde Made groB genug ist, ihr Nest verlassen zu 
k6nnen, das ist der Zweck der Sammlung. Die Wespe vollzieht jene "Lumbalan­
asthesie" genau an den anatomisch richtigen Stellen der Ganglienknoten, Todes­
falle bei den Raupen durch schlechte Stich- oder Dosierungstechnik der Wespe 
sollen dabei nicht vorkommen. 

Eine bestimmte Hausfliegenart legt ihre Eier nur in eine Heuschreckenarl. 
Dorl entwickeln sich, also im lebenden Wirt, die Eier zu Larven. Die Heuschrecke 
stirbt regelma13ig ab, aber erst, wenn die Larven reif sind, da diese erst zuletzt an die 
vital wichtigsten, dem Kopf nahen Ganglien, Nahrung verzehrend, herankommen. 

Fliegen, deren Stachel FreBwerkzeuge sind, im Gegensatz zum echten Hinter­
leibsstachel vieler Insekten, sind nur in wenigen Gruppen Blutsauger und stets 
nur die Weibchen, wie uns das von unseren Stechmiicken gelaufig ist. Die 
Mannchen leben yom Pflanzensaft und haben nur ein Rudiment von Stachel. 
Diejenigen Stechmiicken, welche Blutsauger sind, bediirfen des Blutes nur als 
Nahrung zur Eiproduktion; fiir diese ist das Blut, z. B. bei den Anophelesarten, 
obligate Nahrung. 

Fiir unsere Stechmiicken ist nach VON UEXKULL das Blut in unseren Haut­
capillaren und die Haut gerade des Menschen mit ihrem auf weite Strecken von 
den Miicken wahrnehmbarem Geruch "Umwelt". 

Eine Wespe st6Bt mit dem Hinterstachel durch das Pflanzenblatt nach unten 
hindurch und trifft die unter dem Blatt sitzende Raupe, die sich aber soforl 
zu Boden fallen laBt, wenn sie das Insekt wahrnimmt, falls es sich iiber dem 
Blatt nicht gut verbirgt. 
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1ch danke diese Beispiele einer Unterhaltung mit einem jungen besonderen 
Kenner der 1nsektenarten der Airikanischen Union (LINGNAU). 

Allbekannt sind die Beziehungen der Befruchtung der Blute mittels der 
Ubertragung des Pollenstaubs durch den behaarten Hinterleib der Bienen, 
die ihrerseits aus den Bluten den Honig saugen, urn ihn als ihre Nahrung 
im Stock zu speichern. 

AUGUST BIER sagt drastisch, der Eichelhaher sei "viel kluger" wie die 
Forstbeamten, wenn er auf gro13en Feldern die Eicheln in regelma13igem Reihen­
abstand so einlegt, wie es eine wirtschaftliche Forstverwaltung in den Entfer­
nungen nicht besser vornehmen konnte, und diese gep£lanzten Eicheln sind fur 
den Eichelhaher nicht etwa weit auseinandergelegte Nahrungsvorrate. Botaniker 
undZoologen, ja auchLaien werden ganz groBe Reihen solcher Beziehungen zwischen 
weit auseinanderliegenden Arten, auch zwischen Tier- und Pflanzenwelt, kennen. 
Auch der Mensch braucht im Darm seine Colibakterien, seine bestimmte an­
aerobe Bakterienflora uberhaupt, und ist angepa13t auf die ihm geographisch­
klimatisch oder verkehrstechnisch zugangliche Nahrung. 

Fragt man sich, was diese Beispiele sollen, so ist es die Hinwendung auf ein 
geordnetes, also kosmisches Ganze, das das arztliche Forschen dem weiteren 
biologisch-naturforschenden Erkennen einordnet. Der Mensch als Erfinder und 
Konstrukteur macht das alles ja ahnlich. Schieben wir aber deshalb ein 
ahnliches sinnvolles Verhalten den Lebewesen unter, wie es in der Lehre der 
Psychismen geschehen ist, dann verdienen wir sicher den V orwurf, anthropo­
morph zu denken. Die beobachteten Korrelationen in der Natur zwischen weit 
auseinanderliegenden Lebewesen - Baurn und Bakterien, 1nsekten und Bluten, 
Mensch und VitaInine der Pflanzen - ihrer sind Legion - m u sse n nicht so 
gedeutet werden. 

Dann lage das Formative, das Schaffende und das SchOpferische fur jede 
Spezies als vollendete Funktionseinheit fur ihre ihr zugehOrige Umwelt im Wesen 
des lebenden Naturgeschehens. DaB das Tempo eines Menschenalters und das 
von JahrInillionen verschieden ist, schiene nichts wie eine quantitative Diffe­
renz, also kein Unterschied im Wesentlichen. Aber diese Verschiebung auf un­
endlich lange Zeitraurne entspricht nicht einmal mehr unserm gegenwartigen 
Wissen. Die "SchOpfung" dauert an, auch wir stehen mitten in ihr. 

Die Naturforschung bemuht sich, viele ermitteltenNeuerscheinungen alsMuta­
tionen hinzustellen, die heute nur von wenigen Biologen noch als Zufall aufgefa13t 
werden wie in jenen alten Vorstellungen DARWINS von der Selektion, der An­
passung, dem Kampf ums Dasein. Sie hat, soweit ich orientiert bin, eingesehen, wie 
mangelhaft diese Erklarungsversuche der durchaus nicht erschutterten "Deszen­
denztheorie" sind. 

Wenn LINNE noch an eine SchOpfungslehre glaubte, bei der aIle Arten auf 
einmal entstanden sind, so ist doch seit LAMARCK und GOETHE an der "Evolution", 
also der Fortentwicklung von einfacheren zu komplizierten Lebewesen ffir Bo­
taniker und Zoologen kein Zweifel. Fur LAMARCK schien eine allmahliche Ent-
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wickelung vom Niederen zum Hoheren in aufsteigender Folge und in jenen un­
begrenzten Zeitraumen auf dem Wege des Artenwechsels erwiesen. Aber er 
glaubte in den wechselnden Umweltbedingungen den Mechanismus der Ver­
anderlichkeit der Art entdeckt zu haben, er bleibt trotzdem fur immer der Be­
griinder der Descendenztheorie. Auch GOETHE halt die AuI3enwelt fiir umge­
staltend bei der unaufhaltsam fortschreitenden Umbildung von P£lanze und Tier, 
"die Natur kann zu aIlem, was sie machen will, nur in einer Folge gelangen", "sie 
macht keine Spriinge". Beide iiberwerten die Umweltbedingungen. DARWIN 
sah nicht, daB er mit seinen Gedanken der "Selektion", der "Auslese" des Un­
tiichtigen, also jenen dem "Kampf ums Dasein nicht gewachsenen Tier- und 
Pflanzenarten", nur eine beschrankende negative Erklarung schuf, denn niemals 
kann durch Selektion N euschOpfung entstehen, wohl kann ein Sieg des Niitz­
lichen iiber das Unzweckma13ige fiir das Fortbestehen einer Art entscheiden. Was 
DARWIN wirklich beobachtete, waren offenbar nur "Variationen", also nicht 
vererbbare oscillierende Modifikationen. Es gibt wohl eine Variabilitat durch 
aul3ere Einfliisse, etwa wie die Vermehrung der Erythrozyten im Hochgebirge, 
so auch in den Anden von Peru, es konnen auch sprungweise Variabilitaten auf­
treten, wie der Situs viscerum inversus und die Linkshandigkeit. Der Satz von 
COMENIUS, daB "Natura non facit saltus", laBt sich aber heute an Tausenden 
von Beispielen widerlegen. 1889 hat HUGO DE VRIES die Mutationslehre aufgestellt 
und begriindet. Die "Mutation" ist ein plotzlicher kleinerer oder groBerer Sprung 
in der Entstehung von etwas N euem, alle Zwischenglieder fehlen, offenkundig er­
folgt die Veranderung von innen heraus, denn die Mutation ist bei Pflanzen und 
Tieren ganz unabhangig von Ernahrung, geologischer Unterlage, Klima und 
anderen Faktoren der Au13enwelt. Die Mutation ist dauernd vererbbar. NAEGELI 
bringt als Beispiel die Entstehung der Blutbuche: aIle Blutbuchen der Schweiz 
und Siiddeutschlands stammen von einer schon im Jahre 1190 historisch nach­
weisbaren spontan entstandenen Blutbuche im Stammberg bei Buch im Kanton 
Ziirich. Seit iiber 700 Jahren sind die Blutbuchen iiberall gep£lanzt worden, sie 
sind Blutbuchen geblieben, und kein Faktor der AuI3enwelt ist imstande gewesen, 
sie zu verandern. N ur gebunden beeinflul3t die AuBenwelt die Entstehung der 
Mutanten, wie es MULLER 1927 durch Rontgenbestrahlung zeigen konnte, als er 
bei der amerikanischen Taufliege 150 Mutanten erzielte, aber da es keine anderen 
Mutanten waren als diejenigen, die schon in der freien Natur vorkamen, so folgert 
NAEGELI wohl mit Recht, daB die Veranlagung zur Mutation alles und der Reiz 
nichts ist, denn nur die sprungbereite Mutation kommt heraus, allerdings unter 
aul3eren Ein£liissen sehr viel haufiger als sonst. Wahrend also die "Selektion" 
DARWINS als Auslese nur ausmerzt, aber an sich niemals Neues schafft und des­
halb fiir die Evolutionslehre, die Entwicklungsgeschichte als machtlos zu bezeichnen 
ist, ist die Mutation von DE VRIES die gropte Beobachtung der noch gegenwartig 
andauernden SchiYpfung des Lebendigen. Es bleibt ein unvergangliches Verdienst 
des Klinikers O. NAEGELI, daB er im Jahre 1912 die Bedeutung der Mutation 
auch fiir den Menschen erkannt hat und insbesondere bei einigen Blutkrank-
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heiten das Auftreten der Mutationen auch in der Gegenwart au.6er Zweifel ge­
stellt hat (Sichelzellen-, Kugelzellenanamie beim Menschen). Es gibt also keine 
"Theorie" der Mutation mehr, denn sie ist Tatsache, und es gibt genug ernste 
Zoologen und Botaniker, welche die Entstehung aZZer Spezies von Pflanzen, 
Tieren und Menschen ausschlieI3lich auf die Mutation zuriickfiihren wollen. Wie 
die Mutation entsteht, ist nicht bekannt, aber daB wir die ganze Evolution der 
lebendigen Natur auf Mutationen zuriickfiihren konnten, das ist also nicht nur 
O. NAEGELIS Uberzeugung. Die durch Mutation auch beim Menschen der 
Gegenwart noch entstehenden Krankheiten sind offenbar sehr zahlreich, so ver­
erbbare Nervenkrankheiten, vererbbare Knochenkrankheiten, bestimmte Blut­
krankheiten usw. O. NAEGELI gibt eine lange Liste von Beispielen von geno­
typisch bedingten Erscheinungen als Mutationen beim Menschen. Auch bei che­
mischen Anomalien und erbkonstitutionellen Stofiwechselaffektionen, wie der 
Alkaptonurie und der Cystinurie, vielleicht auch fiir den Diabetes, soweit er 
Erbkrankheit ist, liegt das Mutative in der Entstehung einer besonderen Zellart, 
so daB sekundar diese Zellen fiir gewisse Leistungen unfahig waren. Die Kenntnis 
der chemischen Vorgange erklart uns also nicht die Xtiologie, sie zeigt uns den 
Chemismus und Mechanismus, nicht aber die Ursache, diese ist vererbbare und 
vererbte Mutation. - 1ch folge hier O. NAEGELI fast wortlich. Selbst fiir die 
malignen Tumoren ist heute die Frage voll berechtigt, die SCHINZ, mit NAEGELI 
unter einem Dache arbeitend, zuerst aufgeworfen hat, ob sie nicht eine "vege­
tative Knospenmutation" sei, in Analogie mit der Knospenmutation in der 
Botanik, wie auch K. H. BAUER angenommen hat. Die Anlage ist also alles, der 
Reiz nur Realitatsfaktor. O. NAEGELI glaubt also nicht wie LENZ, daB Mutationen 
lediglich durch exogene Einfliisse sich bilden konnen, aber ihr gehauftes Auftreten 
wird durch die Umwelt gewaltig gefOrdert. 

Wir sehen, daB Funktionen im Einzelorganismus vollendet zusammengefiigt 
sind, in harmonischer zugeordneter Zusammengehorigkeit, eine 1nnenwelt mit zu­
gehOriger Umwelt, und diirfen nicht mehr glauben, daB phylogenetische oder 
ontogenetische Betrachtungen, also Entwicklungsgeschichte und Embryologie, 
uns dariiber belehren konnten, warum jene Wandlung der vererbbaren Mutation 
sich vollzieht. All diese Studien und so auch die der Partiarfunktionen im Men­
schen mit ihren Regulationen sind absolut notwendig, um im wissenschaftlichen 
Verstehen vorwartszukommen. So groBes und ausgedehntes reales Wissen hier 
erschlossen ist, es darf dariiber auch fiir den naturwissenschaftlich orientierten 
Arzt nicht vergessen werden, daB im Biologischen ein Etwas sein mu.6, mag 
man es Streben oder Lenkung nennen, das eine einheitliche Zusammenordnung 
schafft, die uns bei unbefangener Betrachtung als niitzlich, als vollendet angepaBt 
erscheint. So bekennen wir uns zur Teleologie. Mir scheint es, daB wir in unserem 
technischen Erfinden Wesensverwandtes leisten, wie das biologische Substrat, 
weil auch wir ein Teil des biologischen kosmischen Ganzen sind. 

Man wird zu den Eigenschaften des Biologischen neben den chemischen, 
physikalischen, physiko-chemischen Eigenschaften, neben denen der Reizbarkeit, 
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der Regulation, der Anpassung, der Spaltung im Sinne ungeschlechtlicher Zeugung 
und der Kopulation als geschlechtlicher Fortp£lanzung der Art, zu den Erb­
gesetzen doch auch cine Eigenschaft hinzufiigen mussen, nur auf Grund der Er£ah­
rung, die als sprunghaft erscheinende Mutation wie ein schopferisches Gestalten 
der lebendigen Natur uns scheint. Wir erleben ferner aus unserer Gestaltungs­
fahigkeit des menschlichen Werkzeuges und der Maschine schapferische Erfindung, 
die wir allerdings als unsere Leistung ansehen. Durch aIle Trugschlusse dieser 
Introspektion hindurch, die wir nur zu einem kleinen und sehr verzerrten Teil im 
sogenannten Ichbewu13tsein und in der Fahigkeit des Geistigen, soweit es erfinde­
risch ist, wahrnehmen, scheint mir die Moglichkeit gegeben, eine biologische 
Grundeigenschaft aller lebendigen Organismen zu ahnen, die freilich in ganz ver­
schiedenem Grade ein Gemeinsames enthalt, im Sinne selbstschiipferischer Gestaltung. 

Schneidet man den Zweig einer Weide oder einer Rebe ab, so schlagt er Wurzel, 
wenn er in das Erdreich gesteckt wird, sonst aber kommt es nicht dazu. Es 
liegt also im Zweige eine immanente Tendenz von undifferenziertem Gewebe, 
ganz so wie im Knochen die Heil£ahigkeit sich nur auBert, wenn er gebrochen 
ist, wie die Neubildung von Gewebe zur Vernarbung nur zustande kommt, 
wenn eine Wunde kla££te, welche die Organisation schlieBen muB, solI der Orga­
nismus nicht zugrunde gehen. An diesem Verhalten, das AUGUST BIER in seiner 
Lehre von der Regeneration breit ausgebaut hat, wird man am besten erkennen, 
daB ich mcht auf Analogien mit unseren psychischen Verlaufen hinaus will, wohl 
aber den Glauben habe an Ahnliches, wie es BIER als hippokratische "Physis" 
meint. Erhaltung des Lebens, Fortsetzung des Lebens, Wiederherstellung des 
Geschadigten, Restitutio ad integrum, AusstoBung des abgestorbenen Gewebes 
sind Phanomene vom Sein, Verharren, sich Erhalten, Entstehen, schopferischem 
Werden und sich Fortsetzen, - AuBerungen biologisch-kosmischer Ziele, auch 
durch jene stets vererbbaren schopferischen Mutationen, die keineswegs auch beim 
Menschen nur Pathologisches hervorbringen. Man kann ernsthaft mit NAEGELI 
glauben, daB die hahere musikalische Begabung der Kulturvolker einer Mutation 
vor etwa 300 Jahren entstammt, selbst daB sprunghaft auftretende, gerade ein­
seitige Genialitat, Mutation sei, die vererbbar ist. 

Wir sind uns bewuBt, daB wir hier an Grenzen des Wissens stehen und daB 
ein Schauen beginnt, welches sieht, daB das Beobachtete mit kausaler Erklarung 
allein nicht verstehbar ist, daB es sich finaler Betrachtungsweise unterzuordnen 
hat und auch diese nicht zureicht. HEGEL schuf ein teleologisches Weltbild, nicht 
ein materialistisches. Die Ziele des Lebendigen im Einzelnen sind oft erkennbar, 
erkennbar ist weiter, daB so haufig Leben auf weit auseinander liegenden Stufen 
der Entwicklung in gegenseitigen Abhangigkeiten steht, aufeinander angewiesen, 
zugeordnet, in dem Sinne kosmisch geordnet, - damber hinaus, uber jenes gestal­
tende Schauen, sind wir noch nicht gekommen. Die Naturforschung wartet auf 
denjenigen, der wohl in den Spuren von LAMARCK und GOETHE schreiten wird, 
nicht in jenen von DARWIN, wenn er die Ursache und das Ziel der Mutationen 
fande, indem er DE VRIES folgt. 
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Der Darwinismus £iihrt dazu, daB als Folge jener Erklarungen durch Zucht­
wahl, Auslese, Kampf ums Dasein der Entwicklungsgedanke, der auch fiir die 
heutige Naturwissenschaft absolut gilt, in der Fragestellung yom Wesentlichen 
abgelenkt wurde. 

DaB die Entwicklung eines Automobils - wir ziehen es nochmals als Bei­
spiel heran - von den Rohmaterialien bis in aIle Formungen und Zusammen­
stellungen beschrieben wird (Embryologie, Ontogenese) oder die Erfindungs­
geschichte eines sich fortbewegenden Wagens historisch (Phylogenese) mit noch 
so vielen Zwischengliedern (Palaontologie - Missing links), gibt, wie wir schon 
oben aus£iihrten, ein Verstandnis fiir das Fertigprodukt, auch am laufenden Band 
fabriziert, nebst seinen Fehlleistungen (Millbildungen), wiirde aber in der Technik 
nie als eine Losung des Problems angesehen werden. Kennt man in einer Auto­
fabrik jede Maschine, die RohstoHe und die Fertigfabrikate, die Leistung jedes 
Arbeiters und Direktors, dann ist die Fabrik noch nicht verstanden, selbst dann 
noch nicht, wenn man weiB, welchem Zweck sie dient, fiir welches Ziel die ganze 
Konstruktionsleistung des Werks gedacht ist: die Produktion brauchbarer Wagen. 
Integriert ist hier in die mechanische Konstruktion der Erfindergeist des Men­
schen von BENZ bis zum kleinsten Konstrukteur, erst weil wir das wissen, 
verstehen wir. 

Ahnlich bleibt zwar unsere wissenscha£tliche Au£gabe des Erkennens, die 
Analyse des Organismus in all seinen Teilen, Funktionen und zusammen­
geordneten Regulationen. Auch sie scheint mir weder onto- noch phylogene­
tisch wirklich verstanden, so wenig wie eine Fabrik, denn es fehlt die Er­
klarung, daB alles sich zu Organismen mit ihren zugeordneten Umwelten zu­
sammenschloB. 

Gerade die Klinik und Pathologie lehrt die Natur erkennen, nicht nur als 
die schopferische. In den de£ensiven, reparativen, regenerativen, immunisato­
rischen Funktionen £iigt sie zur Natur als SchOpfer die Natur als erhaltendes, 
ja heilendes Prinzip, oHensiv und defensiv, Reparation und Regeneration - zur 
Natura generatrix die Natura regeneratrix. Mag das ein auBerwissenschaftliches 
Glaubensbekenntnis zur "Physis" sein, das andere ignorieren oder bekampfen 
mogen, weil die Natur auch Disharmonie, ja Vernichtung ihrer Werke voll­
zieht. Gemeinsam allen Standpunkten ist fiir diese letzten Fragen wohl nur, 
daB wir nicht wissen und nicht wissen konnen, weil wir o££enbar an den 
Grenzen stehen der Naturerkenntnis £iir den Menschen, hier das Ignoramus, ja 
Ignorabimus. 

Das fiihrt den einen zur kritischen Resignation, den anderen zum spekula­
tiven Schauen - das Leben bringt beide Geistesrichtungen hervor, so braucht 
auch die Klinik als biologische Disziplin beide Mentalitaten unter ihren Forschern. 
Dann fiigt sich zur kausalen Betrachtungsweise die finale. 

Ich will beides nicht entbehren als Wege zum wissenschaftlichen Nach­
denken: weder Kausalitat, noch Teleologie. 
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Kapitel 16. 

Psychophysische Verhaltungsweisen. 

K6rperliche Vorgange bei Mfektsituationen. - Die Triebe alB Ausdruck biologischer Zu­
stande. - Wahrnehmung des Subjektiven als Introspektion, des Objektiven als reale AuBen­
welt. - Ein Dualismus nur der Wahrnehmungsart. - Die psychophysischen Theorien der 
Wechselwirkung, des Parallelismus und der Korrelation. - Die psychophysische Gesamt­
situation. - "Geschehnis" und "Erlebnis". - Das MiBverstandliche des Ausdrucks: 
"psychogen". - Die Grenzen kausal-mechanischen Verstehens. - Kasuistik zum psycho­
physischen Verhalten. - Psychoanalyse und Psychotherapie. - Die "innere Lebens­
geschichte". - Das Irrationale. - Richtigkeit und Brauchbarkeit. - Die arztliche Mission 

auch auBerhalb des naturwissenschaftlichen Weltbildes. 

lch gehe von unseren eigenen Beobachtungen aus: betrachtet man durch 
das eingeheilte Celluloidbauchfenster ein Kaninchen, so beginnt lebhafte Be­
wegung des gesamten Darmkanals, wenn man dem hungrigen Tier eine Riibe 
zeigt. Kneift man es in das Ohr, so stehen unter dem Unlustgefiihl die Darm­
bewegungen still, der Darm wird blaB, nicht anders, als wenn das Tier eine Adre­
nalinspritze erhalten hiitte. Das sind die bekannten Feststellungen von KATSCH, 
wie ich sie oft zusammen mit ihm schon in Altona 1913 gesehen habe. Sie ver­
tiefen den so bekannten Versuch von BICKEL, daB der kleine PAWLow-Magen 
mit der Sekretion sistiert, sobald man dem Runde die Katze zeigt. 

Eine Anekdote leitet unmittelbar zur Klinik iiber: Bei einer Magenaus­
heberung wird eine Achylie gefunden, man glaubt, die Magenbeschwerden der 
Kranken verstanden zu haben, wiederholt, um sicherzugehen, die Prozedur, aber 
vor dem zweiten Aushebern ist die Krankenschwester eines Sanatoriums lUS 

Zimmer getreten, die Kranke liest, um sich leckere Speisen auszuwahlen, ein 
reichhaltiges Menii. Nun ist normale Saure im Probefriihstiick vorhanden. So 
ist es ganz gelau£ig, daB wir bei der ersten Ausheberung oft keine Salzsaurewerte 
erhalten, "weil" die angstliche Erwartung die Saftsekretion bremst, und um­
gekehrt ist fiir den Menschen ganz wie beim Runde durch PAWLOW die erste 
Phase der Saftsekretion als "psychische" wohlbekannt, nicht anders wie der 
Volksmund es fiir die Speicheldriisen ausdriickt, daB "uns das Wasser im 
Munde zusammenlauft", schon wenn wir leckere Speisen sehen. "Schamrote", 
"schreekensbleich", "Angstschweill", "Rerzensangst", emotioneller Durchfall, 
Obstipation bei Depression und eine Fiille anderer primitiver, vorwissen-

v. Bergmann, Funktionelle Pathologle. 2. Auf I. 33 
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schaftlicher Erfahrung machen psychophysische Verhaltungsweisen empirisch 
zu einem so sicheren Besitz, wie er fiir arztliche Erfahrung kaum reicher zu 
finden ist. Auch messender, experimenteller Feststellung sind analoge Zusam­
menhange zuganglich: Ich erinnere an den psychogalvanischen sogenannten 
"Reflex" VERAGUTHS, da.13 selbst durch Reizworte, die Affekte ausli:isen, der 
Ausschlag des Galvanometers schon Veranderungen offenbar der Durchfeuch­
tung der Haut anzeigt, oder an die schi:inen Feststellungen WEBERS, da.13 schon 
das suggerierte Denken an intensive Korperarbeit mit dem rechten Arm ver­
kniipft ist mit starkerer Durchblutung der rechten Extremitat, auch wenn 
diese nicht bewegt wird. Vorstellung verschiedener Nahrungsaufnahme fiihrt 
zu wechselnder Zusammensetzung des Magensaftes, ja auch das Pankreas­
sekret und die Gallenentleerung in den Darm reagieren, wie exakt nachge­
wiesen ist, sei es auf Vorstellung bestimmter Nahrungsmittel, sei es auf Lust­
und Unlustempfindung. Vielen war jener Artist bekannt, der von Klinik zu 
Klinik reiste und die Gansehaut, d. h. die Erektion der Pilomotoren, auf 
Befehl erzeugen konnte, aber doch nur, wenn er sich intensiv vorstellte, der 
Arzt mit dem weill en Mantel neben ihm sei ein Schneemann und er stande 
drau.l3en in bitterer Kalte, ebenso Mste er autosuggestiv durch das Versetzen 
in eine Angstsituation eine Tachykardie aus. Gelaufig ist als typischer "Fall" 
der Theologiestudent neugierig im chirurgischen Hi:irsaal, der beim Zuschauen 
bei einer blutigen Operation kollabiert, ebenso wie andere Veranlassung von 
Ohnmachten bei Affektsituationen; auch nur die Erwartung, da.13 eine Ohn­
macht sich wiederholen ki:inne, geniigt oft, sie auszulosen. Von SIEBECK und 
MARX ist festgestellt, da.13 die Diurese auf Suggestion von Durst nachla.l3t, auf 
Suggestion reichlicher Wasserzufuhr zunimmt. 

Die klassische seit CARUS so oft diskutierte Beziehung Trauer - Trane 
bleibt der Prototyp dieser Verhaltungsweisen. 

Es mu.13 sich zuerst fiir die Klinik um die Haufung exakten empirischen 
Materials handeln, um fiir den Einzelzusammenhang durch Erfahrung zu be­
weisen, wie weit diese Giiltigkeit als Regel geht. So mag man beim alten 
Begriff des "Icterus ex emotione" skeptisch sein, den Begriff des "Schreck­
basedow" wird man aus gehaufter arztlicher Erfahrung heraus gelten lassen 
miissen und iiber ihn hinaus anerkennen, da.13 auch mit langer dauernden 
a£fektiv schwierigen Situationen sich die Entstehung und namentlich die Ver­
schlimmerung des Morbus Basedow beim Disponierten oft verkniipft. Scheint 
es mir doch kein prinzipieller Unterschied, ob eine Driise mit au.l3erer Sekretion 
wie die Tranendriise in emotioneller Situation vermehrt sezerniert, oder eine 
solche mit innerer Sekretion wie die Thyreoidea oder die Keimdriisen (s. Kap. 10) 
veranla.l3t sind, mehr ihres Inkretes der BIutbahn zu iibergeben. Viele jener Er­
scheinungen, die nicht nur beim Schmerz, auch bei Angst und Schrecken auf­
treten, ki:innten somatisch erklart werden mit der Ausschiittung von Adrenalin, 
welches den Blutdruck steigert, den Tremor "wie bei der Angst" erzeugt, die 
Kontraktion der Arteriolen als "schreckensbleiches Gesicht" in Erscheinung 
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treten HiJ3t, das schnelle Herzklopfen bedingt und die aufgerissenen Augen mit 
weiter (Sympatbicus) Pupille, und selbst durch die Hyperglykamie einenHinweis 
gibt, daB aucb eine Koblehydrat-Stoffwechsellage im Zusammenhang mit emo­
tionellen Situationen entstehen kann, die als transitorische Glykosurie auftritt, 
So laBt sich unbestreitbar aussagen, daB das "sympatbische" Nervensystem, 
philologisch ja das mitleidende (av/1na.[fu'V) im weitesten Sinne des Wortes, 
also daB das gesamte autonome Nervensystem von seinen "Zentren" bis zu den 
peripheren Erfolgsorganen in Mitleidenschaft steht bei einer Affektsituation, und 
daB zu den neuralen 1mpulsen auch gerade zugehorige humorale nicht nur inner­
sekretorische hinzukommen, so daB nicht etwa nur an Nebennierenmark und 
Schilddriise zu denken ist, sicher auch bei der Diurese an den Hinterlappen 
der Hypophyse mit seiner Diuresehemmung. Auch bei den Darmbewegungen, den 
Gallenwegskontraktionen und denen des Uterus wirkt das Pituitrin quasi emotio­
nell fordemd, wie ja die innere Sekretion der Keimdrusen von groBter Bedeutung 
fur das seelische und gesamte charakterliche Verhalten des Menschen ist. Man 
denke an jene Gemutsschwankungen wahrend der Menstruation, die psychischen 
Veranderungen der Klimax und den Schaden, den die Gesamtpersonlichkeit der 
Frau durch eine antecipierte Klimax, die frauenarztlich immer noch nicht genug 
gefiirchtet ist, nimmt. Da auch die Elektrolytverteilung yom Nerven reguliert 
wird, darf aber die Moglichkeit affektiver Zusammenhange mit Humoralem viel 
umfassender bis in die letzten Zellgeschehnisse hinein gedacht werden - das 
ist konsequent und nicht utopisch. 

Fur unser naturwissenschaftliches Denken sind wir noch nicht beunruhigt, 
so lange wir glauben, mit jenen erwiesenen innersekretorischen, ja allgemein 
humoralen "psychogenen" Zusammenhangen und den veranderten Ablaufen 
am visceralen Nervensystem auszukommen. Wenn auch der Zusammenhang der 
Triebe mit biologischen Situationen als gesicherte Erfahrung der Klinik sich 
nicht mehr innerhalb gelaufigen wissenschaftlichen Erkennens bewegt. 1st der 
Fettsuchtige wirklich ahnlich dem Diabetiker, so daB beiden die Kohlehydrat­
reserven durch veranderte Steuerung (neural wie inkretorisch) entgleiten, dem 
einen, namlich dem Zuckerkranken, von der Hyperglykamie her durch die 
Niere als Glykosurie, dem anderen unter Wandlung des Glykogens in Fett in 
seine Fettdepots hinein (siehe Kap. 9), - so begreifen wir "seinen Hunger" als 
Ausdruck dieser biologiscb falschen Steuerung nicht schlechter als den Hunger 
eines Gesunden, dessen "Trieb" Ausdruck ist eines Mangels an Nahrungszufuhr. 
Wir begreifen wie den physiologischen Durst, so auch den beimDiabetes-insipidus­
Kranken, der aus Mangel am diuresehemmenden Hormon der H ypophyse und des 
Tuber cinereum (P. TRENDELENBURG und SATO) groBe Wassermengen durch den 
Ham verliert. Der Hypophysenschwund der SIMMONDsschen Kachexie zeigt die 
niedrigsten Werte an Sauerstoffverbrauch im Grundumsatz, und dabei ist die 
Appetitlosigkeit so kraB wie sonst nur beim hochfieberhaften Menschen. Viele 
Beispiele lieBen sich hiiufen, daB die Triebe gerade wie die Affekte subjektive 
Ausdrucksformen sind von biologischen Gesamtsituationen in engstem Zu-

33* 
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sammenhang mit den vegetativen Nerven, so daB L. R. MULLER sie die "Lebens­
nerven" nennt. 

Wir erkennen aber, und hier scheint sich ein fundamentaler Unterschied auf­
zutun, Triebe wie Hunger und Durst, Affekte wie Trauer, Zorn oder Angst aus 
einem Gebiet der Wahrnehmung, die ganz anderer Art scheint, wie die Welt der 
Objekte, namlich aus unserer inneren subjektiven Wahrnehmung heraus, also 
der Welt der Gefiihle, der W oUungen und Strebungen. Man kann das mit dem 
Psychologen HAEBERLIN als "Introspektion" bezeichnen, und da man es nicht 
nur fUr sich, sondern fiir den Mitmenschen gleichartig annehmen muE, zur 
Eigenwahrnehmung die "Fremdwahrnehmung" fiigen. Wir bewegen uns, soweit 
wir von dieser Art Wahrnehmung sprechen, im Gebiet des Subjektiven, Psy­
chischen. 

Wenn Naturwissenschaft die Welt als eine Welt der Objekte erforscht, so 
entsteht hier die Kluft durch die Scheidung unseres WahrnehmungsmateriaIs 
zwischen dem Objektiven und Subjektiven. Mir scheint, daB sie iiberbriickbar 
ist, aber auch fUr biologische Disziplinen nicht so, daB man imstande ware, die 
subjektiven Phanomene aIs die triigerischen zu vernachlassigen. 

Wie wenig man sich Rechenschaft gibt iiber diesen fiir den Menschen wohl 
denk-okonomischen Dualismus der Wahrnehmungsart, dafUr nur ein Beispiel: 
Ein bedeutender Physiologe wollte in einem groBen Werk der Physiologie das 
Wort "Schmerz" ganz ausmerzen, weil es eine subjektive Angabe sei, also nicht 
Objekt naturwissenschaftlicher Forschung. Wir meinen, daB die Aussagen 
hart - weich, warm - kalt, blau - rot auch psychisches Wahrnehmungs­
material sind, das keine Naturwissenschaft entbehren kann, und gerade der 
Physiker weill genau mit PLANCK, daB aUe naturwissenschaftliche Erkenntnis 
auf subjektiver Wahrnehmung beruht. Gewill sind nicht nur die Triumphe der 
exakten Naturwissenschaft, sondern gerade auch die der Biologie mit ihrer 
Anwendung auf die Medizin errungen durch die heuristisch unentbehrliche An­
nahme, daB subjektive Wahrnehmungen von Objekten, den Dingen, hervor­
gerufen werden. Traume, HaUuzinationen, Fieberdelirien entsprechen freilich 
Hirnvorgangen, denen keine reale AuEenwelt der Objekte gegeniibersteht. Das 
Uberbriicken der Kluft, objektiv-subjektiv oder der anderen physisch-psychisch, 
scheint mir erkenntnistheoretisch nur so einheitlich moglich, daB beide Grup­
pen des empirischen Materials nur auf unserer erfahrenden Wahrnehmung be­
ruhen. Ob diese Wahrnehmung uns nur rein introspektives Material bietet wie 
etwa bei rein geistigen Vorgangen, ob sie von beiden Seiten her, der subjektiven 
und der objektiven, uns Material zu bieten scheint, das "Erlebnis" von Trauer 
einerseits, das "Ereignis" die Tranensekretion andererseits, oder ob wir endlich 
in der Medizin mit Phanomenen zu tun haben, die sich fiir uns restlos in der 
"Welt der Objekte" abzuspielen scheinen, wie etwa ein Magencarcinom oder eine 
Lungenphthise, das ist, wenn man es sich so iiberlegt, nichts fundamental Ver­
schiedenes, sondern nur Folge eines methodischen Vorgehens unserer Wahr­
nehmungseinteilung, bei der wir dualistisch gliedern in Subjekt und Objekt -
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als erkenntnismethodische Trennung des durch Wahrnehmung uns verschieden­
artig Gegebenen. In der Welt der Objekte wird nur angeblich das subjektive 
Material der Wahrnehmung vernachlassigt, obwohl es zur Feststellung durchaus 
dazu gehOrt. 1m Erlebnis dagegen erkennen wir, daB ein Wahrnehmungsinhalt 
besteht, der uns als BewuBtseinsvorgang mit einer Sinnsetzung erscheint. 

Es gibt nur ein ganzes psychophysisches Geschehen, und wir reiBen es schon 
auseinander in jenem dualistischen Prinzip, das uns seit BACON und DESCARTES 
beherrscht, wenn wir Psyche und Soma substantivisch einander entgegensetzen 
und unter dem Dogma denken, als wenn die Psyche wie ein Gegenstand kausal 
auf das Soma einwirkt. Immer wird offenkundig oder verschleiert dabei die 
Psyche gedacht als ein Etwas, und zwar ein Immaterielles, das aber dennoch 
nach den "Gesetzen" der Kausalitat, die nur fur Objekte gelten sollen, auf das 
Materielle, den Korper einwirke. 

Das Paradoxe dieser Vorstellung hat in der Geschichte der Philosophie 
wie des Naturerkennens stets beunruhigt, es fiihrte zur "Wechselwirkungs­
theorie", in der ich nichts anderes sehen kann wie eine mehr oder weniger ver­
steckte Kausalitat, wie sollten wir den Begriff "Wirknng" anders de£inieren 1 
Es fUhrte dann zurn Begriff des Korrelativen, Funktionalen, so daB dem Korper­
lichen ein Seelisches entsprache, - diese Funktionsbeziehung wird fUr prak­
tische Uberlegung bis zurn Krankenbett hin anwendbar bleiben. Es £iihrte end­
lich, namentlich durch ERNST MACH, zurn Parallelismus, in dem man sich nicht 
wohlfUhlt, schon weil das Symbol der Parallele eigentlich zurn Ausdruck bringt, 
daB zwei Geraden sich in der Endlichkeit nicht schneiden, ich verstehe dann 
aber immer noch nicht, trotz Belehrungen, die ich erfahren habe, wie die Be­
ziehungen des Subjektiven zum Objektiven bestehen, da Erfahrung uns belehrt, 
daB das eine auf das andere "wirkend" ist. 

1st es nicht vielmehr so, daB ein psychophysisches Gesamtgeschehen, von 
welchem ein Teilvorgang in der Welt der Objekte erscheint, zugleich untrennbar in 
sich ein Geschehen in der Welt des Subjekts enthalt, weil eben aus einer einzigen 
Welt InhaIte kiinstlich durch unser Erkennen als zwei getrennte Vorgange kon­
struiert werden, urn zu forschender Erkenntnis kommen zu konnen. Das Wesen 
des Gesamtvorganges scheint unserer Denkform nicht zuganglich, weshalb jenes 
dualistische Prinzip Subjekt und Objekt (auch das Subjekt des Anderen) auf­
gestellt wird. Wir kommen urn die Wahrnehmung nicht herum, daB ein Schreck 
dazu fiihrt, daB Adrenalin ausgeschiittet wird und eine Reihe von objektiv £aB­
baren korperlichen Veranderungen auftreten, "als wenn" die Seele diese Er­
scheinungen verursacht hatte. CARUS sah es vor 100 Jahren anders, wenn er 
meinte, nicht die Trauer bewirke die Trane, sondern auch die Trauer sei zu 
einem Anteil Tranensekretion. Ein Teil des Gesamtgeschehens, dessen Wesen 
selbst uns verschlossen ist, taucht methodisch-dualistisch erfaBt, introspektiv 
als Trauer auf, ein anderer Teil extrospektiv als Trane. Ich glaube, daB 
wir eine schmerzhafte Gallenblasenkontraktion, eine vermehrte Darmbewegung, 
eine Ausschiittung des Schilddriisenhormons oft so beschreiben miissen, als 
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wenn sie kausal ausgelost waren von Erregungen, Erlebnissen, also Vorgangen 
unserer nur introspektiv erfaBbaren Welt. Dabei miissen wir den mir an 
sich problematisch erscheinenden Ausdruck eines von der Psyche erzeugten Vor­
ganges, also den der Psychogenie, anwenden. Der Arzt kann fiir den Einzel­
fall sehr wohl die Frage aufwerfen, ist hier ein grobes korperliches Phanomen 
Ausdrucksform einer Gesamtsituation, zu der auch introspektive emotionelle 
oder triebhafte Wahrnehmungen untrennbar gehoren, oder liegt keine Notigung 
vor, wie etwa bei einem Phthiker, die introspektive Situation des Kranken be­
sonders zu beachten. DaB auch sie, gerade bei diesem Beispiel, gar nicht fehlt, 
ist uns ja besonders gelaufig, wenn wir von der Euphorie, oder der erhohten 
Libido beim Lungentuberkulosen sprechen. So glaube ich, daB die Beschrei­
bung beider Teile der Wahrnehmung einer Gesamtsituation oft ausreicht, als 
einer methodisch iiblichen, aber kiinstlichen Trennung, wei! wir Menschen ein­
heitlich das "Wesen" der Gesamtsituation nicht fassen konnen. Diirfen wir 
aber das Psychische des einen Wahrnehmungsinhaltes (also des introspektiven) 
als Ursache des anderen wirklich ansehen 1 Denn die Kausalitat hat ihre 
Daseinsberechtigung, so meint man, nur unter der Abstraktion des Bestehens 
einer Welt der Objekte. DaB sie auch hier nur begrenzten Wert besitzt, ist das 
Problem der Physik unserer Tage, das mit unserem Problem gar nichts zu tun 
hat. Fiir den Mediziner, der sich gerade mit jenem Organismus zu befassen 
hat, von dem er durch seine eigene Wahrnehmung innerer Vorgange und 
analoger seiner Mitmenschen so viel erfahrt, sollte das Bezugssystem von Ur­
sache und Wirkung zwischen dem introspektiven Material und demjenigen, was 
naturwissenschaftlicher Forschung zuganglich ist, eigentlich, trotz aller Bedenken 
der philosophischen Erkenntnistheorie, wie ein kausales gelten. 

Priifen wir also, ob diese Einstellung praktisch moglich ist1 Wir sagten 
bisher, weil das Kaninchen die Riibe sieht, kommt der Darm in Bewegung, wir 
sagen jetzt: die Wahrnehmung der Riibe beim hungernden Tier versetzt es in 
eine Gesamtsituation, bei der es sich wahrscheinlich, wenn es yom Introspektiven 
uns berichten konnte, auBern wiirde, daB es sich auf das Fressen freut, wir aber 
registrieren als eine Ausdrucksform dieser Gesamtsituation die vermehrte Darm­
peristaltik objektiv. Sind es beim Tier weniger sichere Zeichen, die uns Ausdrucks­
form seiner Lust- und Unlustempfindungen sind, Zeichen, die aber schon beim 
Hunde einen Grad von Wahrscheinlichkeit erreichen, daB wir mit Bestimmtheit 
aussagen, daB er Freude, Trauer, nicht nur Schmerz introspektiv empfindet, ja 
selbst, wie jeder Hundefreund und JagerweiB, relativ komplizierte" Uberlegungen" 
anstellt, so sind wir fiir den Menschen vollkommen auBerhalb eines Zweifels. 

Rechtanschaulich hat ERWIN STRAUS in einer Schrift" Geschehnis undErlebnis" 
darauf hingewiesen, daB man diese beiden Begriffe prazis zu trennen habe. Er 
wahlt als Beispiel folgendes Geschehen: Ein Mensch wird iiberfahren, von zwei 
Zeugen erlebt der eine, der erfahrene Arzt, nichts, was ihn katastrophal erschiittert, 
wahrend ein junger Neurotiker dieses Geschehen, welches wahrnehmungsmaBig 
das vollig gleiche bei beiden Beobachtern ist, so als sein Erlebnis verarbeitet, 
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daB gewaltige, auch korperliche Erscheinungen "hysterische" - "psychogene" 
Lahmungen auftreten. Man diide in diesem speziellen Falle nicht sagen, das 
introspektive Erleben mit seiner Sinnsetzung sei die "Ursache" etwa einer 
Lahmung beider Beine, sondern das wahrgenommene Geschehen hat den Psycho­
pathen zu einer inneren Erlebnisverarbeitung gefiihrt, die er einerseits uns schildern 
wird, die sich andererseits als Ausdrucksform seiner veranderten Gesamtsituation 
dokumentiert, als eine zum A££ekt gehOrige Paraplegie der Beine - vulgar: 
hysterische Lahmung. 

Bei den einfachen Sinneswahrnehmungen meint man wohl, daB es sich 
noch um den Bereich psychophysischer "Koordination" handelt. So, wenn etwa 
hestimmte Lichtschwingungen, die unseren Photoreceptor, also das Auge, tre££en, 
und von der Retina aus durch die anatomisch hekannten Sehbahnen his zur 
corticalen Sehsphare geleitet werden und nun die psychische Innenwahrnehmung 
rot oder blau entsteht. Solche Sinneseindriicke sind es ja, auf denen schlieBlich 
auch jede Wahrnehmung als Voraussetzung fiir die Konstruktion eines physi­
kalischen Weltbildes beruht, das wir 10sgelOst yom Subjektiven nicht wahr­
nehmen und nicht erleben konnen, also niemals "das Ding an sich". 

STRAUS trennt von diesem Bereich der einfachen psychophysischen Koordina­
tion das Geschehen, wenn auf Wahrnehmungen aus der Au.6enwelt hin sich in uns 
eine Sinnsetzung vollzieht, die wir als Erlebnis empfinden, und betont mit 
Recht, daB erst, wenn ein bestimmter Sinn aus dem, was wir wahrgenommen 
haben, im Innenerleben entsteht mit zugehOrigen Affekten auch psychisch 
jene korperlichen Verhaltungsweisen oft beobachtet werden konnen. 1m Bereich 
solcher Erlebnisinhalte scheint auch uns die Form der naturwissenschaftlichen 
Kausalitat zu versagen. Er trennt deshalb jene Phanomene von den einfacheren 
der Sinneseindriicke, und will nur sie in den Bereich der "Psychogenie" versetzen. 

Es scheint ihm und wohl allen eigentlichen Psychiatern das Wort "Psycho­
genie" praktisch so bezeichnend, daB es vergebliches Bemiihen sein wiirde, es 
ausmerzen zu wollen, obwohl ich mich nicht damit abfinden kann, den Begrif£ 
der Seele, als einer Abstraktion, kausal mit dem physikalischen Begriff des Me­
chanismus, auf den Korper einwirkend, zu denken. Nach dem oben Gesagten 
konnte man auch in der Diktion sehr wohl von Gesamtsituationen sprechen 
oder von psycho-physischen Verhaltungsweisen, die sich uns mehr oder weniger 
bewu.6t einerseits als Erlebnisse offenbaren und andererseits als somatische 
Geschehnisse dokumentieren, mir erscheint das weder als "Parallelismus" noch 
als "W echselwirkung". Aber von Motiv und Handlung, "willkiirlicher" Be­
wegung reden wir dauernd. 

v. WEIZSACKER sagt mit Recht, es ware schwer zu zeigen, wieso der Sprung 
zur Psyche fiir eine Ganglienzelle leichter ist als fiir eine Leberzelle. Uberdies 
sei gar nicht einzusehen, warum dieser Sprung bei Funktionen leichter oder be­
greiflicher sein solI als bei anatomischen Strukturen. Es kann sich iiberhaupt 
nicht darum handeln, zu £ragen, ob es psychogene Organstorungen gibt, sondern 
was man darunter eigentlich zu verstehen hat. Aber auch dies ist nur zu beant-
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worten, wenn man nicht die Erklarbarkeit voraussetzt, 80ndern die Tatsachen des 
Lebens selbst (v. WEIZSACKER, Studien zur Pathogenese, 1935). 

Man bewegte sich also, so meint v. WEIZSACKER, wohl ganz in Ubereinstim­
mung mit mir, im gewohnten kausalen Denkschema der Physiologie und be­
merkte nicht, daB man mit dem Ubergang zur psychischen Erscheinungsreihe 
einen Schritt ins unvergleichbar Andersartige getan hatte. Mit dem Begriffe 
der "Psychogenie" ist also wenig zu gewinnen, daB aber die Einfiihrung des Sub­
jektes in die Pathogenese nicht nur unvermeidlich, sondern auch fruchtbar zu 
werden verspricht, dariiber scheint v. WEIZSACKER gerade wie ich selbst nicht 
zweifelhaft. In der "Biographie" des Kranken - ich nenne es lieber mit L. BINS­
WANGER "die innere Lebensgeschichte" - ist so etwas wie ein gemeinsamer 
Boden fiir den korperlichen, seelischen und geistigen Auteil der menschlichen 
Person. Die biographische Methode ist auch nach VON WEIZSACKER keine Er­
klarung, sondern eine Art der beobachtenden Wahrnehmungen. 

Wenn man rein geistige intellektuelle Vorgange in sich erlebt oder von anderen 
erfahrt, bis zu den Hochstleistungen eines iiberragenden Geistes, wird in der Regel 
sich das auf somatischem Gebiete nur in ganz untergeordneter Form auBern, 
und dennoch stellen die gesamten Geisteswissenschaften und aIle ethischen, asthe­
tischen Werte unseres Seins, ferner die Konflikte und Entschliisse, die noch nicht 
in Taten auslaufen, ein edelstes introspektives Erlebnismaterial echter Empirie 
dar, eine Summe von Erfahrung, die auch mit den subtilsten Methoden aus der 
Welt der Objekte nicht zuganglich sind. Wenn man sie etwa dinglich registrieren 
wollte, so ist das, was sich abweichend vollzieht, beim Denkvorgang eines un­
erfahrenen Abc-Schiitzen und den geistigen Vorgangen eines Genies in der Welt 
der Objekte methodisch kaum unterscheidbar. AuBer einigen Ermiidungs­
erscheinungen, die wir sehr unexakt objektiv erfassen k6nnen, verriete nichts 
den Unterschied Beider, mit naturwissenschaftlicher Methodik studiert, es sei 
denn die Sprache oder die Schrift; werden diese beiden AuBerungen bei einem 
schweigenden Denkvorgang unterlassen, versagt naturwissenschaftliche Beob­
bachtung und Registrierung v6llig den Dienst, charakterliche oder inteIlektuelle 
Werte zu erkennen. 

Man wird einwenden, daB hier Selbstverstandlichkeiten ausgesprochen werden. 
Es ware ein Leichtes, auizuzeigen, daB dem nicht so ist und nicht nur im medi­
zinischen Schrifttum der Gegenwart immer und immer wieder zu lesen ist, daB 
die Psyche Ursache ist fiir eine k6rperliche Erscheinung, wobei man merkwiirdiger­
weise yom Somatogenen des Psychischen kaum spricht. 

So sagte GOLD SCHEIDER : "Die gegenseitige Beeinflussung des Psychischen 
und Somatischen hat zur Folge, daB von der Psyche her die Herztatigkeit gest6rt 
wird wie von dieser die Psyche", fiir ihn steht "die Beein£lussung der K6rperlich­
keit durch das Seelische auBer Diskussion, ebenso wie die Wirkung des K6rper­
lichen auf die Seele ... , die Behauptung, daB beide unabhangig voneinander 
ablaufen, ist auf keinen Fall richtig und auch in keiner Weise begriindet, wir 
werden iiber die Formel des Parallelprozesses nicht hinauskommen." BIER 
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spricht von der "Zweiteilung in Korper und Seele". Andere nennen das vegetative 
Nervensystem das Erfolgsorgan der Psyche, und der Physiologe BRUCKE nennt 
umgekehrt das Gehirn das Erfolgsorgan des vegetativen Nervensystems. 
L. R. MULLER, der zwar die Triebe nicht lokalisieren will, sucht sogar den Sitz der 
Seele im Hohlengrau des dritten Ventrikels. Ganz unberiihrt von der Schwierig­
keit, also wohl als seelischer Materialismus wird der Kausalzusammenhang als 
ein selbstverstandlicher oft hingestellt. Organkrankheiten aus seelischer Ursache, 
Wirkungen der Psyche auf den Korper, Krankheiten der Affekte haben auch 
korperliche Folgen, psychische Atiologie. 

Die Beispiele aus der medizinisch-klinischen Literatur lieBen sich gewaltig 
haufen, es scheint mir im BewU£tsein der meisten Arzte naiv und praktisch 
brauchbar die Meinung eines kausalen Zusammenhanges zu bestehen ganz wie 
etwa bei Vorgangen, die an Objekten beobachtet werden. Es ist ein praktisch 
guter Ausweg, daB wir die Pragung psychogen als bequeme Ausdrucksform be­
stehen lassen, wenn wir uns bewU£t bleiben, daB er nichts ist als ein Verstandi­
gungsmittel, so etwa, wie man trotz astronomischer Kenntnisse doch stets sagen 
wird, "die Sonne geht auf und die Sonne geht unter". Man meint, die Seele 
wirkt wie eine materielle Ursache auf den Korper, der Korper wirkt als Ur­
sache auf die Seele. 

Es bleibt deshalb die zentrale Frage dieses Kapitels, gibt es fiir uns Medi­
ziner, von denen nicht verlangt werden kann, daB sie in der Regel eine tief­
griindige philosophische Durchbildung sich aneignen - ich besitze sie keines­
wegs -, wirklich praktisch brauchbar nur die Fassung, daB der Korper auf 
Seelisches, das Seelische auf Korperliches kausal wirkt1 

Der Parallelismus ist auch eine niitzliche Fiktion im Sinne V AIHINGERS, 
theoretisch anfechtbar, aber praktisch brauchbar. V AIHINGER selbst erklart 
die Hypothese nicht bloB als unhaltbar, sondern auch wertlos, wogegen sie als 
Fiktion geradezu unschatzbare Dienste leistet. 1ch meine nicht, daB es eine 
1nkonsequenz ist, wenn man in klinischer Forschung rational vorgeht nach den 
Grundsatzen einer mechanischen Deutung, die man auch Materialismus nennen 
kann, wenn damit nicht ein weltanschaulicher Materialismus gemeint ist, den ich 
vollig ablehne. Trotzdem mU£ man anerkennen, daB uns Probleme in der 
Klinik auf Schritt und Tritt begegnen, die nur irrational zu erfassen sind. 
Metaphysik ist heute wieder ein anerkannter, durchaus wissenschaftlicher Teil 
der Philosophie geworden, JASPERS, der ja von der Medizin ausgegangen ist, 
widmet ihr in seiner dreibandigen Philosophie einen ganzen Band. Es ist un­
richtig, wenn man das nicht in den Rahmen mechanischen Erkennens Hinein­
passende sofort mit "Mystik" bezeichnet, urn es damit als unwissenschaftlich 
zu kennzeichnen. 1ch bin nicht der Meinung, daB Kausalitat und 1rrationalis­
mus uniiberbriickbare Gegensatze sind, ich sehe darin nichts von einer Kon­
zession, sondern eine Notwendigkeit ffir jeden Arzt, der Erlebnisse seines 
Kranken anerkennen muB. DaB naturwissenschaftliches Erkennen auch ein 
mechanisches sein mU£, ist selbstverstandlich. Wenn wir das nicht gleichsetzen 
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mit "Materialismus", so tun wir es nur deshalb nicht, weil "Materialismus" 
eine Weltanschauung oft sein will, wahrend Mechanismus eine Methode ist, die 
innerhalb der Naturwissenschaft die einzig mogliche ist, sich aber nicht anmaBt 
Philosophie oder gar Weltanschauung zu sein. Diejenigen klinischen Methoden, 
welche die korperliche Seite des Geschehens zum Gegenstand haben, miissen 
sich mit materiellen Kausalreihen forschend beschaftigen. Wenn aber die Asso­
ziationspsychologie, die Psychoanalyse, die Oharakterologie glaubt innerhalb 
des mechanischen Weltbildes zu bleiben und sich atomistisch mechanischer Er­
klarungsformen bedient, so wendet sie eine fiir die Naturwissenschaft notwendige 
Methode an auf einem Gebiete, bei dem sie nicht anwendbar ist. Ebensowenig 
wie man vor dem Mechanismus in der Naturwissenschaft Angst haben kann 
- damit dem Kausalitats-"Gesetz" fiir die Objekte -, sollte man bei Erkla­
rungen introspektiver Art, bei seelischen Ablaufen Angst haben zu bekennen, 
daB sie nicht im Sinne der Mechanik meBbar sind, da13 sie nicht energetisch 
beschrieben werden konnen. Es scheint mir in der Gegenwart geradezu grotesk, 
zu behaupten, daB die Aufgabe des Arztes sich nur in der Welt der Objekte 
bewegt, wo einzig mechanische Betrachtungsweise gilt. DaB iibrigens auch dort 
zur kausalen die finale Betrachtungsweise zu unserem Verstehen hinzukommen 
mu13, wurde erortert. 

lch hof£e zeigen zu konnen, daB die nachdriickliche Anerkennung, daB wir 
uns zweier Standpunkte bedienen miissen, um die Gesamtheit psychophysischer 
Vorgange oder psychophysischer Ablaufe zu verstehen, soweit wir das iiberhaupt 
vermogen, nicht ein Dualismus ist, nach dem zwei Welten parallel, also unberiihrt 
voneinander, jede in ihrer Eigengesetzlichkeit ablaufen, sondern daB ein einheit­
liches Geschehen, das wir seinem Wesen nach nicht erfassen konnen, uns nur 
in Teilen mit zwei Methoden zuganglich wird, nie liickenlos als Ganzes, als welches 
wir es hypothetisch, metaphysisch, irrational, also philosophisch-geisteswissen­
schaftlich, annehmen miissen. Teilvorgange werden uns mit extrospektiver 
Methodik, also der mechanisch-kausal-naturwissenschaftlichen zuganglich, 
ein Teil mit introspektiver psychischer Erfahrung, wobei nicht jene Psychologie 
gemeint ist, die eine Zeitlang als experimentelle Wissenschaft die psychi­
schen Verhaltungsweisen in mechanisch naturwissenschaftliches Geschehen 
au£losen wollte. Derselbe Gesamtvorgang kann zu einem Teil extrospektiv, 
d. h. dinglich, gegenstandlich in einer Teilerscheinung erforschbar sein wie etwa 
die vermehrte Tranensekretion, ein anderer Teil des Vorganges als jene Trauer, 
die wir in uns und von anderen erfahren. Hinter beiden Wahrnehmungen der 
extrospektiven gegenstandlichen und der introspektiven der Trauer mit dem 
gesamten Sinngehalt, den wir ihr als inneres Erlebnis aus Erfahrung beilegen, 
steht ein Gesamtvorgang, zu denen Beide gehoren aIs Phanomene verschiedener 
Wahrnehmungsart. Uber die Grenze der Wahrnehmung konnen wir nicht hin­
aus, beide Wahrnehmungen, Trauer und Trane, sind verschiedene Ausdrucks­
formen eines Gesamtvorganges, der, soweit wir ihn nicht wahrnehmen konnen, 
im Unbekannten, richtiger Unerkannten, bleibt. Das scheint mir nicht irratio-
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nale Mystik, sondem wissenschaftliche kritische Einstellung, zu deren Wesen ge­
hOrt, daB sie, wie jede Wissenschaft, die Grenzen der Methoden ihres Gebietes 
zu kennen hat. Die Schwierigkeit, das Gemeinte mit zutreffenden Worten aus­
zudriicken, liegt auch daran, da1l die Sprache sich so gem dinglicher Ausdriicke 
bedient, und deshalb sind schon die Worte "Vorgang", "Ablauf" Worte aus der 
mechanischen Anschauungsform der Welt. Ich weill aber darn keine besseren 
zu setzen, denn mit "Idee" "Wirklichkeit der Bilder" einem iiberdachenden 
"Bios" (HANSEN) scheint mir gar nichts gewonnen. Es mag vermessen sein, 
wenn der Kliniker sich an das Grenzgebiet der Philosophie heranwagt, und Fach­
philosophen werden aus ihrer Vertiefung heraus an der Art dieser Anschauung 
wahrscheinlich Kritik iiben konnen, ihnen aber fehlt meist die eingehende Ver­
trautheit mit unseren naturwissenschaftlichen Problemen, Ergebnissen und Er­
kenntnismoglichkeiten, sicher aber die ethische Forderung, Konfliktsituation 
eines Kranken arztlich zu verstehen, ja zu losen, gerade auch wenn sie mit 
korperlichen Erscheinungen einhergehen und wissenschaftlich unwichtig sind. 

Es fragt sich, ob wir mit diesem Auswege, daB man das Psychische und 
Somatische nur als das Ergebnis verschiedener Erkennensmethodik betrachten 
kann und nicht als "metaphysische Sonderheiten, die im Organismus zur Ein­
heit verbunden sind", einen Schritt weiterkommen kann. 

Was uns vom Organismus iiberhaupt zuganglich ist, wird gesehen gewisser­
maBen wie mit zwei Scheinwerfern, die durchaus nicht sich in ihren Licht­
kegeln iiberdecken, sondem nur weitgehend iiberschneiden. Damit meine ich 
Gebiete, die nur introspektiv, solche, die scheinbar nur extrospektiv wahr­
genommen werden und endlich das von beiden beleuchtete Gebiet, bei denen 
die sog. psychischen und sog. somatischen Ablaufe wahrgenommen werden, die 
einen psychisch, die anderen physisch und dennoch als Teilgebiete einer einzigen 
hOheren,! nicht erkennbaren Einheit. Es scheint mir, daB in diesen neueren 
Wendungen doch Etwas vertiefter zusammengehOrig gesehen wird als mit dem 
Ausdruck der "psycho-physischen Korrelation". 

Der Berliner Philosoph NIKOLAI HARTMANN lehnt den Parallelismus ab, weil 
er die Einheit des Menschen zerreille; der Parallelismus iibersieht, daB gerade 
die Einheit als Phanomen gegeben ist. Der Sprung, der sich zwischen der physi­
schen und psychischen Sphare auftut, ist ffir ihn kein solcher der Sache, sondem 
nur ein solcher der Problemgebiete und der wissenschaftlichen Methode. Er ist 
eine beiderseitig uniibersteigbare Problemscheide, aber keine seiende Dualitat. 
Er sieht die Tatsache der Einheit des psychophysischen Wesens im Menschen 
als eine durchaus metaphysische und irrationale Tatsache. "Wie ein ProzeB als 
Korpervorgang beginnen und als seelischer Vorgang endigen kann oder umgekehrt, 
ist schlechterdings unbegreifbar, man versteht wohl in abstracto, daB dem so 
sein kann, aber nicht in concreto, wie es sein kann." 

Auch der Zoologe HARTMANN (Dahlem) zitiert zustimmend diese Fassung. 
Uns dagegen bleibt der Verdacht, daB, wenn eine Frage unlosbar ist, es auch 
daran liegen konnte, daB die Fragestellung eine falsche ist. Auch die "biogra-
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phische Methode", so sagt v. WEIZSACKER, also die Erschlie.l3ung aus den sub­
jektiven Erlebnissen des Kranken ist keine Erklarung, sondern eine Art der be­
obachtenden Wahrnehmung. Die Krankengeschichte, also die Anamnese, hat 
den Wert und nimmt fUr den Arzt den Platz ein, welchen in den Naturwissen­
schaften die experimentellen oder systematischen Beobachtungen innehaben, 
sie sind ein positives Ausgangsmaterial. v. WEIZSACKER bringt Beispiele, bei 
denen der Korper nicht der Ausdruck der Seele ist, sondern der springende Punkt 
dieser Krankengeschichten ist ein entgegengesetzter: der Sinn dessen, was 
seelisch erlebt, geistig bewu.l3t wurde, konnte und mu.l3te aus dem Leibgeschehen 
erschlossen werden. Es bedeutet oft die Erzahlung des Kranken einen Schatz 
der Erkenntnis gegeniiber jener unverbindlichen Redeweise vom Zusammen­
wirken so vieler Faktoren. 

JASPERS spricht von der Unlosbarkeit von Subjektivitat und Objektivitat. 
Die Wahrnehmungsqualitaten der Sinneswelt sind bedingt durch psycho-physio­
logische Eigenschaften des Organismus, die Gegenstande der Erkenntnis durch 
ein Bewu.l3tsein iiberhaupt, fiir das sie sind. "Objektivitat und Subjektivitat 
umfassen je eine Welt von Richtungen und Formen, das Gegenstandliche ist 
das Au.l3ere im Unterschied vom Inneren des Subjektes. Das Au.l3ere ist das 
Andere und Fremde, aber auch Bestimmte und Klare, das Innere ist das Un­
bestimmte und Dumpfe, das, ohne im Gegenstandlichen sich zu klaren, nicht 
eigentlich bewu.l3t wird." 

Wir konnen also offenbar die Art des sicher bestehenden Zusammenhanges 
nicht aufklaren, sie scheint auch fUr die Philosophie an den Grenzen der Er­
kenntnis zu scheitern. 

Wir Mediziner aber brauchen Kenntnis von den empirischen Formen des 
psychophysischen Verhaltens, und zwar fiir Reiz und Empfindung, fiir den Affekt 
und seine korperlichen Ausdrucksformen und endlich fiir rein geistige Beziehungen 
zur Gehirnfunktion. 

Mancher Arzt wird sagen, was gehen mich eigentlich diese Erorterungen 
an1 Nun diesem antworte ich: "Du hast mit sehr wenigen Kranken zu tun, 
bei denen Du nicht praktisch vor dieses Problem gestellt bist und eine be­
friedigende Deutung nicht findest, wenn Du nicht versuchst, Dir Rechenschaft 
zu geben von dem, was Du vom Kranken erfahrst und was Du am Kranken 
feststellst als Teilergebnisse einer Gesamtsituation; darum brauchst Du dieses 
Nachdenken, und Du machst Dir es doch wohl zu bequem, wenn Du mit 
,psychogen' und ,somatogen' operierst." 

Ganz unmoglich aber ist es fiir die Arztegeneration der Gegenwart, sich 
einzubilden, ihre Betatigung sei einzig und allein angewandte Naturwissenschaft 
und iiber diese hinaus, d. h. iiber die mechanische Betrachtung am Objekt, gabe es 
keine Aufgabe. Dann wird eine Methode vollig unberechtigt verallgemeinert 
zu einer Weltanschauung, das erst ist jener "Materialismus", den wir be­
kampfen und den jeder Arzt schon ausschaltet, wenn er einen Menschen trostet, 
ihm zuredet oder ihn suggestiv beeinflu.l3t. Da.13 hier wichtigste arztliche Auf-
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gaben vorliegen, kann wahrhaftig nicht bezweifelt werden, und da es heute nicht 
allein naiv, sondern systematisch ala Psychotherapie mit Erfolg vorgenommen 
werden kann, mussen wir das anerkennen. Mechanismus als Methode ist unent­
behrlich und ist bester naturwissenschaftlicher Besitz, den wir Arzte haben, aber 
au13erhalb des Mechanismus hat sich uns ein riesiges - wenn es kritisch ver­
wertet wird - brauchbares Erfahrungsmaterial erschlossen, mag es auch stets 
triigerischer sein, weniger exakt experirnentellen Feststellungen unzuganglich und 
deshalb nicht mit Ma.6 und Zahl zu meistern. Weltanschaulich sei der Arzt nicht 
mehr wie in einer kaum verflossenen Epoche rationalistischer Materialist. In seinen 
Methoden, den exakten und zuverlassigen, bediene er sich der mechanistischen 
Naturwissenschaft fiir die Forschung, wie fUr die diagnostischen und thera­
peutischen Aufgaben, er vernachlassige aber auch nicht das nichtmechanistisch 
Erfa.6bare, weil es gerade beirn Menschen ihm durch Erfahrung, Empirie, un­
mittelbar zuganglich ist, zum Material seiner Wahrnehmung gebOrt und ihm 
unbedingt notwendig ist zur Deutung des Verhaltens seines Patienten, seiner 
Klagen, ja zum Verstehen vieler korperlicher Erscheinungen, die empirisch un­
leugbar in einer Beziehung zu seelischen Situationen stehen, an die wir aber 
mit der zu einfachen Gesetzlichkeit Ursache - Wirkung nicht herankonnen, das 
biographische Material des Kranken. 

Ich meine, wem dies zu theoretisch ist, der mii.6te unseren Standpunkt an 
Beispielen verstehen: man trinkt ein paar Glas Wein, das Gesicht rotet sich, 
die Augen glanzen, die Bewegungen werden lebhafter, die Sprache lauter, bei 
gro.6eren Dosen wird das Sehen verschwommen, der Gang taumelnd. Gleichzeitig 
verrat uns die Unterhaltung (Fremdwahrnehmung), da.6 auch introspektiv der 
Berauschte verandert ist, eine Charakterverschiebung ist eingetreten, frohlicher, 
ungehemmter oder heftiger,. selbst taktlos erscheint er, durchaus auch dieses 
Wahrnehmungs-Material fur uns, ja oft das deutlichere, bis zu seinem heulenden 
Elend, also Wandlung der gesamten Personlichkeit. Der Alkohol hat die Ge­
samtsituation des Menschen verandert, es besteht eine veranderte Verhaltungs­
weise auf beiden unlosbar zusammenhangenden Gebieten. Davon wird einiges 
uns objektiv erkennbar, oft mehr sogar subjektiv, die introspektiven Phano­
mene beirn Rausch sind uns an diesem Beispiel so gelaufig, da wir fast aIle sie 
von uns seIber kennen. 

"Kann man den Rausch nicht einmal psychologisch verstehen, wie solIte 
man ihn, noch viel prirnitiver, aus einer chemischen Formel erklaren1" v. WEIZ­
SACKER. 

Was yom exogenen Gift dem Alkohol gilt, gilt in ganz gleicher Weise von 
endogenen Giften: da beobachten wir Gansehaut, Frosteln, schlechtes Aussehen, 
es steigert sich zum Schuttelfrost, und der Kranke liegt mit hochrotem Gesicht 
da, korperlich unruhig, laut delirierend, bis ein Schwei.6ausbruch die Regulierung 
auf ein normales Temperaturniveau nach einigen Stunden zeigt, und im Blut 
finden sich Malariaplasmodien oder etwa Streptokokken, dabei Leukocytose, 
Linksverschiebung, ein hochgestellter sparlicher Urin. Wahrend des hohen Fie-
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bers erzahlt der Kranke von seinen inneren Wahrnehmungen, Phantasien des 
Fieberdeliriums: introspektives Material. In diesem FaIle ist das diagnostisch 
in den Einzelheiten von untergeordnetem Wert. 

Bei einem anderen Fall steht das Charakterliche im Vordergrund: Die 
junge Frau dringt auf Abtreibung der Frucht, sie wird die Schwangerschaft 
nicht iiberleben, meint sie. Alles im Haushalt argert sie, sie gerat in Konflikt­
situationen, spielt mit Selbstmordgedanken, ist von Eifersucht gequalt. Wenn 
sie nun auch Herzklopfen hat, schwitzt, zittert, Durchfalle auftreten, sagen wir 
vielleicht diagnostisch schief: "alles psychogen". Es ist gerade auf dem Boden 
der Empirie richtiger auszusagen, hier besteht eine Gesamtsituation, wir erfahren 
von all dem psychisch Emotionellen mittelbar, wir erfassen beobachtend jene 
korperlichen Erscheinungen und nicht ist das eine primar, das andere sekundiir. 
Das wird uns ganz klar, wenn wir nun etwa bei genauerer Untersuchung fest­
stellen, ein leichter Exophthalmus ist doch da, die Lidspalte ist weit, die Schild­
druse etwas vergroBert. Nun wissen wir, vermehrte Schilddrusenwirkung, ein 
etwas verkappter Fall von Morbus Basedow, bei dem so oft gerade die charakter­
lichen Erscheinungen mehr Kardinalsymptome sind wie die korperlichen. Nun 
finden wir den erhOhten Grundumsatz, das KOCHERsche Blutbild, der Lym­
phocytose. Hier hat ein endogenes Zuviel toxisch gewirkt, wie beim Rausch 
ein exogenes Zuviel- im Kolleg spreche ich gerne yom Schilddriisen-"Schwips". 
Die veriinderte Gesamtsituation ist in beiden Verhaltungsweisen deutlich, auch 
die geanderten psychophysischen Ablaufe sind Ausdruck eines veriinderten 
Wesens auf toxischer Grundlage, wobei dieHyperthyreose nicht das Primare ist. 

Ein Gastwirt bekommt zum erstenmal einen schweren Asthmaanfall, als 
er wegen homosexueller Verdiichtigung seines Kellners in schwieriger Lage vor 
Gericht steht. Seitdem, auch nach dem Freispruch, kann er nicht mehr wie friiher 
in seiner Kiiche bei Fettdampf tatig sein, ohne einen Asthmaanfall zu bekommen. 
Nur ein einziges Mal tritt auBerhalb des Kiichendampfes noch sein Asthmaanfall 
ein, als er zufiillig nach langer Zeit jenem Kellner auf der StraBe begegnet. Der 
Kranke geriit also in Gesamtsituationen, die zum typischen Asthma bronchiale 
fiihren. Letzteres ist im Prinzip im Rahmen dieser Auseinandersetzung nichts 
anderes wie die vermehrte Sekretion der Triinendriise oder der Schilddriise. Seine 
Gesamtsituation war zweimal durch a£fektive Erlebnisinhalte eine veriinderte, 
vor Gericht und auf der StraBe, beide Male gleiche materielle Auswirkungen 
im Asthma bronchiale, aber an Stelle des Erlebnisinhaltes tritt etwa wie ein 
Allergen des nunmehr iiberempfindlich gewordenen Organismus der Fettdampf. 

Wir sehen, daB Alkohol, Schilddriiseninkret, Fettdampf, aber nun auch 
Sinnsetzung eines Erlebnisses als Konflikt in diesen Beispielen uns wie Ursachen 
scheinen, jedenfalls wie Bedingungen, welche den Gesamtsituationen nicht zufiillig 
voraufgehen, sondern in einem empirisch gesicherten wie kausalen Zusammen­
hang stehen, aber erkennen konnen wir nur einen Teil naturwissenschaftlich­
kausal, einen anderen Teil psychisch, mehr braucht der Arzt zu seinem Ver­
stehen dieser Zusammenhiinge vielleicht nicht zu wissen. 
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Die Angina pectoris im Zusammenhang mit Emotion, ebenso die Gallenkolik 
und sehr viele andere recht reale korperliche Erscheinungen erscheinen so als 
Folge einer veranderten Situation, die in seelischen Phanomenen wen Anfang 
nimmt. Fiir diese Veranderung der Gesamtsituation diirfen wir ruhig nach 
Ursachen fragen, denn der Kummer, der Konflikt, das Fieberdelirium scheint 
uns oft hervorgerufen zu werden durch materielle AnIiisse wie all die kor­
perlichen Erscheinungen, und dennoch sollen wir vermeiden, den Kausalnexus 
in der Form anzusehen, daB die Seele auf den Korper, der Korper auf die 
Seele wirkt1 DaB hier uniiberbriickbare Schwierigkeiten vorliegen, wurde schon 
betont, daB aber eine prinzipielle Anderung gegeniiber einer rein mate­
rialistischen Auffassung vorliegt, kann bewiesen werden, wenn wir uns groBer 
Kliniker erinnern, die einen Kranken ausgelacht haben, wenn er naiv richtig 
behauptet, ,weil ich mich geargert habe, bekam ich eine Gallenkolik'. Heute 
wissen wir, daB korperliche Ausdrucksform der Emotion Erregungen im vege­
tativen Nervensystem sind, daB die Gallenblase tonisch starker innerviert 
wird, ein Ventilstein in den Gallenblasenhals sich einzwangt und oft so die 
Kolik gerade beim Ventilstein entsteht. Die eine Seite des Vorgangs ist leicht 
mechanisch zu begreifen, sie ist Teil eines Gesamtvorganges, von einem anderen 
Teil erziihlte uns die Hausfrau, daB sie eine Szene mit der Hausangestellten 
kurz vor der Kolik gehabt hat. 

Ein beginnender Infekt zeigt sich oft genug zuerst in der Charakterveriinde­
rung: wir sind verstimmt, verargert, deprimiert, "nervos", erst tags darauf zeigen 
der Schnupfen oder die Halsschmerzen, daB wir schon endogen vergiftet waren, 
ehe die korperlichen Manifestationen sich zeigten, iihnlich ist die Benommenheit 
eines Typhuskranken, ahnIich das Delirium eines Fiebernden, aber auch schon 
das Verhalten eines Menschen, der durch ein sehr heiBes Bad in Hyperthermie 
mit Delirien versetzt wird, nur yom Korperlichen ausgelOst zu verstehen. Aus­
druck der psychischen Sphli.re fiir ein veriindertes Gesamtverhalten ist die 
Verstimmtheit eines Ikterischen, die Reizbarkeit oder das Versagen in den 
geforderten Berufsaufgaben, die hiiufig zugehOrige charakterliche Situation des 
Hypertonikers nicht anders wie jene GroBenideen, geistigen Einschriinkungen, 
erotischeIl: Entgleisungen oder die veranderte Merkfahigkeit schon im Beginn 
der anatomisch wohl definierten progressiven Paralyse. Ja exogene wie endo­
gene Gifte sind in kleineren Dosen weit eher am psychischen VerhaIten er­
kennbar als an anderen klinischen Symptomen. So wird das Charakterverhalten 
oft feinster Test, wertvolles klinisches Symptom veranderter Gesamtsituation, 
das mag arztlich selbstverstiindlich scheinen und ist dennoch in der Praxis in seinen 
Konsequenzen noch nicht gelaufig genug. So manches sogenannte neurasthenische 
Verhalten ist Ausdruck eines Vergiftungssymptoms oder allgemeiner, einer auch 
stofflich faBbaren Veranderung im Organismus: die Verstimmtheit, auch Erregt­
heit bei hochgradiger Aniimie, der "Neurastheniker" mit positiver Wassermann­
Reaktion, dessenNervositat durch antiluetische Kuren geheilt wird, die geringsten 
Grade der Thyreotoxikose, die zuniichst am Affektverhalten auffallen, wenn etwa 
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die Grundumsatzsteigerung noch fehIt, die Tachykardiebereitschaft oder die 
DurchfalIe als emotionelI gedeutet werden, der erregte schlaflose Mensch, der 
durch kleine Schlafmitteldosen der Barbiturpraparate wieder leistungsfahiger 
wird, den beruflichen Aufregungen besser gewachsen ist. Ich bin oft versucht, 
von einer Pharmakotherapie fUr den Charakter zu sprechen - einer "Charakter­
apotheke" . 

Ein Abiturient ist gliicklich, daB er nicht mehr nachts mit starkem Kaffee 
oder Kola sich wachzuhalten braucht, jede Schlafrigkeit ist verschwunden, 
er lernt seine Horaz-Oden spielend, wahrend es ihm vorwenigen Tagen noch groBe 
Miihe machte; eine kurze Reihe von Tagen und er ist an einer akuten Encephalitis 
lethargica (ECONOMO) gestorben. In der Zeit der cerebralen Reizerscheinungen 
bestand die Insomnie mit Steigerung der Merkfahigkeit, eine wirkliche Mehrung 
der Intelligenz, ahnlich wie man die erleichterte, freilich auch unkritische geistige 
Assoziation wahrend der Morphiumwirkung erlebt oder wie die Steigerung des 
Mutes als der Fortfall der Hemmung durch Kritik und Bedenken in den 
ersten Stadien des Rausches wohl bekannt ist: Die humoristische Rede als letzte 
eines Banketts, die Alkoholausteilung vor Sturmangriffen in der Schlacht! 

Eine bulbare Sprachlahmung nach einer Apoplexie bei Hypertonus ist 
verschwunden, aber bei Anwesenheit vieler Arzte - Stationsvisite - tritt das 
Symptom doch noch auf, also wahrend einer Affektsituation. Das ist nicht 
bedingter Reflex oder hysterische Reminiszenz, sondern in der Affektsituation 
ist das Gesamtverhalten ein anderes, in dieser auBert sich noch der cerebrale 
Defekt als gestorte Funktion, der sonst bereits latent wurde und ausgeglichen 
schien. Das Kunststiick des dressierten Hundes versagt, wenn viele Zuschauer 
da sind, der Praktikant weiB weniger, wenn er aufgerufen ist, als wenn er 
ungestort auf der Bank im Horsaal sitzt, der Staatsexaminand falIt seltener 
durch, wenn man ihn statt im Horsaal, in einer Einzelpriifung vornimmt, der 
Professor wie der Schauspieler sprechen besser bei vollem Auditorium. Man wiirde 
ermiidet nachts in der Stille der Studierstube am Schreibtisch einschlafen, 
wahrend man den selben Abend in einer Gesellschaft selbst ohne Alkohol an­
geregt eine Nacht verbringt. 

Das sind zwar empirische Banalitaten, aber sie werden auch die Psychiatrie, 
ahnlich wie sie die Neurologie in der Aphasielehre bereichert haben, dahin fiihren, 
daB sie auch bei den Geistesstorungen ohne nachweisbares anatomisches Substrat 
noch intensiver das Studium aufnimmt nach somatischen veranderten Ablaufen 
wahrend der Psychose. LEISCHNER berichtet in der depressiven Phase von Hyper­
glykamie und Glykosurie bei einigen Fallen und findet wie GRAFE Erniedrigung 
des Grundumsatzes, bei Schizophrenie solI Urobilin und Urobilinogen im Harn 
haufig sein, bei Lebererkrankungen schizophrenieartige Psychosen, bei striaren 
Symptomen Funktionsstorungen der Leber, die ja bei echtem Morbus Wilson 
sogar die Vergesellschaftung anatomisch striarer Befunde mit echter Leber­
cirrhose aufzeigen, die Verstimmung bei dyspeptischen Magenaffektionen (Gastri­
tis) scheint wirklich buchstablich Magenverstimmung (KATSCH). Mag auch die 
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Melancholie nicht "schwarze Galle" sein, sie deutet ahnlich gedachte Beziehungen 
aus altester Medizin an. Endlich gibt es Menschen, die auf kleine Schilddriisen­
dosen per os sofort manisch reagieren, wahrend andere gro.l3e Schilddriisen­
mengen ohne irgendeine Stoffwechselsteigerung per os zu sich nehmen konnen, 
offenbar spielt hier erbkonstitutionelle Disposition eine gro.l3e Rolle. 

Es mu.13 offen ausgesprochen werden, da.13 wir auch fiir die Pathologie auf 
diesem Gebiete nur forschend weiterkommen, wenn wir endlich ohne Verklausu­
lierung offen anerkennen, da.13 wir uns au.l3erhalb des Gebietes naturwissenschaft­
licher Methodik und naturwissenschaftlicher Erkenntnismoglichkeiten befinden, 
wenn wir bei einer Psychoneurose aussagen, da.13 ein Konflikt aus einer Situation 
entstanden ist, der die Personlichkeit nicht gewachsen war, da.13 Wollen und Nicht­
diiden, Sollen und Nichtkonnen, Trieb und Gegentrieb, Verlangen und Hem­
mungen, eine Uneinigkeit mit sich selbst, uns ein ungemein wertvoHes, dem 
Arzt vollig unentbehrliches Verstandnis geben fiir die Klagen des Kranken, ja 
selbst fiir seine korperlichen Erscheinungen, etwa bei irgendwelchen hyste­
rischen Symptomen (SIEBECK). 

Es widerstrebt mir, hier von "Dynamik" zu sprechen, weil das Wort 
aus der Mechanik, also der Physik, entlehnt ist, die zum Begreifen solcher 
Erlebniszusammenhange vollig unbrauchbar ist als inadaquate Methode. Die 
Bedeutung . von Pflichttreue oder Machtwille, von Minderwertigkeitsgefiihlen, 
Verantwortung, Schuld, Stimmung und Haltung sind gewaltig genug, da.13 
der Arzt sich mit ihnen systematisch beschaftige, auch sie sind der Erfahrung 
zuganglich und zu einer systematischen Erfahrung geworden, in der die Hilfe 
durch den Arzt keine Utopie mehr ist. Das hat friiher jeder Priester im Heilig­
tum des Asklepios gewu.l3t, es weill es auch heute jeder Priester der katho­
lischen Kirche vom Beichtstuhle her - merkwiirdig genug, da.13 gerade der 
Arzt "der guten alten Zeit" es unwissend, naiv und damit primitiv in der. ~rt 
der Erklarung und in seinem HeHen oft ganz unzureichend, versuchte. 

Aber mit scheint es erst recht unertraglich bei jedem Individuum, das neu­
rotisch festgefahren ist, die geheimsten Falten seines Wesens aufzudecken und den 
Neurotiker zum interessanten Dulder zu stempeln. 

Die Erfolge der Psychotherapie sind enger, als es die meisten 
Spezialisten zugeben, denn die unabanderliche Charaktergrundlage ist der 
Hauptfaktor jeder Neurose (PRINZHORN). "Zuletzt miissen wir aHem echten 
Wachstum weichen, aIle schOpferischen Antriebe unangetastet lassen und dem 
tiefen Hange der Meisten zu lebenshemmenden Hirngespinsten im Einzelfalle 
immer wieder nachgeben." "Kommt ein ausgewachsener selbstandiger Mensch als 
Hilfsbediirftiger zuuns, neurotisch festgefahren, lassen uns aile Befunde von natur­
wissenschaftlichem Exaktheitsgrade im Stich, jede Lehre, die anderes behauptet, 
falscht den Sachverhalt. Aber da.13 wir trosten, aufrichten, Anschauungen ver­
andern konnen durch Einflu.13 von Mensch zu Mensch, diese Erfahrungstatsache 
kann niemand bestreiten, sie reicht in aile einfachsten sozialen Beziehungen 
bis hinauf zum Fiihrer und Erloser, eine materialistische Definition solcher 

v. Bergmann, FunktioneJIe Pathologie. 2. Auf!. 34 
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Beziehungsmoglichkeiten scheitert. Die Wirkfahigkeit bezieht der Psychothera­
peut nicht aus der Medizin, sein Helfenkonnen ist gebunden an Fiihrung, 
aber er versucht, klarer in die Zusammenhange etwa einer Konfliktsituation 
einzudringen - psychoanalytisch, als der Priester oder der Wundertater" 
(PRINZHORN). 

Und weil hier trotz aller psychoanalytischen Verirrungen und des Fanatis­
mus, der zu jeder noch unreifen jugendlichen Richtung gehOrt, die ein volles 
Recht hat, sich durchzusetzen, ein ganz groBer Teil der arztlichen Mission, die 
im nur naturwissenschaftlichen Zeitalter verkannt war, zuriickerobert werden 
solI, miissen wir auBer unseren naturwissenschaftlichen Erfolgen, welche fur 
Diagnostik und Therapie in so bedeutender groBer Entwicklung begriffen sind, 
uns dariiber freuen, daB ein uraltes Gebiet fiir den menschlichen Helfer sich von 
neuem erschlieBen solI. Einst ging die Medizin aus von der Einheit des religiosen 
HeIfers und vereinigte Priester und Arzt in einer Person. Mit Hippokrates kam 
durch kritische Beobachtung die Ratio in die Medizin, und der unerhOrte Auf­
schwung der Naturwissenschaften seit etwa 1000 Jahren brachte der Medizin 
Friichte des Erkennens und wird sie ihr zu allen Zeiten der Zukunft bringen, 
welche bis vor kurzem das Irrationale auf ein Minimum zuriickzudrangen schien. 
Die Medizin wird immer zu einem quantitativ und qualitativ bedeutenden Teil 
angewandte Naturwissenschaft sein, aber wir begehen eine Selbsttauschung, wenn 
wir meinen, daB im Irrationalen nicht auch eine unentbehrliche Domane der Heil­
kunde in weitem AusmaB vorhanden sei. Bleiben wir eingedenk, daB schon 
PLATO im "Charmides" sagt: "Denn das ist der groBte Fehler bei der Behandlung 
der Krankheiten, daB es Arzte fiir den Korper und Arzte fiir die Seele gibt, wo 
beides doch nicht getrennt werden kann" - "aber gerade das iibersehen die 
griechischen Arzte, und nur darum entgehen ihnen so viele Krankheiten, sie 
sehen namIich niemals das Ganze. Dem Ganzen sollten sie ihre Sorge zuwenden, 
denn dort wo das Ganze sich iibel befindet, kann unmoglich der Teil gesund sein." 

Sollte das nur fiir die griechischen Arzte gelten 1 - - -
Man kann es verstehen, wenn groBe Kliniker, um die Einheitlichkeit ihrer 

naturwissenschaftlichen Weltanschauung sich zu erhalten, die Bedeutung 
des Seelischen in der personalen Ganzheit negieren und das Psychische auf 
somatische Fundamente griinden wollen. GewiB ist fiir die "Tiefenperson" von 
F. KRAUS maBgebend das Elektrolytgemisch, die Potentialgefalle der Grenz­
flachen der Zellen und das vegetative Betriebsstiick, sekundar mit der neuralen 
Gesamtregulation verkniipft. Mag eine Zukunft das noch viel praziser erfassen 
als es ihm in seiner "Pathologie der Person" moglich war. Der Sinngehalt eines 
Erlebnisses, der geniale Gedanke kann nicht in diese Zusammenhange des natur­
wissenschaftlich erfaBbaren Vegetativen oder Animalen verstandlich umgemiinzt 
werden, und selbst wer iiberzeugt ist, daB jedem Gedanken und jedem Konflikt 
ein materielles Etwas oder ein Vorgang entspricht, und diesen Glauben be­
sitzen wir durchaus, muB einsehen, daB, wenn er all die materiellen Facta 
wie auch immer objektiv registrieren konnte - wohl fur Jahrhunderte oder 
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ewig eine Utopie -, er zur Erklarung eines Konfliktes, eines Erlebnisses stets 
den Sinngehalt dieser Situation auch heranziehen mii13te. Von diesem Sinngehalt 
aus wiirde er auch daim noch immer ganz wie heute begreifend erkliiren, ihn 
erkennend, wiirde er beruhigen, trosten, starken, selbst wenn ihm der materielle 
Vorgang im Menschen als naturwissenschaftlichem Objekt restlos klar geworden 
ware. Man kann "die Seele nicht mit Hamatoxylin farben" oder ein "Elektro­
encephalogramm" statt einer Hamlet-AU£fuhrung abrollen lassen. Unsere Bei­
spiele zeigten zur Genuge, daI3 wir die unau£losbare Ver£lochtenheit des Psycho­
Somatischen nicht im geringsten ablehnen und wissen, wie bis zur Sinusetzung 
eines Erlebnisses die engste Verknupftheit mit den materiellen Abliiufen besteht, 
im endogenen und exogenen Rausch, in der Depression, der Selbstbeschul­
digung einer Melancholie, aber immer ist mit beiden Erfahrungsreihen zu ar­
beiten, der empirisch naturwissenschaftlichen und der empirisch psychischen. 
Die Medizin mag sich von der geisteswissenschaftlichen, jedenfalls aber von 
der experimentellen Psychologie fernhalten, der Arzt, der sich nicht "einzu­
fuhlen" vermag in die Personlichkeit des Kranken und seine Konfliktsituationen, 
verkennt die edlere Hiil£te seiner Aufgabe. Die "innere Lebensgeschichte" des 
Kranken, seine Biographie gebOrt in die Domiine seiner Diagnostik, auch hier 
sei Therapie so stark wie moglich auf Diagnostik aufgebaut. Aber das Material 
zur Diagnose empfangt er fiir das Hel£en durch menschliches Verstehen, zum 
kleinsten Teil aus naturwissenschaftlichem Material, etwa erbbiologischen oder er­
weisbaren somatischen Krankheitsprozessen, Betriebsstorungen des naturwissen­
schaftlich erschlieI3baren Organismus, zum groI3eren Teil aus jenen Domanen, die 
wir nicht aus dem Studium der "Welt der Objekte" gewinnen, aber auch aus 
diesem Erfahrungsmaterial beginnt sich etwas zu formen, was systematisch zu 
beschreiben ist und deshalb den Rang der Wissenschaft verdient oder zum min­
desten verdienen wird, also nicht auI3erwissenschaftlich ist, wenn auch nicht aus 
der Biologie im Sinne der Naturwissenschaft gewonnen. 

Es war ein groI3er Fortschritt, als CHARCOT und die Schule von Nancy 
von den "Stigmata" der groI3en Hysterie nachwiesen, daI3 sie durch Suggestion 
samtlich reproduzierbar seien und durch Suggestion ebenso zum Verschwinden 
gebracht werden konnen und· die Massenhaftigkeit der Entstehung in der Sal­
petriere bleibt eine historische Tat fur den Beweis des exogenen Faktors der 
Neurosen. Seit dieser Zeit ist die praktisch medizinische Berechtigung des 
Ausdrucks der "Psychogenie" eine so unzweifelhafte, daI3 kein Psychiater und 
auch kein Internist sie entbehren mochte. Von jenem entscheidenden Fortschritt 
geht der Weg bis zu BREUER und FREUD, die die systematische Vertiefung 
der Anamnese der psychoneurotischen Patienten so weit gefordert haben, daI3 
daraus die methodische Psychoanalyse geworden ist, in der nach dem Kon£likt 
gesucht wird, die Komplexe gefunden werden im Triebleben, das Sexual­
moment zu sehr in den Vordergrund gestellt wurde, wahrend in der "Individual­
psychologie" ADLERS das Primat des Erotischen nicht anerkannt wird und nun 
die "Minderwertigkeitsgefuhle" als zureichender Grund fur die neurotische 

34* 



- 532 -

Haltung eines Menschen als das Wesentlichste gelten. DaB aber diese Sinn­
setzungen als Erlebnisse ganz im Bereich des geradezu Mechanischen, sehr zu 
Unrecht gesucht werden, dafiir sprechen die Pragungen, die in jenen psychoana­
lytischen und individual-psychologischen Schulen doch wohl mehr sein sollen als 
symbolische Ausdriicke, wenn von der "Affektdynamik" gesprochen wird, von 
psychischen "Energien", die sich entladen, vom Affekt, der "einbricht" in die 
vegetativen Zentren (SCHILDER), wenn der Affekt sich "einklemmt", wenn "Ver­
drangungen" eintreten vom "BewuBten" ins "UnbewuBte". Auch die Ausdrticke 
der "Schichtenstruktur" der Personlichkeit oder jener Tiefenperson, wie FREUD 
sie gemeint hat, sind Ausdrticke dafiir, daB das Psychische doch als materielles 
Substrat gedacht ist. Vor allem aber ist dies en deutenden und behandelnden 
Richtungen dann ein Vorwur£ zu machen, wenn sie behaupten, daB alles psycho­
neurotische bei diesen Neurosen erworben sei, wahrend das Angeborene, also das 
Erbbedingte, das Entscheidende ist als das Material, durch welches Kon£likte, 
Komplexe, Minderwertigkeitseinstellung, auch abnorme Sexualitat, sich im Leben 
gestaltet. Viel krassere Lebenssituationen konnen dem kraftvollen normal Ver­
anlagten nichts anhaben. Ebenso wie das musikalische Genie nicht durch Kla­
vierstunden entsteht, das mathematische nicht durch Schulunterricht, entsteht 
der haItlose Psychopath nicht durch das Lebensschicksal. Dem Saugling merkt 
man nicht geniale Veranlagung an, auch meist die N eurose noch nicht, dennoch 
besitzt er schon sein Fatum, wenn auch das Leben mit seinen Ereignissen es 
variiert zu dan verschiedensten Verarbeitungen, also zum neurotischen Erlebnis. 

Niemand kann einwenden, warum die Klinik sich mit solchen Problemen 
tiberhaupt bescha£tigt, denn es scheint mir gerade fUr den Arzt unabweisliche 
P£licht, sich hier wenigstens so weit begriffliche Klarheit zu scha££en, als es ftir 
die Grenzen seines Erkennens und Handelns notig ist. Es wtirde eine Krise 
eintreten, wenn wir tiber manche rein naturwissenschaftlich orientierte Klassiker 
der Klinik nicht hinauskamen, aber ich halte es fUr falsche Bescheidenheit, das 
klinische Ringen der Gegenwart gegentiber jenen Alten als irgendwie epigonal 
hinzustellen. Wir leben nicht nur in einem ZeitaIter, in dem die Medizin als 
angewandte Naturwissenschaft stolz auf Triumphe des Fortschrittes weisen kann, 
wie sie nicht groBer waren, als AUENBRUGGER die Perkussion erland, LAENNEC die 
Auskultation schuf oder die Klinik von der pathologischen Anatomie oder der 
Bakteriologie beherrscht wurde. Das, was tiber die Anatomie hinaus, am Lebenden 
subtile Rontgendiagnostik leistet, das, was physikalisch-chemisches Verstehen 
an Vertiefung der Medizin gebracht hat, was die innere Sekretion bis zum 
Insulin, bis zu den Keimdrtisenhormonen uns gegeben hat, die vollige Um­
walzung der Diagnostik, die wir als Reformation, auch als Revolution der 
Gegenwart bezeichnen durften, die Vertiefung der funktionellen Pathologie, 
die ein ganz neues Verstehen z. B. der Kreislaufpathologie ermoglicht, so 
daB die Akustik der Klappenfehler physikalisch noch auszubauen freilich epi­
gonaler Scharfsinn scheint, bedeutungslos im Vergleich zur Frage, wi e der 
Kreislauf reguliert ist und in seine harmonische, optimale Regulation thera-
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peutisch zurUckzubringen ist, das alles, neben vielen gro.l3en anderen Erfolgen, 
wie der Heilung durch Vitamine, die zum Teil schon chemisch rein dargestellt 
sind und die Ernahrungsbehandlung befruchten, sind gro.l3te Erfolge der An­
wendung naturwissenschaftlich kausalen mechanischen Forschens in der Medi­
zin. Aber die fiihrende Generation der Gegenwart darf sich daran dennoch 
nicht genligen lassen. Wir haben die Verlegenheitsdiagnosen der reinen Organ­
neurosen mit Gewalt zurUckgedrangt und fiir funktionell pathologisches Denken 
sie durch die Forschung nach den "Betriebsstorungen" ersetzt. Aber man ver­
kenne nicht die ungeheure Bedeutung des psychoneurotischen Verhaltens, weit 
liber das Gebiet der Psychiatrie hinaus, ja fast fiir jeden kranken Menschen. 
Wir Behan ein, wie erbkonstitutionelle Anlagen meist das entscheidende Material 
sind, durch das Geschehnisse zum besonderen psychopathischen Erlebnis ver­
arbeitet werden, denn das Erlebnis ist durchaus nicht bedingt allein durch 
das Geschehen der Au.I3enwelt, das auf den wahrnehmenden Kranken einwirkt, 
sondern wie die individuelle Verarbeitung geschieht, das ist bereits Resultante 
des Wesens, da.13 das Individuum zum eigenartigen macht, und deshalb kommt es 
allein auf die Sinnsetzung an, die das erbbedingte Individuum dem Geschehnis gibt. 
Seine angeborene Wesensart gestaltet das Erlebnis - dies ist also Ausdruck seiner 
Personlichkeit. Es entwickelt sich fiir die Medizin nicht nur eine Charakter­
kunde, sondern ein Verstandnis dafiir, da.13 ein riesiges Gebiet sich erschlie.l3t, auf 
dem unser naturwissenschaftliches Wissen teils untergeordnete, teils wohl gar 
keine Bedeutung hat, bei dem die Deutung und das Verstehen nur "durch das 
systematische Studieren der inneren Lebensgeschichte" biographisch moglich ist. 
Ich glaube, da.13 ich unter den inneren Medizinern es friih gewagt habe zu bekennen, 
da.13 auch au.l3erhalb unseres naturwissenschaftlichen Fundamentes ein Bau er­
richtet werden mu.l3te auf ganz alten Mauern, die der rationalen Medizin unbrauch­
bar geworden waren, und ich kann auf die Anschauung verweisen, die ich 1922, 
und 1924 auf dem Deutschen Internistenkongre.13 mit Nachdruck bekannt habe. 

Da.13 man so lange in unserem Lager von dem, was sich viel zu eng und mit 
spezifischer Bedeutung Psychoanalyse und Psychotherapie nennt, nichts wissen 
wollte, hat wohl zwei wesentliche Griinde, nicht den, da.13 es au.l3erhalb der aka­
demischen Medizin sich liberlaut entfaltet hatte, sondern da.13 gerade die FREuDsche 
Richtung mit materialistischer, mechanistischer Diktion operierte und nicht sah, 
da.13 ihr Bestes ganz au.l3erhalb dieses Gebietes liegt. Zum anderen ist noch heute 
absto.l3end die Kritiklosigkeit, mit welcher jene Richtung leichtfertige phantastisch 
libersteigerte Deutungen sich leistet, welche die wissenschaftlich-somatisch ein­
gestellte Medizin nie wagen wird, seit in MORGAGNI oder BICHAT uns Kritiker 
entstanden sind, die durch einen Obduktionsbefund auf dem Gebiete anatomi­
Bohen Krankseins prazis und unzweifelhaft unsere Fehldiagnosen ad absurdum 
fiihren. Wer Obstipation als Deflorationsangst oder Graviditatswunsch inter­
pretiert, wer der Aufstellung des Mastes fiir Erfindung des Segelns eine Phallus­
Symbolik unterschieben will oder in jeder Tiirklinke Analoges sieht, wer den 
Selbstmord als hoohsten Grad der Onanie bezeichnet, kann nicht verlangen, da.13 
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er ernst genommen wird. Das habe ich gemeint, wenn ich das "phantasievoll­
belletristische Erfassen" gewisser Freudianer geil3eln wollte, und auch FREUD 
selbst hat Vieles so erotisch iiberwertend gedeutet, daB er der Wecker dieser aus­
schweifenden Richtungen bleibt. Aber daB junge gewaltig sich entwickelnde Rich­
tungen wie berauscht schwarmen, darf una nicht hindern zu erkennen, daB jene 
Ermittelung von Erlebnisinhalten eine Bedeutung fiir den Arzt hat, die ein mecha­
nistischer Rationalismus verachtet hat und die dank jener Richtungen, uns er­
schlossen wurde. Wir brauchen jenes neue Verstehen, wir brauchen iiber dieses 
hinaus die Macht der Suggestion, sie gehOrt zur Heilkunst. Wir konnen uns freilich 
nicht zwischen jenen alten Mauern bewegen, in denen die Priester des Asklepios in 
Epidaurus wandelten, dem Kranken einscharfend, was er in einer Nacht traumen 
wiirde, solle er sich merken, denn der Gott gabe es ihm ein, der Priester werde am 
Morgen es ihm deuten. Da sind die Traumdeutungen der Psychoanalyse uns 
doch noch etwas wichtiger, soviel auch hier noch Kritik zu tun haben wird, 
die Spreu vom Hafer zu sondern, und was in Volksmedizin und im Lager 
mancher Heilpraktiker weiterlebt, mag seinen Ursprung in der Schlangen­
beschworung des antiken Priesters, wie des Wundermannes Indiens haben. 
LIEK wies nachdriicklich auf "das Wunder in der Heilkunde" hin. Wir sind 
kulturgebunden an die historische Entwicklung der Medizin, und diese 
Bindung heillt gerade, daB wir jetzt offen bekennen, daB die ErschlieBung 
der inneren Lebensgeschichte des Kranken uns wesentliche diagnostische 
Aufgabe ist und therapeutische Erfolge bringt. Die Beziehung der Erlebnis­
inhalte zur Krankheit, nicht nur zu den Psychoneurosen, sondern selbst bis 
in die organischen Strukturen hinein zu leugnen, hieBe die Natur mit Scheu­
klappen sehen, die nicht mehr zu ertragen sind. Unser physikalisches Weltbild 
ist nicht erschiittert, wenn wir uns nicht blind stellen vor den Tatsachen, daB 
das, was una nur als Erlebnisinhalt psychisch erscheint, maBgebend zusammen­
hangt mit dem Krankheitsgeschehen, denn sonst miiBten wir den schopferischen 
Gedanken, den Willen zur Tat, die Angst und den Mut des Menschen, leugnen. 

Wie faisch sind die Sexualstorungen des Mannes beurteilt worden, ais man sie 
materiell, biologisch, entziindlich beschreiben wollte. lch wiederhole diese Satze 
aus meiner Eroffnungsrede des Deutschen Internistenkongresses von 1931 und 
zitierte dort PRINZHORN, der sagt, eine Oharakterkunde, welche nicht aussagt: 
"Erkenne dich selbst, sondern vergill dich selbst, dann eroffnest du dich dem 
Reichtum der Welt. Denn deine Person ist an sich vollig unwichtig", erscheint 
mir sehr oft fUr den Kranken die indizierte irrationale Padagogik und Therapie, 
neben der die Indikation zur speziellen Psychotherapie erst prazis ausgearbeitet 
werden sollte. Denn die seelischen Erschiitterungen, die eine griindliche Psycho­
analyse oft ge£ahrlich mit sich bringt, die vielen therapeutischen Millerfolge und 
zuletzt die Artung der Behandlung, die das Gegenteil eines sozialen HeHens ist, 
sondern nur zu oft individuelle, kostspielige Luxusbehandlung besonders seelisch 
differenzierter und komplizierter Personlichkeiten blieb, sind schwere Hemmnisse 
einer allgemein anwendbaren Behandlungsart. Das hindert nicht, daB mir als 
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Wesentlichstes die Anerkennung in ganz groBem AusmaBe erscheint, daB nur ein 
Teil der Mission des Arztes erfiillbar ist auf naturwissenschaftlicher Grundlage, hier 
stimme ichBIER und SAUERBRUCH ganz zu, keineswegs aber bestimmten Heilprak­
tikem, die auch bei voller Ehrlichkeit ein "autistisches" Denken entfalten, welches 
mir das Gegenteil scheint von dem, was wir erstreben: ein kritisches, reifes Studium 
des Charakters, der Personlichkeit, wie sie sich in der Verarbeitung der Erlebnisse 
offenbart, unter der Hypothese, daB Gesamtvorgange im Kranken verlaufen, 
psychophysische Ablaufe, die teils nur durch Introspektion, teils extrospektiv, 
objektiv, materiell zu erschlieBen sind, die zum groBten Teile aber auf beiden 
Gebieten uns Erfahrungsmaterial geben. Mit der Naturwissenschaft allein ist 
die Aufgabe des Arztes nicht zu losen, aber im Gebiete der Erfahrung, die einer 
Kritik gewachsen sein mu.6, hat er stets auch au.6erhalb der Naturwissenschaft 
menschlich zu wirken. Es ist kein Zufall, daB die charaktervollen Manner der 
Tat, also gerade die Chirurgen, die nicht im Problemkreis miihseliger, metho­
discher Laboratoriumsforschung ihre langste Entwicklungszeit durchgemacht 
haben, sondem unmittelbar dem Heilen durch die Tat aus ihrem Charakter zu­
strebten und deshalb Chirurgen wurden, Naturwissenschaft und Heilpraxis wie 
Gegensatze empfinden, wahrend dem Internisten, welcher auch Problematiker sein 
mu.6, die Heilkunst harmonisch beides umschlieBt, die naturwissenschaftliche 
Welt und die Welt des inneren Lebens, Erlebens, die psychische Gestaltung dessen, 
was der Mensch erlebt wie eine Reaktion auf seiner Charaktergrundlage. 

Der exakteste unter den Naturwissenschaftlem, der Physiker, stellt eine 
irrationale Hypothese an den Anfang seiner Forschung, wie PLANCK es ent­
wickelt hat, wenn er einsieht, daB auch alles, was er feststellt, aus der sub­
jektiven Wahmehmung stammt. Er wiirde, wie PLANCK es ausgedriickt hat, 
immer im Logischen bleiben, wenn er nur von seinen eigenen subjektiven Wahr­
nehmungen ausginge, das ware nach PLANCK der konsequente philosophische 
"Positivismus". Mit dem entscheidenden Schritt aber, daB die unbeweisbare 
Hypothese aufgestellt wird: "es gibt eine reale Au.6enwelt", wird ein unbeweis­
bares, nicht der Physik entnommenes Dogma eingefiihrt. Alle naturwissenschaft­
liche Erkenntnis beruht nach PLANCK auf jenem metaphysischen Fundament der 
Annahme einer realen Au.6enwelt. Der Physiker darf es, nachdem er es sich 
einmal im Prinzip klargemacht hat, dann fur seine Forschungen, freilich nur 
scheinbar, vernachlassigen als selbstverstandliche Voraussetzung seiner Wissen­
schaft. Er weill, wenn er nun die sogenannten Naturgesetze findet, daB er 
tiberall nur von der Wahmehmung, also von psychischen Qualitaten, aus­
gegangen ist, dennoch halt er das Kausalitatsgesetz ftir bindend. 

Aber auch weiter erkennt der Physiker, wie NERNST sagt, das, was er als 
"Naturgesetz" bezeichnet, durchaus nicht allein auf empirischem Wege. "Wenn 
der empirische Weg ein reiches Beobachtungsmaterial tiber die Erscheinungen 
gewinnt und seine Ergebnisse zu regelmaBigen Beziehungen fiihren, konnen diese 
als Naturgesetze bezeichnet werden und erlauben andere analoge Beobachtungen 
unter das gleiche gesetzliche Verhalten einzureihen. Aber auch auf dem Weg 
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der Theorie kann an der Hand eingehender Vorstellungen iiber das Wesen ge­
wisser Erscheinungen, also durch rein spekulative Tatigkeit, neue Erkenntnis 
gewonnen werden. Neben der induktiven Forschung ist auch die exakte Natur­
wissenschaft tiefer eingedrungen, wenn sie Theorien schuf, die einer direkten 
Priifung durch den Versuch haufig nicht einmal zuganglich waren. Solche Hypo­
thesen also sind auch der Physik und Chemie notig, um zur Entdeckung neuer 
Gesetzma.Bigkeiten zu kommen. Experimente auf Grund solcher Hypothesen 
beweisen nicht deren Richtigkeit, wohl aber deren Brouchbarkoit. NERNST sagt, 
es spricht alles dafiir, da.B es Naturgesetze im Sinne unbedingter Giiltigkeit nicht 
gibt, man stets zu Grenzfallen gelangt, in denen das Naturgesetz sogar weit­
gehend im Stich la.Bt. J edes von hervorragenden Zeitgenossen erkannte neue 
Naturgesetz wird zwar in der kiinftigen Entwicklung gewisse Einschrankungen 
erfahren, darur aber auf der anderen Seite sich fiir aIle Zeiten als der Inbegriff 
einer gewissen Summe von Wahrheit erweisen." (NERNST in der Einleitung zu 
seiner "Theoretischen Chemie", 1926.) 

Sollten wir nicht auch fiir das so viel umstrittene Leib-Seele-Problem uns 
der resignierten Besonnenheit des Denkens der exakten Naturwissenschaft be­
dienen, welche nur "die Brauchbarkeit nicht die Richtigkeit", urn mit NERNST 
zu reden, der Hypothese verlangt? Innerhalb der Grenzen der Anwendbarkeit 
leistet aber nicht nur diejenige Auffassungsweise Fortschritte, die bis zum letzten 
physikalischen, chemischen oder physikochemischen Vorgang im Organismus vor­
dringen will. Die Resignation auf die Grenzenmenschlicher Erkenntnis scheint beim 
Leib-Seele-Problem unvermeidlich. Noch sind wir bei dem, was wir introspektiv 
allein erfassen konnen, Siriusweiten entfernt von der Moglichkeit einer exakten 
kausalen naturwissenschaftlichen Beschreibungsform, obwohl es wahrscheinlich 
"richtig" ist, fiir jeden seelischen Vorgang einmateriellesAquivalentvom Stand­
punkt der Naturwissenschaft vorauszusetzen. Dennoch ist es selbst dann sicher, 
da.B Naturwissenschaft fiir dieses Erfahrungsmaterial iiberhaupt nicht brauch­
bar ware als Methode, denn andere wie mechanische Gesetzlichkeiten sind un­
mittelbar gegeben. Aber selbst, wenn liickenlos kausale Reihen im Seelischen 
aufzustellen waren - eine Utopie -, ist es klar, da.B mit den Tausenden von 
Einzelvorgangen, die wir dann ermittelt hatten, wir seelische Vorgange nicht 
verstanden hatten. Besser wenn wir aussagen, da.B ein Gesamtverhalten eines 
Individuums sinnvoll ist, wenn es Motive hat, Zwecke verfolgt, wenn der Kranke 
"die Flucht in die Krankheit" vollzieht, oder wenn er urn sein vermeintliches 
Recht kampft und deshalb aus seiner Krankheitslage nicht herausfindet und 
geheilt wird durch die Aufklarung des Arztes (v. WEIZSACKER), da.B er sich 
durch die Steigerung in die Rechtsneurose nur in seiner Lage verschlechtere 
und unter dieser Einsicht zum Arbeitswillen zuriickgefiihrt wird. Rier hel£en 
wir Arzte unter der festen Uberzeugung der Willensfreiheit, moralischen Ver­
antwortlichkeit und werden Suggestion wie Erziehung stets unter diese Theorie 
stellen, deren Brauchbarkeit undiskutabel ist, mag ihre Richtigkeit zweifelhaft 
bleiben. Das mag einen naturwissenschaftlichen Rationalisten irritieren, ihm 
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und sich sagte PLANCK jUngst, daB, wenn ein vollig neutraler Beobachter alles, was 
bei diesen Vorgangen verlauft, also alle "Motive", mechanisch-naturwissenschaft­
lich libersahe, nun fiir seine ~eschreibungsart die Begriffe von Freiheit, Uber­
zeugung, Verantwortung wahrscheinlich fallen konnten. Zum Verstehen der Ge­
samtsituation des Kranken wird der Arzt diese unwissenschaftlich scheinenden 
Begriffe auch dann noch weit besser gebrauchen konnen, als jene Bibliothek 
materieller Registrierungen, die unbedingt erforderlich waren, sollten jene Pha­
nomene einer materiellen Auflosung fahig sein. Wir aber meinen, man benotige 
flir viel einfachere Vorgange, die zwischen 1nnenwelt und Umwelt beobachtet 
werden, die Hypothese der Willensfreiheit und der ethischen Verantwortung, 
die auch PLANCK retten mochte. 

Wenn wir nach einer Ganzheit streb en in der Au£fassung vom Organismus 
und der ihm zugehorigen Umwelt gerade unsern Kranken gegenliber, so verlohnt 
es wohl, doch ganz zum Schlusse nochmals wenigstens fragend die zentralen 
Probleme dieser letzten Kapitel zu beriihren: ReWen wir nicht durch eine kiinst­
liche Zweiteilung Objekt und Subjekt auseinander? Beruht diese Zweiteilung 
nicht auf Beschranktheit menschlicher Wahrnehmung liberhaupt? Gibt es eine 
Wahrnehmung des sog. Objekts, bei dem nicht die Wahrnehmung selbst mit 
eingeschlossen ist, da alle Aussagen vom Objekt unsere Wahrnehmung mit ent­
halten und von dieser nie zu losen sind 1 CARUS sagte schon: "Alles, was wir 
AuBenwelt nennen, ist also genau erwogen nur ein Teil unseres eigenen Organis­
mus. Der Grund aller Erkenntnis liegt in uns selbst." SCHOPENHAUER ging so 
weit, die Welt der Objekte als unsere "Vorstellung" zu bezeichnen. Wir werden 
aber, wie der Physiker es tut mit KANT, "das Ding an sich" als ein Objekt auBer 
uns selbst anerkennen, aber was wir vom Objekt wahrnehmen, enthalt un­
trennbar unsere menschliche Wahrnehmungsart. Dann aber ware alles als das 
von uns Wahrgenornmene auf den gleichen Nenner gebracht, die sog. objektive 
Welt, die auch Subjektives mit enthalt, und die subjektive Welt, aus der wir 
nie herauskonnen, Korper und Seele sind nur mehr methodisch brauchbare 
Gegensatze. Die Teile der Wahrnehmung in uns selbst, die wir bei unserem 
Denkvermogen bequem vernachlassigen konnen, lassen wir beiseite und kon­
struieren so praktisch eine Welt der reinen Objekte, zu ihr gehorig auch unser 
eigener Korper. Auf diese Weise kann sich die exakte Naturforschung wie Physik 
oder Chemie vom philosophischen "Positivismus" befreien und ein ganz groBes 
Gebiet fiir die Erforschung der Lebewesen kann es im Rahmen der Natur­
wissenschaft ebenso, sobald wir aber mamentlich beim Menschen auf eigene 
Wahrnehmungen von menschlichen Motiven kommen, wird uns bewuJ3t, daJ3 
wir innerhalb der wahrnehmenden, subjektiven, psychischen Ablaufe uns be­
wegen, in denen wir in Wirklichkeit uns standig bewegt haben, auch wenn wir 
vom angeblich reinen Objekt etwa auch nur aussagten, daJ3 es hart oder weich, 
rot oder blau, groJ3 oder klein, rund oder eckig sei, denn auch das waren ja psy­
chische Wahrnehmungen in uns selbst, also introspektiv festgestellt. 1st denn 
der Satz wahr, der seit SCHOPENHAUER in uns besonders ge£estigt ist, daJ3 Ur-
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sache und Wirkung nur in der Welt der Objekte gilt 1 Wenn diese Welt der 
Objekte immer ein Psychisches mitenthli.lt, namlich unsere Wahrnehmung, so 
will es mir scheinen, da.l3 die Kausalitat im Bereiche von aHem gilt, was zur 
menschlichen Wahrnehmung gehOrt. Wir sagen ja auch rein introspektiv be­
obachtend, da.l3 wir traurig sind, etwa weil wir unsere Unvollkommenheit empfin­
den, driicken uns also auch im Innenerleben kausal aus und in der Geisteswissen­
schaft wird standig, etwa in der Geschichte von Ursachen und deren Wirkungen 
gesprochen. Es will mir scheinen, als wenn die Kausalitat der Versuch ist, auf­
einander Folgendes als von einander abhangig besser zu verstehen und diese 
Kausalitat wenden wir fiir alles an, was wir wahrnehmen, sowohl in der Welt, 
die wir ohne weiteres als introspektiv also als eine psychische erkennen, als 
auch in der Welt, bei der wir die zugehOrige eigene Wahrnehmung vernach­
lassigen und von Ursache und Wirkung sprechen, als wenn kein Zusammenhang 
mit dem Introspektiven, namlich der Wahrnehmung, vorhanden ware. Mir 
scheint die Kausalitat die eine Methode zu begreifen fiir alle Wahrnehmungs­
inhalte. Mir scheint die Finalitat eine andere Methode - dadurch, da.l3 wir nach 
dem Zweck oder dem Ziel fragen -, wiederum die Wahrnehmungsinhalte zum 
Verstehen zu verkniipfen, dann aber bleibt als drittes die Willensfreiheit als 
unmittelbares Innenerleben unserer Wahrnehmung, aus der wir niemals heraus­
konnen, bei der wir nur methodisch trennen. LAO-TSE sagt: 

"Doch wie der Fisch nicht lebt auBerhalb des 
finsteren Abgrundes des Meeres, 

also erstrebe niemals der Mensch, 
das Wissen vom Wesen des Menschen." 

Wir sind also fiir alles an unseren Antropomorphismus gebunden, Objekt 
und Subjekt sind gleich kiinstliche Trennung wie Korper und Seele von der 
Methode der Wahrnehmung her. Sie sind Einheit, da sie nicht zwei Wesenheiten 
sind, sondern weil alles nur Anschauungsformen unserer spezifischen menschlichen 
Wahrnehmungen sind, in der wir uns durch den Wechsel des Standorts und durch 
Ich und Umwelt mit dem Suchen nach Ursachen und nach Zielen befassen. 
Erfahrung gilt nicht nur fiir die Objekte, auch fiir das introspektiv Wahr­
genommene; wenn wir traurig sind, flie.l3t die Trane. 

Gerade der Arzt, der es standig zu tun hat mit dem seelisch wie korperlich 
leidenden Menschen, mu.l3 mit beiden kiinstlich isolierenden Methoden der 
Wahrnehmung vertraut sein, der exakten objektiven und der unprazisen aber 
oft fiir ihn viel aufschlu.l3reicheren jener introspektiven, denn das psychophy­
sisch differenzierteste Wesen ist Objekt unserer Forschung wie Objekt unseres 
Helfens, ist Subjekt seines Leids, dem wir aus unserem subjektiven Innen­
erleben, aus der Moglichkeit der "Einfiihlung" in seine korperlichen und see­
lischen Qualen, seine Konflikte, fiir seine gauze innere Lebensgeschichte, 
oft weit mehr zu geben vermogen als aus unserem naturwissenschaftlichen 
Wissen von der "realen Au.l3enwelt". Dahin fiihrt uns, konnen wir die Zusam­
menhange zwar nicht mechanisch begreifen, aber doch in unserer Ara der 
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Medizin wieder ernsthaft beachten, der Dienst am Kranken und an der Volks­
gesundheit, die soziale Identifizierung mit seinen Leiden als seinen psycho­
physischen Verhaltungsweisen. 
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Entziindungsbereitschaft nnd 

Vitamin A 264. 
Entziindungsproblem und 

Gastritis 90. 
Erbkonstitutionslehre 2, 19. 
Erbkonstitution und Base-

dowsche Krankheit 340. 
- und Ernahrung 20. 
- und Fettsucht 318, 327. 
- und Hypertonus 359, 370, 

378. 
- und innere Sekretion 345. 
- und Magersucht 287. 
- und viscerales Nerven-

system 456. 
Erbrechen als viscero-moto-

rischer Reflex 470. 
- bei Ulcus ventriculi 81. 
Erkaltungsproblem 231. 
Erkenntnistheorie in der Bio-

logie 496, 516. 
Ernahrung und Erbkonstitu-

tion 20. 
- und Hypertonus 369. 
Eructatio nervosa 15, 23. 
Eupepsie 30. 
Eventeratio diaphragmatica 

107. 
Exsudatzellen, Stoffwechsel 

der 218. 

Fermente, Aligemeines 476. 
Fermententgleisung bei Pan-

creatitis 128. 
Fermentintoxikation 7. 
Fettgewebsnekrose 7. 
Fettleber 183. 
Fettresorption und Avitami-

nosen 257. 
Fettstoffwechsel bei Leber­

kranken 187. 
- beim Diabetiker 300. 
Fettstiihle bei Pankreaser­

krankungen 128. 

Fettsucht 316. 
- Atiologie 321. 
- Bilanzprobleme 316. 
- diabetogene 325. 
- endogene Momente der 

318. 
- Fettabbau bei der 325. 
- intermediare Stoffwech-

selstorungen bei 323. 
- Mast- 320. 
- und Basedow 327. 
- und Erbkonstitution 318. 
- und Glykosurie 326. 
- und lipomatose Tendenz 

321. 
- zentrale Regulation 320. 
Fettzentrum 320. 
Fieber, Heil- 203, 230, 250. 
- und Warmeregulation478. 
Fleisch, Vertraglichkeit 102. 
Flockungsreaktionen im Se-

rum 229. 
Follikulin 271. 
Formes frustes 16. 
Friihdiagnose 28. 
Funktionell und organisch 10. 

Galaktosebelastungsprobe bei 
Hepatopathie 192. 

Gallenblase, Hypophysin-
reflex 152, 155, 164. 

- Stauungs- 151. 
- s. a. Cholecystitis, Choleli-

thiasis, Cholecystopathie. 
Gallenblasenfunktion 152. 
Gallensteine, Abtreibung der 

170. 
- Entstehung 148, 157. 
Gallensteinkolik, Pseudo-156. 
- s. a. Cholecystitis, Choleli-

thiasis, Cholecystopathie. 
Gallenwege, extrahepatische 

14.S. 
Gallenwegserkrankungen und 

Pankreas 125. 
Ganzheitsbetrachtung der 

kranken Personlichkeit 4. 
- in der Biologie 475. 
- und Diabetes mellitus 314 
- und Fettsucht 328. 
- und Reflexe 488, 492. 
Garungsferment 476. 
Gastritis, Atiologie 93. 
- Diagnose 15. 
- durch N atron 104. 
- Magensekretion bei 90. 
- Rontgenbild bei 85. 
- und Allergie 224. 
- nnd Reizmagen 86. 
- und Ulcus 68, 83. 
Gastritistherapie 60. 
Gastroenterostomie alsKrank-

heit 97. 
Gastrokardialer Symptomen­

komplex 106. 



Gastroptose 22. 
GefaBneurosen 411. 
GefaBreaktionen, inverse, 

beirn. Hypertonus 381. 
Gefaf3stOrungen und Sexual­

hormone 274. 
Gelosen 26. 
Gesamtsituation, veranderte 

526. 
Gestalttheorie 11. 
Gewebspathologie, funktio­

nelle 17. 
Gluconeogenie 308. 
Glykogenhaushalt bei Leber­

erkrankungen 188. 
Glykogenstoffwechselsto­

rung, extrainsulare 310. 
Glykogen und Nebennieren-

rinde 279. 
Glykogenzerfall im Muskel 9. 
Glykosurie bei Fettsucht 326. 
- bei Pancreatitis 128. 
Goldbehandlung zur Um-

stimmung 244. 
Graviditat und Canthariden­

blase 226. 
Grippe, Anfalligkeit gegen 

236. 
Guttadiaphot 229. 

Habitus asthenicus 19. 
- - und Tuberkulose 20. 
- digestivus 20. 
Haemorrhagia cerebri 407. 
Haustrenbewegung des Colon 

32. 
Haut als Blutdepot 426. 
Hautsensibilitat und Head­

sche Zonen 466. 
Hauttemperatur, Messung 

der 233. 
Headsche Zonen bei Angina 

pectoris 399, 467. 
- - bei Cholecystopathie 

164. 
- - bei Pancreatitis 125, 

468. 
- - Priifung der Haut­

sensibilitat 466. 
- - und Hyperventilation 

468. 
- - und Organerkrankun-

gen 465. 
Heilfieber 203, 230, 250. 
- und Paralyse 230. 
HeiBhunger bei Ulcus 81. 
Hepatitis, serose 179. 
Hepatitis und Hepatose 177. 
Hepatopathie 7. 
- Acetonkorper bei 192. 
- als Diagnose 15. 
- bei Basedow 327. 
- bei Diabetes 193. 
- Beschwerdekomplex bei 

194. 
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Hepatopathie, Galaktose-
belastung bei 192. 

- latente 161, 194. 
- Therapie 197. 
- und Avitaminose 257. 
- und Bilirubinbelastungs-

probe 189. 
- und Cholesterinstoffwech-

sel 187. 
- und Fettstoffwechsel187. 
- und Narkose 198. 
- Urobilinkorper im Harn 

bei 193. 
Herdreaktionen, unspezifi­

sche 226. 
Hernien des Hiatus oesopha­

geus 107. 
Herz s. a. Kreislaufdekom­

pensation. 
- Behandlung der Rhyth­

musstorungen 443. 
- Rhythmusstorungen 412. 
- Ursachen der Ernahrungs-

stOrung 417. 
Herzbeschwerden beim Hy­

pertonus 377. 
Herzblock, Therapie 443. 
Herzfunktionspriifung, 

Kauffmannscher Wasser­
versuch 444. 

Herzhypertrophie, idiopathi-
sche 382. 

- und Operationsgefahr 383. 
Herzinfarkt 394. 
- Elektrokardiogramm 

beim 405. 
- Therapie 403. 
Herzmuskelentziindung und 

Kreislaufdekompensation 
419. 

Herzmuskelschadigung bei 
Diphtherie und Neben­
niereruindenhormon 281. 

Herzneuralgie 400. 
Herzneurose 411, 459. 
- und Hypertonus 375. 
Herzschwache, nervose 464. 
- und vasculare Insuffizienz 

421. 
Herzveranderungen bei maxi-

maIer Arbeit 431. 
- beim Hypertonus 382. 
Hiatushernien 106. 
Hiatus oesophageus 15. 
Hinken,intermittierendes398. 
Hippokrates 3, 4, 11. 
Hirnzentren, Bedeutung der 

490. 
Hochdruck s. a. Hypertonus. 
- latenter 15. 
- Stauungs- 371. 
Homoopathie und Erfahrung 

12. 
Hormone 263. 
- Geschichtliches 268. 

Hungerkur und Magersucht 
293. 

Hungerkuren 241. 
- bei Diabetes 296. 
Hungerschmerz bei Ulcus 82. 
Hyperamie als Heilmittel250. 
- teleologische Betrach-

tungsweise der 487. 
Hyperergie 209. 
Hyperglykamie als kompen­

satorischer V organg 296, 
300. 

Hyperorexie 23. 
Hypertension, arterielle, s. 

Hypertonus. 
Hyperthyreose s. a. Basedow 

und thyreotische Kon­
stitution. 

- als larvierte Erkrankung 
9. 

Hypertonus 302. 
- als Funktionsverhalten 

352, 373. 
- als zentrale cerebrale 

FunktionsstOrung 367. 
- experimenteller 372. 
- Friihsymptome 375. 
- Funktionsproben beim380. 
- Herzveranderungen bei 

370, 382. 
- intermittierender und fi­

xierter 359. 
- mit normalem Blutdruck 

375. 
- Pathogenese 353. 
- Rheumatismus bei 376. 
- roter und blasser 359, 366. 
- teleologische Betrach-

tungsweise 366. 
- terminale Strombahn 

beim 353, 370. 
- Therapie 384. 
- und Adrenalin 360. 
- und Arterosklerose 355. 
- und basophile Hypophy-

senzellen 361. 
- und Blutviskositat 371. 
- und Cholesterin 361. 
- und Cholesterinwerte 370. 
- und Digitalis 371. 
- und Erbkonstitution 378. 
- und Ernahrung 369. 
- und Nephritis 358. 
- und neurale Regulations-

storungen 362. 
- und Nierenveranderungen 

357, 358. 
- und Operabilitat 383. 
- und Palsche Krisen 360, 

375. 
- und Pseudorheumatismus 

25. 
Hypertonus und Schadeltrau­

ma 384. 
- und Sexualhormone 277. 



Hypertonus, vasopressorische 
Stoffe beim 361. 

Hyperventilation und Head-
ache Zonen 468_ 

Hypophyse, Hormone der 269_ 
- thyreotropes Hormon 285. 
- und Fettsucht 320. 
- und Hypertonus 361. 
- und Magersucht 283. 
- und Migrane 278. 
- undNebennierenrinde279. 
- und Wasserstoffwechsel 

481. 
Hypophysentransplantation 

bei endokriner Mager­
sucht 291. 

Hypophysinreflex der Gallen­
blase 152, 155, 164. 

Hypothese, Wert der 521. 
Hypotonie, konstitutionelle 

363. 
Hypovitaminosen s. a. Vita­

mine. 
- und Ulcus ventriculi 70. 
Hysterie und Organneurose 

462. 

Idiosynkrasien 248. 
Ikterus s. a. Hepatopathie. 

alsSekundarkrankheit181. 
- endemischer 181. 
- ex emotione 514. 
- simplex 179. 
- - und Bilirubinbelastung 

190. 
- und Pneumonie 176. 
Immunitat, erworbene 209. 
Individualpsychologie 531. 
Infekt als Dekompensations-

ursache 434. 
- und Diabetes mellitus302. 
Infektionskrankheiten und 

Empfanglichkeit 216. 
- und Hypertonus 384. 
- undNebennierenrinde281. 
Influenza s. Grippe. 
Insulin bei der Hepatopathie 

197. 
- bei Magersucht 291. 
- Rolle im Kohlehydrat-

stoffwechsel 299. 
Insult, angiospastischer 407. 
Intercostalneuralgie 24. 
Interferometrie und endo-

krine Drusen 283. 
Introspektion 516. 
Jodbehandlung bei Schild­

drusenerkrankungen 346. 
Irrationalismus in der Physik 

535. 
Irritation der Colonschleim­

haut 55. 

Kalium -Calcium -Antagonis­
mus 454. 
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Kapillarbetriebsstorung 413. 
Kapillardiffusion und Digita­

lis 439. 
Kapillarschaden und serosa 

Entzundung 205. 
Kardiainsuffizienz 24. 
Kardialgie als Ca vetediagnose 

15. 
Karotin und Vitamin A 263. 
Kausale und finale Betrach­

tungsweise s. teleologische 
Betrachtungsweise. 

Ketol im Zuckerstoffwechsel 
300. 

Ketonkorperbildung beim 
Fettsuchtigen 322. 

Ketonkorperstoffwechsel 311. 
Klimaeinflusse bei der Apo­

plexie 4lO. 
Klimatherapie des Hyper­

tonus 386. 
Klima nnd Krankheit 237. 
Kochsalz und Entziindung 

239. 
Kohlehydrate s. a. Diabetes. 
Kohlehydratbilanz und -tole­

ranz beim Diabetes melli­
tus 303. 

Kohlehydratstoffwechsel bei 
der Entzundung 217. 

Kohlehydratverwertung beim 
Diabetes, 297 298. 

Kollaps s. Kreislaufkollaps. 
Kompensation s. Kreislauf­

kompensation 416. 
Kopfschmerz beim Hyper­

tonus 376. 
Korperbau und Charakter 21. 
Korrelationen s. Regula­

tionen. 
Krankheit und Regulationen 

329. 
Kreatinstoffwechsel und Gly­

kogenzerfall 309. 
- und Nebennierenrinden­

hormon 279. 
- und Sexualhormone 278. 
Kreislauf, Anpassung an Um­

welt 477. 
- Bedeutung der Blutdepots 

425. 
- Dekompensation und 

Kompensation 9. 
- Technologie des 17, 418. 
Kreislaufbehandlung vor Ope­

rationen 447. 
Kreislaufdekompensation, 

Arbeitsdyspnoe 431. 
- auslosende Ursachen 435. 
- Bedeutung der Myokardi-

tis 419. 
- - und Peripherie 420. 
- - und venoser RuckfluB 

421. 
- Blutmenge bei der 429_ 

Kreislaufdekompensation, 
diatetische Behandlung 
449. 

- Plus- und Minusdekom­
pensation 428, 430. 

- Regulationsstiirungen bei 
der 421. 

- undArrhythmien435,436. 
- und Digitalis 437. 
- und Ernahrungsstorung 

des Herzens 417. 
- und Infekte 434. 
- und Kreislaufzeit 432. 
- und periphere GefiiB-

schwache 424. 
- und vasculare Insuffizienz 

435. 
- Ursachen 416. 
- Venendruck bei 422. 
Kreislaufkollaps 17, 423. 
- beiLageanderung423,428. 
- postoperativer 445. 
- Therapie 447. 
Kreislaufmittel,periphere 447. 
Kreislaufregulation und Lun-

genentlastungsreflex 485. 
Kreislaufschock s. Kreislauf­

kollaps. 
Kreislaufschwache, vasculare, 

s. Kreislaufkollaps. 
Kreislaufzeit 432. 
Krise der Medizin 1. 

Leber s. a. Hepatopathie und 
Ikterus. 

- 175. 
- als Blutdepot 426. 
Leberatrophie, akute gelbe 

8, 185. 
Lebercirrhose, Fruhstadium 

176. 
- Prognose und Therapie 

199. 
- sekundare 183. 
- und Avitaminose 256. 
- und Bilirubinbelastungs-

probe 190. 
Leber, Fett- 183. 
Leberpraparate bei Hepato-

pathie 199. 
Leberschaden und Magen 59. 
Leber und Fettsucht 324. 
Leib-Seele-Problem 513,536. 
- - - s. a. Psychophysi-

sche Einheit. 
- - -und Fettsucht 317. 
- - - undMagersucht283, 

289. 
- - und Sexualhormone 

275. 
Lipodystrophia progressiva 

289. 
Lipomatose Tendenz 322. 
Lipophilie 322. 
Lumbago 24. 



Lunge als Blutdepot 426. 
Lungenembolie, Kxeislauf­

veriinderungen bei del' 485. 
Lungenentlastungsreflex 485. 
- und Blutverteilung 422. 

Magen s. a. Ulcus ventriculi, 
Gastritis. 

- 57. 
- Form und Motilitat 21. 
- Motilitatsstorungen 61. 
- Nachkrankheit des Ope-

rierten 97. 
- Platschergerausche 21. 
Magenblutungen, Behand­

lung 105. 
- bei Gastritis 89. 
- und Vitamin-C-Mangel 

254. 
Magencarcinom, schiissel-

formiges 75. 
Magengeschwiir s. Ulcus ven­

triculi. 
Magenneurose 458. 
Magenneurosen, Abbau del' 

7, 15. 
Magenptose 61. 
Magenresektion bei Ulcus 

ventriculi 98. 
Magensaft bei Gastritis 90. 
- Sekretionstheorie 58. 
- und Carcinom 80. 
- und Ulcusgenese 68. 
Magenschwindel 113. 
Magentetanie 59. 
Magersucht, cerebrale 287. 
- Einteilungsversuche 285. 
- endokrine 8, 283. 
- nach Hungerkur 293. 
- Oberbauchbeschwerden 

bei 59, 290. 
- Splanchnomikri bei 290. 
- und Nebennierenrinden-

hormon 282. 
- und Sexualhormone 273. 
- Therapie 291. 
- verminderte Insulinresi-

stenz 291. 
Magische Medizin 273. 
Mechanismus und Materialis­

mus 522. 
Medizin als angewandte Na­

turwissenschaft 530. 
Medizinertum und Arzttum 

282. 
Medulla oblongata und serose 

Entziindung 207. 
Megacolon und Obstipation 

37. 
Menstruation durch Sexual­

hormone 273. 
Mesenchym und Entziindung 

8, 204. 
Migrane, kochsalzarme Diat 

bei 239. 
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Migriine und Hypertonus 376. 
- und Hypophyse 278. 
- und Sexualhormone 278. 
Milchsiiurespiegel bei Base-

dow 331. 
- bei Fettsucht 324. 
Milz als Blutdepot 426. 
Milzinfarkte beim Hyper-

tonus 377. 
Morbus Basedow s. Base-

dow. 
- REICHMANN 23. 
Muskelrheumatismus 24. 
Muskulatur, Glykogenzerlall 

in der 9, 31l. 
Mutationen, Bedeutung in 

del' Biologie 507. 
- und Erblehre 2. 
Myokard s. Herz. 
Mystik und Metaphysik 52l. 
Mvxodem und Basedow 33l. 
-.:: und Warmeregulation 479. 

Nabelbriiche und Ulcus 22. 
Nahrungsmittelvergiftung u. 

serose Entziindung 205. 
Narkose und Leberschaden 

198. 
Naturheilkunde 2. 
Naturwissenschaft und Medi­

zin 12. 
N e bennierenmarktumoren 

und Hypertonus 360. 
N e bennierenrindenhormon 

279. 
- bei infektiosen Myokard-

schadigungen 28l. 
- Dosierung 280. 
Neovitalismus 474. 
Nephritis und allergische Ent-

ziindung 224. 
Nephrolithiasis und Darm­

spasmen 23. 
Nephroptose 22. 
Nervensystem, Plastizitat 

des 492. 
- viscerales 451. 
- - und Erbkonstitution 

456. 
Neuritis und Pellagra 8. 
Neurome del' Appendix 52. 
Neuroregulation 494. 
Neurose s. a. Organneurose. 
- Pathogenese 18. 
Neurosen del' Kreislauforgane 

411. 
- des Magens s. Magen­

neurosen. 
- und Chemosen 315. 
Nierensteine und Colonirri­

tation 55. 
Nikotin und Angina pectoris 

399. 
Nilschlamm, Sexualhormone 

im 273. 
v. Bergmann, Funktionelle Pathologie. 2. Aufl. 

Nitroglycerinreaktion beim 
Hypertonus 380. 

Normergie 209. 

Oberbauchbeschwerden bei 
Magersucht 290. 

Obstipation, Behandlung 36. 
- bei Magersucht 290. 
- habituelle 34. 
- und Colonmotilitat 30. 
Omnadin in del' Reizkorper­

therapie 231. 
Operation, Kreislaufbehand-

lung vor 447. 
Organisch und funktionelll0. 
Organminderwertigkeit 461. 
Organneurosen 457. 
- Abbau der 15, 18, 329. 
Organschmerzen und Reflex-

phanomene 465. 

Palsche GefaBkrisen 360. 
Pancarditis 418. 
Pancortex bei Magersucht 

291. 
Pancreas 119. 
- Bedeutung beim Diabetes 

mellitus 312. 
- Schmerzausstrahlung 120. 
- und Headsche Zonen 120, 

468. 
Pancreasautodigestion 7. 
Pancreasfunktion und Duo­

denalsaftuntersuchung 
129. 

Pancreasinsuffizienz und Avi­
taminosen 256. 

Pancreasnekrose, experimen­
telle 120. 

- internistische Therapie 
137. 

- operative Behandlungl23. 
- und spezifische Desensibi-

lisierung 121. 
Pancreatitis 119. 
- Schmerzausstrahlung bei 

125. 
- Stuhlbefund bei 128. 
- und Pancreasnekrose 120. 
Pancreopathie 138. 
Parallelismus in der Biologie 

517. 
Parallergie und unspezifische 

Herdreaktionen 226. 
Paratyphus und Typhus 235. 
Parenchym und Entziin­

dungsproblem 204. 
Parkinsonismus und Bili­

rubinbelastungsprobe 
192. 

Parorexie 23. 
Pathergie 8, 21l. 
- und viscerales Nerven­

system 460. 
Peptontherapie 246. 
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Periarteriitis nodosa 406. 
Periarthritis destruens und 

Se~alhorDlone 274. 
Perigastritis und Pancreatitis 

134. 
Perikardadhasionen 399. 
Physikalische Behandlung bei 

KreislaufdekoDlpensation 
449. 

- - der Angina pectoris 
402. 

- - des Hypertonus 387. 
Physis 504, 5Il. 
Plastizitat der Nervensub­

stanz 492. 
Plexusdruckpunkt und Head­

sche Zonen 469. 
PneuDlonie, Canthariden-

blase bei 227. 
- Chinintherapie 241. 
- rezidivierende 225. 
- und Ikterus 176. 
Polyarthritis acuta, Salicyl­

therapie 250. 
- rheuDlatica und Allergie 

221. 
PositivisDlUS 535, 537. 
Prabasedow 342. 
Pracirrhose 176. 
PraDlorbide Zustande 16. 
Progynon 272. 
Proluton 273. 
Proteinkorpertherapie 240. 
Proviron 276. 
PseudorheuDlatisDlus 25. 
Psychische Atiologie beiDl 

Hypertonus 378. 
- Einfliisse bei .Angina pec­

toris 404. 
- - bei Herzerkrankungen 

464. 
- - und viscerales Nerven­

systeDl 461. 
- Storungen und Sexual­

horDlone 275. 
Psychoanalyse 531. 
Psychogenie 519, s. a. Psy­

chophysische ZusaDlDlen­
hange. 

Psychophysische Einheit 283, 
289. 

- Verhaltungsweisen 513. 
- ZusaDlDlenhange beiDl 

Durst 482. 
- - und Fettsucht 317. 
Psychotherapie 529. 
Ptose des Magens 15. 
PylorospasDlus 23. 
- als Cavetediagnose 15. 
- und Cholecystopathie 161. 
Pylorushypertrophie 8. 
PyraDlidon und entziind-

liches Exsudat 229. 
- und serose Entziindung 

207. 
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Rassen und Fettsucht 318. 
Redoxpotential und Vita-

Dline 26l. 
Reflexe, bedingte 488. 
- viscero-sensorische 466. 
ReflexphanoDlene und Organ-

schDlerzen 465. 
Regeneration in del' Biologie 

510. 
Regulation des Saurebasen­

gleichgewichts 485. 
- und KODlpensation des 

Kreislaufs 494. 
Regulationen 474. 
- .AtDlung 479. 
- horDlonale 483. 
- iDl Wasser- und Mineral-

stoffwechsel 481, 485. 
- zentrale 489. 
Regulationsstorungen bei der 

Fettsucht 317. 
- und Krankheit 329. 
Reid-Huntsche Reaktion bei 

thyreotischer Konstitu­
tion und Basedow 344. 

Reiz und Reizbeantwortung 
488. 

ReizdarDl 34. 
Reizkorpertherapie 213. 
- Schaden 230. 
Reizmagen 7, 15,59,83,458. 
Reticuloendotheliales SysteDl 

17. 
RheuDlatisDlus als Fehl­

diagnose 25. 
RhythDlusstorungen des Her-

zens 412. 
- - Therapie 443. 
Rohkost 3. 
Rumination 23. 

Saurebasengleichgewicht, 
Regulation 485. 

- und .AtDlung 481. 
Sauerstoffdissoziationskurve 

und Basedow 329. 
Scharlach und allergische 

Entziindung 224. 
- und Diphtherie 234. 
Scharlachvirusfrage 225. 
Schilddriise s. a. Basedow 

und thyreotische Konsti­
tution. 

- DurchblutungundWarDle­
regulation 335. 

- nervose Versorgung 334. 
- und tyreotropes HorDlon 

339. 
- undWarDleregulation478. 
SchlafDlittelvergiftung, Kol­

lapszustande nach 449. 
Schlaf und SYDlpathikus­

tonus 491. 
SchDlerz, allgeDleine Ur­

sachen 471. 

Shock, anaphylaktischer 18. 
SchulDledizin 4. 
- und HODloopathie 12. 
Schwindel und Hypertonus 

376. 
Selbststeuerung in der Bio­

logic 486. 
Senkungsgeschwindigkeit der 

Blutkorperchen 229. 
Sepsin 215. 
SeruDleinlaufe bei Colitis ul­

cerosa 44. 
Seuchenentstehung, Pro-

bleDle der 236. 
SexualhorDlone 270. 
- hei .Arthritis 273. 
- Dosierung 273, 275. 
- iDl Harn 273. 
- iDl NilschlaDlDl 273. 
- Dlanuliche 276. 
- und Kreatinstoffwechsel 

278. 
- und psychische Storungcn 

275. 
Sexualneurasthenie 276. 
SignaturDledizin 273. 
SlMMoNDsche Kachexie 283. 
Solganal zur UDlstiDlDlung 

-245. 
Solvochin bei PneuDlonie242. 
Sonnenbestrahlung und Ent-

ziindung 222. 
SpatschDlerz hei Ulcus 82. 
Sphincter appendicis 4~. 
- Oddi 151. 
Splanchnomikrie S. 
- bei Magersucht 290. 
SterhefrequEinz undKliDla23S. 
StigDlatisation, vegetative 

342, 454 .. 
Stoffwechsel bei der Entziin­

dung 217. 
Stoffwechselkrankheit, Defi­

nition del' 315. 
Subjektivitat und Objektivi­

tat in der Biologie 516, 524. 
Suggestion, Bedeutung der 

534. 
- und Hysterie 531. 
SYDlpathikotonie IS. 
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