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Geleitwort. 
Eine Reihe von Jahren iHt nun Hehon vergangen, seit die phyHi

kaliseh-ehemisehen Lehren und Untersnehungsmethoden in der inneren 
Medizin Eingang fanden und dann hier und da auch in chirurgischen 
Arbeiten zu erscheinen anfingen. leh habe mir damals gesagt, daB eine 
chirurgische Klinik, welche auf diesem Gebiet mitarbeiten will, I:lich 
erst die sieheren Grundlagen verschaffen muB. Dank dem Entgegen
kommen von Herrn Prof. SCHADE, dem unermiidlichen Vorkiimpfer 
fiir physikalisch-chemischel:l Arbeiten in cler Medizin, war eH moglich, 
im Jahre 1924 einen schon vorher ehemiseh intereHsicrten Ass il:ltenten, 
Dr. HABLER, auf neun Monatc nach Kid zu entHemien: doft hat er in 
tagliehen Zusammenarbeitell Hich die ganzell in Frage kommenden Ar
beitsmethoden zu cigen maehell konnen lind physikalisch-ehemisch 
denken gelernt - in der streng kritischen Art des HCHADEschen Ar
beitem;. Dann gelang es, dank der Untcrstiitzung des Bayr. HtaatH
ministeriums, cler NotgemeinsehaH der Deutsehen WiHsenl:lchaft, dcr 
Gesellsehaft zur Forderung dcr Wissensehaften an der Universitat 
Wiirzburg, nieht zuletzt einzelner privater Gonner, ein Laboratorium 
mit all den kostspieligen Apparaten fiir die physikaliseh-ehemisehen 
Arbeitsmethoden an unserer Klinik zu erriehten und die erforderliehen 
HilfskraJte zu gewinnen, ein Laboratorium, welches heute in vier 
ansehnliehen Raumen untergebraeht ist. Die dort heranwachsenden 
wissenschaftlichen Arbeiten des Verfassers regten andere Arbeiten von 
Assistenten und Doktoranden an. Wir haben allmahlich gelernt, daB 
nicht nur die wissenschaftliche Forsehung hier vor neuer Aufgabe steht, 
sondern daB auch praktisch, am Kranken, sich dauernd Arbeiten fUr 
dieses Laboratorium ergeben. 

Vor aHem aber sieht der Chirurg, je weiter er aueh auf physikaliseh
ehemischem Gebiet arbeiten lernt, daB hier Aufklarungen sieh finden, 
die mit unserem alten wissenschaftliehen Riistzeug unmoglieh sind. 
Von jeher hat aueh die Chirurgie neue Methoden sieh zu eigen gemaeht: 
die histologischen, bakteriologischen, rontgenologischen Verfahren. Der 
junge Forseher in Chirurgie wird an der physikalisehen Chemie nieht 
vorbei konnen - wer HABLERS Bueh liest, wird dies an einzelnen Ab
schnitten, z. B. dem Kapitel iiber die Wunde, iiber Knoehen und 
Knorpel iiberrasehend bestatigt finden. Aber mehr als bei anderen 
Untersuehungsmethoden ist ein Fiihrer notig. lch habe Herrn 
Dr. HABLER, naehdem er in einer langen Tatigkeit als kliniseher Assi
stent aueh reiehliche praktiseh-ehirurgisehe Erfahrungen gesammelt hat, 
fiir besonders geeignet gehalten, einen solchen Fiihrer auf physikaliseh
ehemischem Gebiet fiir den chirurgischen Arbeiter zu sehreiben. Mochte 
das Buch den Nutzen stiften, den ich davon erhoffe. 

Wiirzburg, im April 1930. Professor FRITZ KONIG. 



Geleitwort. 
Mit besonderer Freude erflille ich dem Verfasser den Wunsch, ein 

Geleitwort!lu seinem hier vorliegenden Werk "Physikalisch-chemische Pro
bleme in der Chirurgie" zu schreiben. Es ist etwa ein J ahrzehnt verflossen, 
seit ich mich selbst bei der Niederschrift meines Buches "Die physi
kalische Chemie in der inneren Medizin" in einer weitgehend ahnlichen 
Lage befunden habe. Die mannigfachen Sorgen und schweren Zweifel, 
die den Verfasser in solcher Lage beschleichen, sind mir daher noch 
lebhaft in Erinnerung. Heute hat die physikalische Chemie schon in 
viele Fragen und Gebiete der Medizin Eingang gefunden. Daflir gibt 
ein beredtes Zeugnis die ganz auBerordentliche Reichhaltigkeit von 
praktisch wichtigen physikochemischen Problemen der Chirurgie, welche 
dieses Buch meines Freundes und friiheren Mitarbeiters in sehr geschickter 
Zusammenstellung und mit kritischer Sichtung dem Urteil der Fach
genossen unterbreitet. DaB Herr HABLER neben seinen praktisch
chirurgischen Pflichten sich experimentell stets aufs eifrigste mit physiko
chemischen Fragen beschiiftigte, zeigt die stattliche Zahl der von ihm 
selbst oder von seinen Doktoranden herausgebrachten Arbeiten, die 
mit wertvollen Ergebnissen zum Teil in volliges Neuland einflihrten; 
dies zeigt aber auch der Umstand, daB nach seinen wohlerwogenen 
sachverstandigen Angaben in der Wiirzburger chirurgischen Klinik unter 
der Leitung des urn die Verbreitung physikochemischer Gedanken hoch
verdienten Direktors Geh. Rat Prof. Dr. FRITZ KONIG ein eigenes 
physikochemisches Laboratorium errichtet werden konnte. 

Neuartige Hilfsmittel sind von der physikalischen Chemie erschlossen, 
die es dem Mediziner ermoglichen, das normale wie krankhafte Geschehen 
des Korpers bis zu tausendfach und noch weit kleineren Einheiten 
herab als bisher, d. h., wie die. Fachsprache es nennt, bis zu den Kolloiden, 
Molekiilen und Ionen, zu verfolgen. In Erganzung und Weiterfiihrung 
der Cellularpathologie ist hier ein neuer Zweig der medizinischen Wissen
schaft, eine Molekularpathologie, im Werden. Noch kann iiber die Art 
der Entwicklung und die Reichweite der Ergebnisse keine Klarheit 
herrschen. Eines aber laBt sich schon heute mit voller Sicherheit sagen: 
Wofern die Entwicklung, wie es mir wiinschenswert erscheint, dahin 
gehen sollte, daB dieses neue Wissensgebiet auch an anderen Universi
tiiten ein eigenes Institut, wie heute bereits in Kiel, erhalt, so ist doch 
daneben nie und nimmer die Mitarbeit in den Kliniken zu entbehren; 
im Gegenteil, die Ergebnisse werden urn so wertvoller und praktisch 
anwendbarer sich gestalten, in je innigerem Konnex sie mit den Er
fahrungen und Bediirfnissen am Krankenbett entstanden sind. 

Moge das HABLERsche Buch hinausziehen, urn in seiner angenehm 
lesbaren Form den Chirurgen ein Gesamtbild des bisher Vorliegenden 
zu vermitteln und dabei zugleich in immer weiteren Kreisen flir die 
physikoehemische Bearbeitung der medizinisehen Probleme Interesse 
und Liebe zu wecken. 

Kiel, im April 1930. H. SCHADE. 



Vorwort. 
Den Anfang des vorliegenden Werkes bildeten die Aufzeichnungen 

des Verfassers fiir die Vorlesungen iiber das gleiche Thema. Sie um
faSten zunachst nur die Gebiete, auf denen der Verfasser selbst experi
mentell tatig war. 

Und wenn auch an der Wiirzburger Klinik dank des groBen lnter
esses, das mein verehrter Chef, Herr Geheimrat KONIG, der physiko
chemischen Forschung entgegenbringt, die Arbeitsbedingungen denkbar 
giinstig sind, konnten doch immer nur einzelne Fragen aus dem groBen 
Gebiet der Chirurgie bearbeitet werden, denn dem klinisch voll tatigen 
Assistenten einer chirurgischen Klinik bleibt verhaltnismaBig nur wenig 
Zeit zu experimentell-wissenschaftlicher Tatigkeit, es sei denn, er ver
nachlassige seine Hauptaufgabc, die chirurgisch-klinische Allsbildung. 

Gerade die klinische Tatigkeit aber brachte immer neue Fragen lind 
Anregungen und fiihrte dazu, das einschlagige Schrifttum zu studieren. 
Und dieses Studium gab die Erkenntnis, daB noch zahlreiche Fragen 
ungeklart sind, und ein groBes und erfolgversprechendes Gebiet der 
Bearbeitung harrt. So entstand der Plan, zusammenfassend darzusteIlen, 
was bisher geschaffen wurde, und andererseits zllr Mitarbeit auf diesem 
so interessanten Gebiet anzuregen. 

lch bin mir bewuBt, daB mein Versucb gewagt ist, denn an vielen 
Stellen werden allf Grund der vorliegenden Ergebnisse Arbeitshypothesen 
ausgesprochen, die vielleicbt sebr bald schon durch neuere Unter
suchungen widerlegt werden. So manche Frage, die der Leser slIcht, 
wird er nicht beriihrt finden, denn ieh habe mich bemiiht, nur die 
Probleme zu bespreehen, fiir die bereits halt bare Unterlagen vorliegen, 
und habe auch nur die Arbeiten zitiert, die in methodischer Hinsicht der 
Kritik standhalten bzw. meine Zweifel dargelegt. Wenn ich solehe 
Bedenken gegen vorliegende Befunde an manchen Rtellen iiuBerte, so 
geschah das nicht, urn an ihnen abfallige Kritik zu iiben, sondern in 
der Absicht, aIle diejenigen, die auf dem schonon lind interessanten 
Gebiet mitarbeiten wollen, vor Trugschliissen zu warnen. Das Buch 
wendet sich ja zunachst an die jiingeren Kollegen, die zur Mitarbeit 
aufgefordert und angeregt werden sollen. Und in einer Wissenschaft, 
die wie die Kolloidehemic, noeb voll in der Entwickiung ist, ist die 
Gefahr, Trugschliisse zu ziehen, besonders groB; vielleicht bin ich 
selbst ihr nicht immer entronnen. Sollte die einc oder andere Arbeit 
von mir iibersehen worden sein, so bitte ich, das zu entscbuldigen. Das 
Material ist groB und teilweise so verstreut, daf~ eine tIhcrsieht schwer 
und eine Unterlassung verzeihIich. 

Das Buch wcndct sieh aber allch an den Kliniker und Arzt, denn 
ieh habe mich hmniiht, imllHH" dill kliniHchen Gesichtspullkte in <\Pn 



VIII Vorwort. 

Vordergrund zu stellen, und auf manchen der behandelten Gebiete 
sind die vorliegenden Ergebnisse so weit fortgeschritten, daB Anwen
dungen fUr Klinik und Therapie gegeben sind. Und ich hoffe, daB ·nicht 
nur der Chirurg, sondern auch der Vertreter anderer medizinischer 
Facher Brauchbares und Anregendes finden wird. Gerade wir Chirurgen 
sind ja bei der Beantwortung wissenschaftlicher Fragen sehr oft, und 
ich mochte sogar sagen, erfreulicherweise, auf die Unterstiitzung der 
Vertreter der Grenzgebiete angewiesen, denen wir unsererseits wohl 
auch oft Anregungen geben konnen. 

Noch ist die physikalische Chemie nicht, wie z. B. die pathologische 
Anatomie, so weit Allgemeingut der Mediziner, daB einfUhrende Bemer
kungen iiberfliissig waren. So habe ich im ersten Teil versucht, die 
Ergebnisse der physikalisch-chemischen Forschung fiir die Physiologie, 
soweit sie zum Verstandnis der folgenden Kapitel notwendig sind, 
zusammenfassend darzustellen, und auch jeweils kurze allgemein
physiko-chemische Bemerkungen eingefiigt. Das Studium der einschla
gigen Lehrbiicher kann dadurch fUr den, der selbst physiko-chemisch 
arbeiten will, naturgemaB nicht ersetzt werden. Und auBerdem habe 
ich am Ende jeden Kapitels zur Erleichterung der Ubersicht eine kurze 
Zusammenfassung angeschlossen. 

DaB ich das Buch schreiben konnte, verdanke ich meinem hoch· 
verehrten Chef, Herrn Geheimrat KONIG, der mit seinem regen Interesse 
fUr die physikalisch-chemische Forschung meine Arbeiten stets forderte 
und unterstiitzte, und der mir viele wertvolle Anregungen gab. Er 
ermoglichte mir die spezielle Ausbildung, indem er mich fUr langere 
Zeit an das SCHAD Esche Institut beurlaubte und schaffte mir durch die 
Einrichtung des physikalisch-chemischen Laboratoriums in der Klinik 
die notwendige Arbeitsmoglichkeit. 

lch vcrdanke es ebenso meinem hochverehrten Lehrer Herrn Pro
fessor HEINRICH SCHADE, der wahrend unserer gemeinsamen Tatigkeit 
im Felde die Augen des jungen Mediziners auf die Bedeutung der physi
kalischen Chemie fiir die Medizin hinlenkte, und der mich spater, als 
ich in seinem Institut unter ihm und mit ihm arbeiten durfte, in seinem 
Geist arbeiten und denken lehrte. Er hat mich dariiber hinaus bei 
meinen spateren Arbeiten in stets hilfsbereiter Freundlichkeit mit Rat 
und Kritik unterstiitzt und mir bei der Durchsicht des Buches viele 
wertvolle Anregungen und Ratschlage gegeben. 

Mein Dank gilt auch der Verlagsbuchhandlung Julius Springer fUr 
ihr Entgegenkommen und fUr die Ausstattung des Buches. 

Zur Zeit Berlin, im April 1930 
Chir. Klinik der Charite. CARl, HABLER. 
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I. Von den physiko-chemischen 
Eigenschaften der Korperstoffe und dem 

Regelungsstoffwechsel. 
Da das Wesen der Krankheit in einer Anderung des normalen 

Korpergeschehens liegt, ist zu ihrer Erkennung die genaue Kenntnis 
der physiologischen Vorgange unerlaBliche Vorbedingung. Und wenn 
wir die Krankheiten im Lichte der physiko-chemischen Betrachtung 
kennenlernen wollen, miissen wir uns zunachst auch die Erkenntnisse 
zu eigen machen, die die Physiologie durch die physiko-chemische 
Forschung erlangt hat. Es ist unmoglich, im Rahmen dieses Buches 
die Fortschritte der letzten Jahre in dieser Richtung auch nur einiger
maBen ausfiihrlich darzustellen, dazu muB auf das Studium der Fach
literatur verwiesen werden1 . Nur in groBen Ziigen kann dargestellt 
werden, was geschaffen, und nur soweit, daB der zum Verstandnis 
der folgenden Abschnitte notwendige allgemeine Uberblick moglich ist. 

Die EiweiBe des Blutes, der Gewebessafte und der Zellen und die 
Lipoide sind im kolloiden Zustand vorhanden. Wo immer in der Natur 
wir Leben sehen, yom einzelligen Wesen hinauf bis zum Menschen, 
iiberall finden wir es an die Grundlage der kolloiden Materie gebunden: 
"Der kolloide Zustand ist integrierende Vorbedingung fiir das Auf
treten biologischer Erscheinungen" (Wo. OSTWALD). 

Die Korperkolloide sind teils als fliissige Sole, wie im Blut und 
in den Gewebssaften, teils als mehr oder weniger feste Gele, wie im 
Zellprotoplasma und in den Intercellularsubstanzen, vorhanden. Als 
Dispersionsmittel aller dieser "Bio-Kolloide" finden wir das Wasser, 
das als solches die Hauptmasse der Substanz des menschlichen Korpers 
darstellt. Dieser Wassergehalt wechselt mit dem Alter des Individuums, 
und zwar sinkt er allmahlich a b: beim wachsenden Foetus 95 -75 %, 
beim Kind 75-70% und beim Erwachsenen von 70 bis zu 59% im 
hoheren Lebensalter2. 

Die Hauptmasse des Wassers findet sich naturgemaB in den fliissigen 
Gewebssiiften und im Blut. So ist z. B. im PlaRma 90,2% Wasser 
und nur 9,8 % Trockensubstanz vorhanden. Doch auch bei den Ge-

1 Besonders zu empfehlen sind HOBER: Physikalische Chemie der Zelle und 
Gewebe. Leipzig: W. Engelmann. - SCHADE, H.: Physikalische Chemie in der 
inneren Medizin. Leipzig u. Dresden: Steinkopf. - MICHAELIS, L.: Die Wasser
stoffionenkonzentration. Berlin : Julius Springer 1927. 

2 Vgl. C. OPPENHEIMER: Handb. d. Biochemie 1913, Erg.-Bd. S.612. -
BECHHOLD, H.: Die Kolloide in Biologie und Medizin. Leipzig u. Dresden 1920. 

Habler, Physikalisch-chemischc Probleme. 1 



2 Von den physiko-chemischen Eigenschaften der K6rperstoffe. 

weben betragt der Wassergehalt 2/3-3/4 der Gesamtmasse. Jede ein
zelne Zelle ist von Wasser umspiilt und in ihrem lnnern von Wasser 
durchtrankt. Wo immer das Wasser zu mangeln beginnt, erlischt sehr 
bald die Lebenstatigkeit, und Wassermangel, Durst, fiihrt ungleich 
schneller zum Tod des lndividuums, als das Aussetzen der Zufuhr 
irgendeiner anderen Substanz des Stoffwechsels. 

1m physiko-chemischen Sinne ist das Wasser das Losungsmittel 
aller der Substanzen, die wir als Trager des Lebens kennen, und so be
steht auch heute noch neben dem obengenannten der alte Satz zu 
Recht: "Kein Leben ohne Wasser." 

In dies em Losungswasser des Korpers kommen aIle fiir waBrige 
Losungen spezifische Gesetze zur Geltung, sie sind daher fiir den Kor
per von fundamenteller Bedeutung. Eine groBe Zahl der echt ge16sten 
Substanzen: Zucker, Harnstoff usw. sind molekulardispers, wahrend 
die Salze, Sauren und Alkalien bei den nur geringen physiologischen 
Konzentrationen im Korper fast lediglich als lonen v9rkommen. Wir 
begegnen also im Korper iiberall den Gesetzen des osmotischen Druckes 
und der lonenlehre. 

Aus den Gesetzen der Kolloidchemie wissen wir, daB jede Anderung 
in der physiko-chemischen Beschaffenheit des Dispersionsmittels den 
Kolloidzustand der dispersen Phase weitgehend beeinfluBt. So sehr 
nun einerseits gerade die Labilitat des Zustandes der Korperkolloide 
ihre Fahigkeit begriindet, funktionelle Eigenschaften im Dienst der 
Zelle zu iibernehmen, so wird andererseits auch gerade diese selbe 
Eigenschaft zu einer groBen Gefahr fiir die Zelle. Jede schwerere 
St6rung des Kolloidzustandes des Protoplasmas fiihrt unweigerlich zu 
einer sofortigen Schadigung der Zellfunktion. Kein anderer Eingriff 
ist so schwer, wie der in den Kolloidzustand der Zelle. Man kann die 
Korperzelle zerschneiden, zerdriicken, ja bis zur Unkenntlichkeit mit 
Quarzsand zerreiben, immer bleibt noch ein Rest der Funktion (fer
mentative Wirkungen, besonders auch die Zellatmung) erhalten. Stort 
man dagegen ihre kolloide Beschaffenheit, ohne daB dabei iiberhaupt 
eine mikroskopisch sichtbare Veranderung aufzutreten braucht, so ist 
mit einem Schlage jede Zelltatigkeit erloschen. Es geniigt schon eine 
maBige Erwarmung, urn mit dem Ausfallen der Kolloide aIle Funk
tionen erheblich zu vermindern. "Die optimale Beschaffenheit der Zell
kolloide ,die Eukolloiditat' (H. SCHADE) ist unerliifJliche Voraussetzung 
filr die normale Zellfunktion." 

Es miissen also Einrichtungen getroffen sein, die geeignet sind, 
diese Eukolloiditat der Zelle aufrecht zu erhalten. Wir finden solche 
mit aufsteigender Entwicklung in der Tierreihe mehr und mehr, das 
HochstmaB der Schutzeinrichtungen ist im Regelungsstotfwechsel des 
Afenschen gegeben. 

Diese Regulationen werden besonders die physiko-chemischen Be
schaffenheiten des Dispersionsmittels, also des Wassers, betreffen, und 
zwar einerseits seine osmotischen Verhaltnisse, andererseits die der 
lonen. Wir werden uns daher zunachst die Gesetze der Osmoregulation 
vor Augen zu fiihren haben. 



Die osmotischen Verhaltnisse im Korper und ihre Regelung. 3 

Bei der Regelung der Ionenverhii,ltnisse spielt infolge des enormen 
Einflusses der H- und OH-Ionen auf den Zustand aller hydrophilen 
Kolloide - solche haben wir in den EiweiBen vor uns - die Reaktions
regulation die Hauptrolle, sie soll daher gesondert besprochen werden, 
wahrend die Regulationsvorrichtungen der iibrigen Ionen zusammen dar
gestellt werden konnen. 

Neben diesen Veranderungen, die primar nur das Dispersionsmittel 
betreffen und erst sekundar den Kolloidzustand beeinflussen, kommen 
solche in Frage, die ihren EinfluB auf das ganze System ausiiben, so 
die Temperatur, ferner Veranderungen, die am Kolloid selbst auf
treten, z. B. Anderungen des Quellungszustandes. Auch fUr diese GroBen 
sind Regelungsvorrichtungen vorhanden. 

1. Die osmotischen Verhaltnisse im Korper und ihre 
Regelung. 

K urze allgemeine physiko-chemische Vor bemer kungen. Echte 
Losungen sind solche, in denen die Zerteilung des gelosten Stoffes bis zur Mole
kiilgrenze - molekulardisperse Losungen - oder dariiber hinaus bis zu den 
Spaltstiicken der Molekiile, den lonen - ionendisperse Losungen - vor sich 
gegangen ist. In ihnen kommen die Gesetze des osmotischen Druckes zur Gel
tung. Sie stehen, wie VAN T'HoFF nachweisen konnte, in voller Parallele zu 
den Gasgesetzen. 

Die gelosten Teilchen bewegen sich (genau wie die Gasmolekiile im Raum) 
weitgehend unabhangig voneinander im Liisungsmittel. Die Folge dieser Molekiil
bewegung ist (genau wie beim Gas der Gasdruck) der zentrifugal gerichtete osmoti
sche Druck. Ihm entgegen wirkt der nach innen gerichtete Binnendruck der 
Fliissigkeit, eine Folge der gegenseitigen Anziehung der Fliissigkeitsmolekiile. 
Dieser Binnendruck ist ungleich griiBer als der osmotische Druck, er betragt meist 
Tausende von Atmospharen, wahrend der osmotische Druck bei einer den Korper
saften entsprechenden Liisungskonzentration nur wenige Atmospharen (ca. 9 Atmo
spharen) betragt, und bei den in Wasser iiberhaupt moglichen Konzentrationen 
bis hiichstens etwa 200 at ansteigen kann. Die Differenz zwischen den Druckwerten 
der reinen Fliissigkeit (Binnendruck allein) und einer Liisung (Binnendruck -
osmotischer Druck) ist zu gering, urn die Unterschiede ohne weiteres bemerkbar 
zu machen. Wohl aber kommen die Differenzen zur Wahrnehmung, wenn man 
Losung und reine Fliissigkeit durch eine semipermeable Membran trennt, d. h. 
eine Membran, die nur fiir das Liisungsmittel, nicht aber fiir den geliisten Stoff 
durchgangig ist. Dann wird infolge des osmotischen Druckes ein Einstrom von 
Fliissigkeit in die Liisung erfolgen, so lange, bis auf beiden Seiten der Membran 
Druckausgleich geschaffen ist, in dem angegebenen Fall also, bis aIle Fliissigkeit 
nach der Seite der Losung iibergetreten ist. Ganz das Gleiche tritt ein, wenn 
Losungen verschiedener Konzentration durch eine semipermeable Membran von
einander getrennt sind. Dann erfolgt so lange Fliissigkeitsiibertritt nach der 
Seite der konzentrierteren Losung, bis auf beiden Seiten die gleiche Konzentration 
herrscht. 

AIle in Molekularbewegung befindlichen Teilchen sind zu osmotischen Wirkungen 
befahigt, und die GroBe des osmotischen Druckes ist dabei eine Funktion der Zahl 
der geliisten Teilchen, ganz gleich, welche Masse sie haben. Es ist also das unendlich 
kleine Ion osmotisch ebenso wirksam wie das Molekiil und das vielmal groBere 
Kolloid. 

Nun besteht, ebenfalls als Folge der Molekularbewegung, eine viillige Parallele 
zwischen osmotischem Druck und Gefrierpunktserniedrigung einer Liisung, und 
man hat sich diese Tatsache fUr die Bestimmung des osmotischen Druckes einer 
Liisung zunutze gemacht. Je konzentrierter eine Losung, desto niedriger ist ihr 
Gefricrpunkt. Wahrend reines Wasser bei Druck von I at bei 0° gefriert, gefriert 

1* 
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eine 1/1molare Losung1 erst bei -1,85°. In Atmospharen ausgedriickt, zeigt eine 
solche Losung einen osmotischen Druck von 22,4 at. Es entspricht also 1/1000° 

Gefrierpunktserniedrigung einem osmotischcn Druck von 0,012 at (= etwa 
9,1 mm Hg). Der Wert der Gefrierpunktserniedrigung wird mit LI bezeichnet, 
fiir eine 1/1molare Losung also LI = -1,86°. 

Die angegebenen Werte gelten aber nur fiir molekulardisperse Losungen, d. h. 
die Losungen solcher Stoffe, deren Zerteilung im Losungsmittel nicht iiber die 
Molekiilgrenze hinausgeht, wie z. B. Harnstoff, die Zuckerarten und die Alkohole. 
Sind die gelosten Stoffe, wie z. B. die Salze, befahigt, in der Losung Ionen zu bilden, 
so wird der osmotische Druck einer solchen Losung um sovlel mal groJ.\er, als mehr 
Teilchen entstehen. In einer III molaren NaCL-Losung betragt also der osmotische 
Druck = 2 . 22,4 at, da das Kochsalz in der Losung praktisch volistandig in seine 
Ionen Na und Cl zerfalit, also doppelt soviel Teilchen in ihr enthalten sind, als 
wenn der Stoff nur molekulardispers gelost ware. Man bezeichnet den Faktor, 
urn den bei den ionendispersen Losungen sich der osmotische Druck gegeniiber 
den fiir molekulardisperse Losungen geltenden Berechnungen erhoht, als den 
VAN T'HoFFschen Faktor. Er ist fiir jede einzelne Substanz verschieden und ab
hangig yom Dissoziationsgrad der betreffenden Stoffe bei der jeweiligen Konzen
tration. 

Lost man in einem Losungsmittel mehrere Stoffe, so ist - sofern nicht bei der 
Auflosung chemische Reaktionen zwischen den Stoffen vor sich gehen - der 
osmotische Druck, den eine solche Losung mehrerer Stoffe entfaltet, so groJ.\ wie 
die Summe der osmotischen Partialdrucke, die jeder Stoff fiir sich ausiiben wiirde, 
wenn er aliein iiber das gleiche Volumen Losungsmittel verteilt ware, das die 
Stoffe zusammen in der Losung einnehmen. Auch hierin besteht vollige Parallele 
zwischen osmotischem Druck und Gasdruck. 

Grenzen zwei Losungen verschiedenen osmotischen Druckes ohne Scheidewand 
(oder getrennt durch eine Membran, die fiir Losungsmittel und gelosten Stoff 
frei durchgangig ist) aneinander, so bewegen sich die gelosten Stoffe yom Ort 
groJ.\erer Konzentration zu dem geringerer Konzentration so lange, bis Konzen
trationsausgleich gEschaffen ist. Man nennt diesen Vorgang Diffusion. Seine 
Geschwindigkeit ist abhangig von der Konzentrationsdifferenz oder dem Konzen
trationsgefalie und von der fiir jede Substanz charakteristischen Diffusions
konstante. Diese Diffusionskonstante ist im aligemeinen umgekehrt proportional 
der \Vurzel aus dem Molekulargewicht (EULER2). 

Grenzen statt zweier Losungen verschiedener Konzentration zwei Losungen 
verschiedener Stolte in demselben Losungsmittel aneinander, so diffundieren die 
Stoffe gegeneinander mit Geschwindigkeiten, die (wenn keine chemischen Reak
tionen zwischen den Stoffen vor sich gehen) .. ziemlich genau den normalen Dif
fusionsgeschwindigkeiten entsprechen. Die Ubereinstimmung ist deshalb nicht 
ganz vollstandig, weil eine Losung einem neu hineindiffundierenden Stoff einen 
anderen Reibungswiderstand entgegensetzt als das reine Losungsmittel. 

Wenn beide Losungen urspriinglich den gleichen osmotischen Druck, ihre 
gelosten Stoffe aber verschiedene Diffusionsgeschwindigkeit haben, so kann diese 
Gleichheit des osmotischen Druckes wahrend der Diffusion nicht aufrechterhalten 
bleiben, da der eine Stoff schneller wandert als der andere. Dasselbe tritt ein, 
wenn die Losungen nicht direkt aneinander grenzen, sondern durch eine fiir ge16ste 
Stoffe und Losungsmittel frei durchgangige Membran (Pergament o. dgl.) getrennt 
sind. Es konnen so z. B. Differenzen im osmotischen Totaldruck freiwillig zustande 
kommen, die mehrere Atmospharen betragen (HOBER3). Es ware danach also 
falsch, wenn man jedes in einem Organismus vorkommende osmotische Druck
gefalie als Folge einer Konzentrationsarbeit oder einer chemischen Aktion betrachten 
wolite, die von den Zelien herriihrt; vielmehr konnen u. U. freiwillig, ohne Leistung 
auJ.\erer Arbeit, osmotische Druckdifferenzen zwischen Liisungen entstehen oder 
bestehende sich vergroJ.\ern. 

1 D. h. eine Losung, die in II Wasser 1 Mol (= 1 mal die Menge des Molekular
gewichtes in Grammen) gelost enthiilt. 

2 EULER: Wied. Ann. 1897, 273 - OEHOLM: Z. phys. Chern. 70 II, 378 (1910). 
3 HOBER, R.: Pfliigers Arch. 74, 275 (1899). 
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Seitdem v. KORANYI im Jahre 1893 fand, daB der osmotische Druck 
des menschlichen Blutes eine physiologische Konstante ist, die, gemessen 
mit der fUr klinische Zwecke bequemsten Methode, der Kryoskopie, 
einer Gefrierpunktserniedrigung von L1 = ca. -0,56 0 entspricht, haben 
zahlreiche Untersucher sich mit der Physiologie und Pathologie der 
Osmoregulation beschaftigt, sie aIle haben dabei die Angaben v. KORA
NYIS nur bestatigen konnen. 

Gewisse physiologische Schwankungen kommen naturgemaB vor, 
doch bewegen sie sich nicht uber j = 0,56 - 0,58 0 hinaus. 

Voraussetzung dafur ist, daB man aus dem zu messenden Blut vorher die in 
ihm enthaltene Kohlensaure entfernt. Dagegen ist fur die Messung nach den Unter
suchungen von HAMBURGER l und HEDIN 2 die Anwesenheit der Blutkiirperchen 
ohne EinfluB. Man miBt, auch wenn man das defibrinierte Blut kryoskopiert, 
stets nur den osmotischen Druck des Serums. Von den im Plasma enthaltenen 
9,8 % geliisten Stoffen sind etwa 9 % EiweiB und nur 0,8 % anorganische Bestand
teile, und doch wird naeh Entfernung der EiweiBkiirper aus dem Plasma der 
osmotische Druck fast gar nieht geandert3• Obwohl die EiweiBkiirper an Masse 
den griiBten Teil des Geliisten ausmaehen, ist ihre Teilchenzahl infolge des vielmals 
griiBeren Molektils verschwindend klein gegenuber der Zahl der an Masse geringeren, 
unendlieh viel kleineren anorganisehen Molekule und gar ihrer Spaltstticke, der 
lonen. Da aber der osmotische Druck nur eine Funktion der Zahl der geliisten 
Teilchen und nicht ihrer 2lfasse darstellt, wird klar, warum das EiweiB im Blut
serum so gut wie gar keine osmotisehe Wirkung entfaltet. 

Eine Gefrierpunktserniedrigung von 0,56 0 entspricht bei 37 0 Tern
peratur ungefahr einem Druck von 7,22 Atmospharen. Mit einem so 
hohen Druck ist das Serum im mensch lichen Korper an jeder Zelle 
wirksam. Die Wirkung tritt nur deshalb nicht zutage, weil im Innern 
der Zelle der gleiche osmotische Druck herrscht, also dem an der Zell
membran von au Ben her wirkenden osmotischen Druck der Korper
siifte das Gleichgewicht hiilt. 

Die Zellmembran 4 stellt im funktionellen Sinne eine semipermeable 
Membran dar, d. h. sie ist fur Wasser frei durchgiingig, die Losungs
bestandteile des Serums aber, namentlich die Ionen der Salze, konnen 
sie nur teilweise passieren. Die Gesetze des osmotischen Druckes 
kommen also an der Zellmembran in Form einseitiger Wasserver
schiebung zum Ausdruck. Jede Erhohung des osmotischen Druckes in 
der umspulenden AuBenflussigkeit hat einen Wasseraustritt aus der 
Zelle zur Folge, und die Zelle schrumpft; und umgekehrt wird jede Ver
ringerung der Gesamtkonzentration des Serums die Zelle unter Wasser-

1 HAMBURGER: Zbl. Physiol. tI, 217 (1897). 
2 HEDIN: Skand. Arch. Physiol. (Berlin u. Leipzig) 5, 328, 377 (1895). 
3 Siehe TAMANN: Z. phys. Chern. ~O, 180 (1896). - DRESER: Arch. f. exper. 

Path. ~9, 314 (1896). - REID: J. of Physiol. 31, 447 (1904). 
4 Wenn hier und im folgenden von "Zellmembran" gesproehen wird, so soll 

damit nicht gesagt scin, daB die Umgronzung der Zelle tatsachlich eine Membran 
im physikalischen Sinne darstellt, eine Ansehauung, die nach den neueren Unter
suchungen wohl nicht mehr zu Recht besteht. Fur uns ist wiohtig, daB die Kolloide 
in der Umgrenzung der Zelle im junktionellen Sinne als Membran wirken, und daB 
an ihnen die sonst an Membranen zu beobaohtenden GesetzmaBigkeiten zum 
Ausdruck kommen. Die sich ergebenden Eigentumlichkeiten dieser "funktionellen" 
Zellmcmbran werden jeweils besonders betont werden. 
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aufnahme schwellen lassen. Diese Differenz der ZellgraBe wird schon 
bei den geringsten Unterschieden der. osmotischen Serumkonzentration 
meBbar. Durch solche osmotische Volumiinderung der Zelle, selbst 
von geringen Graden, wird ihre Funktion auf das schwerste geschiidigt. 
So fand z. B. HAMBURGER1 die Phagocytose der Leukocyten bei Ver
diinnung des Serums mit der gleichen Menge Wasser auf 1/43 des ur
spriinglichen Betrages herabgesetzt und selbst bei einer Abweichung 
um 10% von der Normalkonzentration betriigt die Verlangsamung der 
Funktion bereits 17 %. Der Karper schiitzt sich gegen derartige Schii
digungen dadurch, daB er die osmotische lsotonie seiner Siifte auf 
das Genaueste wahrt. Wie groBartig die Leistung des Karpers ist, die er 
damit zustande bringt, wird klar, wenn man bedenkt, daB dauernd 
Einfliisse bestehen, die geeignet sind, die lsotonie zu staren. 

1m Gegensatz zu den Tieren, die, wie z. B. die Frasche, mit einer 
wasserdurchliissigen Haut im SiiBwasser leben, sind beim Siiugetier 
und beim Menschen die StCirungen von auf3en her nur von geringer 
Bedeutung. Zwar wird der Verdauungstraktus periodisch mit Wasser 
und mit osmotisch wirksamen Nahrungsstoffen iiberschiittet, wobei 
von den letzteren besonders die Salze und ihre lonen mit ihrem kleinen 
Molekulargewicht und ihrer groBen Diffusibilitiit gefiihrlich erscheinen 
kannen. Die Resorption geht a ber so langsamvor sich, und die Verteilung 
der in den Karper eintretenden Substanzen durch die Blutstramung 
geschieht so rasch, daB Schwankungen dadurch iiberhaupt nicht vor
kommen. 

Die friiher von FANO und BOTAZZI2 gemachte Angabe, daB der osmotische 
Druck im Pfortaderblut erhiiht sei, hat einer genaueren Untersuchung nicht stand
halten kiinnen. Selbst wahrend der Verdauung wird der osmotische Druck des 
Pfortaderblutes gegeniiber dem des arteriellen nicht erhiiht gefunden (HABLER3). 

Die etwa vorhandenen Differenzen sind so gering, daB sie durch die Methodik 
der Kryoskopie jedenfalls nicht erfaBt werden kiinnen'. 

Weit wichtiger sind die osmotischen StCirungen, die dem Karper 
von innen her drohen, die vom Stoffwechsel herriihren. Zahlreiche 
Versuche haben gezeigt, daB arbeitende Organe durch osmotischen 
Einstrom - nicht nur durch vermehrte Durchblutung - an Volumen 
zunehmen. Das ist wohl mit Recht auf die im Arbeitsstoffwechsel 
erfolgende Zertriimmerung groBer Molekiile in viele kleine zuriick
zufiihren. Umgekehrt aber wird auch beim intermediiiren Stoffwechsel, 
z. B. beim Abbau der Kohlehydrate - neben der Kohlensaure -
Wasser gebildet, das seinerseits im Sinne einer Erniedrigung des osmo
tischen Druckes wirkt. Der gleiche Effekt wird erzielt durch den im 

1 HAMBURGER: Physikalisch-chemische Untersuchungen iiber Leukocyten. 
Wiesbaden 1912. 

2 FANO U. BOTAZZI: Arch. ital. de BioI. (Pisa) 26, 45 (1896). 
3 HABLER: Z. exper. Med. 54, 543 (1926). 
4 Das Gcsagte gilt nur fiir Werte des Elutes, aus dem die Kohlensaure entfernt 

wurde. Nur diese Werte kommen aber fiir die Beurteilung des Einflusses mit der 
Nahrung zugefiihrter geliister Stoffe in Frage. Wird die Wirkung der geliisten 
CO2 mit beriicksichtigt so findet sich im Pfortaderblut eine L1-ErhOhung urn 
0,01-0,03° [HABLER U. WEBER: Biochem. Z. 195, 364 (1928)]. 
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Zellstoffwechsel erfolgenden Aufbau von Fett, EiweiB und Glykogen 
aus ihren Spaltprodukten, wobei aus zahlreichen (kleinen) nur ein 
(groBeres) osmotisch wirksames Teilchen geschaffen wird. 

Bei der Sekretion in den Magendarmkanal wird vorwiegend hypo
tonische Fliissigkeit abgesondert, die Hautsekretion des meist hypo
tonischen SchweiBes, die Wasserverdunstung bei der Atmung, sie aIle 
wirken im Sinne einer Konzentrationserhohung des Blutes, und nur 
die CO2-Abgabe durch die Lunge wirkt konzentrationsvermindernd. 

AIle diese Vorgange vollziehen sich unabhangig von der Osmose, 
sie sind also je nach der Intensitat des Stoffwechsels mehr oder weniger 
stark ausgepragt. "Ware der Organismus nur vor auBeren Storungen 
seines osmotischen Druckes geschiitzt, so wiirde er den inneren Storungen 
zum Opfer fallen" (v. KORANYI1). Trotz aller dieser storenden Ein
fliisse wird der osmotische Druck des Blutes des Gesunden und - mit 
wenig Ausnahmen - auch beim Kranken immer konstant gehalten. 
Die chemische Zusammensetzung des Blutes kann sich dabei weitgehend 
andern. Diese Regelung geht auBerordentlich schnell vor sich und 
erleidet auch wahrend der Narkose keine Verzogerung (HAMBURGER2 , 

HELLFRITSCH 3 ). 

Man war friiher gewohnt, die Niere allein als das osmoregulatorische 
Organ des Korpers zu betrachten, da ja bekannt ist, daB der Harn 
bald hypertonisch, bald hypotonisch sein kann 4• Schon VON KORANYI 
machte darauf aufmerksam, daB diese Auffassung keineswegs unbe
schrankte Giiltigkeit hat. Denn in den Fallen von Bluthypertonie 
bei Schrumpfniere, in denen Polyurie besteht, ware "eigentlich nichts 
einfacher als die Herstellung des normalen osmotischen Druckes des 
Blutes". Nach seiner Auffassung passen die Nieren die Wasseraus
scheidung nicht den Bediirfnissen des osmotischen Druckes an, sondern 
denen des Wassergleichgewichtes. DaB sie unter physiologischen Ver
haltnissen dennoch wesentlich dazu beitragen, den normalen osmotischen 
Druck zu erhalten, liegt daran, daB sie zugleich samtliche harnfahigen 
festen Molekiile mit ausscheiden. Eine Auffassung, die heute allgemein 
anerkannt ist. 

Auf Grund seiner Untersuchungen am Bindegewebe und der Beob
achtung HAMBURGERS, daB bei kiinstlich durch Injektion gesetzten 
Storungen der Blutisotonie der Ausgleich bereits erfolgt ist, ehe die 
Nieren die storenden Substanzen oder ein osmotisches Aquivalent 
ausgeschieden haben, kam H. SCHADE 5 dazu, dem Stoffausgleich zwi
schen Blut und Bindegewebe den Hauptanteil an der Osmoregulation 
zuzuschreiben. In dem Augenblick, in dem durch irgendwelche Faktoren 

1 V. KORANYI: Moderne arztl. Bibliothek, Heft 1 - Die wissenschaftlichen 
Grundlagen der Kryoskopie in ihrer klinischen Anwendung. Berlin 1904. 

2 HAMBURGER: Z. Baln. 4, 561 (1912). 
3 HELLFRITSCH (unter HiBLER): I.-D. Wiirzburg 1926. 
4 Dabei muB darauf aufmerksam gemacht werden, daB aus dem spezifischen 

Gewicht des Urins nicht auf seinen Gefrierpunkt geschlossen werden kann, denn 
jenes ist bedingt durch das Gewicht des Gelosten, dieser durch die Zahl der gelOsten 
Teilchen. 

5 RCHADE: Z. expe-r. Path. 11. 'l'hcr. Il, 369 (1912); 14, ] (1!1l3). 
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eine Hypertonie entsteht, gibt das am Orte der St6rung und in seiner 
nachsten Umgebung befindliche Bindegewebe durch Entquellung 
Wasser ab und adsorbiert Salze, so daB fast momentan der osmo
tische Druck des Serums bzw. der Gewebsfliissigkeit auf seinen Normal
wert zuriickgefiihrt wird. Dabei ist aber nur die Summe der gelOsten 
Stoffe auf die normale Menge gebracht, ohne Riicksicht auf die phy
sikalische und chemische Beschaffenheit dieser gelOsten Teile, d. h. 
es kann das gegenseitige Verhaltnis der Molekiile und 10nen abnorm 
sein, ebenso wie die einzelnen Stoffe eine absolut unphysiologische 
chemische Natur haben konnen. Erst wenn diese "momentane Regu
lation" geschehen, tritt die Niere in Funktion. Sie hat nach den Unter
suchungen von MAGNUS! die Fahigkeit, auf Zunahme der Konzentration 
eines einzelnen Salzbestandteiles mit vermehrter Ausscheidung dieses 
Salzes zu reagieren, ohne Riicksicht auf die Gesamtkonzentration des 
Plasmas. Das dadurch entstehende Defizit an dem betreffenden Salz 
wird durch Nachlieferung aus dem Gewebe sofort wieder ausgeglichen, 
und die Niere scheidet das iiberschwellige Salz so lange aus, bis unter 
diesem Zusammenwirken von Nierenausscheidung und Gewebsaustausch 
das vom Gewebe isotonisch gemachte Blut auch in den Einzelsubstanzen 
in Bezug auf ihre Konzentration sich gerade im Schwellenwert der 
Niere befindet, d. h. bis neben der osmotischen 1sotonie auch eine 
normale chemische Zusammensetzung des Blutes erreicht ist. Umgekehrt 
sind die Vorgange bei osmotischer Hypotonie. Der Austausch zwischen 
Blut und Gewebe bewirkt primar die Einstellung des Blutes auf 1so
tonie durch Abgabe von Salzen bzw. Aufnahme von Wasser. Da nun 
beim zwar isotonischen aber hydramischen Blut das Wasser nicht 
durch die Blutkolloide in geniigender Starke gebunden ist, erfolgt 
durch die Niere vermehrte Wasserabscheidung aus dem an sich bereits 
isotonischen Blut, bis die normalen Verhaltnisse wieder hergestellt sind. 

Es hat also die Niere, obwohl sie Arbeit entgegen den osmotischen 
Partialdrucken der Einzelstoffe des Serums leistet, keinen Anteil an 
der Konstanterhaltung des summarischen osmotischen Blutdruckes. Diese 
Arbeit leistet vielmehr der Stoffaustausch zwischen Blut und Gewebe. 

Da nun aber der Austausch zwischen Blut und Gewebe ein inter
mediarer ist, wird dann, wenn die Funktion der Niere, die einzelnen 
Stoffe aus dem Korper zu eliminieren, erlahmt, das Wasser bzw. Salz
depot des Gewebes erschopft werden konnen und es resultiert, wenn 
die storenden Einfliisse weiter bestehen bleiben, doch endlich eine 
Hyper- bzw. Hypotonie des Blutes, d. h. Krankheit. 

Aus dem Gesagten wird erklarIich, daB wir im Harn ganz enorme 
Schwankungen des LI-Wertes finden konnen, ohne daB krankhafte Zu
stande der Niere vorIiegen. Ja, man kann vielmehr sagen, daB Konstanz 
des osmotischen Druckes des Urins bei verschiedener Belastung der 
Niere als krankhaft angesehen werden muB. Auf die bei Nieren
erkrankung vorkommenden Veranderungen und die AbwehrmaBnahmen 
des Korpers werden wir spater noch zu sprechen kommen (s. Kap. 7). 

1 MAGNUS: In Oppenheimers Handb. der Biochemie. 
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Es ist einleuchtend, daB der Karper jede Starung der osmotischen 
Isotonie soweit als maglich zu vermeiden suchen wird. Wohl hat er, 
wie wir gesehen haben, die Maglichkeit, eine Hypertonie durch Heran
ziehung seines eigenen Wasserbestandes auszugleichen - "trockene 
Osmo-Regulation" (v. KORANYI) -, doch hat sie naturgemaB ihre 
Grenzen, und der Karper muB bestrebt sein, seine Wasserdepots wieder 
aufzufullen, d. h. von auBen her Wasser aufzunehmen. Als Mittler 
dieses Bestrebens tritt das vegetative Nervensystem auf. Jede osmo
tische Hypertonie wird vom Karper mit ausgesprochenem Durst be
antwortct, wie wir das nach starker karperlicher Anstrengung und 
besonders bei Niereninsuffizienz beobachten kannen. Andererseits 
wehrt sich der Karper bei solchen Zustanden gegen die weitere Zufuhr 
osmotisch wirksamer Stoffe durch Ekel vor festen Speisen und entfernt 
einmal aufgenommene derartige Stoffe durch Erbrechen. Umgekehrt 
finden wir in Fallen osmotischer Hypotonie einen ausgesprochenen 
Salzhunger. 

Fur das Zustandekommen osmotischer Wirkungen zwischen Blut 
und Gewebssiiften einerseits und Zellen andererseits ist das Vorhanden
sein einer semipermeablen Membran Vorbedingung. Nun ist die Zell
membran nur beschrankt semipermeabel, d. h. neben Wasser kannen 
auch noch gewisse gelOste Stoffe die Zellwand ungehindert passieren. 

Sattigt man Blut in vitro mit Kohlensaure, so steigt sein osmotischer Druck 
deutlich an (v. LIMBECK, KOPPE, HAMBURGER1 ). Diese osmotische Hypertouie 
tritt auch auf, wenn man Serum allein mit CO2 sattigt und erreicht Werte bis zu 
0,069° A.Erhahung (SCHADE und Mitarbeiter 2 ). Dabei schrumpfen die Blutzellen 
nicht, wie das bei Zusatz irgendeines Salzes oder von Zucker .zu beobachten ist. 
Es findet also keine Wasserabgabe nach der hypertonischen lTmgebungsfliissigkeit 
hin statt. Das ist nur dadurch zu erklaren, daB die Kohlensaureionen die Membran 
der Blutkarperchen ungehindert passieren kannen, so daB ein osmotisc);tes Gefalle 
an der Membran nicht entsteht. Ebenso ist zu beobachten, daB bei Uberladung 
des Blutes mit CO2 in vivo infolge insuffizierter Atmung der osmotische Druck 
des Blutes Gefrierpunktswerte bis A = 0,70 erreichen kann, ohne daB eine Osmo
regulation erfolgt (KovAcs 3). Auch im Karper also last die durch CO2 bedingte 
Hypertonie keine osmoregulatorischen Reaktionen aus (v. KORANYI4). (Wird die 
geloste Kohlensaure durch Entliiften wieder aus dem Blut entfernt, finden sich 
wieder normale J-\Verte.) 

Es ist demnach der SchluB berechtigt, da(3 der aus16sende Reiz der 
osmoregulatorischen Reaktionen mit einer Wasserentziehung aus Zellen 
identisch ist, und da(3 diejenigen Elemente, u.'elche auf eine Veriinderung 
des osmotischen Druckes mit der A us16sung regulatorischer Reaktionen 
antworten, sich gegenuber dessen Schwankungen ebenso verhalten, wie die 
Erythrocyten (v. KORANYI4 ). 

Wenn dieser SchluB richtig ist, dann darf auch bei Erhohung des osmotischcn 
Druckes dureh andere Stoffe als CO 2 , die die Erythroeytenmembran durchdringen, 

1 V. LIMBECK: Arch. f. exper. Path. 35, 309 (1895). - HAMBURGER: Z. Bio!. 
28, 405 (1892) - Arch. f. Physio!. 1894, 419 - Osmot. Druck u.lonenlehre l. 
Wiesbaden 1902. - KOPPE: PfIiigers Arch. 61, 189 (1897). 

2 SCHADE, CLAUSSEN, HABLER, HOFF, MOCHIZUCKI u. BmNER: Z. exper. Med. 
49, 351 (1926). 

3 KOVACS: Berl. klin. Wschr. 39, 263 (1902). 
4 v. KORANVT: Verh. Ges. Verdgskrkh., 7. 'l'agllnl!, S.45. Wien 1927. 
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keine Osmoregulation einsetzen. In Harnstoffliisungen verhalten sich nach GRIJNS 1 

die Erythrocyten wie in destilliertem Wasser, d. h. der Harnstoff dringt ungehindert 
in das Innere der roten Blutzellen ein. Und tatsachlich erzeugt nach LABBE und 
VIOLLE 2 die Vermehrung des Harnstoffgehaltes des Blutes keinen Durst. Auch die 
Tatsache, daB nach Exstirpation beider Nieren der osmotische Druck des Blutes 
bereits in den ersten Stunden sehr rasch zunimmt, ist als Beweis mit heranzuziehen. 
Diese Zunahme entspricht namlich nach v. KORANYI der Vermehrung der EiweiBab
bauprodukte, unter denen der Harnstoff vorherrscht. Wiirde durch sie ein osmo
regulatorischer Reiz ausgeiibt, so miiBte die sehr vollkommen arbeitende extra
renale Osmoregulation fUr die Erhaltung des normalen osmotischen Druckes sorgen, 
wenigstens so lange, bis sie erschiipft ist. Wird doch nach den Versuchen von 
HAMBURGER 3 bei intraveniiser Infusion hypertonischer Salzliisungen der normale 
osmotische Druck hergestellt, ehe die Nieren das eingefUhrte Salz ausgeschieden 
haben. Der rasche Anstieg des Gefrierpunktes beweist also, daB auch durch Harn
stoffvermehrung die extrarenale Osmoregulation nicht ausgeliist wird, sie versagt, 
wenn die osmotische Hypertonie des Blutes bedingt ist 'durch Stolte, die die Zellen frei 
durchdringen. ' 

Da der CO2-Gehalt des ven6sen Blutes den des arteriellen weit uber
steigt, sind in den einzelnen GefaBgebieten osmotische Druckdifferenzen 
ohne weiteres erklarlich. Diese Gefalle lOsen aber keine osmotischen 
Wirkungen an der Zelle selbst aus, d. h. sie bedingen keine Wasser
verschiebung, wie aus dem oben Gesagten hervorgeht. Wie weit noch 
durch andere geWste Stoffe bedingte Differenzen des osmotischen Druckes 
in den einzelnen GefaBgebieten bestehen, ist zur Zeit ungeklart. Ledig
lich fUr das Lebervenenblut ist bisher bekannt, daB es auch nach Ent
fernung der Kohlensaure gegenuber dem arteriellen ein wenig hyper
tonisch ist, entsprechend einer Gefrierpunktserniedrigung von 0,01 
bis 0,03 (HABLER und WEBER4). Es liegt in der Eigenart der Capillar
wand begrundet", daB diese Differenzen, die an sich bereits recht er
hebliche Druckwerte darstellen (bis 1/3 at), an ihr nicht im Sinne ein
seitiger Wasserverschiebung zur Wirkung gelangen. Denn die Capillar
wand stellt eben keine ideal semipermeable Membran dar. Sie ist 
neben Wasser auch fUr echt geWste Stoffe durchgangig, und aIle die 
Stoffe, die sie frei passieren, entfalten an ihr keine osmotische Wirkung, 
sondern nur Wirkungen nach den Gesetzen der Diffusion' (s. auch 
Kapitel 5). Eine "Topographie des osmotischen Druckes" ware nach 
Ansicht des Verfassers ein aussichtsreiches Forschungsgebiet, das viele 
neue Erkenntnisse erhoffen laBt. Man denke an postoperative Ver
anderungen, an Differenzen im Blut von Nierenarterie und -vene bei 
normaler Funktion und Anurie usw. 

Doch auch zwischen der Zelle und ihrer Umgebung sind gewisse 
osmotische Gefalle anzunehmen. Die Zelle nimmt aus ihrer Umgebung 
die fUr ihren Stoffwechsel n6tigen Stoffe auf, dadurch entsteht ein 
Konzentrationsgefalle fur diese Stoffe gegenuber anderen Orten, so daB 
erneuter Einstrom infolge des uberall in der Natur vorhandenen Be
strebens nach Gleichgewicht stattfindet. Umgekehrt werden die End
produkte des Stoffwechsels aus der Zelle ausgeschieden und so ein von 

1 GRIJNS: Pfliigers Arch. 63, 86 (1896). 
2 LABBE U. VIOLLE: Zitiert nach v. KORANYI auf S. 45. 
3 HAMBURGER: Osmot. Druck u. Ionenlehre. Wiesbaden 1902. 
4 HABLER U. WEBER: Biochem. Z. 195, 364 (1928). 
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der Zelle weg gerichtetes Konzentrationsgefalle geschaffen, so daB also 
das Vorhandensein solcher Konzentrationsgefalle Folge und Bedingung 
der Lebenstatigkeit der Zelle ist. Diese Konzentrationsgefiille sind aber 
rein lokaler, am Orte ihrer Entstehung bedingter Natur. 1m groBen 
Raum der Korperfliissigkeit des Serums kommen sie nicht zum Aus
druck. Sie konnen auch deshalb nicht zum Ausdruck kommen, weil 
die Menge der ausgeschiedenen Stoffe gegeniiber der groBen Masse 
des vorbeistromenden Plasmas auBerordentlich gering ist. AuBerdem 
sind die Differenzen je nach der Intensitiit des Stoffwechsels verschieden 
groB und teils positiv, teils negativ. Es handelt sich dabei immer nur 
urn positive oder negative Differenzen zwischen Zelle und ihrer nachsten 
Umgebung und dem Plasma. Und gerade dadurch, daB die Konzen
tration des Plasmas konstant erhalten wird, ist die Bedingung dafUr 
gegeben, daB es als Transportmittel und gewissermaBen Betriebs
kraftquelle fUr alle, je nach ihrer Eigenart verschieden starke Anspriiche 
stellenden Zellen dienen kann, die sich das ihnen notwendige Gefalle 
gewissermaBen selbst schaffen. 

Fassen wir die bisher bekannten Ergebnisse iiber den osmotischen 
Druck des Blutes zusammen, so konnen wir sagen: 

1m allgemeinen herrscht im Blut Konstanz des osmotischen Druckes, 
soweit er durch die im Serum gelOsten Molekiile und Ionen be
dingt ist. 

Diese Konstanz wird trotz der physiologisch vorhandenen bedeuten
den Storungen durch Nahrungsaufnahme und Stoffwechselverbrauch, 
ja, selbst bei gewaltsam gesetzter Starung aufrecht erhalten. 

Die Regulation besorgt in erster Linie der Stoffaustausch zwischen 
Blut und Gewebe, der fast momentan eintritt. Die Niere ist erst in 
zweiter Linie wirksam, sie reguliert in dem in seiner Gesamtkonzentration 
einigermaBen isotonischen Blut die osmotischen Partialdrucke der 
einzelnen Substanzen nach ihrem Schwellenwert, und steUt so die 
normalen Verhaltnisse wieder her. 

Lokale Konzentrationsgefalle zwischen Zelle und Umgebung sind 
zweifellos vorhanden und durch den Stoffverbrauch bedingt. Ohne 
sie ist das Leben nicht denkbar. 

2. Die aktuelle Reaktion des Blutes und die 
Reaktionsregulation. 

Physiko-chernische Vorbernerkungen tiber Elektrolyte und ihre 
lonen irn allgerneinen und H -lonen, aktuelle Reaktion und Puffer 
irn besonderen. Die lonen sind kleinste Spaltstticke, in die Salze, Sauren 
und Basen beirn Eintritt in Lasung zerfallen. lhr wesentliches Charakteristicurn 
ist die elektrischc Ladung. Beirn Strorndurchgang durch cine "ionendisperse" 
Lasung wandern die lonen, je nach ihrer Ladung, nach dern entgegengesetzt ge
ladenen Pol, also die negativ geladenen lonen nach dern positiven Pol, der 
Anode, und die positiven nach der Kathode. Man nennt daher die positiv ge
ladenen lonen "Kationen" und die negativen "Anionen". Kationen sind die 
Metallionen, die sich aus Sal zen und Alkalien abspalten und die H-Ionen der 
Sauren, Anionen die OH-Ionen der Alkalien und die Saurereste der Sauren und 
BaIze. Das Kation wird durch einen hochgesetzten Punkt, das Anion durch 
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einen schragen Strich am chemischen Symbol des betreffenden Elementes be
zeichnet_ Die elektrolytische Dissoziation von Kochsalz wiirde also dargestellt: 

NaCL ~ Na' + cr 
oder die von Salzsaure 

HCI ~ H' + cr. 
Nur wenn in einer Losung Ionen vorhanden sind, ist sie in der Lage, den 

elektrischen Strom zu leiten, und zwar urn so besser, je mehr Ionen die Losung 
enthalt. Somit ergibt sich, daB der Nachweis von Ionen durch die Leitfahigkeit 
einer Losung moglich ist. Dabei gibt der Betrag der Leitfahigkeit einer Losung 
das Maf3 der Ionisation. Mit optischen Mitteln lassen sich die Ionen bisher nicht 
erkennen, dazu sind sie viel zu klein. 

Jeder Elektrolyt hat im Wasser einen spezifischen Dissoziationsgrad, d. h. ein 
spezifisches MaB der Ionenbildung, das unter gleichen Bedingungen konstant ist 
(Dissoziationskonstante ). 

Unter den bekannten Losungsmitteln besitzt das Wasser bei weitem das groBte 
dissoziierende Vermogen, d. h. in ihm ist die Ionenbildung am starksten ausgepragt. 

Je verdiinnter eine Losung, desto vollstandiger ist in ihr die Ionenbildung. 
In stark verdiinnten Losungen, wie sie etwa den Korperfliissigkeiten entsprechen, 
sind die meisten Elektrolyte, wie z. B. NaCl, KCl usw., praktisch bereits als vollig 
dissoziiert zu betrachten. 

Die wichtigsten, weil am starksten geladen, unter den Ionen sind die H- und 
OH-Ionen. H-Ionen entstehen immer, wenn Saure in Wasser gelost wird, sie 
allein sind es, die der Losung den sauren Charakter verleihen. Die OH-Ionen 
sind die Trager alkalischer Eigenschaften. 

Auch das Wasser ist an sich zu einem geringen Teil in H- und OH-Ionen 
gespalten, dissoziiert. Bei neutraler Reaktion sind im Wasser genau gleiche Mengen 
H- und OH-Ionen enthalten. Und zwar bei 18° 1O- 7,Q7 g H- und OH-Ionen_ 
Die Menge erscheint unendlich klein, sie ist aber scharf definiert, und man kommt 
zu einer anderen Auffassung, wenn man statt des Gewichtes die Zahl der vor
handenen Ionen berechnet. Es ergibt sich dann, daB in 1 cern Wasser 62 Milliarden 
H-Ionen und ebensoviel OH-Ionen vorhanden sind. 

Das Produkt von H-Ionen und OH-Ionen ist in wasseriger Losung, ganz gleich, 
ob sie neutral, sauer oder alkalisch ist, stets gleich, und zwar bei 18° = 10- 14,14. 

Sind nun z. B. in saurer Losung die H-Ionen vermehrt, so verringert sich in ent
sprechendem MaBe die Menge der OH-Ionen. 

Man kann daher, wenn man die Konzentration der einen Ionenart kennt, die 
Menge der anderen ohne weitcres errechncn. 

Da die H-Ionenmenge durch die elektrometrische Methode der Gasketten
messung exakt, mit einer Genauigkeit von 1 %, feststellbar ist, hat man sich daran 
gewohnt, den Saure- bzw. Alkalitatsgrad einer Losung, ihre "aktttelle Beaktion", 
durch ihren Gehalt H-Ionen (die H-Ionenkonzentration) auszudriicken und mit 
dem Symbol [H'] zu bezeichnen. 

Es ist also in wasseriger Losung 
[H']. [OH'] = kw (Dissoziationskonstante des Wassers, bei 18° 10- 14,14). 

da 
Bei neutraler Reaktion ist (bei 18°) 

[H'] = [OH'] s. o. 
2 [H'] = 10 -14,14 [H'] = 10 -7,07. 

[H'] > 10 - 7,07 bedeutet saure, 
[H'] < 10 - 7,07 alkalische Reaktion. 

Zur Vereinfachung bezeichnet nach dem Vorschlag von SORENSEN die H-Ionen
konzentration mit dem negativen Logarithmus von 10 und dem Zeichen PH' 

Es bedeutet also PH 7,07 neutrale Reaktion, 
PH < 7,07 saure Reaktion, 
PH> 7,07 alkalische Reaktion. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB eine Saure urn so starker ist, je mehr 
H-Ionen sie in der Losung abspaltet. 

Nicht aile Sauren zerfallen beim Eintritt in Losung vollstandig in Ionen (sind 
vollstandig dissoziiert). Vielmehr richtet sich das MaE der Dissoziation nach der 
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fiir jede Saure spezifischen Dissoziationskonstante. Die Dissoziation geschieht 
nach den Regeln des Massenwirkungsgesetzes und der Gleichung: 

[H']. [R'] 
-(fIR ]- = Konst., 

wobei R' den Saurerest bedeutet. 
Bei den sog. schwachen Sauren bleibt immer ein gewisser, unter Umstanden 

recht betrachtlicher, Teil der vorhandenen Molekiile in undissoziiertem Zustand. 
Werden nun zu der Losung einer solchen Saure OH·Ionen (also Alkali) zugefiigt, 
so verbinden sie sich mit den vorhandenen freien H-Ionen zu H 20, es geht ein 
Teil der freien H-Ionen verloren. Da aber die durch die oben genannte Gleichung 
dargestellten GesetzmaBigkeiten unter allen Umstanden Geltung haben, werden 
weitere H-Ionen von den noch undissoziierten Molekiilen [HR] nachgeliefert, so 
lange, bis wieder das nach dem Massenwirkungsgesetz zu fordernde Gleichgewicht 
vorhanden ist. Umgekehrt wird bei Zufiigen von H-Ionen die Dissoziation 
der Saure zuriickgedrangt, aus H' und R' entsteht das undissoziierte Mole
kiil HR. 

Man nennt die in der Losung vorhandene Menge undissoziierter H-Ionen 
die potentiellen H-Ionen. Die freien H-Ionen werden als aktuelle H-Ionen be
zeichnet. 

Wahrend, wie eben erwahnt, die Menge der aktuellen H-Ionen durch clektro
metrische Messung bestimmt werden kann, wird die Menge der potentiellen Ionen 
durch Titration ermittelt, d. h. durch die Menge an Lauge, die zu der Losung 
zugefiigt werden muB, urn neutrale Reaktion zu schaffen. Titrationsaciditat und 
aktuelle Reaktion sind also zwei verschiedene GroBen. Zur Bestimmung des 
Saurecharakters einer Losung ist die Kenntnis beider GroBen notwendig. 

Wird zu einer schwachen Saure noch ein zugehoriges Salz hinzugefiigt, so wird 
nach dem Massenwirkungsgesetz die Dissoziati~n der Saure noch weiter zuriick
gedrangt und eine solche Losung ist dann noch viel besser gegen Verschiebungen 
ihrer aktuellen Reaktion geschiitzt als die schwache Saure allein, da durch das 
Hinzufiigen des Salzes die Menge der potentiellen H-Ionen zunimmt. Ganz das 
gleiche gilt sinngemiiB fiir die Alkalien. Man nennt solche Losungen aus Ge
mischen einer schwachen Saure (bzw. Alkali) und ihres Salzes, die durch die 
greBe Menge potentieller H- (bzw. OH-) Ionen besonders gut gegen Verschie
bungen ihrer aktuellen Reaktion geschiitzt sind, Puffer. 

Von allen Milieuveriinderungen in hydrophil-kolloiden Systemen 
haben Veriinderungen der H-OH-Ionenkonzentration - der aktuellen 
Reaktion - den groBten Einflul3 auf den Zustand der Kolloide. Fur 
den Organismus sind daher solche Anderungen von uberragender Be
deutung. Dberall in ihm haben wir - besonders in den EiweiHkorpern -
Kolloidampholyte vor uns, d. h. Kolloide, die je nach der Beschaffen
heit ihres Milieus bald als Siiuren, bald als Basen wirken konnen. Ihr 
Dissoziations-, Losungs- und Quellungszustand wird wesentlich von den 
Wasserstoffionen beeinflul3t, so daB aIle moglichen Anderungen ihrer 
Strukturen und Ultrastrukturen und somit grobmechanische Storungen 
und Anderungen im Permeabilitiitsverhalten durch Verschiebung der 
H-Ionenkonzentration zustande kommen. AuBerdem sind die zahl
losen katalytischen Vorgiinge im Korper stark abhiingig von der Reak
tion des Milieus, sei es, daB die H-Ionen selbst als Katalysatoren auf
treten, sei es, daB sie (und das ist besonders wichtig) die Aktivitiit 
der Enzyme beeinflussen. Reaktionsregulatorische Einrichtungen sind 
also unbedingt notwendig. Nicht so sehr deshalb, weil Storungen cler 
normalen Reaktion von auBen her drohen, denn die Aufnahme von 
Siiuren oder Laugen yom Verdauungskanal her ist von untergeordneter 
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Bedeutung, und auch die Gefahr der Uberladung der· Korpersiifte 
mit Kohlensaure von der Alveolarluft aus ist ein seltenes Ereignis. 
Notwendig ist die Regulation - ebenso wie die Osmoregulation -
wegen der Produktion von Wasserstoffionen im Stoffwechsel. (Die 
klinische Bedeutung des Saure-Basenhaushaltes und seiner Storungen 
ist so groB, daB sie in einem besonderen Kapitel besprochen werden 
sollen; hier sei nur auf die normale Reaktion der Gewebssafte und des 
Blutes und ihre Regclung eingegangen). 

Das Blut stellt physiko-chemisch einen leicht alkalischen Puffer 
dar, und in jedem Puffersystem wird die aktuelle Reaktion bestimmt 
von dem Verhaltnis Saure zu Salz. Da nun im Blut das Hauptpuffer
system von dem Gemisch Kohlensaure und Bicarbonat gebildet wird, 
wird auch die aktuelle Reaktion des Blutes abhangig sein von dem 
Verhaltnis dieser GroBen zU,!linander. Es wird also, wenn die CO2-

Konzentration im Verhaltnis zum Bicarbonat wachst, auch die H-Ionen
konzentration zunehmen und umgekehrt. 

Die Kohlensaure ist gasformig und ihre Loslichkeit ist abhangig 
von der Temperatur und von der Spannung, in der sich dieses Gas 
im Fliissigkeitsraum befindet. 1m Korper ist die Kohlensaurespannung 
deutlich hoher als in der atmospharischen Luft. Infolgedessen wird, 
wenn man Blut mit Luft in Beriihrung bringt, sich die in ihm vor
handene Kohlensaure mit der atmospharischen Luft in Spannungs
ausgleich setzen, d. h. zum groBten Teil verloren gehen. MiBt man 
nun die aktuelle Reaktion eines solchen Blutes mit irgendeiner Methode, 
so erhalt man zu alkalische Werte, da das Verhaltnis freie Saure zu 
gebundener Saure sich zu ungunsten der ersten verschoben hat. Es 
ist also notwendig, bei jeder direkten Messung der aktuellen Reaktion 
des Blutes das Abdunsten der Kohlensaure zu verhindern, oder das 
Blut nachher wieder mit einem Gasgemisch von dem im Korper vor
handenen Kohlensauregehalt bei Korpertemperatur in Spannungs
ausgleich zu setzen. 

Fur die direkte Messung del' Elutreaktion ist die kolorimetl'ische Methode, 
d. h. die Methode, die auf Indicatoren beruht, wenig brauchbar, da sie einmal die 
vorhandene Kohlensaurespannung nicht voll berucksichtigt, und zum anderen 
viele Indicatoren, und gerade die, deren Umschlag im Gebiet del' aktuellen Reaktion 
des Elutes liegt, einen EiweiBfehler zeigen. Die Fehlergrenze diesel' Indicatoren
methode ist bei strenger Kritik, trotz oft gegenteiliger Angaben del' betreffenden 
Autoren, mit mindestens 0,1 PH anzusetzen. 

Fur die direkte elektrometrische Messung sind von MWHEALIS und DAVIDOFF1 , 

von HABLER2, BECKa u. a. Methoden angegeben worden, die die Messung mit 
del' Wasserstoffgaskette ermiiglichen. AuBerdem sind Methoden beschrieben, die 
mit del' Chinhydronelektrode elektrometrisch die Wasserstoffionenkonzentration 
des Blutes bestimmen lassen, doch ist die Chinhydronmethode fur das Gesamtblut 
nicht als sichel' zu betrachten4• 

1 MICHAELIS, L. u. DAVIDOFF: Biochem. Z. 46, 131 (1912)_ 
2 HABLER: Dtsch. Z. ChiI'. 209, 211 (1928). - HABLER u. WEBER: Biochem. Z. 

195, 364 (1928). 
a BECK: Biochem. Z. 199,21 (1928). - BECK u. LAUBER: Arch. klin. ChiI'. 155 

469 (1929). 
4 Siehe C. REIMERS: Z. exper. Med. 67, 326 (1929). 
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Eine weitere Mi:iglichkeit fiir die Bestimmung der Wasserstoffzahl des Blutes 
besteht darin, daB man sie nach dem von HASSELBALCH1 ausgearbeiteten und von 
STRAUB und MEIER2 erweiterten Verfahren durch Analyse der CO2 im Blut bzw. 
Alveolarluft errechnet. Ob der direkten Messung mit der Gaskette unter Be
riicksichtigung der CO2-Spannung oder der Methode der Berechnung der Vorzug 
zu geben ist, dariiber sind die Ansichten der Autoren geteilt. Beide liefern durchaus 
brauchbare Resultate. Nur ist zu bedenken, daB die Methode der Berechnung nur 
die in den Alveolen herrschende CO2-Spannung (die gleich der des arteriellen Blutes 
ist) beriicksichtigt. Will man etwaige Differenzen in einzelnen GefaBgebieten 
erfassen, so muB man zur direkten elektrometrischen Messung greifen. 

Man nennt die tatsachlich im Blut bestehende aktuelle Reaktion, 
d. h. die unter Berucksichtigung der vorhandenen CO2-Spannung direkt 
zu messende bzw. aus CO2-Spannung und Gesamtkohlensaure zu er
rechnende Reaktion, die "regulierte Wasserstoffzahl" (HASSELBALCH). 
Urn Vergleichswerte zu schaffen, hat HASSELBALCH noch eine weitere 
GroBe eingefiihrt, die "reduzierte Wasserstoffzahl", d. h. diejenige 
H-Ionenkonzentration, die sich ergibt, wenn man die Reaktion des 
Elutes bei einer CO2-Spannung von 40 mm Hg = 5,6 Vol.- % miSt 
bzw. berechnet (40 mm Hg ist das ungefahre Mittel der alveolaren 
CO2-Spannung). 

Es hat sich nun gezeigt, daB die reduzierte Wasserstoffzahl fur ein 
und dassel be Individuum einen auBerordentlichen konstanten Wert 
hat, und daB auch die Schwankungen von Mensch zu Mensch nur ganz 
geringfugig sind. Nach STRAUB und MEIER3 liegen die normalen 
reduzierten Wasserstoffexponenten zwischen PH 7,3 und 7,42, nach 
PETERS, BARR und RULE4 zwischen PH 7,25 und 7,45; MICHAELIS5 

fand im normalen Venenblut PH 7,36. D. h. also, die aktuelle Reaktion 
des Blutes ist fast neutral, ein wenig nach der alkalischen Seite verschoben. 
(Aufheben der Gerinnung durch Zusatz von Hirudin oder Defibrinieren 
hat keinen EinfluB.) 

Die Temperatur hat im Bereich zwischen 18 0 und 37 0 auf den 
PH keinen EinfluB (HASSELBALCH6 ). Da aber die Dissoziationskonstante 
des Wassers mit zunehmender Temperatur steigt, muB auch die OH'· 
Konzentration zunehmen. Der Hydroxylexponent wird also, da PH 
gleich bleibt, geringer, d. h. es steigt der leicht alkalische Charakter 
des Blutes mit zunehmender Temperatur. 

Zur Bestimmnng des Sauregrades einer Li:isung gehort, wie wir wissen, neben 
ihrer aktuellen Reaktion auch noch eine weitere GroBe, die Titrationsaciditat. 
Es fragt sich beim Blut nun, wie weit man titrieren solI, d. h. also, welchen Indicator 
man zu wahlen hat. Da man eine schwache Base mit Saure titriert, miiBte man nach 
den Uberlegungen bei der Titration von reinen Losungen eigentlich Methylorange 
wahlen, d. h. einen Indicator, dessen Umschlag im sauren Gebiet liegt. Diese 
Methode hat aber wenig physiologische Bedeutung, da ja eine so saure Reaktion 
mit dem Leben nicht vereinbar ist. (Nach den Untersuchungen von SZILLy7 tritt 

1 HASSELBALCH: Biochem. Z. 78, 112 (1916). 
2 STRAUB, H., U. CL. MEIER: Arch. klin. Med. 129, 54 (1919); 138, 208 (1922). 
3 STRAUB, H. U. MEIER: Dtsch. Arch. klin. Med. 129, 54 (1919). 
4 PETERS, BARR n. RULE: J. of bioI. Chern. 45, 489 (1921). 
5 MICHAELIS: Wasserstoffionenkonzentration, 1. Auf I., S.102. Berlin 1914 
6 HASSELBALCH: Biochem. Z. 78,112 (1916). - S. auch MICHAELIS U. DAVIDOI F: 

Ebenda 46, 131 (1912). - HASSELBALCH: Ebenda 49, 451 (1913). 
7 SZILLY: Arch. f. PhysioI. 115, 72 (1906); 130, 139 (19HI). 
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der Tod des Versuchstieres durchweg bei einer aktuellen Reaktion des Blutes von 
etwa PH 6,1 ein.) Eine weitere Miiglichkeit ist die Bestimmung der "Neutral
kapazitat", d. h. derjenigen Menge an Saureaquivalenten, die das Blut bis zur 
Erreichung des Neutralpunktes aufnehmen kann. Sie ist elektrometrisch oder 
mit Neutralrot als Indicator miiglich (wobei man bei letzter Methode einen mit dem 
Indicator versetzten Puffer von PH 7,1 als Vergleich wahlt). Auch diese Art des 
Vorgehens kommt fUr klinische Zwecke kaum in Betracht. Das Ideal ware nach 
HENDERSON! eine Titrationsmethode mit einem Indicator, der genau die wahrend 
des Lebens hiichstmiigliche Konzentration von Wasserstoffionen angibt, und die 
gestattet, die Titration mit diesem Indicator in Gegenwart von Kohlensaure bei 
normaler physiologischer Spannung auszufUhren. Sie wiirde die Sauremenge 
angeben, welche das BIut im Kiirper zu bewaltigen imstande ist. Bislang ist 
eine derartige (theoretisch wohl miigliche) Methode noch nicht ausgearbeitet. 

1m Korper wird die Neutralisation der ins Blut gelangenden Sauren 
hauptsachlich durch das Bicarbonat besorgt. AIle nicht fllichtigen 
Sauren, die produziert werden und auf dem Wege liber die Blutbahn 
ausgeschieden werden sollcn, werden in der Hauptsache an das Natrium 
des NaHC03 gebunden und durch die Nieren ausgeschieden; damit 
wird die Menge der gebundenen Kohlensaure im Blut geringer. 

Man kann daher ein allgemeines MaB der Titrationsalkalescenz des 
Blutes erhalten, wenn man die in ihm vorhandene Menge an gebundener 
CO2 (d. h. das Bicarbonat) bestimmt. Nun andert sich aber bei gleichem 
PH gesetzmaBig die Menge der gebundenen CO2 im Blut mit der auf 
ihm lastenden CO2-Spannung, in dem Sinne, daB mit zunehmender 
CO2-Spannung auch die Bicarbonatmenge steigt. Um genauere Kennt
nis des Sauren-Basenhaushaltes zu bekommen ist es also notwendig, 
die Alkalireserve bei verschiedenen CO2-Spannungen zu messen (Methode 
von STRAUB und MEIER). Doch hat es sich gezeigt, daB es genligt, fUr 
klinische Zwecke die Saurekapazitat bei dem mittleren CO2-Partialdruck 
von 5,6 Vol.-% zu bestimmen (auf den ja auch die reduzierte Wasser
stoffzahl bezogen ist). Und man bezeichnet heute nach VAN SLYKE 
als "Alkalireserve" die bei einem CO2-Partialdruck von 5,6 Vol.- % vor
handene Menge gebundener Kohlensaure. Zustande, bei denen die 
Alkalireserve des Blutes vermindert ist, werden als "Acidose", ihre 
Vermehrung als "Alkalose" bezeichnet. 

Der Begriff "Acidose" hat groBe Verwirrung in der Literatur, besonders in 
der chirurgischen, hervorgerufen. 1906 pragte ihn N A UNYN fiir die V organge beim 
Diabetes, bei denen P-Oxybuttersaure im Kiirper in abnormer Menge gebildet wird. 
Da nun bei diesen Zustanden im Urin Ketone ausgeschieden werden, bezeichnete 
man auch bei nichtdiabetischen Erkrankungen "Ketonurie" als "Acidose". 1912 
wurde durch SELLARDS und spater durch VAN SLYKES Arbeiten dem Acidose
begriff die Bedeutung "verminderte Alkalireserve" gegeben und CRILE fiihrte ihn 
1915 in das speziell chirurgische Gebiet ein. Es wurde dann abwechselnd Ketonurie, 
Verminderung der Alkalireserve und spater auch Erhiihung der Wasserstoffionen
konzentration des Blutes als "Acidose" bezeichnet und so ein unglaubliches Durch
einander geschaffen. 

Da die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes auch bei verminderter 
Alkalireserve mit groBer Zahigkeit konstant erhalten wird, scheint es unzweck
maBig, yeranderungen der BIutreaktion ebenfalls mit "Acidose" zu bezeichnen. 
HASSELBALCH und GAMMELTOFT2 sprechen dann, wenn trotz verminderter AlkaIi
reserve die normale Wasserstoffionenkonzentration besteht, von "kompensierter 

! HENDERSON: Erg. Physio!. 8, 308 (1909). 
2 HASSELBALCH u. GAMMELTOFT: Bioch. Z. 68, 206 (1915). 



Die aktuelle Reaktion des Blutes und die Reaktionsregulation. 17 

Acidose", ist die aktuelle Reaktion des Blutes ebenfalls nach dem Sauren ver
schoben, so liegt "unkompensierte Acidose" vor. So treffend beide Bezeichnungen 
sind, haben sie doch fUr den praktischen Gebrauch den Fehler, daB sie zu lang sind. 

1ch miichte daher meinen an anderer Stelle! schon gemachten Vorschlag wieder
holen, mit "Acidose" lediglich die Verminderung der Alkalireserve zn bezeichnen 
(also im Sinne der Begriinder dieses Begriffes SELLARD und VAN SLYKE) und die 
Erhiihung der H-1onenkonzentration im Blut "Aciditat" zu nennen, oder mit 
SCHADE "H-Hyperionie". (Die letzte Bezeichnung ist zweifellos pragnanter, hat 
aber den Fehler, daB sie sprachlich recht unbequem ist.) Ais Gegensatz dazu ware 
unter "Alkalose" eine Erhiihung der Alkalireserve zu verstehen und unter "Alkali
tat" oder "Alkalescenz" die Verschiebung der aktuellen Reaktion des Elutes nach 
der alkalischen Seite. Genau ebenso ware die lokale Anhaufung von sauren Pro
dukten im Gewebe als "lokale Aciditat" oder "lokale H-Hyperionie" zu be
zeichnen. 

Von den beiden genannten, den Sauregrad bestimmenden GroBen 
wird nun, wie gesagt, die H-Ionenkonzentration als die wichtigste 
(s. oben) konstant erhalten, und der Korper besitzt zu dies em Zwecke, 
genau wie fUr die Osmoregulation eine "Binnenregulierung" , die zu
nachst und fast momentan eintritt, und eine "Ausscheidungsregulierung", 
die die (gewissermaBen unschadlich gemachten, iibermaBig vorhandenen) 
H- oder OH-Ionen dann endgiiltig aus dem Kreislauf entfernt. 

Zunachst die Binnenregulierung: 
Das Blut stellt physiko-chemisch ein leicht alkalisches (PH ca. 7,4) 

Puffersystem dar, d. h. ein Gemisch einer schwachen (schwach disso
ziierten) Saure und ihres Alkalisalzes. Bei ZufUgung von H-Ionen 
verhindert ein solcher Puffer die Verschiebung seiner aktuellen Reaktion 
nach dem Sauren dadurch, daB das Salz der 8chwachen Siiure sich 
mehr oder weniger mit der zugefiigten (starkeren) Saure verbindet, 
so daB an Stelle dieser nunmehr nur die schwache Saure vorhanden ist. 
Die zugefUgten aktuellen H-Ionen sind in potentielle umgewandelt. 

Das hauptsachliche Puffersystem des Blutes ist, wie besonders 
LAURENCE HENDERSON2 zeigte, das in ihm enthaltene Gemisch von 
Kohlensaure (schwache SaUTe) und Bicarbonat (stark dissoziiertes 
Alkalisalz). Dabei ist die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes 
proportional der freien Kohlensaure und umgekehrt proportional der 
Konzentration der gebundenen Kohlensaure, d. h. des Bicarbonates. 
Es gilt die Gleichung: 

[H"] =- [C021_ . K oder [H"] = C02-S~anll~3~_. Konstante. 
- [Na2HC03J Alkahreserve 

Die aktuelle Reaktion kann also bei hoher und niedriger CO2-Span
nung die gleiche sein, wenn nur die Alkalireserve entsprechend hoch 
oder niedrig ist, aber der Pufferungsgrad, d. h. die Fahigkeit des Systems, 
einer Reaktionsanderung infolge Saurezufuhr Widerstand zu leisten, 
ist verschieden (je nach der Gro13e der Alkalireserve). 

Ein zweites Puffersystem stellt das im Blut vorhandene Gemisch, 
primares Phosphat (als :schwache Saure) + sekundares Phosphat, dar, 
doch tritt seine Bedeutung gegeniiber dem ersten erheblich zuriick, 

1 HXllLER: Erg. Chir. 21, 433 (1928). 
2 HICNDERSON, L. J_: Erg. Physiol. S, 254 (1909) --- BiodlPlIl. Z. 24,40 (1\JlO). 

Hi\hlL'r, Physikuli"cli'chcmiscitc ProhlPme. 2 
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da die Phosphatkonzentration nur etwa 1/10 der Konzentration an 
Gesamtsaure betragt. 

Ein drittes Puffersystem bilden die EiweiBkorper des Blutes selbst. 
Die EiweiBkorper verhalten sich bekanntlich wie amphotere Elek
trolyte. Also solche sind sie durch einen isoelektrischen Punkt aus
gezeichnet, d. h. durch einen PH-Wert, bei dem weder die basische, 
noch die saure Funktion des Elektrolyten uberwiegt. Bei den meisten 
im Korper vorhandenen EiweiBkorpern liegt der isoelektrische Punkt 
im Sauren, sie sind also bei der bestehenden Reaktion als Anionen vor
handen und dadurch befahigt, (als Puffer) Wasserstoffionen zu binden. 

Wie groB die Pufferungskraft des Blutplasmas ist, zeigen die Versuche 
von H. FRIEDENTHAL1. Man muB zum Blutserum, urn einen Farb
urn schlag von Phenolphthalein zu erhalten, ungefahr 40-70mal so viel 
NaOH zugeben, als zu Wasser, und wenn man bis zu einer bestimmten 
Rotfarbung von Methylorange ansauern will, gar 327 mal so viel Salz
saure als zu Wasser. 

Noch groBer als der Pufferungsgrad des Plasmas ist der des Gesamt
blutes, denn die Blutkorperchen beteiligen sich ebenfalls in eigen
artiger Weise an der Reaktionsregelung. 1868 bereits machte JUNG2 

die Beobachtung, daB, wenn man einmal durch Serum, und ein zweites 
Mal durch defibriniertes Blut Kohlensaure von gleicher Spannung 
durchleitet, und dann von dem Blut das Serum abzentrifugiert, in dem 
zweiten Serum das titrierbare Alkali zugenommen (und der Cl-Gehalt 
abgenommen) hat. Die Blutkorperchen haben, wie man sich ausgedriickt 
hat, dem Serum Puffer "geliehen"; und der Vergleich ist insofern richtig, 
als der V organg reversi bel ist, der "geliehene" Puffer also dem "Gla u biger" , 
den Blutkorperchen, zuriickgegeben werden kann. 

Die Erscheinung beruht darauf, daB, wie besonders KOEPPE und GUERBER3 

gezeigt haben, die Membran der Blutkiirperchen fiir Anionen durchlassig ist, nicht 
aber fiir Kationen (auJ.ler H-Ionen). Wird Kohlensaure in das Blut eingeleitet, 
so dringt sie in das Blutkiirperchen ein und trifft hier auf eine hochkonzentrierte 
Liisung des Alkalisalzes einer schwachen Saure (namlich des Hamoglobins) und 
tritt mit ihm in Reaktion. Dabei wirft sie als relativ starkere Saure das Alkali 
aus seiner Bindung an das Hamoglobin heraus und es entsteht die freie, so gut 
wie nicht dissozierte, also auBerst schwache Saure Hamoglobin und Alkalibicarbo
nat. Durch Diffusion durch die fiir Anionen permeable Membran der Erythrocyten 
findet nun zwischen Bicarbonationen des Blutkiirperchens und den Chlorionen des 
Plasmas ein Ausgleich in aquivalenten Mengen statt, wahrend die Kationen an 
Ort und Stelle bleiben. Es wachst somit die Bicarbonatkonzentration des Serums 
entsprechend der eingeleiteten Kohlensaure, und damit auch die Pufferungskraft, 
denn an Stelle des nicht puffernden Chlorids tritt das Bicarbonat. Die Reaktions
regulation beruht hier einmal auf der Anwesenheit einer sehr groBen Menge des 
Salzes der sehr schwachen Saure Hamoglobin im Blutkiirpercheninnern, das in der 
typischen Weise eines Puffersystems H-Ionen verschluckt, und zweitens auf der 

1 FRIEDENTHAL: Arch. f. Physiol. Verh. d. physiol. Ges. zu Berlin, 8. Mai 1903. 
2 JUNG:Dissert. Bonn 1868. - S. auch HAMBURGER: Z. Bio1.28, 405 (1892) -

Arch. f. Physiol. 1894, 419 - Osmotischer Druck und Ionenlehre, I. Wiesbaden 
1902. - v. LIMBECK: Arch. exper. Path. 35, 309 (1895). 

3 KOEPPE: Pfliigers Arch. 67,189 (1897). - GUERBER: Sitzgsber. physik.-med. 
Ges. Wiirzburg 1895. - Naheres iiber die Ionenpermeabilitiit der Blutkiirperchen 
bci HOEBER: Phys. Chemie der Zelle und Gewebe I, 445ff. Leipzig 1922. 
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Ubertragung der Anionen der ebenfalls noeh relativ schwachen Kohlensaure auf 
das Serum, so daB dieses nun starke Sauren weit besser als vorher neutralisieren 
kann. Treibt man die Kohlensaure durch einen Luftstrom wieder aus dem Elut 
aus, so kehrt sich der Vorgang urn: Das Hamoglobin dissoziiert von neuem und 
die CI-1onen kehren an ihren alten Platz zuruck1• 

Auch in den Zellen und Geweben dienen die in hohen Konzentrationen 
dort angesammelten EiweiBkorper zur '" Erhaltung der Reaktion. 

Man hat in neuester Zeit mit einigem Erfolg versucht, mit Hilfe von 1ndicatoren 
die Reaktion im 1nnern der Zelle zu messen. So fand SCHMIDTMANN2, daB die 
1nnenreaktion der verschiedensten ZellEn von Wirbcltieren ein wenig (urn einige 
Zehntel PH) nach der sauren Seite von der Umgebung abweicht, daB der Kern 
saurer ist als das Protoplasma, und daB das Protoplasma urn den Kern herum 
wieder etwas saurer ist als an anderen Stellen. Zu diesen Messungen ist jedoch zu 
sagen, daB sie vorlaufig nur relativen 'Vert haben. 'Vie ja uberhaupt die Frage 
der Reaktion in der Zelle ein auBerordentlich verwickeltes Problem darstellt; 
denn wir durfen nicht vergessen, daB dureh die Stoffwechselvorgange in der Zelle 
dauernde Verschiebungen vor sich gehen, die zu erfassen auBerordentlich schwierig 
ist. Gleichgewiehte sind im lebenden Karper niemals vorhanden, denn Gleich
gewiehte sind gleichbedeutend mit Tod. So ist das, was bei der genannten Methode 
gemessen wird, nur der Ausdruck eines Zustandes, wie er naeh Entfernung der 
Zelle aus dem Karper sich einstellt, und man wird bei der Bcurtcilung der Resultate 
auBerordentliche Vorsicht walten lassen mussen. 

Von den offen bar vorhandenen reaktionsregulatorischen Einrich
tungen im Innern der Zelle wissen wir fast noch nichts. Ganz sicher 
sind die EiweiBkorper dabei als Puffer be-
teiligt. Ein CO2-UberschuB wird sich wahr
scheinlich durch Diffusion von selbst aus
gleichen, da Kohlensaure sehr gut lipoidlOslich 
ist. Bei Anhaufung starkerer Sauren werden ~ 

sich diese regulativ einen Ausweg schaffen, ~ 
da die Wasserstoffionen oberhalb einer ge- ~ 
wissen Grenzkonzentration die Permeabilitat 1 
der Plasmahaut erhohen. Diese Permeabili- ~ 

tatserhohung ist reversibel, solange der Grenz
wert nicht weit iiberschritten wird (HOBERa). 

H" I 
I 8indegewebs

grundmasse 
Kollagene Fdser 

Ahh. 1. 

Ebenso wie bei der Erhaltung der osmo
tischen Isotonie das intercellulare Bindege
webe eine wichtige Rolle spielt, wirkt es 
auch bei Storungen der normalen Reaktion in 
hervorragendem MaBe als Regulator mit. Am 
besten wird diese Wirkung an einem Schema 
von H. SCHADE4 klar (Abb. 1): 

Schema des Bindegewe bes als 
"Saurefiingcr". (Naeh H. SCHADE.) 

Jede Zellarbeit laBt in vermehrter Menge Sauren als Stoffwechsel
produkte entstehen: Kohlensaure und daneben auch in geringerem 

1 Die Bedenken, die gegen die Annahme der sonst unbckanntcn ionen
permeablen Membranen immer wieder auftauehten, sind neuerdings durch Versuche 
von COLLANDER und MICHAELIS zerstreut worden, welche zeigten, daB auch ein
fache kunstliche Membranen wie Collodiumhaute und Ferrocyan-Kupfermem
branen exquisit und selektiv ionenpermeabel sein kannen. 

2 SCHMIDTMANN, M.: Z. exper. Med. 152, 124 (1927). 
3 HOBER, R.: Verh. Ges. Verdgskrkh., 7. Tagung. Wien, S.37. (Okt.1927). 
4 SCHADE, H.: Physikalische Chemie i. d. inn. Med. S. 387. 

2* 
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Grade andere Sauren. Der Stoffaustausch muB, da an keiner Stelle 
des Korpers die BlutgefaBe in direkter Beruhrung mit den Organ
zellen stehen, uberall zunachst eine mehr oder weniger breite Schicht 
von Bindegewebe passieren. Die sauren Stoffwechselprodukte werden 
hier zunachst ahnlich wie im Serum, durch die im Bindegewebe vor
handenen "Puffersalze" und EiweiBe neutralisiert. (SOHADE, NEUKIROH 
und HALPERT! konnten experimentell ein deutliches Gefalle der H
Ionen in der Richtung Zelle-Gewebssaft-Blut nachweisen.) Zugleich 
aber treten auch die kollagenen Fasern des Bindegewebes physiko
chemisch in Aktion. 

Die kollagene Faser, die nach ihrem farbtechnischen Verhalten 
schon langst als "acidophil" bekannt war, reagiert auf minimale Saure
anhaufung nach den Untersuchungen von SOHADE mit starkster 
Quellung und hat in weitestem MaDe die Fahigkeit, die Umgebung 
durch Saureentziehung zu entlasten. Diese Saureaufnahme erfolgt 
ungemein schnell, und es wird in kurzester Zeit ein Gleichgewicht der 
Saureverteilung derart erreicht, daD neben der starken Saureanreicherung 
in der Faser eine nur minimale Saurekonzentration in der umgebenden 
Losung verbleibt. Eine sofort wirksame Saureentlastung ist die erste 
physiologische Folge. Wenn dieser Vorgang auch in den Haupterschei
nungen das fUr Adsorption charakteristische Verhalten zeigt, so sind 
die Erscheinungen doch mit einer einfachen Adsorption nicht erschopft. 
Wie auch sonst beim EiweiB sind damit auch stets gleichgerichtete 
chemische Reaktionen auf das Innigste verbunden. Wir haben es also 
mit einer "Sorption" (FREUNDLICH) zu tun. 

In der Eigenart des spateren Ausgleichs dieser Bindegewebssauerung 
liegt ein weiterer regulatorischer Erfolg. Er erfolgt, wie bei allen 
"Sorptionen" in automatischer Regelung zur jeweiligen Saurekonzen
tration der AuDenlOsung. Immer wird durch die Sorption seitens der 
kollagenen Faser die Saurekonzentration im Gewebssaft niedrig gehalten. 
In demselben Moment aber, wo der Gewebssaft seine minimale Saure 
nach dem Blut abgibt, wird vom Ort der Sorption, also von der kollagenen 
Faser, die zum Gleichgewicht gehorige Saurekonzentration der AuBen
lOsung wieder hergestellt, solange, bis unter dieser allmahlichen Ab
gabe der Saurevorrat der Faser erschopft ist. Stockt aber der Saureab
transport zum Blut hin, oder erfolgt gar vom Blute her ein Einstromen 
von Saure, so hort auch die Saureabgabe 'von der Faser her auf, unter 
Umstanden nimmt sie sogar rucklaufig neue Saure auf. 

Die Sauremenge, die das Bindegewebe aufzunehmen vermag, ist 
recht betrachtlich, sie uberwiegt nach SOHADES Untersuchungen die 
Saurebindungsfahigkeit des Serums bei gleicher Menge um einen deut
lichen Betrag. Und wenn man bedenkt, daB die Gesamtmenge des 
Bindegewebes ausschlieI31ich des Fettes diejenige des Serums wahr
scheinlich bedeutend ubertrifft, so gewinnt man einen Einblick in die 
Wichtigkeit, die dem Bindegewebe als "Saurefanger" bei der Regelung 
der H-OH-Isoionie zukommt. 

,. 1 SCHADE, NEUKIRCH u. HALPERT: Z. exper. Med. 24,11 (1921). - Vgl. auch 
MICHAELIS u. KRAMS:rYK: Biochem. Z. 62, 180 (1914). 



Die aktuelle Reaktion des Blutes und die Reaktionsregulation. 21 

Die puffernde Wirkung der in den Geweben angesammelten EiweiB
korper kommt schlieBlich auch dann immer zur Geltung, wenn ein 
Organ und die Blutflussigkeit, die es durchstromt, verschiedene Reak
tion haben: Ein relativ saures Organ neutralisiert ein relativ alka
lisches Plasma und umgekehrt ein relativ alkalisches Organ ein relativ 
saures Plasma. 

Die Organe fungieren in diesem Sinne selbst als Reaktionspuffer 
fUr das Blut. Dabei treten, wie besonders von ATZLER und LEHMANN 1 

experimentell nachgewiesen wurde, eine Reihe von GesetzmaBigkeiten 
auf. Eine Losung von abweichender Reaktion, die ein Organ durch
spiilt, wird von diesem um so eher auf gleiche Reaktion mit ihm gebracht, 
je weniger sie gepuffert ist. Und umgekehrt wird die Pufferungskraft 
der Gewebe um so mehr beansprucht, je starker gepuffert die durch
spiilende Losung ist. 1st das Organ schon vorher als Puffer beansprucht, 
so ist seine Pufferungsfahigkeit geringer, es buBt also wahrend der 
Durchstromung mehr und mehr an Pufferungskraft ein. Ferner be
sitzen die einzelnen Organe verschiedenes Pufferungsvermogen, zum 
Teil im Zusammenhang mit der inneren Oberflache, die sie der durch
stromenden Losung zum Ausgleich darbieten. Weiterhin ist auch die 
physikalisch-chemische Natur der die Reaktionsstorung verursachenden 
Stoffe in der Durchstromungsflussigkeit entscheidend, insofern, als die 
Strukturoberflachen der Organe, vor allem also die Plasmahiiute der 
Zellen, fur sie verschieden permeabel sein konnen. 

Endlich kommt im intermediiiren Stoffwechsel unter Umstanden 
eine Neutralisation des Siiureuberschusses dadurch zustande, daB an 
Stelle von Harnstoff Ammoniak gebildet wird (HASSELBALCH2 ). 

Es besteht also eine weitgehende innere Reaktionsregulierung, die 
bei jeder Storung sofort in Kraft tritt, und deren Wesen in der Haupt
sache in der Pufferungskraft des BIutes und der Gewebe begrundet 
liegt. Sie allein kann aber unmoglich genugen, denn je mehr die Puffe
rungsreserven in Anspruch genom men werden, desto geringer wird die 
Pufferungskraft. Die Alkalireserve des Blutes sinkt immer mehr, es 
entsteht "Acidose", bis schlieBlich das Blut nicht mehr imstande ist, 
die normale Reaktion zu erhalten, und eine Verschiebung des PH-Wertes 
nach dem Sauren, eine "Aciditat", auftritt. Da allzugroBe Sauerung 
des BIutes mit dem Leben nicht vereinbar ist (s. oben S. 16), muss en 
Einrichtungen geschaffen sein, die als Reaktionsregulatoren dadurch 
wirken, daB sie den gebildeten UberschuB an Saure nach auBen hin 
abtransportieren. Dies geschieht einmal durch die veranderliche Tatig
keit des Atemzentrums, das jeden WasserstoffionenuberschuB mit ver
mehrter Kohlensaureausscheidung beantwortet, und zweitens durch die 
Nieren, die im Harn die gebundenen Sauren (also potentielle H-Ionen) 
zur Ausscheidung bringen. Und endlich antworten die BlutgefaBe auf 
eine lokale Sauerung, die einer erhohten Organtatigkeit entspricht, 
mit lokaler Erweiterung (FLEISCH, ATZLER und LEHMANN, GASKELL, 

1 ATZLER, E., u. G. LEHMANN: Arch. f. Physiol. 190, US (1921); 193, 463 
(1922); 197, 221 (1922). 

2 HASSELBALCH: Biochem. Z. 74, IS (1916). 
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ISHIKAWA, BAYLISS, SCHWARZ und LEMBERGER l ), und indem sie so 
fur kraftigere Durchblutung der aktiven Organe sorgen, sorgen sie 
auch fur Ausspulung der sauren Endprodukte und dienen damit der 
Reaktionsregelung. 

Da mit Verminderung der CO2-Spannung des Blutes auch seine 
Aciditat geringer wird, ist die Lunge (bzw. das Atemzentrum) in der 
Lage, durch vermehrte Ausscheidung von CO2 fast momentan die durch 
Zustrom organischer Sauren etwa auftretende Aciditat zu kompensieren. 

Nach der Auffassung von WINTERSTEIN 2 und HASSELBALCHa ist es einzig und 
allein die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes, die die chemische Regulation 
der Atmung besorgt. So findet man z. B. bei reiner Fleischkost, die bekanntlich 
zu einer erhiihten Saureproduktion fiihrt, eine niedrige alveolare CO2-Spannung 
und umgekehrt bei der basische Produkte bildenden Pflanzenkost erhiihte Kohlen
saurespannung, und infolgedessen bleibt der PH-Wert des Blutes in beiden Fallen 
gleich (HASSELBALCH). Dasselbe findet statt bei experimenteller Saurevergiftung 
(W ALTER4, HAGGARD und HENDERSON5). Ebenso wird nach heftiger Muskelarbeit 
die Wassersto£fzahl des Blutes, die trotz starker Hyperpnoe und verminderter 
alveolarer COz-Spannung infolge der Saureproduktion vorubergehend gestiirt sein 
kann, schlieBlich durch die Atmung wieder reguliert (HASSELBALCH6). 

Diese Theorie vermag jedoch jene Zustande nicht zu erklaren, bei denen die 
Hyperpnoe mit einer verminderten CO2-Spannung und Verschiebung der BIut
reaktion nach dem Alkali8chen einhergeht, wie z. B. bei Sauerstoffmangel (HALDANE 
und PRIESTLEy7, HASTINGS, COOMBS und FICKES). WINTERSTEIN9 erweiterte sie 
daher dahin, daB das Bestimmende nicht so sehr die Reaktion des Blute8, sondern 
die des Atemzentrum8 sei. Er unterscheidet also eine hamatogene Ventilations
vermehrung, die durch eine Steigerung der Wasserstoffzahl des BIutes infolge 
Einatmens CO2-reicher Luft, Injektion° von Saure in das Blut usw. entstanden ist, 
und eine zentrogene Hyperventilation. Bei dieser kiinnen (z. B. infolge Sauersto£f
mangels) saure Sto£fwechselprodukte im Zentrum angehau£t werden. Diese Saure 
vermag nur langsam in das Blut einzudringen, das infolge der Hyperventilation 
alkalischer wird als normal. Einen ahnlichen Gedanken macht GESELL lO geltend, 
der besonderen Wert auf die Kreislaufverhaltnisse legt. 

SCOTT ll fand nun aber, daB das Atemzentrum von CO2-Einatmung ebenso 
stark beeinfluBt wird, wenn die Blutreaktion normal oder durch vorhergehende 
Na2COa-Injektion nach der basischen Seito vorschoben war. HOOKER, WILSON 
und CON NET 12 stellten fest, daB Injektion von Blut, das durch Sattigung mit CO2 

angesauert war, eine griiBere Ventilationsvermehrung hervorruft als die von Blut, 
das durch HCI auf die gleiche Reaktion gebracht war. Danach scheint die Kohlen
saure eine spezifische Wirkung zu besitzen, eine Annahme, die durch Unter-

1 FLEISCH, A.: Z. allg. Physiol. 19,269 (1921). - ATZLER, E., U. G. LEHMANN: 
Arch. f. Physiol. 190, 118 (1921); 193, 463 (1922); 197, 221 (1922). - GASKELL: 
J. of Physioi. 3,48 (1880). - ISHIKAWA, H.: Z. vergi. Physioi. 16, 222 (1914). -
BAYLISS: J. of Physi6I. 26, 32 (1900). - SCHWARZ u. LEMBERGER: Arch. f. Physioi. 
141, 149 (1911). 

2 WINTERSTEIN: Pflugers Arch. 138, 167 (1911) - Biochem. Z. 70, 45 (1915). 
a HASSELBALCH: Biochem. Z. 46, 403 (1912). 
4 WALTER: Arch. f. exper. Path. 7, 148 (1917). 
5 HAGGARD u. HENDERSON: J. of bioI. Chern. 39, 163 (1919). 
6 HASSELBALCH: Biochem. Z. 78, 112 (1916). 

HALDANE u. PRIESTLEY: J. of Physioi. 32, 222 (1905). 
HASTINGS, COOMBS u. PIKE: Amer. J. Physiol. 57, 104 (1921). 

9 WINTERSTEIN: Pflugers Arch. 73, 293 (1921). 
10 GESELL: Physiologic. Rev. 1925. 
11 SCOTT: Amer. J. Physioi. 43, 351 (1917). 
12 HOOKER, WILSON u. CONNET: Amer. J. Physiol. 43, 87 (1917). - Siebe 

auch COLLIP: Ebenda 47, 43 (1918). 
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suehungen von DALE und EVANSl und MELLANBYE2 gestiitzt wird. Die letzten 
sehen iiberhaupt nur in der CO2-Spannung den auslosenden Faktor, wahrend die 
Reaktion des Blutes selbst bedeutungslos sein soll. Aueh stellten HENRIQUES 
und EGE3 fest, daB sieh durch experimentelle Saurevergiftung die reduzierte Wasser
stoffzahl des Blutes auf 10 - 6,8 versehieben laBt, ohne daB eine ausgesproehene 
Hyperpnoe eintritt, und in neuester Zeit haben sie weitere Versuehe veroffentlieht4 , 

die zeigen, daB die Wirkung der CO2-Einatmung auf die Ventilationsvermehrung 
erheblieh groBer ist als die der dureh Saureinjektion hervorgerufenen, ebenso 
groBen (oder groBeren) Vermehrung der H-Ionenkonzentration im Blut. Sie halten 
daher -t'lbenfalls die Wirkung der CO2 auf das Atemzentrum nicht fiir eine Folge 
der Reaktionsverschiebung, sondern fiir eine spezifisehe5• 

Wie dem auch sei, ob die WINTERSTEINsche Theorie zu Recht be
steht, daB allein die H-Ionen es sind, die die Atmung regulieren, oder 
ob man der CO2 einen spezifischen Reiz auf das Atemzentrum zuschreibt, 
der Effekt ist im Grunde genommen derselbe: Durch vermehrten 
Saureeinstrom in das Blut wird zunachst (unter physiologischen Ver
haItnissen wenigstens) die CO2-Spannung des Blutes und mit ihr die 
H-Ionenkonzentration erhoht, und die Lunge ist in der Lage, durch 
vermehrte Ventilation die CO2-Spannung zu erniedrigen und damit die 
aktuelle Reaktion des Blutes ,yieder auf den Normalwert einzu
stellen. 

Entfernt die Lunge die fZiichtigen Sauren (also CO2) aus dem Blute, 
so ist es Aufgabe der Niere, die nicht fZiichtigen organischen Sauren 
zu entfernen, und dadurch dic normalc Reaktion zu erhaltcn. Wie die 
Nierenanpassung erfolgt, ist heute noch nicht recht ersichtlich, d. h. 
es ist fraglich, ob ebenso, wie fiir die verschiedenen Salze, eine Konzen
trationsschwelle fiir die nicht dissoziierte Saure oder speziell fiir H-Ionen 
besteht. 

Niemals kann die Niere eine starkere Saure (wie Milchsaure, Acet
essigsaure usw.) in freier Form ausscheiden, das ist sicher; stets wenn 
das Blut mit einer starkeren Saure in einer Menge, die iiberhaupt 
noch mit dem Leben vereinbar ist, iiberschwemmt wird, bildet diese 
Saure sofort ihr Na-Salz, indem sie, (abgesehen von der Bindung durch 
das Bicarbonat-Kohlensauresystem) Na dem sekundaren Phosphat des 
Blutes entreiBt und dieses in primares Phosphat umwandelt. (Nur 
P-Oxybuttersaure mit ihrer niedrigen Dissoziationskonstante findet 
sich, falls der Urin eine sehr hohe H [etwa 10- 5] hat, zum merklichen 
Teil als freie Saure in ihm.) Die Niere scheidet dann einmal das Na-Salz 
der Saure und zweitens das primare Phosphat aus, und das letzte er
hoht die Wasserstoffzahl des Urins, in extremen Fallen sogar bis zur 
Eigenreaktion von primaren Na-Phosphat (PH 4,5 bis 4,7). Sauerere 
Reaktionen kommen im Urin nicht vor, und Sauremengen, die durch 
einen sole hen Mechanismus von der Niere (zusammen mit der Lunge) 

1 DALE u. EVANS: J. of Physiol. 56, 38 (1921). 
2 MELLANBYE: Pfliigers Arch. 190, 270 (1921). 
3 HENRIQUES U. EGE: C. r. Soc. BioI. Paris 75, 389 (1921). 
4 HENRIQUES u. EGE: Biochem. Z. 176, 441 (1926). 
5 Die Ansehauung von der spezifisehen Wirkung der CO2- auf das Atemzentrum 

hat Bedeutung fiir die Erklarung der giinstigen Wirkung der Kohlensaureeinatmung 
nach Operationen in Narkose; s. Kap. 9). 



24 Von den physiko-chemischen Eigenschaften der Korpersto££e. 

nicht entfernbar sind, sind offen bar mit dem Leben nicht vereinbar 
(MICHAELIS 1 ). 

DaB die Niere einen groBen Anteil an der Regulierung der Saure
verhaltnisse des Korpers hat, zeigen am besten die auBerordentlichen 
Schwankungen in der aktuellen Reaktion des Drins, die im wesentlichen 
von dem Verhaltnis primares :sekundarem Phosphat bestimmt wird. 
Sie schwankt im Allgemeinen zwischen PH 5 bis 7, 42 • (Naheres siehe 
im Kapitel tiber Nierenerkrankungen.) 

DaB die Titrationsaciditat des Harnes durchaus nicht mit seiner aktuellen 
Reaktion parallel zu gehen braucht, ergibt sich aus der Definition der Bezeichnungen. 
Die Titrationsaciditat wird von der Menge des primaren Phosphates bestimmt, 
die aktuelle Reaktion vom Verhiiltnis primares: sekundarem Phosphat. 

Das nachfolgende Schema moge zusammenfassend das wunderbare 
Wechselspiel von Binnenregulierung und Ausscheidungsregulation noch
mals darstellen: 

Tabelle 1. Schema der Reaktionsregulierung. 

Saure-Einstrom: -->- H·-Ionen-Vermehrung (Aciditat) PH < normal 
t 

omen ane I A·d· -- . d k . ( I A·d Innen-M t .r{------P~tf~;~irkUng von Blut und Gewebe: } 
Wirkung I C~ ~tat Wlf ompenslert PH norma ), C~ ose regulierung 

: tritt auf 
L___________ I_I ____ _ 

II I 
Wirkung 
zeitlich 

begrenzt 
{

Lunge scheidet CO2 aus: Niere entfernt saure salze:} Ausschei-
Blutreaktion wird alkalisch (Alkalitat), dungs-
PH> normal (Acidose wird geringer) regulierung 

t 
Momentane { Pufferwirkung von Blut und Gewebe: } 
Wirkung Alkalitat wird kompensiert (PH normal), 

Acidose wird aufgehoben (Alkalireserve normal) 

Innen
regulierung 

Wenn oben gesagt wurde, daB die Wasserstoffzahl des. Elutes kon
stant sei, so gilt das, ebenso wie ftir die Werte des osmotischen Druckes 
nur in bestimmten Grenzen. Schon HASSELBALCH 3 hatte darauf hin
gewiesen, daB bei verschiedener Art der Ernahrung geringe Schwan
kungen der reduzierten Wasserstoffzahl vorkommen (wahrend die 
regulierte Wasserstoffzahl allerdings konstant bleibt): 

Tabelle 2. EinfluB der Nahrung auf die aktuelle Reaktion des Elutes. 

PH reguliert. 
CO2-Spannung PH reduziert 

mm 40mm CO, 

Fleischkost . 7,34 38,9 7,33 
P£lanzenkost . 7,36 43,3 7,24 

1 MICHAELIS, L.: Wasserstof£ionenkonzentration, 1. Auf!., S.94. 1914. 
2 HOBER, R.: Phys. Chemie der Zelle und Gewebe, I, 145. Leipzig 1922. 
RANNENBERG, E.: P£liigers Arch. 212, 601 (1925). 
3 HASSELBALCH: Biochem. Z. 46, 403 (1912). 
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JANSEN und KARBAUM 1 fanden auch in der regulierten Wasserstoff
zahl wahrend der Verdauung Schwankungen urn 0,12 PH, d. h. von 
PH 7,30 bis 7,42. 

Auch in den einzelnen GefiiBgebieten ist die aktuelle Reaktion ver
schieden. Die zwischen Arterien- und Venenblut bestehende ver
schiedene CO2-Spannung (CHRISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE2) 
wird zwar zum Teil in ihrer Wirkung auf den PH-Wert dadurch auf
gehoben, daB Oxyhamoglobin eine starkere Saure ist als reduziertes 
Hamoglobin (HASSELBALCH und LUNDSGAARD3 ), so daB eine groBere 
Differenz wohl kaum auftritt4. Genauere Messungen fehlen allerdings 
noch, nur fur das Blut von Arterie, Pfortader und Lebervene des Hundes 
konnten HABLER und WEBER5 Unterschiede bis zu 0,22 PH direkt 
messen. 

3. Von den iibrigen lonen des Serums und ihrer Regelung 
(Na.K.Ca.lsoionie ). 

(Allgemeine physiko-chemische Vorbemerkungen siehe Kapitel 2.) 

Die Salzelektrolyte des Blutes sind zum groBten Teil in Ionen 
dissoziiert. Diese Elektrolytionen konnen mit den EiweiBkoIloiden 
(besonders Albumin und Globulin) salzartige Verbindungen eingehen, 
und fUr ihre Verteilung im Serum gelten dann die Gesetze des Donnan
Gleichgewichtes (J. LOEB6 ). Doch trifft dies nicht fUr aIle Salzelektrolyte 
zu. So folgt z. B. das Kalium den DONNANschen Regeln in keiner 
Weise (RONA und PETOW 7). 

Es ist bisher leider noch fast vollig unbekannt, ein wie groBer Teil
betrag der gesamten, im Serum vorhandenen Menge eines Ions als 
undissoziiertes Molekiil und wieviel davon als freies, aktives Ion vor
handen ist. Die Schwierigkeit der Beantwortung dieser Frage liegt 
darin begrundet, daB wir bisher fur die meisten Ionen des Serums 
noch keine direkte Methode zur Messung der Konzentration der aktiven 
Ionen besitzen, wie dies z. B. fUr die H-Ionen der Fall ist. Nur fUr das 
Na haben B. S. NEUHAUSEN 8 , sowie MICHAELIS und KAWAI 9 durch 
direkte Messung mit der Na-Amalgamelektrode feststellen konnen, daB 
die Aktivitat des Na' im Serum die gleiche ist wie die in einer NaCI
Losung derselben Konzentration, d. h. also, daB alles im Serum vor
handene Na in Ionenform besteht. 

1 JANSEN, W. H., u. H. J. KARBAUM: Dtsch. Arch. klin. Med. 153, 84 (1926). 
2 CHRISTIANSEN, DOUGLAS u. HALDANE: J. of Physiol. 48, 244 (1914). 
3 HASSELBALCH u. LUNDSGAARD: Biochem. Z. 38, 88 (1914). 
4 V gl. HaBER, R.: Phys. Chemie der Zelle und Gewebe, I, 143. 
5 HABLER u. WEBER: Biochem. Z. 195, 364 (1928). 
6 LOEB, JAQUES: Die EiweiJ3korper und die Theorie der kolloidalen Erschei-

nungen. Berlin 1924. 
7 RONA, P., U. H. PETOW: Biochem. Z. 137, 356 (1923). 
8 NEUHAUSEN, B. S.: J. amer. chern. Soc. 44, 1445. 
9 MICHAELIS, L., u. S. KAWAI: Biochem. Z. 163, 1 (1925). 
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Von den im Serum normalerweise vorkommenden 10-12 mg% Ca 
sind nach den Untersuchungen von RONA und TAKAHASHI 1 sowie 
BRINKMANN2 etwa 3 mg % in Ionenform vorhanden, der Rest besteht 
zu etwa 1/4 aus nichtdiffusiblem Ca (wahrscheinlich CalciumeiweiB
verbindungen, soweit sie undissoziiert sind) und zu etwa 3/4 aus nicht
dissoziiertem (d. h. diffusiblem, anorganischem) Ca-Salz (MICHAELIS und 
RONA3, RONA und TAKAHASHI!). Die Bestimmungen weisen eine gewisse 
Unsicherheit insofern auf, als sie nicht durch direkte Messung der Ca
Ionenkonzentration erhoben sind. 

"Ober die Form, in der das K-Ion im Serum vorkommt, laBt sich 
Sicheres bislang nicht sagen. Wohl kann man annehmen, daB ein 
Teil (wohl der groBere) in Ionenform existiert, wie groB dieser Anteil 
ist und in welcher Form der etwaige Rest erscheint, ist aber durchaus 
unbestimmt. Das gleiche gilt fUr das Mg, das sich in Mengen von 1,8 
bis 2,8 mg% im Serum findet. 

Von den Anionen sind das Phosphat und das Bicarbonat (ebenso 
wie das Cl) zum groBten Teil diffusibel (RONA und TAKAHASHI, 
RONA und GYORGy4). Da die Bicarbonate und Phosphate einen 
Hauptbestandteil des Puffersystems des Blutes bilden, wird sich die 
GroBe des dissoziierten Anteiles gemaB der Pufferwirkung (bzw. dem 
Massenwirkungsgesetz) verandern, und da diese unter physiologi
schen Bedingungen auBerordentlich schwankt, wird auch die Kon
zentration der aktiven Bicarbonat- und Phosphationen5 schwanken 
miissen6• 

Besteht somit noch eine groBe, ja fast vollige Unsicherheit in der 
Bestimmung der aktiven Menge der einzelnen Ionenarten (mit Aus
nahme der H-Ionen), so laBt sich die Gesamtsumme der iiberhaupt 
vorhandenen ionisierten Teile des Serums mit absoluter Genauigkeit 
bestimmen. 

Die Ionen sind Trager elektrischer Ladung, sie allein machen eine 
Fliissigkeit fiir den elektrischen Strom leitfahig, die elektrische Leit
fahigkeit einer Losung steigt und sinkt daher mit der Zahl der in ihr 
vorhandenen Ionen. 

Dabei ist es fiir die Leitfahigkeit des Serums gleichgiiltig, ob diese Ionen solche 
von anorganischen Salzelektrolyten oder Ionen der EiweiBkolloide sind. Anderer
seits ist zu bedenken, daB suspendierte Teilchen, also Blutkiirperchen und Kolloide, 
den Stromdurchgang durch die Losung wesentlich hemmen. Da infolge dieses 
modifizierenden Einflusses der Serumkolloide die Leitfahigkeitswerte des Serums 
mit denen homogener Liisungen nicht direkt vergleichbar sind, haben BUGARSKY 

1 RONA u. TAKAHASHI: Biochem. Z. 31, 336 (1911); 49, 370 (1913). 
2 BRINKMANN: Biochem. Z. 95, 10 (1919). 
3 MICHAELIS .u. RONA: Biochem. Z. 14, 476 (1908). 
4 RONA U. GYORGY: Biochem. Z. 48, 278 (1913). 
5 BARRENSCHEEN, DOLESCHALL u. POPPER: Biochem. Z. 1'2'1, 39 (1926). 
6 Die Blutkorperchen des Menschen enthalten so gut wie kein Na, dagegen 

groBe Mengen von K (150-190 mg%). Letzteres ist wichtig fiir K-.Analysen, 
da schon ganz geringe Hamolyse eine Erhohung des K-Gehaltes des Serums vor
zutauschen vermag. Cl ist auf Blutkorperchen und Serum ungefahr gleichmallig 
verteilt. 
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und TANGL1 die korrigierte Leitfahigkeit (}'corr) eingefiihrt. Sie erreehnen diesen 

Wert naeh der :Formel ).eo" = l . 100 to:,5 p. Dabei ist), der direkt gemessene 

Wert der Leitfahigkeit des Serums und p der EiweiBgehalt in Prozenten. Sie 
fanden namlich, daB 1 g EiweiB in 100 cern Fliissigkeit die Leitfahigkeit urn 2,5 % 
vermindert. 

Von EinfluB auf die Werte der Leitfahigkeit ist ferner die Temperatur, da mit 
steigender Temperatur die Dissoziation der Elektrolyte zunimmt, und zwar bedingt 
naeh BUGARSKY und TANGL 1 1 0 Temperaturerhohung eine Zunahme der Leit
fahigkeit urn 2,2%. 

Auch Tagesstunde und Ernahrungszustand des Mensehen oder Tieres sind von 
EinfluB. Es ist also, mil Vergleiehswerte zu erhalten, notwendig, die Untersuchungen 
stets unter gleiehen auBeren Bedingungen auszufUhren. 

Am besten diirfte es nach dem Vorschlag von BOTAZZI sein, das Blut stets 
niichternen, ruhenden Personen zu entnehmen und nach dem Defibrinieren samtliehe 
CO2 dureh Luftdurchleitung zu entfernen (wie dies auch fUr die Kryoskopie vor
gesehlagen) und erst dann das Serum abzuzentrifugieren. 

Die Elektrolyte des Serums sind nicht vollstandig dissoziiert (nach 
H. STRAUB 2 nur zu ca. 80%). Nun steigt nach allgemein physiko
chemise hen Gesetzen die Dissoziation eines Elektrolyten mit zunehmen
der Verdunnung an, es muLl also auch im Serum die Ionenkonzentration 
und die Leitfahigkeit bei zunehmender Verdunnung weniger absinken, 
als sie abnehmen wurde, wenn nur vollstandig dissoziierte Molekule in ihm 
enthalten waren. OKER-BLOM3 hat daher den Begriff der "physiologischen 
Leitfahigkeit" eingefUhrt, die er dadurch errechnet, daB er die gefun
dene spezifische Leitfiihigkeit mit dem Verdunnungsgrad multipliziert. 

Fiir ein bestimmtes Serum sei z. B. die spez. Leitfahigkeit Al = 131,08 . 10- 4 Q, 
naehdem das Serum mit Wasser auf das Doppelte verdiinnt ist (Verdiinnung = 2), 
findet man die spez. Leitfahigkeit }'2 = 71,59 . 10 - 4 Q, dann ist in diesem Faile 
die physiologisehe Leitfahigkeit Aphy, = 71,59.2 = 143,18· 1O- 4 Q. 

Die physiologische Leitfahigkeit ware also ganz ahnlich der molekularen Leit
fahigkeit, wenn das Blut als eine Losung eines einzigen Elektrolyten in der Konzen
tration von 1 Mol in 1 cern bewertet werden konnte. 

Verdunnt man nun das Serum immer mehr, so wird man an einen 
Punkt kommen, an dem aIle normalerweise nichtdissoziierten (poten
tiellen) Ionen dissoziiert sind, und die physiologische Leitfahigkeit 
wird hier ihr Maximum erreichen. Man nennt den Hachstwert der 
erreichten physiologischen Leitfahigkeit das "Grenzleitvermogen" (),=). 
Tabelle 3 mage das Gesagte erlautcrn. 

Der Wert 1.00 ist dazu benutzt worden, urn den Ionisierungsgrad des Serums 
}, 

wenigstens annahernd zu bestimmen nach der Formel IX = In unserem Falle 
_ 111,8 _ 4 200 

ware also IX - 164,26 - 0,69 . 

Die Werte der Leitfahigkeit sind nun beim Menschen ziemlich 
konstant. So fand VlOLA5 Lei verschiedenen Personen Werte fur A25' 

1 BUGARSKY u. TANGL: Pfliigers Arch. 72, 531 (1898). 
2 STRAUB, H.: Erg. inn. Med. 25, 66 (1924). 
3 OKER-BLOM, M.: Arch. f. Physiol. 79, Ill, 510 (1900); 81, 167 (1900). 
4 Die auf diese Weise gefundenen Werte sind zweifellos aile zu niedrig [siehc 

HAMBURGER: Osmot. Druck und Ionenlehre, I, 481 (1902)]. 
5 VIOLA, G.: Estratto del periodico Rivista veneta di science medic he, 18, 

N.8. 30. April 1901. 
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Tabelle 3. Einflu13 der Verdiinnung mit Wasser auf die physio
logisehe Leitfahigkeit des Serums. (Naeh VIOLA). 

Verdiinnnng 

Unverdiinntes Serum 
I Serum + 1 Wasser 0 

1 + 3 
I + 7 
1 + 15 
I + 31 
1 + 63 
1 " + 127 
1 + 255 
I + 511 
I + lO23 

Physiologische Leitfiihigkeit 
(in reziproken Ohm) 

111,8 
125,61 
141,76 
151,06 
154,02 
162,62 
160,98 
164,~6 
158,41 
152,57 
130,56 

zwischen 106 - 119 - 10- 4 odeI' fUr A18 0 90-102·10-4, ENGELMANN1 

zwischen 101-107 - 10- 4 fUr A18 0 • Bei ein und derselben Versuchs
person, die wahrend 10 Tagen unter den gleichen physiologischen 
Bedingungen (Diat, Bettruhe) gehalten wurde, blieben die Leitfahig
keitswerte innerhalb del' Fehlergrenze del' Methodik absolut konstant_ 

Ebenso schwanken die Werte fur Aoo bei den verschiedenen Per
sonen nul' sehr wenig (149,33· 10- 4 - 164· 10- 4 bei 8 Personen), 
wahrend dagegen die Verdunnungen des Serums, bei denen diese Werte 
erreicht werden, weitgehend verschieden sind (1/64-1/256). Bei ein una 
demselben Individuum wieder ist das Grenzleitvermogen und del' Ver
dunnungsgrad, bei dem es erreicht wird, innerhalb del' Fehlergrenze 
konstant. 

Wahrend die Nahrungsaufnahme nach den Untersuchungen von 
VIOLA auf die Leitfahigkeit keinen EinfluB ausubt, steigt die Grenz
leitfahigkeit an, ein Beweis dafur, daB die Zusammensetzung des Serums 
in bezug auf seine Ionen doch eine Veranderung erfahrt. 

Bei Krankheitsprozessen sind die Schwankungen del' Leitfahigkeits
werte erheblich groBer, so fand VIOLA Werte fUr A25° bis herab zu 98,2£ 
und aufsteigend bis zu 142,01; und noch groBer sind die Schwankungen 
im Grenzleitvermogen. Leider ist es bisher noch nicht gelungen, die Ab
weichungen del' Leitfahigkeit des Serums mit bestimmten krankhaften 
Prozessen in Beziehung zu setzen, daher seien die Ergebnisse VIOLAS 
schon hier mitgeteilt (Tab. 4). Es ware wunschenswert, die Forschungen 
in diesel' Richtung, die in del' letzten Zeit fast vollig zum Stillstand 
gekommen sind, erneut wieder aufzunehmen (besonders die Bestimmung 
del' Grenzleitfahigkeit), da sie geeignet erscheinen, abnorme Zustande 
del' Serumkolloide, die sonst vielleicht del' Beobachtung entgehen, er
kennen zu lassen. 

Ehe wir auf die Verhaltnisse del' einzelnen im Serum vorhandenen 
Ionen eingehen, scheint es notig, ihre Wirkung auf die EiweiBe des 
Serums zu betrachten. DaB R- und OR-Ionen den groBten EinfluB 
auf die EiweiBkolloide besitzen, war bereits besprochen (siehe Kapitel 2). 

1 ENGELMANN, F.: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. I~, 396 (1903l. 
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Tabelle4. EinfluB starker Verdlinnung mit Wasser auf die Leit
fahigkeit des Serums kranker Menschen. (Nach VIOLA). 

Muskelrheumatismus, ohne Fieber 
Pleuropneumonie . . 
Polysarca gravis (I) 
Uraemia gravis cum coma 
Nephritis chronica (II) . . 
Lebercarcinom mit chron.lkterus 
Chronische Pleuritis. 
Polysarca gravis (II) 
Chronische Nephritis mit Oligurie (I) 

" """ (II) 
Subakute hamorrhagische Nephritis. . 
Subakute postpneumonische Nephritis 
Atrophische LAENNEcsche Cirrhose. . 

A (in reziproken I i.oo (Grenzleit· 
Ohm) bei 25 0 vermogen bei sehI' 

uuverdiinntes Serum groBer Verdiinnung) 

99,96 
106,21 
114,51 
98,29 

112,20 
111,06 
110,85 
112,19 
132,16 
131,81 
126,22 
129,18 
138,91 

149 
138,59 
144,82 
145,63 
159,63 
155,39 
160,42 
164,19 
174,95 
166,98 
180,57 
178,01 
193,24 

Fur die Wirkung der ubrigen Ionen ist zunachst ganz allgemein die "W ertig
keitsregel" von Bedeutung, die besagt, daB die Fallungskraft der wirksamen 
Ionen eine Funktion ihrer Wertigkeit oder der Zahl der elektrischen Ladungen 
ist, die sie fiihren (H. SCHULZE l ). Bei Suspensionskolloiden, bei denen die Regel 
am deutlichsten zur Geltung kommt, steigt die Wirksamkeit der 1-, 2- und 3 wertigen 
Ionen annahernd im Verhaltnis 1: 20: 350. 

Doch auch die einzelnen gleichwertigen Ionen der Neutralsalze beeinflussen in 
spezifischer Starke die mannigfachen Beziehungen zwischen den hydrophilen 
Kolloiden und dem Wasser. Und zwar lassen sie sich nach dem Grade der Wirk
samkeit in ganz bestimmte Reihen ordnen, die als "lyotrope Reihen" oder nach 
dem Entdecker dieser GesetzmaBigkeiten "HOFMEIsTERSche Reihen" genannt 
werden. Besonders R. HOBER hat die GesetzmaBigkeiten dieser Ionenwirkung 
auf· die EiweiBkolloide weiter untersucht und geklart, und in das zunachst recht 
bunte Bild Ordnung gebracht2• 

Die '\Virkung der Neutralsalze auf die EiweiBe laBt sich heute ganz allgemein 
in folgenden Regeln zusammenfassen: 

:Flir EiweiBe in 8a~trer Losung liberwiegt die Wirkung der Anionen, die sich 
nach steigendem Fallungsvermogen in folgendc Reihe ordncn: 

SCN < J < Br < N03 < Cl < CH3COO < HP04 < S04 < Tartrat < Citrat. 

Dabei ist nun nicht gesagt, daB aIle Ionen nur im Sinne einer Fallung wirksam 
seien, es kann im Gegenteil auch eine 16sungsbeglinstigende Wirkung bestehen, 
die dann flir das betreffende Ion urn so groBer ist, je weiter es in der Reihe 
nach links steht. 

Die '\Virkung der Kationen auf die EiweiBe in saurer Losung ist nur ganz gering, 
sie ordnen sich in der Reihe: 

Cs < Rb < K, Na < Li. 

Befindet sich das EiweiB in alkalischer Losung (ist also als Anion vorhanden), 
so herrscht dic Wirkung der Kationen bei weitem vor. Dabei besteht eine Umkehr 
der Reihen gegenuber dem sauren Milieu. Es lautet also nach steigendem Fallungs. 
vermogen geordnet die Kationenreihe flir EiweiBe in alkalischer Losung: 

Li < Na < K < Rb < Cs < Mg < Ca. 

Ebenso wirken die Anionen in umgekehrter Reihenfolge, aber nur ganz minimal. 

1 SCHULZE, H.: J. prakt. Chern. 25, 431 (1882); 27, 320 (1884). 
HOBER, R: Physik. Chemie der Zelle und Gewebe, S. 223. Leipzig 1926. 
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Die Umkehr der Reihen liegt in der Nahe des Neutralpunktes, doch finde· 
sie nicht bei .einer bestimmten Reaktion fiir aile Ionen mit einemmal gleichzeiti! 
statt, vielmehr kommen recht mannigfaltige Ionenreihen zur Beobachtung, di4 
man als "tJbergangsreihen" bezeichnet hat_ Fiir das Serum geniigt die schwacl 
alkalische Reaktion, um die HOFMEISTERachen Reihen in reiner Form zur Geltun€ 
kommen zu lassen. 

Die GesetzmaBigkeiten der Neutralsalzwirkung sind nicht auf die EiweiBE 
beschrankt, sie treten auch bei anderen organischen und anorganischen Emulsions· 
koiloiden hervor. Ja sogar das reine Wasser lallt unter dem Einflull der Neutral 
salze eine analoge Anderung seiner Eigenschaften (Dichte, Ausdehnung, Kom 
pressibilitat, Viscositat, Lichtbrechung usw.) erkennen und H. SOHADEl hat darau, 
wohl mit Recht den Schlull gezogen, daB auch beim Wasser die Polymerisierungs. 
vorgange bis zur KoiloidgroBe hinaufreichen. 

Die EiweiBe des Serums befinden sich in schwach alkalischer Losung 
und diese Reaktion wird mit auBerster Zahigkeit, wie schon dar· 
gelegt, konstant erhalten. Daraus ergibt sich nach dem Gesagten 
daB an ihnen von den Neutralsalzionen besonders die Kationen ihn 
Wirkung entfalten, wahrend Veranderungen in Bestand und Art der 
Anionen praktisch ohne EinfluB auf den Kolloidzustand bleiben. Dies€ 
"Freiheit der Anionen" (H. SCHADE) ist notwendig. 1m menschlicher 
Stoffwechsel treten als Endprodukte und Zwischenstufen - namentlid 
im Kohlehydrat- und Fettstoffwechsel - in der Hauptsache Saurer 
auf, deren H-Ionen beim Ubergang in das Serum von den dort stetE 
vorhandenen potentiellen OH-Ionen (Alkalireserve) durch Neutrali
sation beseitigt, weggepuffert werden. Die Saureanionen aber bleiber 
unverandert bestehen, so daB ein standiger Wechsel (sowohl der Ar" 
wie Zahl) der Anionen entsteht. Wohl greift der Stoffwechselchemismm 
selbst in gewisser Beziehung vorsorgend ein, indem er den Abbau aIle: 
Substanz moglichst nur in die Form einer Saure, der Kohlensaure, 
leitet. Es bleibt aber trotzdem notwendig noch immer eine nicht 
geringe Zahl von Anionen der verschiedensten anorganischen une 
organischen Sauren zum Transport nach den Ausscheidungsorganer 
ubrig, und es besteht keine Moglichkeit, innerhalb des Serums selbst, 
diese Art- und Mengendifferenz der zustromenden Saureanionen aus
zugleichen. Pathologisch, aber auch schon unter physiologischen Be
dingungen kann diese Uberladung mit Nicht-Kohlensaureanionen auBer
ordentlich stark steigen. Wurden sie eine Wirkung auf den Kolloid
zustand der EiweiBe entfalten, so ware damit die Eukolloiditat deE 
Plasmas, die Grundbedingung des Lebens, auf das Schwerste gestort 
und gefahrdet. Dadurch, daB sich die EiweiBe des Serums in alkalischer 
Losung befinden, tritt die Wirkung der Anionen fast vollstandig zuruck, 
und durch diese "Freiheit der Anionen" sind in geradezu wunderbarer 
Weise die Moglichkeiten gegeben, ihre notwendige Aufnahme in volli~ 
unschadlicher Weise zu bewerkstelligen. 

Notwendig wird aber aus dem gleichen Grunde eine Konstanz der 
Kationenverhaltnisse, die ja bei der Reaktion des Serums in ihrer 
Wirkung in den Vordergrund treten. DaB sie fur das wichtigste Ion, 

1 SOHADE, H.: Kolloid-Z.7, 26 (1910). - Vgl. auch Woo OSTWALD: Grundril 
der Kolloidchemie, 2. Aufl., 134 (1911). - HOBER, R.: Phys. Chemie der Zelle 
lInd Gewebe 1, 211 (1922). 
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das H-Ion, gegeben ist, haben wir im vorhergehenden Kapitel kennen 
gelernt, sie besteht aber auch fUr die Na-, K- und Ca-Ionen (Na-, K-, 
Ca-Isoionie [SCHADE]). Das physiologische VerhiiJtnis von Na:K:Ca ist 
im Blutserum im Mittel mit 310:20:10,5 mg%l gegeben; diese Werte 
entsprechen einem molaren Verhaltnis von etwa 100: 2: 2. Dabei ist 
natiirlich zu bedenken, daB nicht aIle diese Kationen tatsachlich als 
aktive Ionen, sondern zum Teil an EiweiB gebunden oder als undisso
ziierte Molekiile (besonders Cal vorhanden sind. Wieweit die Konstanz der 
aktuellen Ionen gewahrt ist, dariiber besteht zur Zeit noch keine vollige 
Klarheit, die Tatsache aber, daB Konstanz im Gesamtgehalt an den be
treffenden Ionen (aktuelle + potentieIle) besteht, kann als gesichert 
gelten. Und es ist interessant, daB das gleiche Mischungsverhaltnis 
auch im Meerwasser vorhanden ist (VAN 'T HOFF2 ). Wird dieses Mischungs
verhaltnis gestort, z. B. durch Infusion abweichender Losungen, so wer
den die ZeIlkolloide in abnormer Weise beeinfluBt und funktionell 
und morphologisch erkennbare Organschadigungen sind die Folge. 
Schon nach den therapeutisch iiblichen Infusionen der mit Unrecht 
als "physiologisch" bezeichneten 0,9% KochsalzlOsung werden an der 
Intima der GefaBe und besonders am Herzmuskel, der parenchymatosen 
Degeneration ahnliche Triibungen beobachtet (RassLE3). Diese Tat
sache, daB reine NaCl.Losung toxisch wirkt, war schon RINGER 4 be
kannt, der gleichzeitig nachweis en konnte, daB die toxische Wirkung 
durch Zusatz kleiner Mengen von K und Ca aufgehoben werden kann. 
Sein Rezept der "physiologisch aquilibierten" SalzlOsung lautet: 

0,95% NaCI 0,02% KCl 0,02% CaCI2 . 

Noch naher der Zusammensetzung des Serums kommt die TYRODESche 
Losung, die auBerdem auch noch MgCI, Bicarbonat und NaH2P04 

enthalt. Fiir die Praxis hat W. STRAUB5 aus diesen Uberlegungen 
heraus sein "Normosal" angegeben, das auBer den Blutsalzen auch 
noch Glykokoll als Kolloid enthalt. Durch diesen Kolloidzusatz wird 
ein gewisser kolloidosmotischer Druck in der Losung geschaffen, der 
verhindert, daB die Fliissigkeit sofort aus den Blutge£a13en in die Gewebe 
abgepreBt wird (siehe auch Kapitel 5). Doch auch Normosal befriedigt 
nicht immer vollstandig, wohl deshalb, weil sein onkotischer Druck bei 
weitem nicht die Werte des Blutplasmas erreicht. Infolgedessen haben 
ATZLER6 und LEHMANN7 in Anlehnung an das Vorgehen von BAYLISS8 

1 JANSEN, W. H., u. A. M. LOEW: Dtsch. Arch. klin. Med. 154, 195 (1927). -
Weitere Literatur s. ZONDEK: Die Elektrolyte. Berlin 1927. 

2 VAN 'THoFF: Bildung der ozeanischen Salzablagerungen, H. 1. Braunschweig 
1905. - S. auch BE'l'HE: PflilgorH Arch. 124, 541 (1908). 

3 RassLE, R.: Med. Klin. 1909, Nr 26 u. 30. 
4 RINGER: J. of Physiol. 3, 380 (1882); 4, 29, 222, 270 (1883); 7, 118,291 (1886). 

- S. a. RUBINSTEIN: Biochem. Z. 182, 50 (1927). - RIETSCHEL U. H. STRIECK: 
Mschr. Kinderheilk. 37, 307 (1927). 

5 STRAUB, W.: Munch. med. Wsehr. 67, 249 (1920). 
6 ATZLER: Dtsch. med. Wschr. 1923, 873. 
7 LEHMANN: Dtsch. med. Wschr. 1923, 874. 
8 BAYLISS: J. of Pharmacol. 15, 29 (1920). 
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vorgeschlagen, der SalzlOsung Gummi arabicum zuzusetzen. Sie geber 
folgendes Rezept an: 

NaCl . 
KCl .... 
CaCI2 • ••• 

MgCI .... 
Gummiarab. 
Na2HCOa •• 
Aq. dest. ad . 

8,0 
0,2 
0,2 
0,1 

70,0 
ca. 1,2 
1000,0 

der Bicarbonatzusatz muB evtl 
variiert werden, urn die LosunE 
auf Blutreaktion zu bringen, d, 
die einzelnen Gummipraparate ver· 

schieden sauer sind. 

Eine solche Lasung wiirde nicht nur hinsichtlich ihrer lonenzusammen
setzung und ihres osmotischen Druckes den Verhaltnissen des Serum> 
entsprechen, sondern auch einen onkotischen Druck entfalten, der eir 
langeres Verweilen der Fliissigkeit im GefaBsystem gewahrleistet. Fii 
praktische Zwecke diirfte allerdings das STRAuBsche Normosal voll 
kommen ausreichen, zumal es den Vorteil fiir sich hat, daB die Lasunf 
aus dem in sterilen Ampullen gelieferten Salz leicht herzustellen ist 

Haben wir im Vorhergehenden bereits einen Antagonismus in de 
Wirkung des K· und Ca···lons gegeniiber dem Na··lon kennen gelernt 
so besteht ein weiterer wichtiger Antagonismus zwischen K·· une 
Ca".lonenwirkung, der eng mit den Schwankungen des vegetativer 
Systems zusammenhangt. Eine fast uniibersehbare Literatur ist, be 
sonders in den letzten Jahren, iiber dieses Gebiet entstanden, und e: 
wiirde den Rahmen dieser Abhandlung iiberschreiten, sie erschapfenc 
anzufiihren. Das ausfiihrliche Werk von S. G. ZONDEK: Die Elektrolyt 
(Berlin 1927) sei hierfiir zum Studium empfohlen. Hier solI und kanr 
nur das Wichtigste herausgehoben werden. 

Die Wirkung der vegetativen Nerven an den Organen und Zeller 
erweist sich beim Vergleich als identisch mit derjenigen, die durcl 
Anderung des Elektrolytgleichgewichtes, besonders' des K: Ca·Gleich 
gewichtes zu erzielen ist. Und zwar fiihrt ein Uberwiegen der Vagus 
erregung iiber die des Sympathicus zu denselben Erscheinungen, wi 
eine Verschiebung des K:Ca·Verhaltnisses zugunsten des K, und um 
gekehrt. Daher ist anzunehmen, daB die Wirkung der vegetativer 
Nerven auf dem Umwege iiber die genannten lonen stattfindet. Vagm 
wirkt immer wie K, Sympathicus wie Ca. Dabei ist nicht notwendig 
daB z. B. bei Sympathicuserregung eine absolute Vermehrung des C 
auftritt. Derselbe Effekt wird auch erreicht, da die beiden lonen anta 
gonistisch wirken, wenn K vermindert ist, d. h. also, es kommt in de 
Hauptsache auf das Verhaltnis K:Ca an. DaB tatsachlich die Wirkun, 
der vegetativen Nerven auf dem Umweg iiber die Elektrolyte vor sic 
geht, erhellt daraus, daB die Elektrolytwirkung am Erfolgsorgan auc 
dann eintritt, wenn die vegetativen Nervenfasern ausgeschaltet sine 
und daB andererseits eine Reizung des vegetativen Nerven erfolglc 
bleibt, wenn die betreffenden notwendigen Elektrolyte im Experimen 
aus der Nahrfliissigkeit entfernt werden (S. G. ZONDEK1). Ferner geh 
die ldentitat der Wirkung der vegetativen Nerven und Elektrolyt 
auch daraus hervor, daB z. B. Kaliumwirkung ebenso wie durch Calciur 

1 ZONDER, S. G.: a. a. O. S. 107 -108. 
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auch durch Adrenalin (also Vaguslahmung) oder Sympathicusreizung, 
andrerseits Vaguswirkung durch Calcium ebenso wie durch Sympathicus
reizung, aufgehoben werden kann. 

Wie wir wissen, spielt das vegetative Nervensystem und die vege
tativen Zentren der Atmung (neben anderen Regulatoren wie Niere 
und Leber) eine wesentliche Rolle bei der Regelung des Saure-Basen
haushaltes. Es ist daher zu fordern, daB auch zwischen K-Ca-Ionen
wirkung und Saure-Basenhaushalt gegenseitige Beziehungen bestehen, 
wenn die obigen Anschauungen richtig sind. Und in der Tat lassen 
sich solche Zusammenhange erweisen. Kaliumvermehrung fiihrt an 
der Zelle zu OH-Abspaltung und umgekehrt bewirkt Ca-Vermehrung 
eine Erhohung der H-Ionenkonzentration (KRAUS und ZONDER l ). Fiihrt 
man dem Korper Saure zu, so tritt sehr rasch eine Erhohung des Blut
Ca-Gehaltes ein, und umgekehrt verschwindet in die Blutbahn ein
gebrachter Kalk rascher unter Alkaliwirkung (HEDENYI und v. GAAL2 ). 

Ebenso vermindert Injektion von CaCJ 2-Losung die Alkalireserve des 
Blutes und erhoht die alveolare CO2-Spannung und die H-Ionenkonzen
tration des Blutes, wirkt also im Sinne einer Acidose bzw. Aciditat 
(HOLLO und WEISS3). Auch bei peroraler Zufuhr wirkt Ca acidotisch, 
K dagegen alkalotisch, was sich aus dem Steigen bzw. Sinken der Harn
aciditat zeigen laBt (HEDENYI und HOLL(4 ). Der geforderte enge 
Zusammenhang zwischen K-Ca-Ionen und H-OH-Ionen ist also 
erWIesen. 

Wenn bei der Wirkung des vegetativen Nervensystems die Ver
anderungen des K-Ca-Gleichgewichtes und der Antagonismus dieser 
Ionen starker hervortritt als der zwischen H- und OH-Ionen be
stehende, so ist das damit zu erklaren, daB Blut und Gewebe infolge 
ihrer Pufferungskraft etwa auftretende Verschiebungen der normalen 
Reaktion weit besser ausgleichen konnen, als die der K- und Ca-Ionen
konzentration. 

Fassen wir noch einmal zusammen: Die Erregung der vegetativen 
Nerven fiihrt an den Zellen zu einer Anderung der Elektrolytverteilung 
in dem Sinne, daB Vagusreizung einer relativen Kalium-, Sympathicus
reizung einer relativen Calciumkonzentrierung entspricht. GIeichzeitig 
damit erfolgt eine, wenn auch infolge der Pufferungskraft der Korper
safte und Gewebe weniger stark hervortretende Vermehrung der OH
bzw. H-Ionen. Als Folge dieser Anderung der Elektrolytverteilung 
tritt zwangslaufig eine Anderung der GrenzfIachenstruktur der Zellen 
auf, die das physiko-chemische Substrat der Funktions- bzw. Tonus
anderung darstellt. 

Dem vegetativen System fallt also die Hauptrolle bei der Regelung 
der Isoionie des Serums zu. Diese Regulation kann aber nur im Sinne 
einer Binnenregelung wirken, und wir haben noch zu priifen, welche 
Organe die Ausscheidungsregulierung iibernehmen. 

1 KRAUS, F., U. S. G. ZONDEK: Klin. Wschr. 1920, Nr 20, 996. 
2 HEDENYI, G., U. v. GAAL: Z. exper. Med. 53, 841 (1927). 
3 HOLLO u. WEISS: Biochem. Z. 160, 237 (1925). 
4 HEDENYI, ST., U. J. HOLLO: Z. exper. Med. 52, 595 (1926). 

Habler, Physikalisch-chemischc Problemr. 3 
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1m Vordergrund steht auch hierbei wiederum die Niere. Na und 
K werden praktisch fast vollstandig durch die Niere ausgeschieden 
und zwar auch wieder nach dem Gesetz der Konzentrationsschwelle. An 
der Ausscheidung des Oa dagegen beteiligt sich in nicht unerheblichem 
MaB auch der Darm. 

Es sei in diesem Zusammenhang erwahnt, daB, worauf zuerst H. SCHADE auf
merksam machte, ganz allgemein fiir aile diejenigen anorganischen Substanzen, 
denen kolloidchemisch eine stark eiweiBfallende Wirkung gemeinsam ist, der 
Ausscheidungsweg durch den Verdauungskanal gegenliber dem Weg durch die 
Nieren bevorzugt wird. Fiir das Ca-Ion z. B. ist bekannt, daB unter seiner Wirkung 
das "Nierenfilter" immer mehr abgedichtet wird, so sehr, daB dabei die eigene 
Ausscheidung sehr bald bis ZUlli Nullpunkt herabgesetzt wird. So ist es vom 
kolloidchemischen Standpunkt aus verstandlich, daB fiir das Ca sowohl wie fiir 
die noch starker eiweiBfallenden Ionen und Schwermetalle der Weg durch den 
Darm statt dessen durch die Niere gewahlt wird. Unter den Anionen wirken be
sonders die Phosphate eiweiBfallend, sie werden in wechselnder, oft erheblicher 
Menge durch den Darm aus,geschieden, und auch das eiweiBfallende Carbonat 
verlaBt auf einem anderen Weg als durch die Niere, namlich durch die Lunge, 
den Korper. Umgekehrt werden alle Ionen mit eiweiBlosender Wirkung, wie 
Rhodonat, Jodid, Bromid, Nitrat und Chlorid, fast ausschlieBlich durch die Niere 
ausgeschieden; bei ihnen tritt eine gewisse "Vertretbarkeit der Ionen" insofern auf, 
als sie bei der Ausscheidung von der Niere nicht oder nur wenig unterschieden 
werden konnen. 

Diese "Vertretbarkeit der Ionen" ist auch sonst bei physiologischen 
oder pharmakologischen Wirkungen zu beobachten. Wenn wir oben ge
hort haben, daB das normale Kationengleichgewicht zur Erhaltung der 
Funktion notwendig ist, so muB nach zahlreichen experimentellen Er
gebnissen dieser Satz dahin erweitert werden, daB dabei in zahlreichen 
Fallen das Ca durch ein anderes Erdalkali vertreten werden kann, 
am ehesten, und sogar vollstandig durch Sr, weniger durch Ba und nur 
in seltenen Fallen durch Mg1. Ebenso kann die gleiche Wirkung wie 
durch Na durch Li, die des K durch Os und Rb entfaltet werden. Unter 
den Anionen sind die der Halogene 01, J, Br in ihrer Wirkung voll
standig gleich und ersetzbar durcheinander. Diese Vertretbarkeit findet 
sich nicht nur im Experiment mit niederen Lebewesen und isolierten 
Organpraparaten, sie tritt auch intra vitam im Korper der hoheren 
Tiere und des Menschen in Erscheinung2 • Am bekanntesten ist hier 
die Vertretbarkeit des Oa durch Sr, die sich vor allen Dingen in einer 
bleibenden Ablagerung des Strontiums an Stelle des Kalkes im Knochen 
offenbart3• Ebenso ist die Ohlorverdrangung durch Brom aus kli
nischen Beobachtungen bekannt und von Wichtigkeit. Es gelingt, 
durch Verabreichung von Bromnatrium den Chlorgehalt des Elutes 
bis zu 1/3 seines Wertes herabzudriicken, indem die Bromionen in 
aquivalenten Mengen das Cl des Serums ersetzen4 • Dabei wirkt das 
Brom in funktioneller Beziehung ganz ebenso wie das 01. Die sonst 
chlorreichsten Gewebe speichern ebenfalls Brom am schnellsten und 

1 Naheres s. HOBER: a. a. O. S. 677ff. - ZONDEK: a. a. O. S. 94££. 
2 OPPENHEIMER, C.: Handbuch der Biochemie 2 II, 200-201 (1911). 
3 ALWENS, W.: Dtsch. med. Wschr. 1924, 529. - GRASHEIM: Klin. Wschr. 

1925, 873. 
4 v. WySS: Arch. f. exper. Path. 55, 263 (1906); 59, 186 (1908). 
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im Magensaft tritt an Stelle von Salzsaure Bromwasserstoffsaure aufl. 
Von der Niere wird zu Beginn der Bromdarreichung zunachst bevor
zugt Cl ausgeschieden und erst allmahlich, etwa nach 17tagiger Zufuhr 
von taglich 7 -8 g NaBr stellt sich ein Br-CI-Gleichgewicht ein. Diese 
"Verdrangung" ist umkehrbar: Wird die Bromgabe ausgesetzt und dafiir 
wieder NaCl zugefiihrt, so wird zunachst in erhohtem MaBe von. der 
Niere Brom entfernt und die Ausscheidung des Br iiberhaupt be
schleunigt. Es besteht also gewisscrmaBen ein Unvermogen der Organe, 
gewisse anorganische, chemisch voneinander verschiedene Ionen zu 
unterscheiden. 

Damit seien die Erorterungen iiber die Ionen und ihre Wirkung 
a bgeschlossen und wir fassen zusammen: 

Die elektrische Leitfahigkeit des Serums gibt ein MaE fUr die Summe 
aller in ihm enthaltenen (anorganischen und organischen Ionen), sie 
ist bei ein und derselben Person unter gleichen physiologischen Be
dingungen absolut und auch bei verschiedenen Individuen innerhalb 
geringer Schwankungsbreite (l06-119- 4 Q bei 25°) konstant. 

Da die Elektrolyte des Serums nur etwa zu 70-80% dissoziiert 
sind, nimmt die physiologische Leitfahigkeit (= spezifische Leitfahig
keit X Verdiinnungsgrad) mit zunehmender Verdiinnung zu und er
reicht bei einem bestimmten Verdiinnungsgrad ihr Maximum. Die 
Werte dieser "Grenzleitfahigkeit" (2=) schwanken bei den verschiedenen 
Individuen ebenfalls nur wenig (149-164.10- 4 £2), dagegen ist der 
Verdiinnungsgrad, bei dem sie erreicht werden, weitgehend verschieden. 

Von den anorganischen Elektrolyten des Serums ist nach unseren 
bisherigen Kenntnissen Na und Cl vollig dissoziiert. Das Ca besteht 
zu etwa 33 % in Ionenform, der Rest zu etwa 1/4 aus nicht diffusiblen 
Ca-Verbindungen und zu 3/4 aus nicht dissoziierten (diffusiblen, an
organischen) Ca-Salzen. Bicarbonat- und Phosphationen wechseln als 
Bestandteile des Puffersystems in ihrer aktiven Menge, abhangig von 
den Schwankungen des Saure-Basenhaushaltes. 

In ihrem EinfluB auf den Kolloidzustand ordnen sich die Neutral
salzionen nach den HOFMEISTERschen Reihen und zwar iiberwiegt bei 
der alkalischen Reaktion des Serums die Wirkung der Kationen, wahrend 
Veranderungen in Bestand und Art der Anionen ohne wesentlichen 
EinfluB bleiben. Diese "Freiheit der Anionen" ist notwendig, urn durch 
den intermediaren Stoffwechsel geschaffene Veranderungen ausgleichen 
zu konrien. 

1m Serum besteht eine Na: K: Ca-Isoionie insofern, als ihre Gesamt
menge das konstante molare Verhaltnis von 100: 2: 2 aufweist. Storung 
dieses Mischungsverhaltnisses z. B. durch Infusion von NaCI-Losung, 
kann zu Organschadigungen fiihren. In der Wirkung von Na einer
seits und K und Ca andererseits besteht ein Antagonismus. Ein weiterer 
Antagonismus besteht in der Wirkung von K und Ca, der eng mit 
den Tonusschwankungen des vegetativen Systems zusammenhangt, und 

1 NEUCKI u. SCHOUWOV-SIMANOWSKY: Arch. f. exper. Path. 34,313 (1894). -
LAUDENHEIMER: Neur. Zbl. 1897, 538. - FESSEL: Miinch. mer!. Wschr. 1899, 
1270. - HONDO: Klin. Wschr. 1902, Nr 25. 
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zwar ist K-Wirkung = der des Vagus und Ca-Wirkung = der des 
Sympathicus. Dabei kommt es auf die absolute Menge weniger als 
auf das Verhaltnis K:Ca an. Mit diesen Schwankungen sind solche 
des Saure-Basen-Haushaltes eng verknupft. 

Die Hauptrolle bei der Regelung der Isoionie des Serums spielt 
das vegetative System im Sinne einer Binnenregelung. 

Die Ausscheidungsregelung geschieht fiir Na und K durch die Niere, 
an der des Ca ist der Darm in nicht unwesentlichem MaBe beteiligt, 
wie uberhaupt allgemein fur aIle diejenigen Ionen, die kolloidchemisch 
stark eiweiBfallende Wirkung entfalten, der Ausscheidungsweg durch 
den Darm gegenuber dem durch die Niere bevorzugt wird. 

Gewisse, in ihrer Wirku~g auf das EiweiB gleiche, Ionen konnen 
sich gegenseitig vertreten, so Ca und Sr, Na und Li, Cl und Br oder J, 
so weit, daB unter Umstanden durch das eine Ion das andere weitgehend 
verdrangt werden kann. Diese "Verdrangung" ist umkehrbar. 

4. Die Isothermie. 
Nach der Reaktionsgeschwindigkeits-Temperaturregel (RG.T .. Regel) 

von VAN 'THoFF l steigert sich die Geschwindigkeit einer jeden che
mischen Reaktion bei einer Temperaturerhohung von 10 0 um das 
2-3,5fache. Dieser RG.T.-Regel sind auch die chemischen Vorgange 
im Pflanzen· und Tierkorper und in der Zelle unterworfen2• Des Weiteren 
haben wir es bei allen Reaktionen im Organismus mit Systemen zu tun, 
die unter Warmetonung arbeiten. Nun besagt aber das VAN 'THoFFsche 
Prinzip vom beweglichen Gleichgewicht, daB "steigende Temperaturen 
das unter Warmeabsorption gebildete System, fallende Temperaturen 
das unter Warmeabgabe gebildete begiinstigen". Es wird also jede Tem
peraturanderung das Gleichgewicht in den chemischen Systemen des 
Organismus verschieben und unter Umstanden die ganze Verkettung 
und gegenseitige Abstimmung der vielfachen Reaktion des Organismus 
zunichte machen; denn die Warmetonung der Einzelreaktionen ist ver
schieden, also auch der EinfluB von Temperaturanderungen auf ihr 
Gleichgewicht verschieden groB. Temperaturschwankungen konnen 
daher auch durch die Veranderung der normalen Geschwindigkeiten eine 
Storung der normalen Reaktionsverkettungen bedingen. Es sei hier 
unter Hinweis auf die ausfiihrlichen Darstellllngen in Bd. 17 des Hand
buches der normalen und pathologischen Physiologie von BETHE, BERG
MANN, EMBDEN und ELLINGER (Berlin: Julius Springer) nur ganz 
summarisch auf die Verhaltnisse der Warmeregulation eingegangen. 

Der poikilotherme Organismus ist gegen Anderungen seiner AuBen
temperatur nicht geschutzt und beantwortet jedes Absinken der AuBen
temperatur mit einer starken GeschwindigkeitseinbuBe seiner Reaktionen, 
die bei Temperaturen zwischen 0 und 10 0 oft schon bis zu fast v6lliger 
Lahmlegung fiihrt. Bei den hochstdifferenzierten Tieren liegt in 

1 VAN'THoFF: Vorlesungen, H.l, S.223. 
2 PUTTER: Z. aUg. Physiol. 16, 574 (1914). - KANITZ: Temperatur u. Lebens

vorgange. Berlin 1915. - HOBER: a a. O. S. 865ff. 
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der groBen Reaktionsgeschwindigkeit ihrer Lebensvorgiinge, die durch 
Fermente und hohe Temperatur bedingt wird, eine groBe Gefahr, bei 
Temperaturechwankungen leichter aus dem Gleichgewicht zu kommen 
als trager reagierende Systeme, so unendIich groB andererseits der Vor-
teil rascher Reaktionsfahigkeit ist. . 

Der hoher differenzierte Organismus braucht also thermoregula
torische Einrichtungen, urn sich gegen Anderung seiner AuBentemperatur 
zu schiitzen. Und tatsachlich findet sich in der aufsteigenden Tier
reihe, je hoher desto mehr, die Isothermie ausgebildet. 

Nicht nur zu niedrige, auch zu hohe Temperaturen konnen schadigend 
fur den Chemismus der menschlichen Zelle werden. Temperaturen 
uber 40 0 beeinflussen die EiweiBe der Zelle deutlich im Sinne einer 
Kolloidschiidigung. Dem thermisch bedingten Anstieg der chemischen 
Reaktionsgeschwindigkeit wirkt bei ErhOhung der Temperatur die Ab
nahme der kolloiden Verteilung der }<'ermente und Zellkolloide ent
gegen, und das "Optimum" der Temperatur liegt bei jenen Warme
graden, bei denen die Reaktionsgeschwindigkeit unter dem entgegen
gesetzten Einwirken dieser beiden Faktoren den Hochstwert erreicht. 

Dabei ist es wichtig, zwischen kurzdauerndem und langdauerndem 
Temperaturoptimum zu unterseheiden1. Ein kurzdauernder Tempera
turanstieg kann sehr wohl noeh eine Erhohung des ehemisehen Um
satzes bedingen, aueh dann, wenn das "Daueroptimum" iibersehritten 
ist. Es bedarf namlieh meist einer langeren Einwirkung, bis der 
schadigende EinfluB auf den Kolloidzustand des Protoplasmas und der 
Fermente so groB wird, daB er gegeniiber dem rein thermisehen An
stieg der Reaktion zur Geltung kommt. 

Je naeh Bedarf wird die Warmeabgabe des Korpers gesteigert oder 
vermindert (ph ysikalisehe Warmeregelung = Ausseheid ungsregulierung) . 
Dadureh, daB dureh Erweiterung oder Verengerung der Hauteapillaren 
die Blutzufuhr zu ihnen vermehrt oder vermindert wird, wird aueh die 
Warmezufuhr zu der warmeabgebenden Korperoberflache vergroBert 
-oder verklein:ert. Durch die Verdunstung des SchweiBes wird dem 
Korper Warme entzogen, und der Organismus ist somit dureh Ande
rung der SehweiBsekretion imstande, die Warmeabgabe zu variieren. 
Aueh die Lunge tritt als warmeregulierendes Organ in Tatigkeit. Die 
kiihlere Inspirationsluft wird in ihr auf Korpertemperatur erwarmt und 
entzieht somit dem Organismus Warme. Anderung in der Frequenz 
der Atemzuge kann also die Warmeabgabe dureh die Lunge ver
schieden groB gestalten (Kaltedyspnoe). 

Daneben erhalt der Korper seine Isothermie dadureh, daB er die 
Warmeproduktion steigert oder vermindert (chemisehe Thermoregula
tion = Binnenregelung). Bei Verminderung der AuBentemperatur, 
die so weit geht, daB die physikalisehe Warmeregelung zu ihrem Aus
gleich nicht mehr ausreicht, wird die Wiirmeproduktion durch den 
Stoffweehselchemismus erhoht, und zwar in solchem MaBe, daB un
willkiirliehe Muskelkontraktionen (Zahneklappern, Zittern) auftreten 

I JOST, L.: BioI. Zbl. ~6, 220 (1906). 
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konnen und die Menge des die Verbrennung fOrdernden Schilddriisen
hormons im Elute ansteigt. Das Umgekehrte tritt bei Erhohung der 
AuBentemperatur auf. AIle diese der Warmeregelung dienenden Vor
gange werden beherrscht durch das vegetative Nervensystem mit 
seinem Warme- und Kaltezentrum. 

So finden wir auch bei der Regelung der Isothermie, ebenso wie 
bei den bisher beschriebenen physiko-chemischen Konstanten das 
wunderbare Wechselspiel zwischen Binnenregelung und Ausscheidungs
regulierung und ihre Beherrschung durch die Einfliisse des vegetativen 
Systems. 

o. 'Cber Quellungsphysiologie (Isoonkie und Onkodynamik 
der Capillaren). 

Kurze allgemeine physiko-chemische Vorbemerkungen iiber 
Kolloide und die in heterogenen Systemen zu beobachtenden Er
scheinungen 1• Molekiile und Atome sind kleiner als 1 f'f'. Nun gibt es aber 
Gebilde, bei denen man groBere Bausteine als Molekiile beriicksichtigen muB, 
diese Gebilde gehoren zu den Kolloiden. 

Dabei hat der Kolloidbegriff eine rein raumliche Definierung. Kolloide sind 
Stoffe von 0,5-1 pp GroBe, ganz gleich, ob diese Kolloide besonders groBe Einzel
molekiile sind oder aus Krystallteilchen, 'Teilchen eines amorphfesten Stoffes, 
Tropfchen oder Gasblaschen bestehen, die zwar sehr klein sind, aber viele Einzel
molekiile haben. 

Unter gewissen Bedingungen, sofern die Lichtbrechungsverhaltnisse giinstig 
sind, kann man diese Kolloide im Ultramikroskop erkennen und in ihrer BROWN
schen Zickzackbewegung und sonstigen Veranderungen verfolgen. 

Ein Kolloid im Zustand der LOsung nennt man Sol. Lagern sich die Teilchen 
eines Sols zusammen, so daB die Konsistenz zahfliissig bis fest wird, so nennt man 
es Gel oder Gallerte. Dabei ist es zur Zeit noch nicht leicht, die Begriffe Gel oder 
Gallerte eindeutig zu definieren oder zu trennen. Die Ansichten der einzelnen 
Kolloidforscher gehen in diesem Punkt noch auseinander. Ganz allgemein laBt 
sich vielleicht sagen, daB das Kolloid nach geschehener Ausfallung aus dem Sol 
"Gel" genannt wird, und dafJ "Gallerte" Sole hydrophiler Kolloide sind, d. h. solcher 
Kolloide, die eine grofJe Verwandtschaft zum Wasser haben, und bei denen die Kolloid
teilchen einander so weit genahert sind, dafJ eine gewisse Fixation i,hrer Lage durch 
Adhasionskrafte zustande kommt. Nehmen solche GalJerte oder Gele Wasser auf, 
indem sich dabei entweder ihr Dispersitatsgrad erhoht oder die Hydratbildung 
verstarkt, so spricht man von Quellung. Der dabei entwickelte, oft sehr hohe 
Druck wird als Quellungsdruck bezeichnet. 

Durch ihre enorme Oberflachenentfaltung - ein Wiirfel mit 1 em Seitenlange 
aufgeteilt in Wiirfel von 1 f'f' Seitenlange hat eine Oberflache von 6000 qm -
zeigen die kolloiden Systeme als Charakteristicum die vielfaltige Erscheinungswelt 
der Oberflachenenergien. Eine der wichtigsten dieser Oberflachenenergien ist die 
Oberfliichenspannung, die in dem Bestreben sich ausdriickt, die Oberfliiche aut ein 
Minimum zu verkleinern. Sie ist die aUf der Oberfliiche projizierte Wirkung der im 
Masseninnern erfolgenden gegenseitigen Molekularanziehung. Sie ist es, die in der 
Hauptsache die Instabilitat der Kolloide bedingt, da sie bestrebt ist, aus dem 
vieldispersen ein zweigeschichtetes System zu schaffen. Es gehort daher zum 
Wesen der kolloiden Systeme, daB sie eine standige Veranderung in der Richtung 
der Oberflachenverkleinerung erfahren. Das Kolloid "altert". 

1 Zum genauen Studium dieser Erscheinungen seien besonders empfohlen 
die Lehrbiicher von H. FREUNDLICH: Kapillarchemie. Leipzig. - OSTWALD, Wo.: 
GrundriB der Kolloidchemie. Dresden. - ZSIGMONDY: Kolloidchemie. Leipzig. -
PAULI, Wo.: Kolloidchemie der EiweiBkorper. Dresden. - BECHHOLD, H.: Die 
Kolloide in Biologie und Medizin. Dresden. 
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Durch die Oberflachenspannung kommt nun rein mechanisch eine geanderte 
Konzentration in der auBersten Grenzschicht der Losung zustande. Stoffe, die 
geeignet sind, die Oberflachenspannung einer Grenzschicht durch ihr Hineinwandern 
zu erniedrigen, miissen nach dem allgemeinen Energiegesetz das Bestreben haben, 
sich an dieser Grenzschicht anzulagern; man nennt derartige Substanzen ober
flachenaktiv und die Erscheinung Adsorption. 

Dem Bestreben der Oberflachenspannung, die Kolloidteilchen zusammen
zulagern, wirkt die elektrische Ladung dieser Teilchen entgegen. Gleichgeladene 
Teilchen stoBen sich ab und verhindern so die Ausflockung. 

Nun wird durch die Anwesenheit von Ionen die Ladung der Kolloide wesentlieh 
beeinfluBt: die einen Ionen vermindern, die anderen Ionen erhohen den Dispersi
tatsgrad des Kolloids. Zudem sind die Ionen befahigt, Verbindungen mit den 
Kolloiden, besonders der EiweiBe, einzugehen. Sie konnen auf diese Weise das 
Kolloid entladen oder umladen, und es entstehen so spezifisch geanderte Eigen
schaften, speziell veranderte Quellung dieser EiweiBkolloide. 

Jede Veranderung des umgebenden Milieu.~ kann also auch eine Anderung 
des Kolloidzustandes bedingen, die sich da~~ in Anderung der Ladung der Teilchen, 
in veranderten Quellungszustand oder Anderung der Viseositat des Systems 
dokumentiert. 

Wir haben gesehen, daB fiir aIle diejenigen physiko-chemischen 
Zustande des Blutserums eine Konstanz der Werte besteht, die als 
"Milieu-Beschaffenheiten" des Kolloids geeignet sind, eine Anderung 
des Kolloidzustandes hervorzurufen. Daraus folgt an sich, daB auch 
der Kolloidzustand des 'Plasmas selbst konstant ist. Bei den hydro
philen Kolloiden, mit denen wir es bei den EiweiBen des Protoplasmas 
und des Serums zu tun haben, zeigen sich Anderungen im Kolloid
zustand besonders im Verhalten der Wasserbindung, d. h. im Quellungs
verhalten, und es besteht beim Menschen tatsachlich eine Konstanz 
des Quellungsdruckes des Plasmas. 

H. SCHADEl hat vorgeschlagen, den wasseranziehenden Druck der 
Kolloide - in Gegeniiberstellung zum "osmotischen" Druck des Echt
gel osten - als "onkotischen" Druck zu bezeichnen, ganz gleich, ob 
von dem Quellungsdruck der GewebseiweiBe oder der fliissigen Plasma
kolloide die Rede ist. Die Konstanz des Quellungsdruckes wird danach 
"Isoonkie" genannt. 

Auch bei der Regelung des onkotischen Druckes finden wir wieder 
die Zweiteilung in eine Regelung durch die Gewebe des Korpers selbst 
(gewissermaBen eine "Binnenregulierung") und eine Art "Ausschei
dungsregulierung" durch die Niere. 

Die Verhaltnisse des onkotischen Druckes hangen eng mit den ihnen 
iibergeordneten Verhaltnissen des WasserhaushaItes iiberhaupt zu
sammen, denn jede Quellungsanderung geht mit Wasserverschiebung 
einher. Es ist daher notwendig, auch die physiko-chemischen Besonder
heiten des Gewebswasserhaushaltes im Korper zu betrachten. 

Der menschliche Korper ist, als Ganzes betrachtet, fiir die innerhalb 
seiner Gewebe stattfindenden Wasseraustauschprozesse zu einem 
DreikammersY8tem gegliedert (H. SCHADE2 ), das durch nachstehendes 
Schema veranschaulicht wird (Abb. 2). 

1 SCHADE U. MENSCHEL: Z. klin. Med. 96, 308 (1923). (o),xo.-Quellung.) 
2 SCHADE U. MllNSCHEL: a. a. O. -_. SCHADE, H.: Kolloid-Z.35, 302 (1924). 

- Vgl. auch H. SCHADE: Wasserstoffwechsel, in Oppenheimers Handb. der 
Biochemie 8, 149 (l!l24). 
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In allen Organen des Korpers ist zwischen den Raum des Elutes 
und den Bezirk des Zellprotoplasmas noch der mehr oder weniger groBe 
Bindegewebsraum mit seinen Besonderheiten zwischengelagert. Dieser 
Bindegewebsraum ist nach beiden Seiten durch Scheidewande ganz 
verschiedenen physiko-chemischen Verhaltens begrenzt. 

BM ... -.- .. 
Bindegewebe 

t t 
wplllurwond Zel/mMtoron 

- dia/pi.cIte Membran - osmoli5C/Ie Mt!JT1omn 

Abb. 2. Dreikammersystem des menschlichen Kiirpers. (Nach H. SCHADE.) 

Die das Bindegewebe yom Raum des Blutes trennende Capillar
wand gleicht - bis auf vereinzelte Ausnahmen - physiko-chemisch 
weitgehend einer typischen Dialysiermembran, d. h. sie ist durch
lassig fUr Wasser und echt ge16ste Stoffe, undurchlassig nur fur die 
Kolloide des EiweiBes l . Demgegenuber zeigt die Zellmembran ein grund
satzlich anderes Verhalten. Die Verhaltnisse sind hier im Einzelnen 
auBerordentlich verwickelt und trotz zahlreicher Untersuchungen, be
sonders von R. HOBER und seiner Schule, nur wenig geklart. Ganz 
allgemein kann man aber sagen, daB - abgesehen von den Vorgangen 
der aktiven Zellernahrung und dem Verhalten lipoidloslicher Stoffe -
an ihr Gesetze osmotischen Charakters zur Geltung kommen, d. h. die 
Zellmembran ist frei durchlassig fUr Wasser, einzelne Ionen konnen 
bei Gegenaustausch passieren, im Dbrigen besteht fur Echtge16stes 
(auBer fur Harnstoff und Kohlensaure) und fUr Kolloide Undurch
lassigkeit. 

1m Austausch zwischen den drei Raumen kann also das Wasser, 
wie es fur Osmose und Dialyse gemeinsam ist, beide Scheidewande 
frei passieren und sich zwischen Elut, Bindegewebe und Protoplasma 
frei hin und her bewegen. Ebenso wie das Wasser konnen unter den 
echt ge16sten Stoffen die beiden wichtigsten Stoffwechselendprodukte, 
Harnstoff und Kohlensaure, die Scheidewande glatt durchdringen, und 
es stehen Ihnen alle drei Raume zur Diffusion offen. Dadurch sind 
fur sie bevorzugt die V orbedingungen zu einer glatten A usfuhr gegeben. 
Dagegen sind die meisten echt gelosten Stoffe auBer den lipoidloslichen 
(Alkohol usw.) in ihrem physiko-chemischen Austausch auf 'die zwei 
Raume: Elut und Bindegewebe beschrankt. Die engsten Grenzen sind 
den Kolloiden gezogen. Sie konnen normalerweise keine der beiden 
Scheidewande durchdringen und mussen in dem Raum, in dem sie 
sich jeweils befinden - sei es Blut, Bindegewebe oder Zellprotoplasma -
verbleiben. 

1 SCHADE u. MENSCHEL: Z. klin. Med. 96, 306-307 (1923). 
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Vorgange besonderer Art k6nnen davon Ausnahmen schaffen. So kann z. B. 
die Capillarwand unter besonderen Bedingungen eiweiBdurchlassig werden, oder 
es kann die Zelle aktiv EiweiB aufnehmen, oder auf dem Umweg des chemischen 
Abbaus das EiweiB in echt geliisten Zustand iibergefiihrt werden. 

Eine weitere Besonderheit der drei Raume ergibt sich durch die 
Verschiedenheit und Kompliziertheit ihres Aufbaues in physiko·che
mischer Hinsicht. Dadurch werden auch Verschiedenheiten im Losungs
verhalten der drei Raume bedingt, und sie sind einfachen Losungs
raumen auch nicht entfernt vergleichbar. 

Die physiko-chemischen Einzelprozesse im Zellprotoplasma sind bis
lang noch vollig ungeklart, so unbekannt, daB auch nicht einmal ein 
ganz allgemeines Urteil moglich ist. Anders dagegen die Verhaltnisse 
in den Raumen des Bindegewebes und des Elutes. 

Der Bindegewebsraum stellt mit seinen relativ sehr sparlichen 
Zellen ein groBes Kolloidlager dar, das an raumlicher Menge selbst 
nach vorsichtiger Schatzung etwa doppelt so groB sein diirfte, als der 
Raum, den die extracellulare Elutfliissigkeit, das Plasma, einnimmt 
(H. SCHADEl). Eine der wichtigsten physiologischen Aufgaben dieses 
Bindegewebsraumes ist die Depotfunktion fur Wasser bzw. fur L6sungen. 

Schon seit den ersten Diureseversuchen von DASTRE und LOYE 
in den 80er Jahren weiB man, daB ein wesentlicher Teil intravenos 
infundierter Fliissigkeit den Korper nicht unmittelbar auf dem Wege 
iiber die Niere verlaBt, sondern in das "Gewebe" iibertritt; MAGNUS 
und seine SCHULER, EpPINGER2 u. a. konnten diese Beobachtungen 
bestatigen und erweitern. Wie groB die Speicherfahigkeit der Gewebe 
ist, zeigen Beobachtungen von NONNENBRUCH3 , der oft eine En"twasse
rung von 15 % und mehr ohne nachweisliche Anderung im Wassergehalt 
des Blutes beobachtet hat. Auch wenn im Ticrvcrsuch beide Nieren 
entfernt werden und Wasser bis zu einem Viertel der Blutmenge in 
die Blutbahn eingebracht wird, kommt es bei normalem "Gewebe" nicht 
zur Hydramie. Es ist also zweifellos, daB die Gewebe ganz enorme 
Mengen Wassers zu speichern oder abzugeben in der Lage sind. Und 
SCHADES und seiner Mitarbeiter Untersuchungen haben gezeigt, daB 
wir dieses fiir den Wasserstoffwechsel so wichtige Gewebe im Binde
gewebe zu suchen haben, und daB Fliissigkeitsaufnahme und -abgabe 
bestimmten physiko-chemischen Gesetzen unterworfen sind. 

Wasseraufnahme und -abgabe durch kolloide Gele geschehen ganz 
allgemein durch Quellung und Entquellung. Aus chemischen Analysen 
geht nun eine auffallende Konstanz des Wassergehaltes der Gewebe beim 
Gesunden hervor. Es lage daher nahe, anzunehmen, daB diese Konstanz 
dadurch erreicht wird, daB die Gewebe in ihrem Quellungszustand 
auf den Endpunkt des Quellungsbestrebens eingestellt waren, d. h. 
daB sie stets soviel Wasser in sich aufgenommen haben, als ihrem 
Quellungsmaximum entspricht. Das ist jedoch nicht der Fall, vielmehr 

1 SCHADE: Erg. inn. Med. 32, 429 (1927). 
2 Vgl. R. MAGNUS: Oppenheimers Handb. der Bioche~ie 3, 1 (1909). -

EpPINGER, H.: Zur Pathologie u. Therapie des menschl. Odems. Berlin 1917. 
3 NONNENBRUCH, W.: Z. exper. Med. 29, 547 (1922) - Erg. inn. Med. 1924. 
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besteht fUr das Bindegewebe des menschlichen Korpers "ein physiolo
gisches Defizit der Quellungssattigung" (H. SCHADEl), d. h. das mensch
liche Bindegewebe ist im Korper stets noch urn eine gewisse Strecke 
von seinem Quellungsendpunkt entfernt. Dieses Defizit der Quellungs
sattigung wird im Korper durch zwei Faktoren bewirkt: einmal durch 
die konkurrierende Quellung der Nachbargewebe, besonders der Serum
kolloide (die ihrerseits gemaB ihrem "onkotischen Druck" Wasser an
ziehen), und andererseits durch den uberall vorhandenen mechanischen 
Druck der Gewebsspannung, der die vollige Entfaltung des "onkotischen 
Druckes" des betreffenden Bindegewebsabschnittes verhindert. Wird 
im Versuch einer dieser beiden Faktoren in seiner Wirkung kunstlich 
erhoht oder vermindert, so reagiert das Gewebe mit Entquellung oder 
Quellung, und die Beweglichkeit der Quellungseinstellung nach beiden 
Seiten hin (H. SCHADE) wird offenbar2. 

Wie bei allen hydrophilen Kolloiden ist auch bei denen des Gewebes 
die Ionenkonstellation des Milieus von wesentlichem EinfluB auf die 
Quellung3 • Dabei steht die Wirkung der H- und OH-Ionen im Vorder
grund. Die Gegenwart von Salzen vermag die Wirkung dieser Ionen 
zu modifizieren. Nicht ionisiert gelOste Stoffe dagegen uben fast gar 
keine Quellungswirkung aus, wie dies auch an unbelebten Gallerten 
der Fall ist. 

Die Neutralsalze ordnen sich in ihrem QuellungseinfluB nach den 
HOFMEISTERschen Reihen. Dies kommt besonders deutlich in der 
Anionenreihe Jodid < Nitrat < Chlorid < Sulfat < Tartrat < Phosphat 
zum Ausdruck, wahrend fur die Kationen die Unterschiede im allge
meinen geringer sind4 • Diese Ordnung gilt aber nur fUr das gesunde 
Bindegewebe, wahrend bei Krankheiten, auch ohne daB mikroskopische 
Veranderungen sichtbar sind, deutliche Abweichungen bemerkbar 
werden (siehe auch Kap.6). 

Die Wirkung der Neutralsalze wird weit ubertroffen durch die der 
H- und OH-Ionen; bei ihnen kommt in die Quellungserscheinungen 
des Gesamtgewebes eine Besonderheit dadurch hinein, daB im Korper 
antagonistisch quellende Kolloide auf das Engste vergesellschaftet sind. 
Ganz besonders ausgepragt ist dieser Quellungsantagonismus im Ver
halten von Bindegewebsgrundsubstanz und kollagener Faser. Ihre 
Quellungskurven sind bei Saure-Alkaliverschiebung des Milieus von 
geradezu spiegelbildlichem Charakter (Abb.3), und es tritt dadurch 
fiir das Gesamtgewebe der "Dreistreckentyp der gepaarten Quellung" 
(H. SCHADE5 ) zutage: 1. die Strecke der gemeinsamen Entquellung; 
2. die Strecke der antagonistischen Quellung; 3. die Strecke der gemein
samen Quellung (vgl. Abb. 6). Gerade im intravital vorkommenden 

1 SCHADE: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 19~~. - SCHADE u. MENSCHEL: Z. klin. 
Med. 96, 283-293 (1923). 

2 SCHADE u. MENSCHEL: a. a. O. S. 291 - Uber die Geschwindigkeit der 
Quellung s. ebenda S.304-305. 

3 SCHADE: Z. exper. Path. 14, 1 (1913). - SCHADE u. MENSCHEL: Kolloid-Z. 
31, 171 (1922). 

4 SCHADE: Z. exper. Path. 14, 1 (1913). 
5 SCHADE: a. a. O. - SCHADE u. MENSCHEL: Z. klin. Med. 96, 279 (1922). 
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Reaktionsbereich liegt die Zone der antagonistischen Quellung, und 
das "Prinzip der Wassersparung" (SCHADE) kommt zur Geltung, 
indem das beim Anstieg der Aciditat aus der Grundsubstanz frei 
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Abb. 3. Antagonistisches QueJlungsverhalten von Bindegewebsgrundsubstanz und KoJlagen 
bei Einwirkung von Silure und Lauge im intravital vorkommenden Reaktionsgebiet. 

(Nach SCHADE und MENSCHEL.) 

werdende Wasser vom Kollagen durch Mehrquellung festgehalten, und 
beim Absinken der H-Hyperionie unter Entquellung des Kollagens 
wieder von der Grundsdbstanz aufgenommen werden kann. 
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Abb. 4. Queliungsverhalten des Blndegewebes bei Acidose (Entqneliung) und Alkalose (Queliung). 
Die gestrlchelten Teile der Kurve sind im Karper nicht mehr realisiert. 

I Neutralpunkt, II Blutreaktion. (Nach H. SCHADE.) 

Fiir das Bindegewebe als Ganzes ergeben sich infolge des Zusammen
wirkens dieser zwei Quellungsantagonisten naturgemaB nur geringe 
Unterschiede in der Saure-Alkaliquellung (Abb. 4). Die Quellung ist 
in Alkali etwas geringer als in Saure. Da das Minimum der Quellung 
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des Gesamtbindegewebes etwa bei PH 5,7 liegt, die normale Reaktion 
des Elutes und der Gewebe aber etwa PH 7,3 betragt und sauerere 
Werte als PH 5,4 bisher intravital noch nicht gefunden wurden, wird 
jede Zunahme an H-Ionen im Korper eine geringe Entquellung des 
Bindegewebes veranlassen. Das ist wichtig als Gegenbeweis gegen 
die von M. H. FISCHER! aufgestellte Theorie der Odementstehung als 
Saurewirkung. 

Wie beim Einwirken von H- und OH-Ionen tritt die antagonistische 
Quellung von Kollagen und Grundsubstanz auch in destilliertem Wasser 
in Erscheinung. 

Nachstehende Tabelle und noch deutlicher die graphische Darstellung 
gibt einen guten Uberblick tiber die Quellungsverhaltnisse (Tab. 5, 
Abb.5). 

Tabelle 5. EinfluB der Milieuveranderungen auf die Quellung der 
Bindegewebsbestandteile. (Nach R. SCHADE.) 

H-Ionen ...... . 
OR-Ionen ..... . 
Destilliertes Wasser. . 
Verdiinnte Salzlosung . 
Konzentrierte Losung . 

Gr. S K 

Grundsubstanz 

geringe Quellung 
starke Quellung 
starke Quellung 
starke Quellung 
Quellungsa bnahme 

Siiuren 

'. konz. 

.. 
/>salze 

verdunrrf 

Alkali 
(Aqu. de:;t) 

Abb. 5. Die beiden Dreiecke zeigen vergleicbend den Quellungs
grad der beiden extracellularen Bindegowebsanteile boi Saure 
und Alkali, konzentrierten und verdiinnten Salzliisungen sowie 
bei Einwirkung von destilliertem Wasser; die Pfeile unterrich
ten iiber die jedesmalige Richtung der Wasserbewegung. Die 
Figur zeigt lehrreich das komplementare Verhalten der beiden 
Massen, welches die Grundlage bildct fUr das von SCHADE 
auigestellte "Prinzip der Sparsamkeit im kolloidchemischen 

Wasserbedarf" . 

Kollagene Fasern 

starke Quellung 
geringe Quellung 

I
i Entquellung u. Gerinnung 

geringe Quellung 
Quellungszunahme 

Noch viel dichter als 
im Bindegewebe ist die 
Zusammenlagerung von 
antagonistisch quellen
den Kolloiden im Proto
plasma der Zelle selbst 
gegeben. So hat z. B. 
M. H. FISCHER beobach
tet, daB bei Behandlung 
mit Sauren geringster 
Konzentration die Quel
lung eines Teiles der 
Zellkolloide mit einer 

standen sogar Fallung eines anderen 
handenen Kolloide verbunden ist. 

Entquellung, unter Um
Teiles der in der Zelle vor-

Uberhaupt muB iiberall dort, wo zwei Kolloide verschiedener Art 
zusammengelagert sind, der "Dreistreckentyp der gepaarten Quellung" 
und damit auch in einem gewissen Bereich ein Quellungsantagonismus 
auftreten. Eine jede kolloide Substanz hat ihren spezifischen iso
elektrischen Punkt und in diesem das Minimum ihrer Quellung; zwei 
verschiedene kolloide Substanzen haben einen verschiedenen I.E.P. 
und damit auch eine verschiedene Lage ihrer Quellungsminima. Bei 
Milieuveranderungen tritt nach heiden Seiten vom isoelektrischen Punkt 

1 FISCHER, M. R.: Das Odem. Dresden 1910. 
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hin eine Quellung des betreffenden Kolloids auf. Auf der zwischen 
den beiden I.E.P. liegenden Strecke muB, wie ein Blick auf nach
folgende Abb. 6 lehrt, ohne weiteres ein Antagonismus der Quellung 
auftreten, jenseits der beiden I.E.P. dagegen gemeinsame Quellung 
oder Entquellung. Je weiter die I.E.P. der beiden zusammengelagerten 
Kolloide auseinanderliegen, je groBer die interisoelektrische Zone ist, 
desto groBer ist auch dieser Bereich der antagonistischen Quellung 
und damit die "Wasserersparnis". 

Noch besteht liber viele der Korperkolloide Unklarheit liber ihren 
I.E.P., soweit aber darliber Untersuchungen vorliegen, kann gesagt 
werden, daB sie (was auch theoretisch nach den bisherigen Erfahrungen 
der allgemeinen Kolloidchemie anzunehmen ist) aIle einen verschiedenen 
I.E.P. haben, daB also in ihrem Quellungsverhalten weitgehend das 
"Prinzip der Wassersparung" gewahrleistet ist. 

Noch eine zweite, im Effekt zwar ahnliche, in der Entstehung 
aber andere Art des Antagonismus im Wasserbedarf ist im mensch
lichen Korper vorhanden und durch SCHADE und seine Mitarbeiter 
gefunden worden. Dieser Antagonismus be
steht zwischen dem Bindegewebskolloid als 
Ganzem und den Zellen. Er ist charakte
risiert durch die Gegeneinanderhaltung 
von Gewebskolloid-Quellung und Zellwand
Osmose. Schon vorJahren hat Woo OSTWALD 
darauf hingewiesen, daB Quellung und 
Osmose in vielen ihrer Erscheinungen 
gegensatzlich sind, sie sind daher geeignet, 
beim Antagonismus des Wasserbedlirfnisses 
an der Scheidewand der Zelle zum Binde· 
gewebskolloid eine wichtige Rolle zu spielen. 

:~ 
J!1terisoe/e/r

triscl1e Sirecke 

Abb.6. Drei-Streckcn-Typ dcr 
gepaarten QueJlung. 
(Nach H. SCHADE). 

Dieser Antagonismus tritt wiederum besonders in Erscheinung bei 
Verschiebung der H-OH-Ionenkonzentration. Nach den Versuchen 
von HAMBl;RGER1 reagieren rote und weiBe Blutkorperchen, Leber-, 
Milz-, Nierenzellen und andere schon auf minimale Verschiebung der 
Reaktion nach dem Sauren mit Quellung, auf Erhohung der Alkalitat 
mit Schrumpfung, also Entquellung. Das Gesamtbindegewebe da
gegen entquillt bei Erhohung der H-Ionenkonzentration (wenigstens 
in dem intravital vorkommenden Bereich, und nur der kommt im 
Korper ja in Frage) und nimmt bei Vermehrung der OH-Ionen Wasser 
auF (vgl. Abb. 4, S. 43). 

Auch bei Anderungen des Gesamtgehaltes an gel osten Stoffen tritt 
der Antagonismus in Erscheinung. Wahrend in hypotonischen Salz
lOsungen die Zelle infolge des hoheren osmotischen Druckes innerhalb 
der Zellwand Wasser aufnimmt, entquillt das Gesamtbindegewebe bei 
Abnahme der Losungskonzentration. Und umgekehrt schrumpft die 
Zelle in hypertonischen Losungen unter Wasserabgabe, wahrend das 

1 HAMBURGER: Os mot. Druck u. Ionenlehre 3, 50 (1904). 
2 SCHADE U. MENSCHEL: a. a. O. S. 299. 
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Bindegewebe in ihnen quillt. Nachstehende Tabelle gibt eine kurze 
Gegeniiberstellung dieses Verhaltens (Tab. 6). Es ist physiologisch 
von groBer Bedeutung, daB durch diesen Antagonismus zwischen Zelle 
und Bindegewebe eine Konkurrenz des Wasserbedarfs weitgehend ver
mieden und der Wasseraustausch fiir die Zelle wesentlich erleichtert 
wird, indem immer dann, wenn die Milieubeschaffenheit eine Quellung 
der Zelle bedingt, das dazu notige Wasser vom Bindegewebe abgegeben 
wird und umgekehrt. 

Tabelle 6. Quellungsantagonismus von Bindegewebe und Zelle. 

Mllieuverschiebung in der Richtung 

+ Quellung; - Entquellung. 

Damit solI nun allerdings nicht gesagt sein, daB der gesamte Wasser
bedarf der Zelle mit dem Quellwasser des Bindegewebes und umgekehrt 
gedeckt wird. Quantitative Untersuchungen iiber diese Frage fehlen 
zur Zeit noch vollstandig und diirften wohl an technischen Schwierig
keiten iiberhaupt zunachst scheitern. Aber schon rein theoretisch ist 
ein derartig "ideales" Verhalten sehr unwahrscheinlich, ja, es diirfte 
fiir den Korper durchaus nicht zweckmaBig sein, denn dann ware ja 
ein "auBerer Wasserstoffwechsel" iiberhaupt nicht notig bzw. moglich. 
Mit der Darlegung solI nur besagt werden, daB auch hier das "Prinzip 
der Wasserersparnis" wiederum weitgehend ausgebildet ist, und daB 
durch eine derartige antagonistische Anpassung des Wasserbedarfs die 
Bindegewebsmasse in ganz besonderer Art zu den Aufgaben der Sym
biose mit den Organzellen geeignet ist (H. SCHADE). 

Da die beiden Scheidewande, Zellmembran und Capillarwand fiir 
Wasser frei durchlassig sind, sind alle drei Gewebsraume, zen
protoplasma, Bindegewebe und Blut miteinander zu einer Einheit des 
QuellungsausgleicM verbunden. Alle Einfliisse der Storung und der 
Regulierung des Quellungsverhaltens, die das MaB des lokal-anta
gonistischen Wasserausgleichvermogens iiberschreiten, werden sich iiber 
ane drei Raume hin auswirken. Quellungsstorende Stoffe (Sauren usw.) 
werden vornehmlich in der Zelle gebildet. Das Bindegewebe besorgt 
die erste Regulierung der Storungen, "die Binnenregelung", die defini
tive Regelung aber ist die Aufgabe des Blutes und der Niere als des 
Organes der "Ausscheidungsregelung". 

Der onkotische Druck des Blutplasmas, d. h. der Druck, mit dem 
die Plasmakolloide Wasser anzuziehen bestrebt sind, wird beim Ge
sunden bei einem Normalwert von etwa 2,5 em Hg - mit nur wenigen 
Millimetern Schwankung nach oben und unten - mit erstaunlicher 
Konstanz festgehalten (SCHADE und CLAUSSEN!). Diese "Isoonkie" 

1 SCHADE, H., U. F. CLAUSSEN: Z. klin. Med. 100,365 (1924). - S. a. H. RUNGE 
U. R. KESSLER: Arch. Gynak. 1~6, 45 (1925). 
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stellt allgegenwartig im Korper das Normalniveau dar, nach dem das 
Bindegewebe und weiterhin dann wieder die Organzellen sich im Quel
lungsdruck ausgleichen und so auch ihrerseits einen Normalwert ge
winnen und erhalten konnen (SOHADE und CLAUSSEN). Der onkotische 
Druck des Plasmas stellt auch die Grenze dar, bis zu welcher die Niere 
dem Blutplasma1 Losungswasser abzupressen vermag, und da durch 
die Nierenarbeit physiologischerweise stets bis zu einer bestimmten 
onkotischen Druckgrenze Losungswasser dem Blutplasma abgepreBt 
wird, ist die Niere der Hauptregulator des onkotischen Druckesim Blut 
und damit auch ein wesentlicher Fernregulator filr die Quellungsein
stellung aller Zellen und Gewebe. 

Es ist noch notig, die Wirkungsweise der Capillaren bei den Quel
lungsvorgangen zu betrachten, bei denen die Strombewegung des 
Blutes ein neues Moment hinzubringt. 

Nach alteren Arbeiten von STARLING2 und BAYLISS3 und KROGH4 

in neuerer Zeit, ist es besonders H. SOHADE und seinen Mitarbeitern5 

gelungen, in die anscheinend so verwickelten Vorgange Klarheit zu 
bringen. 

Durch experimentelle Studien an Modellcapillaren aus OSTWALDscher 
"Spontanultrafiltermasse" konnten die letztgenannten Autoren zeigen, 
daB an diesen Capillaren bestimmte GesetzmaBigkeiten stets wieder 
zum Ausdruck kommen, wenn verschiedene Einzelbedingungen gegeben 
sind. Sie bezeichneten ein derartiges System als "System der onkodynen 
Rohren". Zu ihm gehoren folgende Vorbedingungen: 1. sehr gute 
Dialysierfahigkeit der Rohrwandung bei groBer Enge der Rohre, 
2. Durchstromtsein der Rohre von kolloidhaltiger Lasung und 3. Ein
stellung des mechanischen Druckwertes dicht oberhalb des Nullpunktes. 
Die durch diese Vorbedingungen resultierenden gesetzmaBigen Wir
kungen sind: 1. eine Stromumkehr der dialytischen Wandstromung: 
Strecke des Ausstromes, Umkehrpunkt, Strecke des Einstromes; 2. bei 
passend ausgewahlter Rohrstrecke ein Gleichstand zwischen anfang
lichem dialytischem Ausstrom und nachherigem dialytischem Einstrom; 
3. eine leichte Umstellbarkeit des Systems zu einseitigem Uberwiegen 
von dialytischem Aus- oder Einstrom und 4. eine auBerordentliche 
Reaktion auf kleinste mechanische und onkotische Druckunterschiede 
und eine vielmal kleinere (1/250 bis 1/5000) BeeinfluBbarkeit durch osmo
tische Energien. Diese Besonderheiten sind nicht irgendwie stofflich 
an eine bestimmte Materialart gebunden, sondern lediglich die Folge 
des allgemeinen Prinzips des "Systems der onkodynen Rohren". 

Nachstehend seien diese Wirkungen naher beleuchtet: Beide in der 
Abb. 7 gezeichneten Capillaren seien von demselhen Elektrolytmilieu 

1 Der Wert 2,5 em Hg gibt nicht unmittelbar die Grenze an, bis zu der die 
Niere abzupressen vermag, er steUt vielmehr den Erfolg dar, den die Nierentatig
keit, bezogen auf die Plasmamasse des Gesamtkorpers, erreicht. 

2 STARLING, E. A.: J. of Physiol. ~4, 317 (1899). 
3 BAYLISS: J. of Pharmacol. 15, 29 (1920). 
4 KROGH-EBBEOKE: Anatomie u. Physiologie der Capillaren. Berlin 1924. 
5 SCHADE u. CLAUSSEN: Z. klin. Med. 100, 365 (1924). -- SOHADE: Erg. inn. 

Med. 32,427 (1927). - SCHADE, CLAUSSEN u. BIRNER: Z. klin. Med. 108,581 (1928). 
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umspiilt, das auch zur Durchstromung verwendet wird. Bei der 
Capillare A, die von kolloidfreier Losung durchstromt ist, erfolgt gleich
maBig abnehmend mit dem mechanischen Innendruck ein Ausstromen 
von Fliissigkeit iiber die ganze Strecke hin, wie es die kleinen Seiten
pfeile andeuten. Wird dagegen, wie bei B, die Capillare mit einer 
kolloidhaltigen1 Losung (etwa EiweiBlosung oder Serum) durchstromt, 
so treten auf der ganzen Strecke an der Wand der Capillare mechanische 
Abpressung und onkotische Fliissig~eitsanziehung nebeneinander in Kon
kurrenz. Bei einem, wenigstens annahernd, gleichbleibenden2 onko
tischen Druck zeigt der mechanische Stromungsdruck ein standiges 
Absinken. 1m ersten Teil der Strecke, dort, wo der mechanische Druck 
iiberwiegt, erfolgt demgemaB mehr und mehr abnehmend ein dialytischer 
A usstrom. An einem bestimmten Punkt miissen sich onkotischer und 
mechanischer Druck die Waage halten, und an diesem "Umkehrpunkt" 
besteht Stillstand der dialytischen Wandstromung; jenseits dieses 
Punktes gewinnt dann der wasseranziehende onkotische Druck die 

:: :: =:----::;& 

B -fB( :~ =: :: L: ;:;. ~ 
\~--------~v~--------~ 

Slreclfe d. /lvsslromes Um!fehr- S/recke d finslr. 
punlfl 

Abb. 7. Unterschied der dialytischen Wandstromungen an engen Dialysierrohren 
bei kolloidfreier (A) und kolloidhaltiger (B) Losung. (Nach H. SCHADE.) 

Oberhand und ein Fliissigkeitseinstrom von wachsender GroBe ist die 
Folge. Diese Richtungsumkehr kann natiirlich nur dann auftreten, 
wenn der mechanische Stromungsdruck klein genug und der onkotische 
Druck groB genug ist, um noch in einigem Abstand vom AusfluBende 
des Rohres den Gleichstand beider Krafte zustande kommen zu lassen. 

Wurden an den Modellcapillaren die Druckwerte geeignet abgepaBt, 
so gelang es, "Strecken von summarischem Fliissigkeitseinstand" Zl 

erhalten, bei denen der anfangliche Wandausstrom gerade so groB ist 
wie der nachfolgende Wandeinstrom; bei ihnen liegt der Umkehr
punkt immer irgendwo nahe der Mitte (vgl. Abb. 8 und 9, A. Die Zahler 
in der Capillare geben dabei die dem System ortlich zugehOrigen mecha
nischen Stromungsdrucke in em Hg an.) LieB man nun auf einer solcher 
Strecke bei Gleichbleiben aller sonstigen Bedingungen den mechanischer 

1 Nur "hydrophile" Kolloide, zu denen alle EiweiBkorper gehoren, haber 
einen onkotischen Druck von meBbarer GroBe, und nur sie sind zu diesen Wirkunger 
geeignet. 

2 Streng genommen tritt auch im onkotischen Druck ein gesetzmaBiges Hin
undhergehen auf, da ja mit zunehmendem Ausstrom die Kolloidkonzentratior 
wachst, um im Umkehrpunkt ihr Maximum zu erreichen und mit zunehmenderr 
Einstrom wieder abzufallen. Die GroBe dieser Schwankungen ist aber gegeniiber 
der Abnahme des mechanischen Druckes sehr gering. 
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Stromungsdruck nur um 2 cm Hg ansteigen, so wurde der Umkehr
punkt vollig nach der rechten Seite verschoben und iiber der ganzen 
Strecke fand nur Ausstrom statt (Abb. 8, B). Das Umgekehrte fand 
statt, wenn man den me-
chanischen Stromungs- A ~r.~:~Lo-------,.~~,-'-----~J---)-:2""??r---)--:1=-~"----- >-

druck um 2 cm Hg ab- ~ ~ -:7 
sinken lieB : Versohie- ./ ! 
bung des U mkehrpunk - .B ---">--=----;>>""!,-------::-----------,,..'fi'r:'-----,>~f'-----;>""":L---J~-_____'>_-
tes nach links und .~ '~'""", '.,. f 
iiber der ganzen Strecke ~ 
nur noch Einstrom ! C ---i>- 3 
(Abb. 8, 0). t 1 ~ 

7 
Ganz dasselbe lieE 

sich erreichen, wenn, wie 
in Abb. 9 dargestellt, 

Abb. 8. Abhangigkeit der dialytisrhcn'Vandstrchnungcn vom 
mcchanischen Druck der Dnrchstromung. (Nach H. SCHADE.) 

durch Anderung der Kolloidkonzentration bei gleichbleibendem mecha
nischem Stromungsdruck und sonstigen Versuchsbedingungen der onko
tische Druck (ebenfalls wieder um je 2 em Hg) verandert wurde. Bei 
Erhohung des onkotischen Druckcs (Abb. 9, B) Verschiebung des Urn
kehrpunktes nach links und Fliissigkeitseinstrorn, bei Erniedrigung 
(Abb. 9, 0) Fliissigkeitsausstrom iiber die ganze Strecke und Ver
schiebung des Urnkehrpunktes nach rechts. Zwischen den genannten, 
recht eng gezogenen Grenzen miissen aIle diejenigen Druckwerte liegen, 
mit denen die Dialysierstromrichtung im obigen System nach der einen 
oder anderen Seite regulierbar ist. Das Ergebnis dieser experimentelIen 
Untersuchungen entsprach durchaus den theoretischen Erwagungen. 

Ebenso ist rein theoretisch zu erwarten, daB die Verhaltnisse fiir die 
Abhangigkeit vom osmotischen Druck wesentlich andel'S liegen miissen. 
Wahrend der mecha-

1~ + > 
/ Ponk-5 

~ 
1 

I Ponk- 1 

nische und onkotische 
Druck an del' dialyti
schen Membran voll zur 
Geltung kommt, wird B 
die osmotische Energie 
nur an denjenigen Mern
branen voll wirksam, die 
"ideal semiperrneabel" 
sind, d. h. nur dem 
Wasser freien Durch
tritt gestatten, aIle ge
lOsten Stoffe aber zu-

Abb. 9. Ahhangigkeit der dialytischen Wandstromnng(,Il vom 
onkotischcn Druck der durchstromenden Fliissigkeit. 

(Nach H. SCHADE.) 

riickhalten. Von solcher BeBchaffenheit sind aber die dialytischen 
Membranen we it entfernt, sie lassen neben Wasser auch Echt
geliistes hindurchtreten. Bei diesem Passieren dureh die kolloide 
Masse der dialytischen Mernbran erfahren aber manche der durch
wandernden echtgelOsten Molekiile und lonen (ganz allgemein aus
gedriickt) cine merkbare Bremsung ihrer Diffusionsgesehwindigkeit, so 
daB in diesen besehrankten Anteilen die osmotisehe Energie aueh an 

H~ibler, Ilhysikalisch-ehelltischc ProlJlenll'. 4 
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der dialytischen Membran zur Geltung kommt. Dabei sind die Art 
des Stoffes - besonders in Abhangigkeit von MolekiilgroBe und -form, 
Hydratationshiille und elektrischer Aufladung - und ebenso die Art 
der dialytischen Membran - Dicke, "PorengroBe", elektrische Eigen
ladung - von EinfluB auf die GroBe der wirksam werdenden osmo
tischen Krafte, ebenso wie die Differenz des osmotischen Druckes zu 
beiden Seiten der Membran von Bedeutung ist. Es ist also nur durch 
das Experiment die jeweils zur Wirkung kommende osmotische Energie 
zu bestimmen. Immer aber bleibt bestehen, daB der osmotische Druck 
gegeniiber den voll wirksamen mechanischen und onkotischen Kraften 
nur zu einem kleinen Bruchteil des Gesamtbetrages zur Geltung kommt. 
Und tatsachlich fanden SCHADE und seine Mitarbeiter bei ihren Modell
capillaren, daB die osmotische Wirksamkeit in der Reihe Harnstoff 
< NaCl < Dextrose anstieg, daB sie aber auch bei Dextrose nicht 
mehr als ca. 1/250 , bei Harnstoff sogar nur 1/5000 der an sich vorhandenen 
osmotischen Gesamtenergie betrug. 

1m menschlichen Korper ist nun an den Capillaren das "Prinzip 
der onkodynen Rohren" verwirklicht. Die Capillarwand stellt eine 
typische Dialysiermembran dar und die Engheit der Rohren ist eben
falls gegeben. Ebenso ist kein Zweifel, daB die sie durchstromende 
Losung hydrophile Kolloide mit einen bestimmten onkotischen Druck 
enthalt. Auch die dritte Vorbedingung, die Einstellung des mecha
nischen Stromungsdruckes dicht oberhalb des Nullwertes ist gegeben. 
Dieser Punkt wird noch dadurch besonders bemerkenswert, daB ein 
fast restloses Verbrauchen allen vom Herz her verfiigbaren Stromungs
druckes schon auf der ersten halben Wegstrecke (wie es aus der geringen 
H6he des Capillardruckes kenntlich wird) an sich einer Sparsamkeit 
der Stromkraftverteilung widerspricht, so daB .auch hieraus die Ein
stellung auf ein Sonderziel kenntlich wird (H. SCHADE). 

Die Kenntnisse iiber das Verhalten des mechanischen Stromungs
druckes in den Korpercapillaren sind noch sehr liickenhaft, aber soviel 
laBt sich sagen, daB er auf der Strecke der Capillaren von einem hoheren 
Anfangswert bei etwa 8-5 cm Hg bis auf einen Endbetrag von 1 cm Hg 
absinktl. Der onkotische Druck des Blutplasmas dagegen betragt nach 
Untersuchungen von SCHADE u. a. 2 beim Menschen mit nur wenigen 
Millimetern Schwankung konstant 2,5 cm Hg. Es muB nach diesen 
Zahlen im normalen menschlichen Korper Druckgleichheit von mecha
nischer und onkotischer Energie immer irgendwo auf einer mittleren 
Strecke der Capillaren und damit auch ein "Stromungsumkehrpunkt" 
vorhanden sein, genau wie wir das bei den Modellcapillaren kennen 
gelernt haben. Es sind also in den Capillaren des lebenden menschlichen 
Karpers nicht nur qualitativ, sondern genau quantitativ die Bedingungen 
er!ullt, unter denen die Gesetzmii{3igkeiten des Systems der onkodynen 
Rahren Geltung erlangen (H. SCHADE). 

1 Vgl. TIGERSTAEDT: Erg. Physiol. 18, 18 (1920). 
2 SCHADE U. CLAUSSEN: a. a. O. - SCHADE, CLAUSSEN, HABLER, HOFF, 

MOCHIZUCKI U. BIRNER: Z. exper. Med. 49, 334 (1926). - KOCHINKI, H. Diss. 
Kie11925. - RUNGE, H., U. R. KESSLER: Arch. Gynak. 126, 45 (1925). 
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Das Allgemeinsystem ist abel' im menschlichen Korper noch in 
zweierlei Hinsicht zu einer Spezialform ausgebildet. 1m allgemeinen 
sind in den onkodynen Rohren zwei Krafte, mechanischer und onko
tischer Druck, dynamisch gegeneinander geschaltet und "frei" zur 
Variation ihrer GroBe. In den Capillaren des Menschen ist durch die 
Einstellung des Systems auf Konstanz des onkotischen Druckes eine 
diesel' "Freiheiten" in Fortfall gekommen. Das hat fUr die physiolo
gischen Austauschprozesse an den Capillaren die sehr wichtige Folge, 
daB die Doppelveriinderlichkeit des Systems aufgehoben und die 
physiko-chemische Dialysierstromung am Ort del' Capillaren soweit 
als moglich nul' den mechanischen Druckkriiften allein unterstellt ist. 
Erst durch die Isoonkie des Plasmas wird eine solche Basis fUr die 
Wirkung des mechanischen Druckes geschaffen, und damit das System 
als Ganzes befiihigt, regulierend in die Aufgabe des Flussigkeitsaus
tausches im Gewebe einzugreifen. 

Weiterhin ist, wie die Versuche an Modellcapillaren zeigten, das 
Blut als Ganzes im W irkungsgrad dem Blutserum noch weit uberlegen, 
sofern Sauerstoff und Kohlensaure in einer den naturlichen Verhaltnissen 
entsprechenden Weise mit 
zur Wirkung kommen. Die 
Blutkorperchen schwellen 
auf den Capillarstrecken 
parallel zum Austausch 
des Sauerstoffes mit del' 
Kohlensaure (bzw. son
stigen Siiuren) zunehmend 

Abb.lO. Schema dcrWirkungssteigerung dnrch die Quellungs
besonderheit beim Gcsamtblut. (Nach H. SOHADE.) 

an (HAMBURGER!, V. KORANYI und BENOE2). Dadurch wird dem be
gleitenden Blutplasma wahrend des Passierens del' Capillarstrecke (vgl. 
Abb. 10) zunehmend mehr Flussigkeit entzogen, seine EiweiBkonzen
tration und sein onkotischer Druck wird damit um einen Einzelbetrag 
(additiv zu del' Schwankung des onkotischen Druckes infolge del' 
mechanischen Fliissigkeitsabpressung) erhoht, und es kommt ent
sprechend ein Plus des dialytischen Einstroms zustande. Diese Wir
kungssteigerung infolge del' Saureschwellung3 del' Blutkorperchen hat 
noch den besonderen Vorteil, daB sie jeweils dem ortlichen Saure
gehalt parallel gehend, bei gesteigertem Siiureausfuhrbedurfnis des 
Gewebes auch das Blut zur Ausfuhr geeigneter macht. 

Fugen sich nun auch die Wirkungen, die man an den Capillaren 
des menschlichen Gewebes beobachtet, den dargestellten Gesetzma13ig
keiten ein? 

1. 1m Zustand del' Gewebsruhe besteht Gleichheit des Wasser
gehaltes im Gewebe. Nach dem Prinzip del' onkodynen Rohren kann 
solche Gleichheit geschaffen werden a) durch Stromruhe in den Capil
laren, besonders durch Kollaps der Capillaren, und b) durch Einstellung 
auf "summarischen FlUssigkeitseinstand" del' Capillaren. DaB sich tat-

1 HAMBURGER: Osmot. Druck u. Ionenlchre I, 291ff. (1902- 1904). 
2 V. KORANYI u. BENCE: Pfliigers Arch. 110, 513 (1905). 
3 Vgl. SCHADE u. MENSCHEL: Z. klin. Med. 96, 309-311 (1923). 

4* 
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sachlich die uberwiegende Zahl der Capillaren bei Gewebsruhe in kol· 
labiertem Zustand befindet, ist durch Untersuchungen KROGHS 1 be· 
kannt geworden. An den relativ in geringerer Zahl daneben bestehender 
"offenen" Capillaren ist die "Ruhe" nur eine scheinbare, sie wird 
wie sich aus den genannten experimentellen Untersuchungen ergibt 
vorgetauscht durch das Bestehen eines mehr oder weniger genauef 
Flussigkeitseinstandes zwischen dialytischem Aus- und Einstrom (siehE 
Abb.11). 

2. Bei dcn fUr die Capillarfunktion mit "Transsudation" und "Re 
sorption" bezeichneten Gewebszustanden ist die prinzipielle Bedeutunf 

der mechanischen Druckumstellung in def 
Capillaren leicht erkenntlich: Erhohung def 
Blutdruckes in den Capillaren fUhrt zu einerr 
Uberwiegen des dialytischen Ausstroms = Trans 
sudation, eine Erniedrigung des Blutdruckes be· 
dingt umgekehrt ebenso zwangslaufig ein Uber 
wiegen des dialytischen Einstroms = Resorptior. 
(vgl. die Stauungsodeme und ibr Ruckgang be 
Hochlagern des betreffenden Gliedes). BeidE 
Vorgange sind, sowcit sie sich auf Wasser une 
echtgelOste Substanzen beziehen, als Folge def 
verschiedenen Verhaltnisses von mechanischerr 
und onkotischem Druck vollig zu erklaren, une 
es besteht, physiko-chemisch betrachtet, keir 
Grund zu der Annahme, daB die Capillarwand 
beschaffenheit bei Transsudation und Resorptior 
jeweils verschieden sei2 • 

3. Bei der Organfunktion haben, wie sei 
langem bekannt, die mechanischen Druckkriift 
des Blutstromes wesentlichen Anteil an der Re 
gUlierung. Der regelmaBig mit Beginn de 
Funktion sofort gesteigerte Stromungsdruck if 
den Capillaren offnet die zahlreichen vorhe 

Abb. 11. Capillarverhalten kollabiert gewesenen ReservegefaBchen une 
bei "Ge\vebsruhe". 
(Nach H. SCHADE.) schafft dadurch mit der Blutvermehrung aucl 

gleichzeitig eine weit groBere Austauschflach 
zum Gewebe. Daruber hinaus wird durch die Erhohung des mechanischer 
Blutdruckes in den Capillaren der Umkehrpunkt verse hob en und si 
in Transsudationseinstellung ubergefuhrt. Sie werden somit schon reir 
mechanisch zu einem vermehrten Flussigkeitsausstrom befahigt. Arr 
starksten kommt das Ansteigen des mechanischen Blutdruckes in def 
Capillaren wahrend der Funktion bei den Organen zustande, die, wi 
z. B. die Speicheldrusen, eine hohe Sekretionsleistung besitzen une 
damit den groBten Bedarf an transsudierter Flussigkeit haben. Di{ 
Niere nimmt insofern eine Sonderstellung ein, als bei ihren, schor 

1 KROGH-EBBECKE: a. a. O. 
2 Beim Austritt der PlasmaeiweiBe sind besondere Verhaltnisse zu bertick 

sichtigen, tiber die im Kapitel 6 berichtet wird. 
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physiologisch zu standiger Sekretion bestimmten Glomerulis durch die 
anatomische Besonderheit der Capillaranlage ("Wundernetze" in den 
Verlauf der Arterien selbst eingeschaltet) fUr das Dauerbestehen eines 
hoheren Blutdruckes in den Capillargebieten gesorgt ist. Es ist selbst
verstandlich, dan das Vitale bei den Austauschvorgangen zwischen 
Capillaren und Gewebe durch diese Gesetze ebensowenig beruhrt wirel, 
wie Sekretion und Resorption an lebenden Zellen durch sie eine Er
klarung finden konnen. Die onkodynamischen Gesetzma13igkeiten haben 
fUr die Capillaren eine ahnliche Bedeutung, wie die optischen Gesetze 
fur das Auge. Fur viele Vorgange aber haben sie unsere Erkenntnis 
weiter gefOrdert und scheinen geeignet, auch weiterhin durch kritische 
Beobachtung zur Klarung der Erscheinungen an den Capillaren des 
lebenden Gewebes beitragen zu konnen. 

Wir fassen die Ergebnisse des vorliegenden Kapitels zusammen: 
Fur die innerhalb seiner Gewebe stattfindenden Wasseraustauschvor
gange ist der Korper zu einem Dreikammersystem gegliedert. Der 
Raum des Blutes wird von dem des Bindegewebes durch die Capillar
wand getrennt, die im physiko-chemischen Sinne eine dialytische 
Membran darstellt. Zwischen Bindegewebsraum und dem Raum des 
Zellprotoplasmas ist die Zellmembran geschaltet, an der in der Haupt
sache Gesetze osmotischen Charakters zur Geltung kommen. 

Das Wasser kann, wie dies fUr Osmose und Dialyse gemeinsam 
ist, beide Scheidewande frei passieren und sich zwischen Blut, Binde
gewebe und Plasma frei hin und her bewegen. Von den echt gel osten 
Stoffen durchdringen Harnstoff und Kohlensaure ebenfalls beide 
Scheidewande glatt, und die Bedingungen zu einer glatt en Ausfuhr 
dieser Stoffwechselendprodukte sind dadurch gegeben. Die anderen 
echt gelOsten Stoffe dagegen sind in ihrem Austausch auf die Raume 
Blut und Bindegewebe beschrankt, und die Kolloide konnen normaler
weise keine der Scheidewande passieren. 

TIber die physiko-chemischen Einzelvorgange im Zellprotoplasma 
herrscht zur Zeit noch vOllige Unsicherheit. 

Die wichtigste Aufgabe des Bindegewebsraumes besteht in seiner 
Depotfunktion fUr Wasser und Salze. Zu dieser Funktion wird der 
Bindegewebsraum mit seinem gronen extracellularen Kolloidlager ganz 
besonders geeignet durch das Gegeneinanderschalten antagonistisch 
quellender Kolloide: der Bindegewebsgrundsatz und des Kollagen. Da 
beide Substanzen einen verschiedenen isoelektrischen Punkt haben, 
tritt am Gesamtgewebe der "Dreistreckentyp der gepaarten Quellung" 
zutage. Jenseits der isoelektrischen Punkte gemeinsame Quellung 
bzw. Entquellung und zwischen den beiden isoelektrischen Punkten 
die Strecke des "antagonistischen Quellungsverhaltens". Diese letzte 
Zone liegt innerhalb des Bereiches der intravital vorkommenden Milieu
veranderungen, und dadurch kommt das "Prinzip der Wassersparung" 
zur Geltung, indem'ldas eine Kolloid durch Quellung Wasser aufnimmt, 
wenn das andere infolge der Milieuveranderungen entquillt. 
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Auch im Protoplasma der Zelle ist dieses Prinzip als vorhander 
anzunehmen. 

Ein weiterer Antagonismus des Quellungsverhaltens resultiert am 
der Gegeneinanderschaltung von Gewebskolloidquellung und Zellwand
osmose. Durch diesen Antagonismus im Quellungsverhalten wird der 
Wasserausgleich fUr die Zelle wesentIich erleichtert. 

AIle drei Gewebsraume (Zellprotoplasma, Bindegewebe und Blut: 
sind, da das Wasser die Scheidewande frei durchdringen kann, Zl 

einer Einheit des Quellungsausgleiches verbunden. Die Binnenregelune 
der lsoonkie besorgt das Bindegewebe, die endgultige Regelung ist di€ 
Aufgabe des Blutes und der Niere als des Organs der Ausscheidungs· 
regelung. 

Der onkotische Druck des Blutplasmas wird beim Gesunden be 
einem Normalwert von etwa 2,5 cm Hg konstant erhalten. Dadurch, 
daB die Niere bis zu dieser Grenze dem Blutplasma Losungswasser 
abzupressen vermag, wird sie zum Hauptregulator des onkotischer 
Blutdruckes und zum Fernregulator fUr die QuellungseinsteIlung aIle: 
Zellen und Gewebe. 

An den Capillaren des Blutes kommen die Gesetze des "SystemE 
der onkodynen Rohren" zur Geltung. 

Als flussigkeitsaustreibende Kraft wirkt an ihnen der hydro-dyna
mische Druck des Blutes, als flussigkeitsanziehendes Moment der onko
tische Druck des Blutplasmas. Da im VerIauf der Capillarstrecke de: 
hydrodynamische Blutdruck mehr und mehr absinkt, wahrend de 
onkotische Druck an allen Stellen gleich bleibt, uberwiegen im Anfangs
teil die flussigkeitsaustreibenden Krafte, wahrend am Ende der Capillar 
strecke die flussigkeitsanziehenden Krafte das Ubergewicht haben. Ar 
der Stelle, an der beide Krafte einander die Waage halten, Iiegt de 
Stromungsumkehrpunkt. An ihm findet keine Flussigkeitsbewegun~ 
statt. 

1m Zustand der Gewebsruhe sind die Capillaren dadurch au 
summarischen Flussigkeitseinstand eingesteIlt, daB der Stromungs
umkehrpunkt in ihnen etwa die in der Mitte der Capillarstreck{ 
liegt, so daB dialytischer Aus- und Einstrom einander die Waag 
halten. 

ErhOhung des Blutdruckes in den Capillaren fiihrt zu einem Uber 
wiegen des dialytischen Ausstromes (= Transsudation); eine Er 
niedrigung des Blutdruckes bringt umgekehrt ein Uberwiegen des dia 
lytischen Einstromes (= Resorption) mit sich. 

Bei der Organfunktion bedingt der im Beginn regelmaBig sofor 
gesteigerte Stromungsdruck in den Ca pillaren ein Offnen der bei de: 
Gewebsruhe kollabierten ReservegefaBe, und dadurch wird mit de 
Blutvermehrung auch eine groBere Austauschflache zum Gewebe ge 
schaffen und die Flussigkeitsbewegung vermehrt. 
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In 

Wie fUr die Physiologie hat auch fUr die Pathologie die physikalisch
chemische Betrachtung zahlreiche neue Erkenntnisse geschaffen. Die 
"Molekularpathologie", ein Wort, das von H. SCHADE gepragt wurde, 
solI keineswegs im Gegensatz stehen zur morphologischen Betrachtung 
oder die "Cellularpathologie" ersetzen. Sie solI und will sich nur be
schaftigen mit den Veranderungen, die jenseits dessen stehen, was wir 
uns mit unseren bisherigen Hilfsmitteln sichtbar machen konnen. 

Wie wertvoll eine solche Erganzung ist, zeigen am besten die Unter
suchungen iiber die Entziindung, deren Bild durch die physikalisch
chemische Forschung, besonders von H. SCHADE und seinen Schiilern 
weitgehend erganzt und abgerundet wurde. 

Die pathologische Anatomie definiert die Entziindung kurz als "eine 
durch Reize ausgeloste Starung des Gewebsgleichgewichtes, in deren 
Verlauf sich Gewebsschadigungen, Kreislaufstorungen, Austritt von 
Zellen und Fliissigkeiten aus den GefaBen mit Gewebsproliferationen 
in wechselndem MaBe kombinieren", und von alters her (Celsus) sind 
die Kardinalsymptome der Entziindung: rubor, tumor, calor, dolor 
und functio laesa. Sehen wir nun, wie weit die physikalische Chemie 
diese Erscheinungen zu erklaren und zu erganzen vermag. 

Entziindung entsteht iiberal! dort, wo mechanische, chemische oder 
thermische Schadigungen oder ein belebter oder unbelebter Fremd
korper als "entziindlicherReiz" wirksam werden. 

Die erste Folge der Einwirkung dieser so verschiedenen (entziind
lichen) Agentien auf das Gewebe sind wahrscheinlich Kolloidverande
rungen des Protoplasmas. Doch ist hieriiber noch ebensowenig bekannt, 
wie iiber die physiko-chemischen Minimalbedingungen, die ein "Reiz" 
erfiillen muB, um eine Entziindung hervorzurufen. Die Schwierigkeit 
der Beantwortung dieser Frage liegt vorlaufig darin begriindet, daB 
die Zelle als Einzelgebilde der Methodik unserer physiko-chemischen 
Untersuchungen noch nicht recht zuganglich ist 1 . 

Klinisch und mikroskopisch ist das erste Zeichen der Einwirkung 
einer entziindlichen Schadigung eine Hyperamie des betroffenen Bezirkes. 
Sie wird offenbar durch vasomotorische Nervenreizung vermittelt. Die 
Wirkung der entziindlichen Agentien auf die Gewebe und vor allen 
Dingen auf die Zelle, liegt dabei wahrscheinlich in der gleichen Rich-

1 Anfiinge zu sole hen Messungen sind in der von M. SCHMIDTMANN aus
gearbeiteten Methodik der Messung der intracellularen rH'] gegeben, und wenn 
es sich dabei zunachst auch nur urn relative vVerte handelt, ergeben sic doch 
schon bemerkenswerte Resultate, auf die weiter unten eingegangen werden soli. 
Vgl. M. SCHMIDTMANN: Z. exper. Med. 152, 124 (W27). 
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tung. M. SOHMIDTMANN und K. MATTHESl fanden, daB bereits nach 
kurzer Zeit bei akut verlaufenden entzundlichen Prozessen die Zellober
Wiehe eine erhohte Permeabilitat zeigt. Nun ist bevorzugt im Zellproto
plasma K vorhanden. Es ist also durchaus denkbar, daB infolge der er
hohten Durchlassigkeit der Zelloberflache ein K-Ausstrom aus der Zelle 
stattfindet. So fand auch HABLER2 im entzundlichen Exsudat je nach 
der Schwere der Entzundung den K-Gehalt vermehrt. Durch solche 
K-Vermehrung wird die Na-K-Ca-Isoionie, vor allen Dingen das Ver
hiiltnis Ca zu K verschoben, was sich auch an dem vom entzundeten 
Gebiet abstromenden Blut bewerkbar macht (TUTKEWITSOH3 ). Wir 
wissen nun aus den Untersuchungen von KRAUS, ZONDEK und anderen, 
daB das Verhaltnis Ca zu K von hervorragender Bedeutung gerade fUr den 
Tonus des autonomen Nervensystems ist und daB K-Vermehrung im 
Sinne einer Vagusreizung wirkt. Zwar ist eine genaue Klarung daruber, 
wie die beiden genannten Elektrolyte auf die einzelnen GefaBgebiete 
(Capillaren, Arterien, Venen) wirken, bislang wohl noch nicht geschaffen4 • 

Aber die Untersuchungen von v. GAZA5 und SOHUOK6 haben gezeigt, 
daB Kalium bei Wunden bereits nach kurzer Einwirkungszeit eine 
hyperamiesteigernde Wirkung besitzt, und es ist daher der SchluBbe
rechtigt, daB die K-Vermehrung im entzundlichen Exsudat auch an 
der Hyperamie beteiligt ist (SOHUOK7). 

Mit der Schadigung der Gewebszellen werden auch Fermente frei, 
und der lokale Gewebsstoffwechsel erfahrt damit eine tiefgreifende 
Anderung, besonders Steigerung. Diese Steigerung betrifft besonders 
den Kohlehydratstoffwechsel, als dessen Endprodukt bevorzugt Kohlen
saure gebildet wird. Die Oxydation der ubrigen organischen Stoffe 
bleibt im entzundeten Gebiet unvollstandig, so daB in vermehrtem MaBe 
auch noch andere organische Sauren gebildet werden (BRICKER und 
SUPONIZKA8 ). Dadurch kommt es zu einer lokalen Aciditat. Diese 
lokale Anhaufung von H-Ionen ist aber ihrerseits wieder von wesent
lichem EinfluB auf den GefaBtonus. 

Die Einwirkung von Sauren und Alkalien auf die GefaBe ist vielfach 
studiert worden9• Ganz allgemein wurde dabei festgestellt, daB Sauren 
geiaBerweiternde Wirkung haben, und von besonderer Bedeutung sind 
die neueren Untersuchungen von FLEISOHlO sowie von ATZLER und 
LEHMANNl!, da sie den heutigen Anschauungen uber H-Ionenkonzen-

1 SCHMIDTMANN, M., U. K. MATTHES: Z. exper. Med. 152, 127 (1927). 
2 HABLER, C.: Klin. Wschr. 8, 1569 (1929). 
3 TUTKEWITSCH: Z. exper. Med. 54, 342 (1927). 
4 Niiheres s. S. G. ZONDEK: Die Elektrolyte, S. 160ff. Berlin 1927. 
5 GAZA, W. V.: Zbl. Chir. 1923, 265. 
6 SCHUCK, F.: Klin. Wschr. 1926, Nr 43, 2014. 
7 SCHUCK, F.: Arch. klin. Chir. 145, 116 (1927). 
8 BRICKER U. SUPONIZKA: Arch. f. exper. Path. 129, 100 (1928). 
9 GASKELL: J. of Physiol. 3, 48 (1880-1882). - ISHIKAWA, H.: Z. aUg. Phys. 

16,222 (1914). - BAYLISS: J. of Physiol. 26,32 (1900). - SCHWARZ, C., U. F. LEM
BERGER: Pfliigers Arch. 141, 149 (1911). 

10 FLEISCH, A.: Z. aUg. Physiol. 19, 269 (1921). 
11 ATZLER, E., U. G. LEHMANN: Pfliigers Arch. 190, lIS (1921); 193, 463 

(1922); 197, 221 (1921). 
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tration und Pufferung Rechnung tragen, also in den alteren Arbeiten 
vorhandene, unter Umstanden uniibersehbare Fehlerquellen ausge
schaltet haben. FLEISCH fand, daB Zusatz von 0,5-5,0 Vol.-% CO2 

zur Ringer-Losung beim Frosch eine deutliche GefaBdilatation bewirkt, 
und daB ebenso schon n/1000 HCI die GefaBe erweitert. Die Reaktion 
der GefiiBe auf Veranderungen des PH ist bei Kalt- und Warmbliitern 
gleich (ATZLER und LEHMANN). Am groBten ist die Dilatation im 
Bereich von PH 5,0-7,0. Noch hohere Sauregrade bewirken wieder 
GefaBkontraktionen (das Optimum liegt bei PH 5,7). Wird die Reaktion 
alkalischer als PH 7,0, so tritt GefaBverengerung auf. 

Wir werden weiter unten sehen, daB gerade die H-Ionenkonzentration 
von PH 5,4-7,0 fiir die Entziindung typisch ist, und daB auch schon 
im Randgebiet eines akut entziindlichen Herdes Aciditat bis PH 6,75 ge
funden wird, so daB die Mitwirkung der H-Ionen an der entziindlichen 
Hyperamie, am "Rubor", unzweifelhaft ist. Und es ist durchaus wahr
scheinlich, daB auch bei der Hyperamie im Anfangsstadium der Ent
ziindung lokale Aciditat mitspricht, obwohl meines Wissens Messungen 
iiber die H-Ionenkonzentration in diesem Stadium noch fehlen 1 . 

An den erweiterten GefaBen des entziindeten Gebietes treten im 
histologischen Bild zwei weitere Erscheinungen auf, das wandstandige 
Haftenbleiben der Leukocyten und ihr Durchwandern durch die GefaB
wand nach dem Entziindungsherd zu. Beide Vorgange bieten der 
physikalischen Chemie wichtige Fragen zur Beantwortung. 

Die zuerst zu beobachtende Randstellung der Leukocyten laBt sich 
rein physikalisch erklaren und ist schon 1868 von SCHKLAREWSKy2 

erklart worden: bei entsprechender Stromverlangsamung stellen sich in 
stromenden Fliissigkeiten, z. B. auch in Glasrohren, spezifisch schwerere 
Korper zentral ein, die spezifisch leichteren riicken in die Randzone, 
wo die Fortbewegung am langsamsten ist. Stromverlangsamung findet 
infolge der Erweiterung der Capillaren statt, und daB die Leukocyten 
spezifisch leichter sind als die roten Blutkorperchen ist allgemein be
kannt und geht auch deutlich daraus hervor, daB beim Sedimentieren 
von Blutkorperchen iiber der Masse der roten sich eine diinne Schicht 
befindet, in der die weiBen Blutkorperchen enthalten sind. Das Haften
bleiben an der Wand "wie durch Klebrigkeit" ist physiko-chemisch 
durchaus zu erklaren. Eine kolloide Masse (eine solche haben wir im 
Leukocyten vor uns) wird klebrig, wenn man ihre Oberflachenspannung, 
eine spezifisch physiko-chemische GroBe, verringert. Und wenn durch 
Anderungen im Fliissigkeitsmilieu irgendwelcher sich beriihrender 
corpuscularer Gebilde deren Grenzflachenspannung herabgesetzt wird, 
resultiert ein gleicher Vorgang. Wie diese die Oberflachenspannung herab
setzendeKolloidbeeinflussung der Leukocyten, vielleicht auch derCapillar
wandendothelien stattfindet, dariiber fehlen bisher Untersuchungen. 

Auch das schon viel bearbeitete Problem der chemotaktischen 
Wanderung hat physiko-chemisch Zusammenhange mit den Ober-

1 Anm. bei der Korrektur: Sehr wahrscheinlich geschieht diese Wirkung iiber 
das von FREY entdeckte Kreislaufhormon, das bei Aciditiit im Blut aktiviert wird. 

2 SCHKLAREWSKY, zitiert nach SCHADE: Phys. Chern. in d. inn. Med. 
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flachen- bzw. Grenzflachenerscheinungen. Man kann die amoboide Be
wegung nachahmen, wenn man einen Chloroformtropfen unter Wasser 
auf eine mehr oder weniger angetrocknete Schellackschicht bringt. Es 
verdrangt dabei das Chloroform das Wasser von der Grenzflache des 
Schellacks, oder anders ausgedriickt, die Grenzflachenspannung Chloro
form-Schellack ist geringer als die Grenzflachenspannung Chloroform
Wasser (RHUMBLERl). 

Nach den Versuchen von FERINGA2 kann die Emigr:ation der Leuko
cyten durch chemotaktische Wirkung bestimmter Stoffe nicht erklart 
werden, denn sie findet bei den verschiedenartigsten Stoffen in gleicher 
Weise statt. Er nimmt an, daB die H-Ionen in gewissem MaB ver
antwortlich seien, da die Emigration verhindert wurde, wenn durch 
Alkali - Zusatz ein Sauerwerden der Injektionsflussigkeit vermieden 
worden war. Er erklart die Sonderstellung der Leukocyten gegenuber 
den anderen Blutzellen, da eine abweichende elektrische Ladung nicht 
festgestellt werden konnte, mit einer Verschiedenheit der Oberflachen
wirkung, die ihrerseits zweifellos die amoboide Bewegung beherrscht. 
Ebenso fand JOCHIMS 3, daB Normosallosung bis zu einem Sauregrad 
von PH 6,3 positiv chemotaktisch wirkt. GRAFF4 konnte nachweisen, 
daB Leukocyten durch organische Sauren chemotaktisch angelockt 
werden, auch er nimmt daher an, daB es sich bei der Chemotaxis ledig
lich um H-Ionenwirkung handele. Dem stehen gegeniiber die Befunde 
von GROLL5, der an der Froschschwimmhaut zeigen konnte, daB die 
Leukocytenemigration an sauren, alkalischen und unbehandelten Stellen 
gleich stark verlief. ABRAMSON6 seinerseits sieht elektromotorische 
Kriifte als die Ursache der Leukocytenwanderung an, da die Ober
flachen verletzter Gewebe gegeniiber unverletzten negativ geladen sind, 
und sich experimentell eine katophorische Wanderung der weiBen 
Blutzellen nach dem negativen Pol darstellen lieB. Zweifellos sind aIle 
Grenzflachenerscheinungen letzten Endes Erscheinungen elektrischer 
Potentialgefalle. Fur unsere Betrachtung steht aber vor allen Dingen 
die Frage im Vordergrund, ob speziell die H-Ionen eine chemotaktische 
Wirkung entfalten. DaB dies nicht der Fall ist, geht aus den Unter
suchungen von HABLER und WEBER7 hervor, bei denen sich zeigte, 
daB Losungen von verschiedenem PH keine Unterschiede in der chemo
taktischen Wirkung dann zeigten, wenn ihre Oberflachenspannung die 
gleiche war. Die Annahme, daB die die Chemotaxis bewirkenden Stoffe 
auBerhalb der Leukocyten liegen, wird wahrscheinlich beim Betrachten 
des mikroskopischen Bildes (Abb. 12). Wahrend der Teil des Leuko
cyten, der sich noch in der Blutbahn befindet, seine kugelige bzw. ovale 

1 RHUMBLER, L.: Erg. Physiol. 14, 474. 
2 FERINGA: Arch. med. de Physiol. 9, 387 (1924) - Pfliigers Arch. 191, 199, 

200 u.203. 
3 JOCIDMS: Pfliigers Arch. 216, 611 (1927). 
4 GRAFF, S.: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 50, 172l. 
5 GROLL, H.: Krkh.forschg I, 59 (1925). 
6 ABRAMSON: J. of exper. Med. 46, 987 (1927). 
7 HiBLER: Versammlung Deutscher Naturforscher und Arzte. Hamburg 1928. 
HAELER- u. WEBER: Klin. Wschr. 6, 760 (1930). 
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Form beibehiiJt, zeigt der von Gewebssaft umspUlte Teil ausgesprochene 
Pseudopodienbildung, d. h. Erscheinungen, die durch Verringerung der 
Oberflachenspannung hervorgerufen werden. SCHADE nahm daher an, 
daB am Ort der Entzundung im Gewebssaft Stoffe mit abnorm ober
flachenspannungserniedrigender Wirkung auftreten, die beim Ein
diffundieren zum Blut an den Leukocyten zunachst die zum Haften
bleibcn erforderliehe Klebrigkeit und dann auch weiter wirkend die 
chemotaktische Wanderung zum Hauptherd der Entziindung herbei
fiihren. Die Richtigkeit dieser Annahme wurde durch die genannten 
Versuche von HABLER und WEBER l bestiitigt. Es zeigte sich niimlich, 
daB im Experiment die Leukocytenchemotaxis parallel zur Ober
flachenaktivitat der untersuchten Li:isung geradlinig ansteigt, daB da
gegen sowohl Unterschiede des osmotischen Druckes wie der H-Ionen 
und ebenso des Gehaltes von Anionen oder Kationen keinen Einflu13 
ausubt, sofern nur die Oberflachenaktivitat die gleiche ist . 

. \bb.12. Emigration cines Lcukocytcn, lIlikroskopisch. (Aus dcm ASCHm','schcll LellrlJUeh.) 

Fiir den Durchtritt durch die Capillarwand selbst hat man Stomata 
in dieser angenommen. Eine solche Annahme ist nicht unbedingt ni:itig. 
Die Vedinderung der Capillarwand im Sinne einer Kolloidauflockerung, 
als deren Folge wir eine erhi:ihte Durchliissigkeit noch kennen lernen 
werden, geniigt zur Erkliirung. Ebenso wie durch ein Gelatinegel ein 
Hg-Tropfen hindurchsinkt, ohne dal3 V cranderungen in der Struktur 
auftreten, und das urn so leichter, je weniger fest das Gel ist, ebenso 
ist durchaus denkbar, daB infolge Auflockerung der Capillarwand
kolloide die Leukocyten hindurchtreten ki:innen. 

Noch ein weiterer an den Leukocyten zu beobachtender Vorgang 
lii13t sich physiko-chemisch durch Grenzfliichenerscheinungen erkliiren 
und nachahmen, die Phagocytose. Ein Chloroformtropfen, der unter 
Wasser mit einem Schellackfaden in Beriihrung gebracht wird, nimmt 
diesen in sich auf, indem er ihn aufrollt. Wie ahnlich dieser Vorgang 
der Aufnahme von Algenfiiden durch Ami:iben ist, mi:igen die Abbildungen 

1 HAB LER U. WETIER: a. a. O. 
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zeigen, die der Arbeit von LUDWIG RHUMBLER entnommen sind (Abb. 13). 
Auch hier ist die Erscheinung dadurch zu erklaren, daB die Grenz
flachenspannung Chloroform-ScheIlack geringer ist als die Schellack
Wasser, und daB daher das Chloroform das Wasser von der Schellack
oberflache verdrangt. Der ProzeB der Phagocytose besteht eben darin, 
daB bei inniger Beruhrung adsorptionsfahigen Materials es zunachst 
zu einer Uberwindung der Oberflachenkrafte kommt. 1st das Material 
nicht nur adsorptionsfahig, sondern auch assimilationsfahig (Nahr
material), so werden auf beiden Seiten chemische Affinitaten ("Seiten
ketten" EHRLICHS) frei, und das aufgenommene Material wird dem 
Protoplasma der Zelle einverleibt (W. B. HARDYl, J. TRAUBE2). 

Auch bei der Phagocytose zeigt sich nach den Untersuchungen von 
PULCHER3 ein EinfluB der H-1onen insofern, als sie erst dann eintritt, 
wenn die Reaktion der phagocytierten Elemente saurer wird als die 

a b 

A bb.13. a) Arcella vulgaris, die einen Algenfaden aufgenommen hat. b) Chloroformtropfen, die 
unter Wasser Schellackfaden aufgenommen haben. (Nach L. RHUMBLER.) 

Blutreaktion. Bei dies en Untersuchungen (wie auch bei denen von 
GRAFF) handelt es sich aber urn organische Sauren, die die Ursache 
fur die Erhohung der H-1onenkonzentration bilden, und es ist bekannt, 
daB diese organischen Sauren aIle auBerordentlich oberflachenaktiv sind, 
d. h. also befahigt, die Oberflachenspannung zu erniedrigen, so daB 
wohl die Ietzte Ursache auch der Phagocytose in Grenzflachenerschei
nungen zu such en ist. 

Bei jeder Entzundung finden wir weiterhin an der Capillarwand 
Veranderungen im Sinne einer erhohten Durchlassigkeit, die in schweren 
Fallen so weit gehen kann, daB selbst rote Blutkorperchen aus den CapiI
laren austreten. Als Folge dieser Membrandurchlassigkeit der Capillar
wand sehen wir die entzundliche Exsudation. 

1 HARDY, W. B.: J. of Physiol. 24, 158 (1889). 
2 ThAUBE, J.: Pfliigers Arch. 105, 559 (1904). 
3 PULCHER: Arch. Sci. med. 49,321 (1927) - Boll. Soc. BioI. spero 2,722 (1928). 
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Normalerweise ist die Capillarwand, physiko-chemisch betrachtet, 
als eine Membran anzusehen, die fur Wasser und echt ge16ste Stoffe 
durchlassig, fur Stoffe kolloider GroBe aber undurchlassig ist. Sie 
verhalt sich also wie eine beschrankt semipermeable Membran, oder 
besser wie ein Ultrafilter. Nun wirken aber, wie aus Untersuchungen 
von HAMBURGER! bekannt ist, H-Ionen auf die Plasmakolloide quellend 
ein. Mit der Zunahme der Quellung geht ganz allgemein an kolloiden 
Membranen eine Verringerung der Kolloidverfestigung und damit eine 
erhohte Durchlassigkeit einher, das vorher dichtere Filter wird undich
ter, seine ultramikroskopisch kleine PorengroBe nimmt zu, und dem 
Durchtritt kolloider Stoffe ist damit der Weg gebahnt: die vorher 
zuruckgehaltenen Kolloide der SerumeiweiBe konnen in das umgebende 
Gewebe austreten. DaB einerseits tatsachlich eine groBere Durch
lassigkeit der Capillaren am Ort der Entzundung besteht, und daD 
andererseits das entzundliche Exsudat aus dem Serum selbst stammt, 
geht daraus hervor, daB sich die entzundlichen Exsudate von den 
nicht entzundlichen Flussigkeitsaustritten, den Transsudaten, chemisch 
in charakteristischer Weise unterscheiden. Beim Transsudat treten 
bevorzugt Albumine aus. In den Exsudaten sind dagegen einmal im 
ganzen bedeutend mehr EiweiBstoffe vorhanden, und zum anderen 
findet sich in Ihnen auch eine verhaltnismaBig viel groBere Menge Glo
buline. Die einzelnen EiweiBarten werden nach A. OSWALD2 bei der 
Entzundung nach Menge und Haufigkeit des Austritts in folgender 
Reihe gefunden: Albumin> Globulin (Euglobulin> Pseudoglobulin) 
> Fibrinogen, und zwar ist der Durchtritt fur die einzelnen Stoffe urn 
so leichter, je geringer ihre Viscositat, d. h. innere Reibung ist. Diese 
Reihenfolge entspricht nach H. BECHOLD3 durchaus der Abstufung im 
Diffusionsvermogen durch kolloide Mcmbranen. Es verhalt sich also 
die entzundete Capillarwand zu der normalen wie zwei Ultrafilter ver
schiedener Porengro13e zueinander. Wahrend OSWALD vom Durch
lassigwerden der Zellen der Endothelmembran fur die verschiedenen 
EiweiBstoffe spricht, glaubt V. GAZA4 , daB es hauptsachlich die Kitt
substanz ist, die ihre Durchlassigkeit andert. Nach ihm solI die Membran 
der Endothelzellen nicht so leicht c1urchliissig werden wie die Kitt
substanz, da ihr Lipoidgehalt dem Quellungsvorgang erheblichen Wider
stand entgegensetzt. Die Tatsache, daB corpuBcuHire Elemente inter
cellular durchtreten, laBt die Annahme wahrscheinlich erscheinen, daB 
auch Kolloide und Flussigkeiten diesen vVeg nehmen, Bonst warc eine 
doppelte Passage notig (v. GAZA). 

HOFF und LEUWER5 haben in neuerer Zeit am Lebenden zeigen 
konnen, daB KOllgorot, ein kolloidcr Farbstoff, der normalerweiRc 
lang ere Zeit in der Blutbahn zuriickgehalten wircl, kurze Zeit nach 
intravenoser Illjektion im Gewebe in der Umgebung entziindlicher 

1 HAMBURGER: Der osmotische Druck und die Ionenlehre. 'Vies baden W04. 
2 OSWALD, A.: Z. exper. Path. U. Ther. 8, 226 (1910). 
" BECHOLD, H.: Die Kolloide in Biologie und Medizin. ~VVieHbaden 1912. 
4 GAZA, W. V.: Bruns' Beitr. llO, 347 (1917)- Kolloid-Z.23, 1 (1!l18). 
5 HOFF, F., U. W. LEUWER: Z. ex per. Med. 51, 1 (1926). 
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Herde nachweis bar ist. Da nun jede Entzundung gesetzmiiBig mit 
einer H-Hyperionie einhergeht, die um so groBer ist, je schwerer die 
Entziindung (s. unten), ist wohl der SchluB erlaubt, daB die H-Hyper
ionie einen groBen EinfluB auf die Capillardurchliissigkeit ausubt, 
obwohl die experimentellen Untersuchungen von HOFF in dieser Richtung 
noch nicht zum AbschluB gekommen sind. DaB auBerdem die Aciditiit 
die durchtretenden EiweiBkorper selbst im Sinne einer Viscositats
erniedrigung oder sonstiger Kolloidveriinderungen beeinfluBt, mag eben
falls mitsprechen. 

Die Tatsache der erhohten Durehliissigkeit der GefiiBwand genugt 
allein noch nicht zur volligen Erkliirung fUr das Auftreten des ent
zundlichen Exsudates. Da es sich beim Durchtritt um unbelebtes 
Material handelt, mussen Differenzen der treibenden Energien dies
seits und jenseits der Membran bestehen. Eine aktive Tiitigkeit der 
Endothelzellen, etwa in Form einer Sekretion, ist nie fUr die Capillaren 
bewiesen oder auch nur wahrscheinlich gemacht. Und selbst fUr die 
Entstehung der Exsudate in serosen Hohlen muB sie nach neueren 
Untersuchungen (SCHADE, CLAUSSEN, HABLER, HOFF, MOCHIZUCKI und 
BIRNER) abgelehnt werden (s. unten). 

Uberall wo im Gewebe durch Injektion einer konzentrierten, sonst 
indifferenten Losung ein Herd erhohten osmotischen Druekes gesetzt 
wird, findet ein lebhafter Flussigkeitszustrom statt, noch ehe eine merk
liche resorptive Aufsaugung beginnt. Der hypertonische Bezirk schwillt 
stark an als Folge des rein physikalischen Bestrebens, die osmotischen 
Differenzen auszugleichen (WESSELyl). Ganz dasselbe gilt von dem 
hypertonischen Herd der Entzundung. Die osmotische (und onkotischej 
Hypertonie des Gewebes ist die Hauptursache fur die entzundliche Ex
sudation, sie wird zur U rsache der Schwellung und des alten klinischen 
Kardinalsymptomes der Entzundung, des "Tumor". 

Fur die Erklarung der Exsudatbildung in serosen Hohlen lassen 
diese beiden Momente im Stich. Schon H. MEYER2 fand bei zahlreichen 
Exsudaten gegenuber dem Blut eine Hypotonie und W. HIS3 bezeichnet 
es infolge dieser Untersuchungen als "ungezwungene Erklarung", daB 
"die Absonderung pathologischer Exsudate ein Sekretionsvorgang der 
serosen Membran sei" (1906). DaB in der Tat bei der Mehrzahl der 
serosen Exsudate, selbst bei Berucksichtigung der intravital en CO2-

Spannung eine Hypotonie gegenuber dem Blut vorhanden ist, be
statigten 1926 die Untersuchungen von H. SCHADE und Mitarbeitern4 • 

Bei den serosen Exsudaten in Gelenken ist diese osmotische Hypotonie 
nach den Untersuchungen des Verfassers5 sogar die Regel und findet 
sich auch in der Mehrzahl der eitrigen Exsudate. Auch der onkotische 
Druck der Exsudate ist meist geringer als der des Blutes. DaB trotzdem 

1 WESSELY: Arch. f. exper. Path. 49, 412 (1903). 
2 MEYER, H.: Arch. klin. Med. 85, 149 (1906). 
3 HIS, W.: Arch. klin. Med. 85, 164 (1906). 
4 SCHADE, H., F. CLAUSSEN, C. HABLER, F. HOFF, N. MOCHIZUCKI U. M. BIRNER: 

Z. exper. Med. 49, 334 (1926). 
5 HABLER, H.: Arch. klin. Chir. 156, 20 (1929). 



Die physikalische Chemie der Entziindung. 63 

die Exsudate durch rein mechanischen Austritt von Plasmafliissigkeit 
in den sauren Herd der Entziindung zustande gekommen sein konnen 
und die Annahme einer "vitalen Sekretion" nicht notwendig ist, beweist 
die Tatsache, daB durch Saurung des Serums mit isotonischer Milchsaure 
im Bereich der bei der Entziindung vorkommenden Aciditat in vitro 
eine Herabsetzung des osmotischen Druckes zu erreichen ist, die den 
bei Exsudaten gefundenen Differenzen voll entspricht. 

Damit ist die Ursache, die Mechanik, wenn man so sagen solI, der 
Exsudation in serose Hohlen aber noch nicht geklart. Nur so viel kann 
gesagt werden, daB osmotische Krafte hierbei sicher ausscheiden. Ihre 
Entstehung ist folgendermaBen zu erklaren: 

An den CapiIlaren stehen sich normalerweise zwei den Fliissigkeits
aus- und -einstrom regulierende Krafte gegeniiber (SCHADE und CLAUS
SEN1 ). Einmal der hydrodynamische Druck des Blutdruckes (6 em Hg 
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Abb. 14. Schema der normalen Verhiiltnisse 
des Fliissigkeitsaustausches an den Capillaren 
(Gleichstand von Capillarwandausstrom und 

.. einstrom. 
(Nach SCHADE und Mitarbeitern.) 
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Abb.15. Schema derVerhiiltnisse des Fliissig
keitsaustausches an den durch Schiidigung 
(Entziindung u. a.) eiweiflundicht gewordenen 
Capillaren. (Exsudation zufolge membrano
gener Hypoonkie des Capillarblutes bei nor-

malem onkotischen Druck.) 
(Nach SCHADE und Mitarbeitern.) 

bis 0,5 em Hg), der vom arteriellen zum venosen TeiI der Capillare ab
nehmend an einer bestimmten Stelle einen Minimalwert erreicht. Ihm 
steht an allen Stellen gleichmaBig als fliissigkeitsanziehende Kraft der 
onkotische Druck der PlasmaeiweiBe (etwa 2,5 em Hg) gegeniiber. So
lange der hydrodynamische Druck den onkotischen Druck iiberwiegt, 
erfolgt Fliissigkeitsausstrom, jenseits der Stelle, an der beide Drucke 
sich die Waage halten, muB zwanglaufig ein Riickstrom von Fliissig
keit erfolgen. Die nachstehenden Schemata mogen die Verhaltnisse 
beleuchten (Abb. 14). Nun ist fUr die Exsudatbildung in serosen 
Korperhohlen das Auftreten entziindlicher Veranderungen an den 
Capillaren der Nachbarschaft Vorbedingung. Der hohe EiweiBgehalt 
aller Exsudate beweist, daB mit den entziindlichen Veranderungen eine 
EiweiBdurchlassigkeit der Capillaren einhergeht (s. oben). Es konnen 
also die PlasmaeiweiBe mit ihrem onkotischen Druck nur noch mit dem 
Teilbetrag an der Capillarinnenwand wirken, fUr den die Membran
undurchIassigkeit fortbesteht. Es wird also der Stromungsumkehrpunkt 

1 SCHADE, H., U. F. CLAUSSEN: Z. klin. Med. 100, 363 (1924). 
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der Flussigkeitsbewegung verschoben, der Ausstrom uberwiegt mehr oder 
weniger den Ruckstrom (Abb.15). Nach dem physikalischen Prinzip 
der hydraulischen Presse weicht die Flussigkeit nach den kommuni
zierenden groBen serosen Hohlen aus und kommt dort zur Ansammlung, 
denn die Grenzwande geben dort am leichtesten nach, wo die Raum
oberflache am groBten ist. Die Ursache fUr die Exsudatbildung in serosen 
Hohlen ist also letzten Endes die "membranogene Hypoonkie" an der 
Capillarwand (SCHADE) und die treibende Kraft der mechanische Blut
druck. Die Exsudation schreitet solange weiter fort, als die Capillar
undichtigkeit fortbesteht. Die umgebenden Gewebe uben nun aber 
ihrerseits zufolge ihrer Elastizitat einen Druck auf das Exsudat aus, 
der allseitig weiter wirkt. Er kommt also an der Capillarwand als 
nach innen wirkende Kraft zur Geltung, und die Exsudation wird 
dann Halt machen, wenn dieser nach innen wirkende Druck zusammen 
mit dem Rest des flussigkeitsanziehenden onkotischen Druckes der 
PlasmaeiweiBe dem mechanischen Blutdruck so weit die Waage halt, 
daB der Stromungsumkehrpunkt wieder nach der Mitte der Capillare 
zuruckruckt (HABLER). Daher findet man in allen Exsudaten einen 
erhohten hydrodynamischen Druck, der bei Gelenkexsudaten (siehe 
S.212) Werte bis zu 6 cm Hg (also Werte, die etwa dem arteriellen 
Capillardruck entsprechen) erreichen kann. 

Die Exsudation kommt aber, solange die die Undiehtigkeit der 
Capillaren bedingende Ursache fortbesteht, trotzdem nicht vollig zum 
Stillstand, denn die Elastizitat der Gewebe erschlafft allmahlich immer 
mehr und mehr, so daB weiterer Flussigkeitsaustritt erfolgen kann. 

Wenn mit Aufhoren der Entzundung und der die Undichtigkeit 
der Capillaren bedingenden Momente oder durch Ablagerung von Fibrin 
die GefaBe wieder dichter fur EiweiB geworden sind, wird auch der 
onkotische Druck an der Capillarwand wieder mit einem groBeren Be
trag wirksam. Da nun auBerdem noch der elastische Druck der um
gebenden Gewebe auf das Exsudat und weiterwirkend von auBen her 
auf die Capillarwand einwirkt, uberwiegt die Summe der nach innen 
wirkenden Druckkriifte den meehanischen Blutdruek, und der Stro
mungsumkehrpunkt wird nach dem Anfangsteil der Capillaren ver
schoben, so daB der Flussigkeitseinstrom den -ausstrom uberwiegt und 
Resorption des Ergusses die Folge ist (vgl. Abb. 45, S. 212) (HABLER). 

Der Grad der membranogenen Hypoonkie, d. h. der EiweiBundichtig
keit der Capillaren, GroBe und Gesamtfliiche der eiweiBundicht ge
wordenen Capillaren und das MaB der Gewebsspannung sind also die 
Faktoren, die das MaB der Exsudation bestimmen. 

Als Folge der Wirkung dieser Faktorerr lassen sich folgende Gruppen 
der Exsudatbildung aufstellen (SCHADE). 

1. An Orten starrwandigen Gewebes, z. B. Knochen, bleibt die Ex
sudation, oft mikroskopisch kaum erkennbar, gering, da fast momentan 
der Gewebsgegendruck zur Wirkung kommt. 

2. In Weichteilgeweben mit nur kleinklammerigem Maschenwerk 
ist die Exsudation nur mittleren Grades und den Verhiiltnissen der 
ortlichen Gewebsspannung wechselnd angepaBt. 
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3. Besteht Kommunikation mit groBen Raumen (serosen Hohlen), 
so weicht das Exsudat dorthin aus, weil an ihnen infolge der vielmals 
groBeren Wandflache der Dehnungsdruck (Druck mal Flache) um ein 
Vielfaches verstarkt zur Geltung kommen kann. 

4. Kommuniziert der Ort der Entziindung mit der AuBenluft (offene 
Geschwiirsflache, Fisteln), so kommt auBer der Hemmung beim Durch
sickern durch das Gewebe kein wesentlicher Gegendruck in Frage, 
und die Exsudation besteht so lange fort, als die Undichtigkeit der 
Capillaren anhalt. 

Beim ZusammenflieBen der Eiterung zu einem einheitlichen Gewebs
absceB und beim "Wandern" der Senkungsabscesse spielen - neben 
zweifellos auch anderen vitalen Besonderheiten - dieselben physi
kalischen Verhaltnisse sicher eine groBe Rolle. 

1m Zusammenhang hiermit sei auch das Problem der fibrinosen 
Entziindung besprochen. Nach dem histologischen Bild laBt sich die 
Bildungsweise der fibrinosen Auflagerungen an der Oberflache der 
serosen Haute dahin entscheiden, daB das Exsudat in fliissiger Form 
an die Oberflache tritt, und erst dann eine Ausscheidung des Fibrins 
stattfindet (MARCHAND l ). Dabei scheint die Bildung der trockenen 
fibrinosen Auflagerungen zu den obenerwahnten Befunden von OSWALD 
und BECHOLD im Widerspruch zu stehen. Nach ihnen erfordert ja 
das Fibrinogen die groBte "Porenweite" zum Membrandurchtritt. 
Nun i'>t aber nach der EiweiBanalyse der Exsudate die Durchlassigkeit 
der Capillarwand bei der Entziindung regelmaBig ungefahr so groB, 
daB neben Albumin und Globulin stets auch geringe Anteile des Fibrino
gens mit austreten konnen. Wird die Membrandurchlassigkeit nun 
weiter gesteigert (iiber die Grenze der serofibrinosen Entziindung 
hinaus), so andert das an dem Durchtritt von Albumin und Globulin 
nichts, wohl aber steigt die austretende Fibrinogenmenge sehr rasch 
bis zu einer solchen Hohe, daB das Exsudat ahnlich wie das Blutplasma 
zu einer festen Gallerte erstarren kann. Dadurch, daB das Fibrino
gen unter den PlasmaeiweiBen allein zur Gerinnung befahigt ist, bleibt 
es allein als geronnenes Gel an den serosen Hauten fixiert. Gleichzeitig 
wird aber durch die Fibringerinnung die Porenoffnung der Capillar
wand wieder abgedichtet, wie sich auch an kiinstlichen Capillarmodellen 
(SCHADE und CLAUSSEN) zeigen laBt. Der weitere Fliissigkeitsausstrom 
wird dadurch abgedammt, und die sich noch auspressenden Fliissigkeit 
kommt bald mehr und mehr zum Verschwinden. DaB bei den starkeren 
Graden der Entziindung dieser "Selbstschutz" des Korpers nicht funk
tioniert, liegt vielleicht daran, daB in diesen Fallen infolge fermentativer 
Prozesse (Leukocytenfermente) .und vielleicht auch H-Ionenwirkung 
das sich bildende Fibringel wieder aufgelOst, peptisiert wird. 

Kehren wir zum Bilde der akuten Entziindung zuriick. 
Wir hatten die osmotische Hypertonie bei der Entziindung als eine 

der Ursachen des "Tumor" kennengelernt. Wie kommt diese lokale 
StOrung der osmotischen Isotonie zustande und wieweit erstreckt sie sich ? 

1 MARCHAND: In Krehl-Marchands Handb. d. aUg. Path. IV t, 261££. (1924). 

Hiibler, PhYBikaliBch'chemiBche Probleme. 5 
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Die Entziindung, besonders die akute, ist gekennzeichnet durch 
eine erhOhte Stoffwechseltatigkeit. Diese Stoffwechseltatigkeit liegt 
dabei vorwiegend in der Richtung des Abbaues, d. h. ein groBes Molekiil 
(oder Kolloid) wird in zahlreiche kleine, oft sogar bis zu den Ionen, 
gespalten, und an Stelle des einen osmotisch wirksamen groBen Teilchens 
resultieren als Folge ungleich vielmehr osmotisch ebenso wirksame 
kleinere Teilchen. Beim Abbau von EiweiB (Mol.-Gewicht etwa 15000) 
zu Harnstoff (Mol.-Gewicht = 60) wiirden so z. B. anstatt eines 250 Teil
chen osmotische Wirkung entfalten. 

Wird, wie z. B. beim Furunkel, ein umschriebener Gewebs- bzw. 
Zellbezirk von der akuten Entziindung befallen, so versagt gegeniiber 
dieser intensiven Stoffwechselsteigerung die lokale osmotische Regu
lierung, und es kommt im Zentrum der Entziindung, wie sich am Eiter 
direkt hat messen lassen, zur osmotischen Hypertonie, die Werte von 
Ll = -0,62 bis -0,80, ja sogar bis zu Ll = _1,4° erreichen kann 
(SCHADEl). 

Die nachfolgende, der Arbeit H. SCHADES entnommene, schematische 
Darstellu~g der osmotischen Verhaltnisse beim Furunkel moge zur 
besseren Ubersicht dienen (Abb.16). 

t1entraler H,rp~rae-
,lIerd ml.rme Zone 

Abb. 16. Osmotlsche Hypertonie der Entziindung. (Nach H. SCHADE.) 

Die Messung des osmotischen Druckes in der das Zentrum der 
Entziindung angrenzenden hyperamischen Zone ist bisher aus tech
nischen Grunden noch nicht moglich gewesen. Die Werte fUr den 
osmotischen Druck in der Zone des "manifesten Odems" sind dagegen 
durch Messungen an entziindlichen Seren wieder exakt festgelegt; 
auch hier findet sich noch deutliche osmotische Hypertonie. 

DaB die Entziindung mit ihrem osmotischen Druckgefalle auch noch 
weit iiber die Grenze des im mikroskopischen BiId als verandert kennt
lichen Bezirks hinausgeht, beweisen elastometrische Messungen. In 
diesem Bezirk des "latenten Odems" herrscht zwar normaler osmo
tischer Druck der Gewebssiifte, eine Storung der Eukolloiditat des 
Gewebes (als Folge osmotischer und anderer Storungen) ist aber. an 
einer deutlichen Herabsetzung der Elastizitat kenntlich. 

Dabei ist bei allem.zu bfidenken, daB die Messungen des osmotischen Druckes 
nicht das MaB fiir die iiberhaupt stattfindende Teilchenvermehrung geben kiinnen, 
~~ndern nur fiir den trotz der Ausgleichsbestrebungen des Kiirpers verbleibenden 
UberschuB. Standig findet starker Zustrom von Fliissigkeit nach dem Zentrum 
der Hypertonie hin statt, und ebenso werden standig stark hypertonische Liisungen 
nach dem Gebiet des normalen osmotischen Druckes abtransportiert, so daB das 

1 SCHADE, H.: Miinch. med. Wschr. 1901', Nr 18. - S. a. LASCH u. SCHWARZ: 
Arch. klin. Chir. 150, 266 (1928). 
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Bild der "osmotischen Stiirme" am Entzundungsherd (H. SCHADE) nicht zu 
Unrecht gebraucht wird. 

Die Schwellung des Gewebes, die als Folge der osmotischen Hyper
tonie auf tritt, wirkt sich auch weiterhin aus. Sie wirkt komprimierend 
auf das GefiWsystem, und zwar am starksten dort, wo der geringste 
Widerstand von seiten des GefiiBinnendruckes besteht: an den Venen 
und Capillaren. Der Abstrom des Elutes wird auf diese Weise verlegt, 
und es kommt trotz der arteriellen Hyperamie zunachst zu Strom
verlangsamung in den Venen, dann zur Stase und endlich im auBersten 
Fall auch zur Zirkulationshemmung im arteriellen System und damit 
zur Nekrose. Das letzte besonders dann, wenn der entzundliche Herd 
durch starre Gewebswande eingeschlossen ist. 

Da solcherart die nachstliegenden AbfluBwege, die Elutbahn, mehr 
oder weniger gesperrt sind, zieht der Karper mehr und mehr den ihm 
sonst noch zur VerfUgung stehenden Transportweg heran: den para
plamatischen Raum mit seiner Einmundung in die Lymphbahnen. 
Schon physiologischerweise wird dieser Weg benutzt. Unter dem Ein
fluB der Funktion kommt infolge erhahten Stoffwechsels im Gewebe 
lokal eine osmotische Hypertonie zustande und wir finden dabei Lymph
bildung und Lymphabstrom deutlich gesteigert. Die abflieBende Lymphe 
wird nach Messungen von F. BOTAZZI1 stets hypertonisch gefunden 
(.1 = -0,61 bis -0,64), es findet also auf diesem Weg ganz t;icher 
ein Abtransport der im UbermaB vorhandenen osmotisch wirksamen 
Teilchen statt. Unter diesem Gesichtspunkt wird die Beteiligung des 
Lymphapparates an der Entzundung als extreme Beanspruchung 
dieses Wegs verstandlich. Ausgiebige Incision mit Entspannung des 
Entzundungsherdes entlastet den Lymphweg und verhindert das 
Ubergreifen der Entzundung auf die Lymphdrusen und ihre Ver
eiterung. 

Hat die osmotische Hypertonie im entziindlichen Exsudat ihre 
Ausnahmen (s. oben), so finden sich in der Starung der H-OH-Isoionie 
bei der Entzundung absolute GesetzmaBigkeiten. Mit jeder }!Jntziindung 
geht eine gesteigerte Aciditat einher. 

Die Ursache fUr diese lokale Aciditat ist auch hier wieder in der 
Steigerung des Stoffwechsels in abbauender Richtung zu suchen, als 
dessen Endprodukte bevorzugt saure Stoffe gebildet werden. Die Gesetz
maBigkeit ist dabei so groB, daB, wie der Verfasser2 in Ubereinstimmung 
mit H. SCHADE zeigen konnte, das MaB der Aciditat des Eiters oder 
Exsudates als sicheres diagnostisches Merkmal fUr den Entzundungs
grad gelten kann, so daB Z. B. bei einer tuberkulOsen Eiterung das 
Auftreten von Fieber dann sicher auf andere Ursachen als eine Misch
infektion zuruckgefiihrt werden kann, wenn die Aciditat des Exsudates 
die fUr chronische Entzundung spezifischen Werte nicht ubersteigt 
(HABLER). 

1 BOTAZZI, F., in NEUBERG: Der Harn und die ubrigen Ausscheidungen und 
Kiirperflussigkeiten 2, 1497. 

2 HiBLER, C.: Klin. Wschr. 1921', Nr 16 - Munch. mcd. Wschr. 1926, Nr 47, 
1970. - S. a. KOLDEJEW U. KUTZENOK: Beitr. Klin. Tbk. 69, 472 (1928). 

5* 
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Bei Transsudaten nahert sich die aktuelle Reaktion der des Blutes 
(PH = 7,3 bis 7,5), die serosen Exsudate sind ebenfalls oft noch leicht 
alkalisch (PH 7,3 bis 7,2) oder gehen nur wenig iiber den Neutralpunkt 
hinaus (bis PH 6,9). Der Eiter chronischer Entzundung zeigt Werte 
von PH 6,6 bis 7,1, wah rend bei akuter Entzundung deutlich saure 
Werte gefunden werden (PH < 6,5), die in extremen Fallen bis zu 
dem hohen Aciditatsgrad von PH 5,39 gehen konnen. Dabei konnen 
die serofibrinosen Exsudate bis zu solcher Aciditat gesteigert sein, 
daB sie die chronisch-eitrigen Exsudate in ihrem geringsten Sauregrad 
erreichen. Die Ursache dieser Uberschneidung liegt darin begriindet, 
daB, je intensiver die Entzundung in ihren klinischen Erscheinungen, 
desto groBer auch die CO2-Spannung ist. 

Auch fUr die H-Hyperionie ist, ebenso wie fUr die osmotische Hyper
tonie, ein deutliches Gefalle yom Zentrum des Entziindungsherdes nach 
der Peripherie hin vorhanden, wie nachfolgendes Schema am Beispiel 
des Furunkels veranschaulicht (Abb. 17). 

Abb.17. H-Hyperionie der Entzundung. (Nach H. SCHADE.) 

Auch hierbei ist das Bild nur der Ausdruck des Gleichgewichtszustandes, der 
sich fiir den gegebenen Zeitpunkt aus dem MaE der Saurebildung bzw. des Saure
zustromes einerseits und der Saurebindung durch das Gewebe und Saureabfuhr 
andererseits ausbildet. 

Mit der Aciditat gcht im allgemeinen die vorhandene CO2-Spannung 
parallel. 

Der Aciditat antibat lauft die "Pufferungskraft" des Gewebssaftes 
bei der Entziindung, die im Kohlensaurebindungsvermogen zum Aus
druck kommt. 

1m ersten Anfang der Entziindung werden lediglich die vorhandenen 
Pufferreserven des Gewebssaftes durch die gebildeten Sauren be
schlagnahmt, es kommt zu einer einfachen Acidose, d. h. zu einer ein
fachen Abnahme des "festgebundenen" CO2-Anteiles ohne Verschiebung 
der aktuellen Reaktion. Sehr bald ist der Bereich dieser "kompensierten 
Acidose" iiberschritten, und es kommt zur Vermehrung der H-lonen, 
zur Aciditat. Damit geht dem Gewebe und seinen Saften die Fahigkeit 
zur chemischen (d. h. "festen") Bindung der CO2 verloren, es bleibt 
lediglich ein von der jeweiligen CO2-Spannung und aktuellen Reaktion 
abhangiger Kohlensaureanteil vorwiegend physikalisch absorbiert 
("locker" gebunden, "auspumpbar") vorhanden, eine Tatsache, die 
schon A. EWALD1 1873 feststellte. 

1 EWALD, A.: Arch. f. Anat., Physiol. u. wiss. Med. 1873, 663; 1876, 422. 
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Am Gewebe des Entziindungsherdes tritt die Aciditat nicht im 
gleichen MaBe zutage, wie an den Sekreten. Vermoge seiner Pufferungs
kraft und des antagonistischen Quellungsverhaltens von Bindegewebs
grundsubstanz und Kollagen (SCHADE und MENSCHELl) wirkt das inter
cellulare Bindegewebe ganz bevorzugt als "Saurefanger" (SCHADE) und 
schiitzt so die Zellen vor der ihre Eukolloiditat auf das Schwerste be
drohenden Sauerung. Es wird daher in excidiertem Gewebe aus ent
ziindlichen Herden die Reaktion neutral oder nur wenig nach dem 
Sauren zu verschoben gefunden (PH 6,8), solange das Gewebe noch 
lebensfahig ist. 1st aber die Pufferungskraft des Gewebeserschopft, 
dann wird der Kolloidzustand der EiweiBe derart geschadigt, daB der 
Tod des Gewebes die Folge ist, und nun findet sich im nekrotischen 
Gewebe noch hohere Aciditat als im umgebenden Eiter (ROHDE2 ). 

Es ist bislang noch nicht festgestellt, ob die anfangliche geringe Sauerung 
des entziindeten Gewebes auch das Zellprotoplasma mit ergreift. Die 
Untersuchungen ROHDES, die im wesentlichen die Befunde SCHADES 
und seiner SchUler bestatigen, beziehen sich nur auf groBere Gewebs
stucke (Zellen, intercellulares Gewebe und intercellulare Fliissigkeit). 
Die Untersuchungen SCHADES und seiner Mitarbeiter lassen es aber 
wahrscheinIich erscheinen, daB die Pufferung vor allen Dingen dem 
intercellularen Bindegewebe zukommt. DaB die Zelle selbst im Kolloid
zustand ihres Protoplasmas schon durch ganz geringe Sauregrade auf 
das Schwerste geschadigt wird (triibe Schwellung und tropfige Ent
mischung, schon mikroskopisch kenntlich), geht aus den Untersuchungen 
von HAMBURGER3 und M. H. FISCHER4 hervor. Die Kolloidintegritat 
des Protoplasmas ist aber unerla13liche Vorbedingung fUr die Lebens
tatigkeit der Zelle, und so ist wohl der SchluB berechtigt, daB, solange 
das Gewebe noch nicht der Nekrose verfallen, die aktuelle Reaktion 
des Zellprotoplasmas auch auf der normalen Hohe erhalten bleibt. 

GSELL5 vertritt neuerdings auf Grund experimenteller Unter
suchungen die Anschauung, daB die bei Entziindungen auftretende 
initiale Aciditat als Abwehrmapnahme des Korpers anzusehen sei, und 
ein erster Versuch, die Bedingungen zum Abtransport des schadlichen 
Agens wieder herzustellen, eine Anschauung, die HERRMANNSDORFER6 

schon 1927 auBerte und zur Grundlage seiner Diatbehandlung machte. 
Auch das Gleichgewicht der iibrigen, fiir die Eukolloiditat des Plasmas 

wichtigen Ionen, die Na-, K-, Ca-Isoionie wird bei der Entziindung 
gestort. Schon 1877 stellte LASSAR7 eine K-Vermehrung in der Ent
ziindungslymphe fest und L. TUTKEWITSCH8 konnte in dem aus dem 

1 SCHADE U. MENSCHEL: Kolloid-Z. 3t, 24 (1922) - Z. klin. Med. 96,279 (1922). 
2 ROHDE, C.: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 40, 85 (1927). 
3 HAMBURGER: Physikalisch-chemische Untersuchungen iiber Leukocyten. 

Wiesbaden 1912. 
4 FISCHER, M. H.: Das Odem. Dresden 1911 - Kolloid-Z.8, 159 (1911) -

Die Kolloidchemie der Wasserbindung. Dresden 1927. 
5 GSELL: Krkh.forschg 7, 70 (1929). 
6 HERRMANNSDORFER: Dtsch. Z. Chir. 200, 534 (1927). 
7 LASSAR: Virchows Arch. 69, 516 (1877). 
8 TUTKEWITSCH, L.: Z. exper. Med. 54, 342 (1927). 
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Entzundungsgebiet kommenden Blut eine Verschiebung des VerhiiJt
nisses K zu Ca nachweisen. Auch SCHADE und Mitarbeiterl hatten 
bereits gefunden, daB im akuten Eiter das Kalium auBerordentlich 
vermehrt ist. Genauere Feststellungen brachten dann die jungsten 
Untersuchungen des Verfassers 2, bei denen sich zeigte, daB ebenso 
wie fur die H-Ionenkonzentration auch fur den K-Gehalt ein Parallelis
mus mit der Entzundungsstarke besteht. Wahrend in serosen Exsudaten 
der K-Gehalt mit 12 bis 16 mg% dem des Blutserums entspricht, weisen 
seros-eitrige und sero-fibrinose Exsudate Werte von 22 bis 26 mg% auf, 

Abb.18. K-Vermehrung bei der Entziindnng. (Nach HABLER.) 

und die eitrigen sind durch den enorm hohen K-Gehalt von 51 bis 205 mg % 
ausgezeichnet. Die Erklarung fiir diese Erhohung des K-Gehaltes ist 
darin zu suchen, daB, je intensiver der EntziindungsprozeB, desto mehr 
Zellen zerstort werden und das in ihnen entbaltene K frei wird. Es 
laBt sich also auch fur die K-Vermehrung bei der Entzundung ein 
ahnliches topographisches Bild wie fUr osmotischen Druck und H-Ionen
konzentration aufstellen (vgl. Abb. 18). 

£xsudat Blut 

Cl 

K 

Ca 

Typ A. 

Exsudat Blut 

Ca 

Typ B. 
Abb. 19. Typen der Elektrolytverschiebung in Exsudaten. 

(Nach SCHADE, CLAUSSEN, HABLER, HOFF, MocmzuCKI und BIRNER.) 

Die Untersuchungen von SCHADE und Mitarbeitern haben gezeigt, 
daB die Veranderungen des Ionengehaltes der Exsudate gewisse Gesetz
maBigkeiten aufweisen. Es lassen sich namlich (zum Teil entsprechend 
dem Grad der Entziindung) zwei verschiedene Typen der Elektrolyt
verschiebung zwischen Blut und Exsudaten feststellen, die durch fol
gende Schemata dargestellt werden (Abb. 19). 

1 SCHADE, H., F. CLAUSSEN, C. HABLEB, F. HOFF, N. MocmZUCKI u. M. BIR
NEB: a. a. O. S.367. 

2 HABLEB, C.: Klin. Wschr. 8, 1569 (1929). 
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Typ A mit CI-Zunahme und Na-Verminderung wird vorwiegend 
bei den schwachen Graden der Aciditat gefunden, wahrend Typ B 
mit CI-Abnahme, Na- und K-Zunahme bei starkerer Aciditat und bei 
allen eitrigen Exsudaten auftritt· (wie bei allen Vorgangen kommen 
auch hierbei Ubergangsformen vorl. 

Es ist fiir die Erklarung der Entstehung der Exsudate durch rein 
mechanische Momente (s. oben) von Wichtigkeit, daB sich diese beiden 
Typen der Elektrolytverschiebung auch auBerhalb des Korpers in vitro 
reproduzieren lassen: Typ A wird bei einfacher Dialyse von normalem 
gegen angesauertes Serum gesetzmaBig gefunden, wahrend Typ B den 
Unterschied im Elektrolytgehalt der Ultrafiltrate normalen und stark 
sauren Blutes darstellt. 

Das Zustandekommen der beiden Typen der Elektrolytverschiebung 
bei der Entzundung kann man sich daher derart vorstellen: Wird das 
Blut der Capillaren des Entzundungsherdes nicht wesentlich uber einen 
iiblichen Grad hinaus mit Saure beladen, so funktioniert praktisch die 
Capillarwand als Scheide zwischen einem sauren und einem alkalischen 
Bezirk, zwischen entziindetem Gewebe und noch leidlich normalem 
Blut. Das aber sind nach den oben angefiihrten Versuchen die Bedin
gungen fiir das Zustandekommen der Elektrolytverschiebung des Typ A. 
Kommt es dagegen im Entziindungsgebiet - teils durch die Starke 
der Entzundungsaciditat erzwungen, oder bei geringer lokaler Aciditat 
durch hinzutretende Stromungsverlangsamung begiinstigt - zu einer 
Aciditat des Capillarblutes, so verliert die Capillarwand mehr und 
mehr ihre Rolle als Scheide zweier im PH-Wert scharf unterschie
dener Gebiete, und damit auch ihre Befahigung zu obiger Elektrolyt
differenzierung. Gleichzeitig hat sich in dem sauern Blut durch 
Austausch zwischen Blutkorperchen und Serum die Elektrolytver
schiebung des Typ B vollzogen, die sich weiterwirkend auch den 
Fliissigkeiten auBerhalb der Capillarwand mitteilt, so daB dann eben
falls im Exsudat die Elektrolytverschiebung des Typ B zur Erscheinung 
kommtl. 

Auch die letzte fiir das normale Zelle ben wichtige Konstante, die 
"Isothermie", ist bei der Entziindung gestort. Es ist physiko-chemisch 
ganz zweifellos, daB infolge des gesteigerten Chemismus (wie auch in 
vitro bei stiirmischen chemischen Reaktionen zu beobachten) eine 
gesteigerte lokale Warmebildung stattfindet, und daB der "Calor" des 
Entzundungsherdes nicht allein in der vermehrten Blutdurchstromung 
seine Ursache hat. 

So haben wir von den klassischen Kardinalsymptomen der Ent
ziindung, den Rubor, den Tumor und den Calor im Lichte physiko
chemischer Betrachtung kennen gelernt, und als Grundursache aller 
dieser Erscheinungen den erhohten Stoffwechsel gefunden. 

Doch auch fUr die beiden iibrigen Symptome, Dolor und Functio 
laesa, sind enge Beziehungen zur physikalischen Chemie gegeben. 

1 SCHADE, CLAUSSEN, HABLER, HOFF, MOCHIZUCKI 1I. BIRNER: a. a. O. 
S. 385ff. 
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Als erster machte wohl MASSART! darauf aufmerksam, daB das 
menschliche Auge imstande ist, schon ganz geringe Differenzen des os
motischen Druckes eingebrachter Losungen von dem der Tranenfliissig
keit durch Schmerzempfindung zu' unterscheiden, eine Beobachtung, 
die von SCHADE und BEHR2 bestatigt wurde. Spater fanden BRAUN3, 

RITTER4 und RHODES, daB die Injektion von Losungen indifferenter 
Stoffe in das Gewebe dann Schmerzen hervorruft, wenn ihre osmotische 
Konzentration von der des Normalserums abweicht, und zwar urn so 
mehr, je groBer die Differenz ist. Allerdings ist die Empfindung hierbei 
nicht so fein wie am Auge. Erst wenn die Konzentration jenseits von 
LI = -0,34 bis -1,30 liegt, wird ein wesentlicher Schmerz ausgelOst. 
Die osmotische Hypertonie im Entziindungsherd erreicht Werte von 
LI = -0,8 bis 1,4°, liegt also noch eben innerhalb der Grenze desjenigen 
osmotischen Druckes, der bei Injektion indifferenter Losungen keinen 
wesentlichen Schmerz aus16st, ihr EinfluB auf den Entziindungsschmerz 
diirfte also wohl nur gering sein. 

Dagegen ist die Storung der H-OH-Isoionie von wesentlichem 
EinfluB auf den Entziindungsschmerz. In Selbstversuchen, die spater 
auch von HABLER und HUMMEL6 bestatigt wurden, konnten v. GAZA 
und BRANDl7 zeigen, daB bei intracutaner Injektion isotonischer Puffer
lOsungen ein lebhafter Schmerz hervorgerufen wird, wenn die Losung 
saurer als die normale Gewebsreaktion (PH < 7,2) ist. Dieser Schmerz 
ist urn so intensiver je groBer die H-Ionenkonzentration. 

Doch auch die H-Hyperionie ist nicht die alleinige Ursache. Wie 
wir gesehen haben, ist in den entziindlichen Exsudaten das K deutlich 
vermehrt. Schon BOMMERs hat darauf aufmerksam gemacht, daB die 
Injektion isotonischer KCl-Losung enorm schmerzhaft ist, eine 
Beobachtung, die HOFF und LEUWER9 bestatigen konnten. HABLER 
und HUMMEL zeigten dann weiter in Selbstversuchen, daB bei In
jektion von K-haltigen Pufferlosungen der Schmerz immer heftiger 
ist und wesentlich langer bestehen bleibt als der durch die Na-haltige 
Puffer gleichen Aciditat hervorgerufene. Wahrend dieser bereits nach 
20-30 Sekunden abgeklungen ist, ist nach der Injektion K-haltiger 
Losungen unter Umstanden noch nach 1 Stunde und langer Schmerz 
spiirbar. Bei den sauren K-haltigen Puffern lieB der intensivste Schmerz 
nach kurzer Zeit urn ein Gewisses nach, und es blieb dann langere Zeit 
ein "Restbetrag" bestehen, der als K-Wirkung, wahrend der ,;Uber
schuB" als durch die H-Ionen bedingt angesehen werden muB. Es wurde 
dann weiter festgestellt, daB die niedrigste noch eben Schmerz erzeugende 
Konzentration des K-Ion ungefahr bei 12 mg% liegt, also wenig hoher 

1 MASSART: Archives de BioI. 9, 325 (1889). 
2 SCHADE: Physik. Chemie in d. inn. Med. 1923, 450. 
3 BRAUN, H.: Die Loka1anasthesie. Leipzig 1905. 
4 RITTER, C.: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 14, 241 (1905). 
5 RHODE, H.: Arch. f. exper.Path. 91, 173 (1921). 
6 HABLER u. HUMlIIEL: K1in. Wschr. 7, 2151 (1928). 
7 v. GAZA U. BRANDI: Klin. Wschr. 5, H.25 (1926). 
8 BOMMER: K1in. Wschr. 4, 1208 (1925). 
9 HOFF U. LEUWER: Z. exper. Med. 51, 1 (1926). 
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ist, als die Konzentration des Serums. AuBerdem machte sich bei der 
dem Serum entsprechenden Konzentration eine schmerzlindernde 
Wirkung des Ca-Ions bemerkbar. An groBerem Material hat dann der 
Verfasser1 die Beteiligung des K-Ions am Zustandekommen des Ent
ziindungsschmerzes beweisen konnen. Es zeigte sich namlich, daB aIle 
diejenigen Exsudate, deren Reaktion in einem Bereich lag, in dem 
schmerzaus16sende Wirkung der H-Ionen nicht mehr angenommen 
werden konnte, dann klinisch schmerzhaft waren, wenn ihr K-Gehalt 
vermehrt war. 

Auf das Beispiel des Furunkels bezogen, ware also zu sagen: der 
intensivste Schmerz im Zentrum der Entziindung wird erzeugt einmal 
durch den enorm hohen K-Gehalt, zu dem sich der Schmerz durch 
die Erhohung der H-Ionenkonzentration und des osmotischen Druckes 
addiert. Der in der Umgebung vorha~dene, wenn auch geringere 
Schmerz ist, da hier die Aciditat nur gering, jedenfalls nicht hoher als 
PH 6,9, in der Hauptsache als durch die hier bestehende K-Vermehrung 
bedingt anzunehmen. DaB bei den kalten Abscessen mit ihrer meist 
nur geringen osmotischen Hypertonie die Aciditat stets nur geringe 
Grade erreicht und auch der K-Gehalt meist nicht vermehrt gefunden 
wird, ist als Ursache ihrer Schmerzlosigkeit anzusehen (HiBLER). 

Neben diesen Ursachen schreibt SCHADE2 auch den mechanischen 
Bedingungen des Gewebsdruckes einen EinfluB auf den Schmerz, be
sonders auf die Entstehung des "klopfenden Entziindungsschmerzes " , 
zu. Er weist darauf hin, daB man an jeder Stelle einer pulsierenden 
Arterie das Gefiihl des Klopfens hervorrufen kann, wenn man durch 
Anlegen einer RECKLINGHAUSENschen Manschette den AuBendruck auf 
das GefaB so weit steigert, daB er dem auf der GefaBwand lastenden 
Innendruck gerade das Gleichgewicht halt. In dies em Zustand ist die 
GefaBwand maximal entspannt und die Ausschlage bei der Pulsation 
erreichen ihren Hohepunkt. Daher das subjektive Gefiihl des Klopfens. 

Zweifellos kann der Turgescensdruck des Gewebes (= die Summe 
der im Gewebe herrschenden Kriifte), der bei der Entziindung erheblich 
gesteigert ist, ein Gleiches bedingen. Als Beweis dafiir kann angesehen 
werden, daB der klopfende Schmerz besonders an solchen Stellen auf
tritt, wo starre Teile (z. B. Knochen oder Nagel) das Ausweichen des 
geschwollenen Gewebes verhindern, und daB der Schmerz bei Hoch
lagerung des Gliedes, Entspannung durch Incision oder Steigerung des 
Blutdruckes durch Stauung verschwindet. 

Es sind also fiir den "Dolor" der Entziindung mannigfache physiko
chemische Ursachen erkenntlich, und auch sie haben letzten Endes 
aIle ihre Ursache in dem "Stoffwechselbrand des Gewebes". 

Und endlich werden die Storungen der physiko-chemischen Kon
stanten auch zur Ursache des letzten klassischen Symptomes, der 
Functio laesa. 

1 HABLER: Klin. Wschr. 8, 1569 (1929). 
2 SCHADE, H. : Die physikalische Chemie in der inneren Medizin, S. 108. Dresden 

1922. 
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Die osmotische Hypertonie hat schwere Schadigungen der Zell
funktion zur Folge. Schon Losungen von Ll = -0,6 bis -0,9° rufen 
eine Schrumpfung der Zellen bis fast um 1/5 ihres Volumens hervor 
(HAMBURGER an roten BIutkorperchen). An dieser Schrumpfung 
nimmt auch der ZeIIkern teil. Eine osmotische Veranderung des BIut
serums um 10% setzt bei Leukocyten die Phagocytose um uber 17% 
herab (HAMBURGER und HEKMA1 ). 

Die bei der Entzundung auftretenden Grade der Aciditat sind groB 
genug, um morphologisch an den ZeIlen eine "trube SchweIlung" (HAM
BURGER2 ) und wahrscheinlich auch "fettige Degeneration" (M. H. 
FISCHER und M. O. HOOKER3 ) kenntlich zu machen. AIle an und im 
Gewebe vor sich gehenden fermentativen Prozesse haben ihre optimale 
Reaktion, Veranderungen in der aktuellen Reaktion bringen eine Herab
setzung dieser Prozesse mit sich, die sich bis zur volligen Lahmlegung 
steigern kann (vgl. L. MICHAELIS, Die Wasserstoffionenkonzentration). 
Wie weit diese Storungen gehen konnen, zeigen Versuche von RONA 
und N EUKIRCH4 am isolierten Kaninchendarm. Das Optimum der 
Peristaltik des Darmes liegt bei PH 7,35, also praktisch gerade bei 
Blutreaktion. Jede Abweichung von dieser Reaktion macht die Darm
bewegung trager, und bei PH 5,7 erlischt sie voIlig_ Die Tatsache, daB 
bei akut eitrigen Exsudaten derart saure Reaktionen durchaus gefunden 
werden, zeigt, daB selbst so ausgesprochen kIinische Symptome, wie 
die Darmlahmung bei Peritonitis, die Berucksichtigung physiko-che
mischer Verhaltnisse erfordern (SCHADE). 

Auch am Gewebe in der Umgebung des Entzundungsherdes treten 
tiefgreifende kolloidchemische Veranderungen als Folge der Storung 
der physiko-chemischen Konstanten auf. 

Fur die Wirkung der Neutralsalzionen auf EiweiBe gelten die sog. 
HOFMEISTERschen Reihen. Auf EiweiBe in alkalischer Losung wirken 
im Sinne einer Ausfallung die Anionen: 

SCN> I > Br > N02 > Cl> CH3COO > HP04 > S04 > Tartrat > Citrat 
und die Kationen 

Ca > Mg> Cs > Rb > K> Na > Li 
(HOBER, HOFMEISTER, W. PAULI5). 

Dabei tritt in saurer Losung eine genaue Umkehr der Reihen ein. 
H. SCHADE6 konnte nun nachweisen, daB fUr das normale Bindegewebe 

1 HAMBURGER U. HEKMA: Biochern. Z. 3, 88 (1907). 
2 HAMBURGER: Physika1isch-chernische Untersuchungen iiber Leukocyten. 

Wiesbaden 1912. 
3 FISCHER, M. H., u. M. O. HOOKER: Kolloid-Z. 18, 242 (1916). 
4 RONA, P., U. P. NEUKIRCH: Arch. f. Physiol. 144,555 (1912); 146,371 (1912); 

148, 273 (1912). 
6 HOBER: Beitr. chern. Physiol. u. Path. 11, 35 (1907). - Phys. Chernie der 

Zelle und der Gewebe. Leipzig 1924. - HOFMEIS'fER, F.: Arch. f. exper. Path. 
24, 1, 243 (1888); 25, 1 (1889); 27', 395 (1890); 28, 210 (1891). - PAULI, Wo.: 
Beitr. chern. Physiol. u. Path. 3, 225 (1903); 5, 27 (1904); 7', 531 (1906) - Pfliigers 
Arch. 7'8, 315 (1899). 

6 SCHADE, H.: Z. exper. Path. u. Ther. 14, 1 (1913). - SCHADE, H. U. H. MEN
SCHEL: Z. klin. Med. 96, 279 (1922). 
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im QuellungseinfluB die Ionen der Neutralsalze sich gemaB den HOF
MEISTERschen Reihen ordnen. Bei diesen Untersuchungen fand er be
reits, daB in pathologischen Fallen (Odem, Peritonitis, Lungentuber
kulose) diese GesetzmaBigkeit nicht mehr vorhanden ist. 

Bemerkenswerte Ergebnisse in dieser Richtung erhielten von v. GAZA 
und WESSELl. Wahrend beim normalen Bindegewebe die Quellungs
wirkung des Na-Ions die des Oa-Ions iibertrifft (besonders stark ist 
diese Verschiedenheit am Sehnengewebe ausgepragt), kehrt sich am 
entziindeten Bindegewebe die Wirkung der Kationen geradezu um. 
In noch starkerem AusmaB tritt die Umkehr am Sehnengewebe zutage. 
Ebenso findet sich eine Umkehr bei den Anionen 01 und S04' Normaler
weise wirkt das Ol-Ion auf das Gesamtbindegewebe und auf die Sehnen 
starker quellend als das S04-Ion. Bei der Entziindung dagegen iiber
trifft das S04-Ion das Ol-Ion um ein Vielfaches an Wirkung. v. GAZA 
und WESSEL sprechen daher von einer "Veranderung der Quellbereit
schaft der Gewebskolloide". Es erscheint wahrscheinIich, daB die bei 
der Entziindung auftretende lokale Aciditat hierbei eine Rolle spielt. 
So fand H. SCHADE nach Vorbehandlung normalen Gewebes mit Saure 
eine partielle Umkehr der physiologischen Anionenreihe, und ein Blick 
auf die Anordnung in den HOFMEISTERschen Reihen zeigt, daB die ge
fundene Umkehr der Wirkung durchaus der Umkehr der Reihen in ihrer 
Fallungswirkung auf EiweiB im alkalischen oder sauren Milieu entspricht. 

Weitere tiefgreifende Anderungen am entziindIichen Gewebe und 
seiner Eukolloiditat zeigen mikroskopische und klinische Beobachtungen: 
die kollagene ]'aser wirkt als "Saurefanger" und sucht, soweit als moglich, 
die gebildete Saure zu binden. Die urspriinglich im morphologischen 
Bild "acidophile" Faser wird zur Saure und damit "basophil". Der 
Zellverband wird durch Schwellung gelockert und die Schwellbarkeit 
der Zellen wird bedeutend gesteigert. Die oft enorme Schwellung, die 
z. B. offene Panaritien im Wasserbad erfahren, das Vorquellen der 
Granulationen an Fisteln und offenen Wunden bei noch bestehender 
Entziindung in der Tiefe (ein diagnostisch wichtiges Zeichen fUr diese) 
sind in diesem Sinne zu bewerten. Es sei hier daran erinnert, daB auch 
das tuberkulOse Gewebe eine weitgehend veranderte Quellbarkeit zeigt. 
Bespiilt man bei Gelenkresektionen wegen Tuberkulose das Operations
gebiet mit Wasser, so wird das gesunde Gewebe nur wenig verandert, 
wahrend das tuberkulOse Gewebe deutlich grau wird (NEUBER, zitiert 
nach SCHADE). 

Die Gewebskolloide im entziindeten Gebiet sind an Teilen und am 
Ganzen in bezug auf Elastizitat, Harte und ReiBfestigkeit (vgl. z. B. 
die Erfahrungen beim Unterbinden entziindeter GefaBe) weitgehend 
verandert, alles Zeichen fiir Zustandsanderungen cler Gewebskolloicle 
in soloider oder geloider Richtung. DaB bei allen diesen Veranderungen 
auch rein mechanische Vorgange eine wichtige Rolle spielen, darf bei 
aller Wiirdigung der rein physikalischen Zustandsanderungen der 
Kolloide nicht vergessen werden. 

1 v. GAZA n. H. WESSEL: Z. exper. Med. 3~, 1 (1923). 
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Die bei der Ausheilung der Entzundung, besonders bei der Aufraumun, 
der Zelltrummer auftretenden Prozesse sind im wesentlichen dieselber 
wie sie bei der Wundheilung vor sich gehen, sie sollen daher im nachste 
Abschnitt ausfUhrlicher mit besprochen werden. 

Hier sei zusammenfassend noch einmal darauf hingewiesen, da. 
uns die physiko-chemische Betrachtung fUr die mannigfachen Er 
scheinungen der Entzundung einen groBen und ihnen allen gemeinsame 
Zug und eine gemeinsame Grundursache, die Storung der fUr die Eu 
kolloiditat des Plasmas notwendigen Konstanten, in wunder barer Er 
ganzung des morphologischen und klinischen Bildes vor Augen ge 
fUhrt hat. 

Es sei anhangsweise auch noch besprochen, inwiefern die ver 
schiedenen MaBnahmen der Therapie die Entzundung physiko-chemiscl 
beeinflussen, Zusammenhiinge, auf die als erster aufmerksam gemach 
zu haben, wiederum das Verdienst von H. SCHADEl ist. 

Die Storung der physiko-chemischen Konstanten im Entzundungs 
herd zieht weiter wirkend eine Schadigung der Gewebsmassen, be 
sonders der Plasmakolloide der Zellen nach sich. Konnen die Storunger 
der physiko-chemischen Konstanten ausgeglichen werden, ehe di 
Zellen bzw. Gewebskolloide dieser Schiidigung erliegen, so kann voll 
Heilung eintreten. 1st der Ausgleich, der in der Hauptsache VOl 
Blut her geschieht, aber unvollkommen, so ist fortschreitender Zell 
und Gewebszerfall die Folge. Ein Circulus vitiosus tritt ein: Stoffwechsel 
steigerung - Storung der physiko-chemischen Konstanten - kolloide 
Zellzerfall - dadurch Freiwerden autolytischer Fermente und erneut 
Stoffwechselsteigerung. Gelingt es, wenigstens am Rande des Ent 
zundungsherdes, schwerste physiko-chemische Storungen zu vermeiden 
so wird auch das Fortschreiten der Entzundung verhindert, es tritt "De 
markation" ein; und da im Zentrum die vorhandenen Korperstoff 
immer mehr und mehr abgebaut werden, wird auch die Intensita 
der Stoffwechselvorgange geringer, die Entzundung geht in das chro· 
nische Stadium uber. Damit wird aber auch dem Blut der Abtranspor 
der Stoffwechselschlacken und der Ausgleich der physiko-chemischer 
Storungen wieder erleichtert, und es kommt allmahlich zur Heilung 

Die Therapie kann in allen Stadien helfend eingreifen. 
Die Intensitat der Stoffwechselvorgange kann durch Kalteanwendun, 

(Eisbeutel usw.) vermindert werden. Ganz allgemein geht nach de. 
VAN T'HoFFschen RG.T.-Regel die Geschwindigkeit chemischer Vor 
gange bei je 10 0 Temperaturverminderung urn etwas mehr als die Halft 
zuruck. 1m gleichen Sinn kann verminderte Sauerstoffzufuhr durcl 
Hochlagerung des entzundeten Gliedes wirken. Durch solche Verminde 
rung des "Stoffwechselbrandes" wird dem Blut der Abtransport de 
Schlacken und der Ausgleich der Storungen erleichtert, und ein Fort 
schreiten des Prozesses kann vermieden werden. 

Der chirurgische Eingriff am zentralen Herd entfernt die entzund 
lichen Gewebssafte nach auBen und entlastet somit die AbfluBwege 

1 SCHADE, H.: Arch. klin. Chir. 123, 784 (1923) - Phys. Chemie i. d. inn. Med 
S.466ff. 
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Dadurch, daB die im UbermaB vorhandene CO2 entweichen kann, wird 
die lokale Aciditat verringert, und durch Baden des offen zutage liegenden 
Entziindungsherdes in Wasser oder hypotonischen Losungen wird ein 
Ausgleich der osmotischen Hypertonie geschaffen. 

Hyperamiebehandlung wirkt von der Peripherie her im Sinne einer 
Abstromverbesserung der osmotischen Hypertonie entgegen, und das 
Nachbargewebe wird zu vermehrter osmotischer Mitarbeit heran
gezogen. 

Da die Saureiiberladung einen Teil der osmotischen Uberladung 
ausmacht, bringen aIle diese MaBnahmen gleichzeitig eine Entlastung 
von den im UbermaB gebildeten Sauren mit sich. Ganz speziell die 
Aciditat bekampfend wirkt die Umspritzung des Herdes mit Eigenblut 
(LAWEN), das einen besonders guten Puffer darsteIlt, und die Injektion 
alkalischer Pufferlosungen in den Entziindungsherd (v. GAZA und 
BRANDI!). Sie verhindern das Vordringen der fiir die Eukolloiditat 
des Zellprotoplasmas so schadlichen Aciditat der akuten Entziindung 
und bekampfen mit ihr auch gleichzeitig den durch sie bedingten 
Schmerz. 

Auch die Alkalidarreichung bei septischen Prozessen nach VOR
SCHUTZ2 (die iibrigens nach Angabe dieses Autors bei der Tuberkulose 
versagt) und die alkalotische Diat bei Entziindungsfieber gehoren zu 
der "antiacidotischen" Entziindungstherapie, obwohl bei diesen All
gemeinmaBnahmen die Wirkung auf das vegetative Nervensystems 
(s. auch Kap. 3) nicht auBer acht gelassen werden darf. Ihre gunstige 
Wirkung bei septischen Prozessen diirfte auch mit darauf beruhen, 
daB durch sie die Fliissigkeitsbewegung im Gewebe auf "Exsudation" 
umgestellt wird (s. u.), so daB das Eindringen der Toxine in die Blut
bahn vermieden, oder wenigstens vermindert wird. 

Das alkalische Seifenbad bei offenen Entziindungen leitet iiber zu 
den kolloidbeeinflussenden HeilmaBnahmen. Ehe auf sie naher ein
gegangen wird, mage aber zunachst noch die Sauerungstherapie nach 
SAUERBRUCH-HERRMANNSDORFER3 besprochen werden. 

Es ist nach Untersuchungen des Verfassers unmaglich, durch sie 
oder durch Gaben des stark acidotisch wirkenden Ammonchlorids die 
H-Ionenkonzentration des Eiters zu andern, wohl aber laBt sich, wie 
KAPLANSKI und TOLKATSCHEWSKAJA4 experimentell zeigen konnten, 
durch dauernde Anwendung saurer Kost eine Sauerung der Gewebe 
erwirken. Diese Sauerung, das erscheint wichtig, erreicht aber nur 
geringe Grade. Es muB auffallen, daB die saure Kost-Therapie gerade 
bei chronischer Entziindung (z. B. Tuberkulose) eine besonders gute 

1 v. GAZA u. BRANDI: Klin. Wschr. 6, 1 (1927). 
2 VORSCHUTZ: Dtsch. Z. Chir. 127, 535 (1914). 
3 HERRMANNSDORFER: Arch. klin. Chir. 138, 396 (1925) - Dtsch. Z. Chir. 200, 

534 (1927). - Ver. Ges. Verdgskrkh. 1927 - Med. Klin. 1929, 1325 - Z. iirztl. 
Fortbildg 26, 580 (1929). - SAUERBRUCH, HERRMANNSDORFER, GERSON: MUnch. 
med. Wschr. 1926, H. 2. - SAUERBRUCH u. HERRMANNSDORFER: MUnch. med. 
Wschr. 1928, 35. - HERRMANNSDORFER, JUNG u. STEIN: MUnch. med. Wschr. 
1927, 71l. 

4 KAPLANSKI, S., u. N. TALKATSCHEWSKAJA: Z. exper. Med. 63, 90 (1928). 
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Wirkung entfaltet, wahrend sie nach der Mitteilung von NATHER une 
JALCOWITZ1 (die allerdings sich nicht streng an die SAUERBRUCH 
HERRMANSDORFERschen V orschriften hielten, sondern die acidotisch~ 

Umstellung durch Ammonchloridgaben zu erreichen suchten) bei akute 
Osteomyelitis, geschlossenen Furunkeln und Abscessen versagt. Daf 
steht in Einklang damit, daB bei den chronischen Entzundungen di~ 
GBfahr nicht so sehr in der lokalen Aciditat seIber liegt, da ja bei ih 
die H-Hyperionie nur relativ gering ist. Die sauernde Diat bewirk 
durch die im Blut und den Gewebssaften auftretende Acidose eine Um 
stellung der onkotischen Krafte auf Resorption (H. SCHADE, s. u.), si~ 
beeinfluBt zweifellos auch den Quellungszustand der Gewebskolloid~ 
(s. S. 75) und wirkt sich endlich auch auf den Tonus des vegetativer 
Systems (s. Kap. 3) aus. Aus dem EinfluB auf die Kolloidbeschaffen 
heit des Bindegewebes wird die gunstige Wirkung der DiatbehandlunE 
beim Lupus verstandlich, ebenso auch die Tatsache, daB durch sie diE 
exsudative Form der Lungentuberkulose in die produktive ubergefuhr 
werden kann. Ortliche Stauung scheint geeignet, durch CO2-AnhaufunE 
die Acidose lokal zu erhohen und damit die Umstellung der onkotischer 
Krafte durch Saureschwellung der roten Blutkorperchen zu begiinstiger 
(WATERMANN u. KEMPER: Dtsch. Z. Chir. [im Druck]). Der Wider 
spruch zwischen den beiden Therapien, der alkalisierenden und de' 
sauernden, ist also nur ein scheinbarer und die physiko-chemisch 
Betrachtung scheint geeignet, ihn ebenso zu klaren, wie den zwischeI 
der Kalte- und Warmebehandlung, und Richtlinien fUr die Anwendun~ 
zu geben. 

Anmerkung bei der Korrektur: Herr Prof. SCHADE hatte die LiebensWiirdigkeit 
dem Verfasser iiber das Ergebnis seiner in Gemeinschaft mit BECK und REIMER, 
vorgenommenen, noch nicht veriiffentlichten Untersuchungen folgendes mit· 
zuteilen: Die klinische und experimentelle Erfahrung hatten gezeigt, daB acido 
tische Kost die Sekretion der Wunden verminderte, wahrend alkalotische di 
Wunden feucht werden lieB. Von dieser Beobachtung ausgehend, haben wi 
(H. SCHADE, A. BECK und C. REIMERS) die PH-Werte an granulierenden Wunder 
in ihrer Abhangigkeit von der Diat gepriift. Es ergab sich dabei, daB an der Wund, 
je nach der Tiefe des aufliegenden Sekretes ganz verschiedene Werte zur Messunc 

kamen. Die Ursache dieses Wechselns konnte dahin aufgeklart werden, daB ir 
Sekret der frei zutage liegenden Wunde ein steiles Gefalle der Kohlensaure vor 
handen ist. An ein und derselben Wundstelle waren Z. B. in der Oberschicht de, 
Sekretes alkalische, in einer Unterschicht dagegen saure und beim Eintritt yo: 
kleinster Blutung aus den Granulationen wieder alkalische Werte zu messer 
Diese Schwankungen waren so groB, daB es nicht miiglich war, den EinfluB vo 
saurer und alkalischer Kost an frei zutage liegenden Wunden zu priifen. 

Urn nun "geschlossene" Wunden, d. h. solche, bei denen jene Art des Kohlen 
sauregefalles nicht vorhanden ist, zu erzeugen, wurden durchlochte Glashohlkugel 
operativ in dasGewebe versenkt, und sodann das sich in diesenKugeln ansammelnd 
Sekret physiko-chemisch untersucht. Dabei ergab sich, daB die saure und alka 
lotische Kost keinerlei merkliche Verschiebung des H-Ionenstandes im Sekre 
dieser geschlossenen Wundhiihlen hervorbrachte. Dagegen war bei saurer Dia 
sehr deutlich eine kompensierte Acidose, bei alkalotischer Diat die entgegen 
gesetzte Veranderung zu finden und quantitativ an dem MaB der Kohlensaure 
spannung und dem Saurebindungsvermiigen zu verfolgen. Nun hat aber nacl 
unseren friiheren Untersuchungen (H. SCHADE und C. YlAYR), welche am Beispie. 

1 NATHER, K., U. A. JALCOWITZ: Arch. klin. Chir. 140, 9 (1926). 
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der Leukocyten angestellt sind, auch schon die kompensierte Acidose starke 
Einfliisse auf die Zelle und ihre Funktionen. Fiir die Annahme einer Beeinflussung 
der Wunde durch die Kost war somit eine experimentelle Grundlage gewonnen. 
Immerhin war die Frage, aus welchem Grunde bei der acidotischen Diat gerade 
die Exsudation so auffallig gegeniiber den Verhaltnissen bei der alkalotischen 
zuriicktrat, noch nicht im Speziellen beantwortet. 

Der mechanische und onkotische Druck der Blutplasmafliissigkeit ist nach 
den Gesetzen der Onkodynamik (SCHADE und CLAUSSEN) bei sonst gleichen Ver
haltnissen entscheidend fiir die GroBe und Richtung des Fliissigkeitsaustrittes im 
Gewebe. Wird im Blut ein acidotischer Zustand hervorgerufen, so schwellen die 
Blutkorperchen. Das hierzu notige Wasser wird dem Blutplasma entzogen und 
die Konzentration der EiweiBe im Plasma kommt dadurch zum Steigen. 1m 
Acidotischwerden des Blutes ist also eine Ursache zur Erhohung des onkotischen 
Druckes der Blutfliissigkeit gegeben. Die Blutacidose fiihrt sonach die "Ein
stellung der Capillaren auf Resorption", die Alkalose demgegeniiber "die Ein
stellung auf Exsudation" herbei. Auch diese VerhaItnisse sind durch die Ver
folgung des onkotischen Druckes am Blut von Versuchstieren kontrolliert und 
bestatigt. Wenn die resorptive Einstellung, d. h. die Wirkung der Acidose und die 
Wirkung der sauren Kost dennoch bei der tuberkulosen Entziindung nicht in 
gleichem MaBe zu eindeutigen Resultaten der Trockenlegung und Heilungs
begiinstigung fiihrt, so liegt dies darin, daB die genannte Capillareinstellung nur 
eine von den sicherlich recht mannigfaltigen Wirkungen der sog. sauren Kost 
ist. Von ungiinstigen Wirkungen haben wir selbst (H. SCHADE und F. CLAUSSEN) 
schon friiher die Beschleunigung des Wachstums der Tuberkelbacillen bei den 
Acidosengraden der Entziindung experimentell festgestellt. 

Bei der lokalen Behandlung durch Umschlage mit Tannin, essig
saurer Tonerde und Schwermetallsalzen kommt vor allen Dingen die 
kolloidverfestigende Wirkung dieser Stoffe zum Ausdruck, die sich 
einmal auf das entziindlich geschwollene und gelockerte Protoplasma 
der Zellen auswirkt und zum anderen eine Abdichtung der Capillaren 
bewirkt. 

Speziell ionenbedingt ist auch die Wirkung der K-haltigen Um
schlage bei schlecht heilenden Wunden nach V. GAZA1 und SCHUCK2, 

durch die eine Erweiterung der Capillaren und damit bessere Blut
abstromverhaltnisse geschaffen werden; wahrend andererseits bei Ca
und Sr-Darreichungen die kolloidverfestigende Wirkung dieser Ionen 
im Vordergrund steht, so daB ihre giinstige 'Wirkung bei exsudativen 
Prozessen (Pleuraergiisse, Pneumonie [HERRMANN3 , RABE4], Fisteln, 
Ulcera cruris und granulierenden Wunden [HUMMEL und SALZMANN5]) 

verstandlich wird. Auch bei der SAUERBRUCH-HERRMANNSDORFERschen6 

bzw. GERsoNschen Diatbehandlung der Tuberkulose spielen Ver
anderungen im Ionengehalt der Gewebssafte eine Rolle, denn bei 
ihr wird die Zufuhr des Na-Ions vollig eingeschrankt (s. auch 
Kap.12). 

1 V. GAZA: Zbl. Chir. 1923, 265. 
2 SCHUCK: Klin. Wschr. 1926, 2014. 
3 HERRMANN, E.: Miinch. med. Wschr. 1925, n. 
4 RABE: Miinch. med. Wschr. 1928, 1077. 
6 HUMMEL U. SALZMANN: Miinch. med. Wschr. 1928, 1553. 
6 BAER, HERRMANNSDORFER U. KAUSCH: Ergebnisse kochsalzfreier Ernahrung 

bei Lungentuberkulose. Miinchen 1929. - HERRMANNSDORFER: Die diatetische 
Vor- und Nachkur bei der operativen Behandlung der Lungentuberkulose. 
Leipzig 1929. 
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Fiir die akute Entziindung stellt der chirurgische Eingriff das Ideal 
dar, wenn sich durch ihn der zentrale Herd der Stoffwechselsteigerung 
zjJgleich mit dem Eiter entfernen liWt. Die Quelle der St6rungen 
wird entfernt, und das Blut kann leicht im Gewebssaft die physiko
chemischen Konstanten wieder herstellen, so daB den Zellen die M6glich
keit zur Erholung gegeben ist. Hyperamiebehandlung kann dabei in 
weitestem Sinne unterstiitzend wirken. 

Es erscheint eine erfolgversprechende Aufgabe, durch klinische Beob
achtung im Verein mit physiko-chemischer Forschung die Richtlinien 
fiir das therapeutischen Handeln bei der Entziindung genauer festzu
legen und womoglich zu erweitern. 

Wir fassen zusammen: 
Die bei der Entziindung vorkommenden St6rungen der fiir die 

Eukolloiditat des Plasmas wichtigen Konstanten lassen sich schematiscr 
etwa folgendermaBen zusammenstellen: 

Eukollo
iditiit 

des 
Plas
mas 

H'-OH'-Isoionie 
(PH 37° = etwa 7,33) 
N a-K -Ca-Isoionie 
(etwa 100:2:2) 
osmotisehe Isotonie 
(LJ = -0,55-0,58) 
Isothermie (36,5-37,5°) 
Isoonkie ponk = etwa 

·2,5 em Hg 

Stoff
weehsel

brand der 
Ent

ziindung 

H-Hyperionie; UbermaB der 
CO2-Spannung 
Storung der Na-K-Ca-Isoionie. 
besonders K -Vermehrung 
osmotisehe Hypertonie (ev. 
Hypotonie) 
Hyperthermie 
Membranogene Hypoonkie deE 
Capillarblutes. 

Diese St6rungen geben die physiko-chemische Grundlage der kli· 
nischen Entziindungssymptome. 

Die lokale Aciditat fiihrt zu einer Erweiterung der Capillaren une 
wirkt damit am Zustandekommen der entziindlichen Hyperamie deE 
"Rubor" mit. 1m gleichen Sinn ist die Vermehrung an K-Ionen wirksam. 

Wandstandiges Haftenbleiben und Emigration der Leukocyten une 
die Phagocytose werden als Folge der Anderungen der Grenzflachen
spannung erkenntlich. 

Die osmotische (und onkotische) Hypertonie wird zur Ursache der 
Schwellung und des entziindlichen Tumors. 

Osm otische Hypertonie, lokale Aciditat und K-Vermehrung sine 
die Ursachen des Entziindungsschmerzes. 

Die membranogene Hypoonkie des Capillarblutes infolge EiweiB· 
undichtwerdens der Capillaren, das seinerseits wiederum durch die lokal€ 
Aciditat zustande kommt, wird die Ursache der Exsudatbildung, be
sondern in ser6sen H6hlen, und die Besonderheiten des physiko-che
mischen Verhaltens der Exsudate kann aus ihrer Entstehung erklart 
werden. 

Osmotische Hypertonie und lokale Aciditat sind ebenfalls an der 
"Functio laesa" mit beteiligt. 

Durch die Anderungen der normalen Milieubeschaffenheit finder 
tiefgreifende Anderungen im Kolloidzustand des Bindegewebes im Ent
ziindungsherd und seiner Umgebung statt, die sich besonders in ver
anderter Quellung und mechanischem Verhalten darstellen. 
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Die fUr die Therapie der Entzundung sich ergebenden Anwendungen 
der physiko-chemischen Erkenntnisse werden besprochen und auf die 
gerade in dieser Beziehung noch notwendige Forschung wird hin
gewiesen_ 

7. Physikalisch-chemische Vorgange bei der Wundheilung. 
Auch fUr die Betrachtung der molekularpathologischen Vorgange 

bei der Wundheilung wird sich die Anlehnung an das morphologische 
Bild als fruchtbar erweisen. Viele Vorgange, die wir bei der Entzundung 
i. e_ S. kennen gelernt haben, werden wir auch hierbei wieder antreffen. 

Ais Prototyp der Wundheilung wird von pathologisch-anatomischer 
Seite die Heilung einer Hautwunde angesehen. Sie stellt in der Haupt
sache eine Funktion des Bindegewebes dar, jenes Gewebe, das SCHADE 
auf Grund seiner physiko-chemischen Untersuchungen als Organ in 
dem Sinne angesprochen hat, daB es ganz bestimmt determinierte 
Funktionen hat. 

Zunachst die einfachste Art der Wundheilung, die Heilung p. p. 
1m histologiHchen Bild fUIlt sich der entstandene Defekt zunachst 

mit einer fibrin- und eiweiBreichen, corpusculare Blutbestandteile ent
haltenden Flussigkeit aus. Sie stammt einmal aus den direkt eroffneten 
GefaBen, zum anderen kommt sie durch Exsudation aus den GefaBen 
des Randgebietes zustande, in denen kongestive Hyperamie auftritt. 

Fur diese Hyperamie haben wir mehrere Grunde: die durch
schnittenen Gewebsbundel ziehen sich infolge ihrer Elastizitat zusammen, 
sie erfahren dadurch eine Volumenvermehrung, und es kommt so zur 
Kompression der GefaBe. Die Folge dieser Kompression muB zentral 
davon rein mechanisch eine Blutstauung sein. Das Gleiche tritt an den 
durchtrennten GefaBen ein, die sich durch Blutgerinnung endstandig 
schlieBen. AuBerdem kann die GefaBwand direkt yom Trauma ge
troffen werden, es kommt dann durch Lahmung der GefaBmuskeln 
und -nerven ebenfalls zu einer Erweiterung der Capillaren. 

lnfolge der Stauung in den GefaBen kommt es zu einer Anhaufung 
von Kohlensaure und damit lokaler Aciditat. Der durch die Stauung 
bedingte Sauerstoffmangel bedingt eine Anderung des Zellstoffwechsels, 
es bilden sich infolge mangelhafter Oxydation organische Sauren (wie 
Milchsaure, Buttersaure und andere), und da diese Stoffwechselend
produkte nicht abtranHportiert werden, denn auch die abfuhrenden 
GefaBe sind verlegt, tragen sie ihrerseits wieder zur Erhohung der 
lokalen Aciditat bei. DaB diese lokale Aciditat ebenfalls wesentlich 
zur Erweiterung der GefaBe beitragt, haben wir bei der Entzundung 
bereits kennengelernt. 

DaB tatsachlich eine lokale H-Hyperionie zustande kommt, konnte 
GIRGOLAFF1 durch elektrometrische Messungen an p. p. heilenden 
Wunden mit Hilfe der SCHAD Eschen Subcutanelektrode nachweisen. 
Er fand schon 2 Stun den nach der Verletzung fUr die Reaktion in der 

1 GmGOLAFF, R.: Zhl. Chir. 1924, 2297. 

Hiibler, Physikalisch-ch('mische Probleme. 6 
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Wunde PH 6,71 gegenuber der normalen von SCHADE, NEUKIRCH und 
HALPERT!, von Rous2 und von ihm gemessenen, leicht alkalischer 
Reaktion von PH 7,1 bis 7,3. 

Diese Aciditat kann bis PH 6,32, also einem erheblich sauren Wert 
steigen und bleibt relativ lange erhalten. GIRGOLAFF fand noch nacb 
9 Tagen PH 6,97 und selbst nach 14 Tagen war die normale Reaktion 
noch nicht vollig wieder hergestellt. Es wird auch darauf spater nocb 
zuruckzukommen sein. 

Die Art, wie der Austritt der PlasmaeiweiBe aus den erweiterten 
und durch die Aciditat veranderten GefaBen vor sich geht, ist di€ 
gleiche, wie bei der akuten Entzundung. 

An den EiweiBen des Blutes selbst gehen dabei ebenfalls Verande
rungen des Kolloidzustandes vor sich. So fand LOHR3 nach sterilen 
Operationen im kreisenden Blut die EiweiBkolloide nach der grob
dispersen Phase hin verschoben unter Zunahme der Globulinfraktionen, 
besonders des Fibrinogens. Ob diese Verschiebung durch den Verlust 
der hoher dispersen Kolloide in das Wundgebiet allein zu erklaren ist, 
mag zweifelhaft erscheinen, vielmehr ist eher an einen Selbstschutz 
des Korpers gegen den drohenden Verlust zu denken. Immerhin fehlen 
noch exakte Beweise dafUr, daB Veranderungen der geschilderten Art 
in den GefaBen des Wundgebietes selbst stattfinden; Druckerhohung, 
Erhohung der GefaBwanddurchlassigkeit infolge der Dehnung und durch 
die Kolloidveranderung infolge der H-Hyperionie geben bereits eine 
ausreichende Erklarung fUr den Austritt der kolloiden Stoffe aus den 
GefaBen. 

In der den Wundspalt erfUllenden Flussigkeit kommt es nun, mikro
skopisch sichtbar, sehr bald zur Ausscheidung von Fibringerinnseln. 
Diese Gerinnung stellt wiederum einen kolloidchemischen Vorgang 
dar. Sie ist aufbauend auf der klassischen Lehre der Blutgerinnung, 
die sich an die Namen ALEX. SCHMIDT, HAMMARSTEN, PECKELHARlNG, 
MORAWITZ, FULD und SPIRO knupft, in kolloidchemischer Hinsicht 
besonders vQn E. WOHLISCH4 untersucht und weiter geklart worden. 
Der Vorgang ist kurz dieser: das Blutplasma enthalt aIle zur Gerinnung 
notwendigen Substanzen bzw. deren Vorstufen in gelOster Form, nam
lich das Fibrinogen, das Prothrombin, das Trombozym und die Ca
Ionen. Hat das Blut oder Plasma die GefaBe verlassen, so findet unter 
dem EinfluB benetzbarer Fremdkorper, in der Wunde Gewebstrummer, 
Bindegewebsfibrillen usw., eine eigenartige, nur an der benetzten Wand 
verlaufende Reaktion statt, bei der unter Zusammenwirken von Pro
thrombin, Thrombocym und Ca-Ionen das Thrombin entsteht. Die 
Abgabe von Zellprodukten aus der Wunde oder aus den Blutzellen 
(Thrombokinase) vermag diesen Vorgang auBerordentlich zu beschleu
nigen. Das Thrombin bewirkt in irreversibler Weise eine Entladung 
und Entquellung der Fibrinultramikronen, die sich daraufhin zu-

1 SCHADE, NEUKIRCH u. HALPERT: Z. exper. Med. 24, 11 (1921). 
2 Rous U. PEYTON: J. of exper. Med. 41, Nr 3, 399-411, Nr 4, 451-470 (1925). 
3 LOHR, W.: Dtsch. Z. Chir. 183,1 (1923) - Arch. klin. Chir. 121,390(1922). 
4 WOHLISCH, E.: Dtsch. med. Wschr. 38, (1925). 
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sammenlagern, was zum makroskopischen Vorgang der Gelbildung, 
d. h. der Gerinnung, fiihrt. 

An den GefiWen der Randzone treten im histologischen Bild zwei 
weitere Erscheinungen auf, das wandstandige Haftenbleiben der Leuko
cyten und ihr Durchwandern durch die GefiiBwand nach dem den Defekt 
fiillenden Gerinnsel zu. Beides Erscheinungen, die in verstarktem 
MaBe auch bei der Entziindung im engeren Sinne angetroffen werden, 
und deren physiko-chemische Ursachen wir dort kennenlernten. 

AuBer den Leukocyten wandern bekanntlich auch noch andere, 
aus dem Gewebe stammende, sonst ruhende Zellen ein. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB auch dabei kolloidchemische Veranderungen, die 
mit einer Anderung der Oberflachenspannung einhergehen, eine Rolle 
spielen. Experimentelle Beweise fehlen allerdings noch vollstandig. 

An dem Gewebe der Wundrander setzen nun tiefgreifende Anderungen 
ein. Die fibrillare Zwischensubstanz des Bindegewebes, die infolge 
ihrer Festigkeit rein mechanisch ein Hindernis bietet, verschwindet 
immer mehr und mehr, und- die vorher protoplasmaarmen spindeligen 
Bindegewebszellen werden groBer, nehmen rundliche Gestalt an und 
vermehren sich, es entsteht ein jugendliches Bindegewebe. 

Es ist bekannt, daB das jugendliche Gewebe bedeutend wasser
reicher und weicher ist als alterndes Gewebe, daB es kolloidchemisch 
sich, dem soloiden Zustand nahert. So sinkt der Gesamtwassergehalt 
schon beim wachsenden Fetus von 95 auf 76 %, beim Kind bis zu 70 % 
und mit zunehmendem Alter finden wir nur noch bis 59% (OPPEN
HEIMERl). Ebenso wie kolloide Gele beim Altern einer Kolloidver
festigung damit zeigen, daB sie weniger elastisch nachgiebig werden, 
laBt sich auch am menschlichen Bindegewebe zeigen, daB es beim 
alternden Individuum einen hoheren elastischen Widerstand zeigt, als 
das Bindegewebe des Jugendlichen (BONNINGER2, HABLER und POTT3 ). 

Wodurch die Anderung im Wassergehalt des Bindegewebes in der 
Umgebung der Wunde zustande kommt, ist noch durchaus unbekannt. 
Zwei Arten der Wasseraufnahme sind moglich: die Wasseraufnahme 
durch Quellung, bei der die chemische Natur der kolloiden Micelle 
nicht verandert wird, und die chemische Umwandlung unter Wasser
aufnahme durch Hydrolyse. Wahrscheinlich gehen beide Vorgange 
Hand in Hand. 

DaB Fermente, typische Zellprodukte, eine Rolle bei der Umwandlung 
spielen, macht schon die im mikroskopischen Bild sichtbare enorme 
Zellvermehrung wahrscheinlich. Die Art der dabei wirksamen Fermente 
ist noch nicht einwandfrei erwiesen. Neben tryptisch wirkenden Fer
menten, also solchen, deren Wirkungsoptimum bei alkalischer Reaktion 
liegt, sind in Leukocyten auch pepsinahnliche Fermente, Pepsinase, 
ferner Peptase, Arginase u. a. nachgewiesen. Durch diese Fermente 
findet rein chemisch unter Wasseraufnahme eine Umwandlung der 
Gewebssubstanz statt, eine Hydrolyse. Die Fermentwirkung selbst ist 

1 OPPENHEIMER: Handb. d. Biochem. 1913, Erganzungsband 6l. 
2 BONNINGER: Z. exper. Path. I, 180 (1905). 
3 HXBLER, C., u. I. POTT: Klin. Wschr. 1926, Nr 29, 1317. 

6* 
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physiko-chemisch ein katalytischer Vorgang und nach OPPENHEIMER] 
nicht an den Lebensvorgang der Zelle als solcher gebunden. (Als Kata
lysatoren bezeichnet man Substanzen, die ohne selbst an der Reaktion, 
teilzunehmen, eine chemische Reaktion durch ihre bloBe Anwesenheit 

.- beeinflussen, teils hemmend, 
teils beschleunigend. Dabei 
ist spezifisch, daB sie schon 
in minimaler Konzentration 
wirksam sind, es genugt sehr 
oft schon eine Katalysator
konzentration von 1: 10000 bis 
100000, um eine Reaktion urn 

In saurer Ljisung. das Vielfache ihres Anfangs
Abb. 20. Antagonistisches Qnellungsverhalten von betrages zu beschleunigen.) 
kollagenen Fasern (a) und von Grundsubstanz (b) im 

Bindegewebe. (Nach H. SCHADE.) BREDIG2 konnte zeigen, daB 

In a/ka/ischer [jisung. 

all die Eigentumlichkeiten, die 
man fur Fermente als spezifisch anzusehen gewohnt war, auch bei 
Katalysatoren sich dann nachweisen lassen, wenn sie kolloider Natur 
sind, so daB er vorgeschlagen hat, kolloide Metallhydrosole als "an
organische Fermente" zu bezeichnen. DaB auch dabei die aktuelle 
Reaktion, d. h. die H-Ionenkonzentration, genau wie bei den Fermenten 
eine Rolle spielt, sei nur nebenbei erwahnt. 

Mit diesen durch Katalyse beschleunigten chemischen Reaktions
vorgangen gehen zweifellos Vorgange kolloidchemischer Natur, be
sonders Quellungsvorgange, Hand in Hand. 

VON GAZA nimmt an, daB die entstehende Saure den Quellungs
vorgang der Kolloide, besonders des Kollagens gu.nstig beeinfluBt. Die 
Vorgange liegen aber zweifellos komplizierter. So konnten z. B. SCHADE 
und MENSCHEL nachweisen, daB im Quellungsverhalten von Binde
gewebsgrundsubstanz und Kollagen in den intravital vorkommenden 
Saurekonzentrationen geradezu Antagonismus besteht, wie obige 
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Abbildung (Abb. 20) zeigt. Es 
findet sogar bei den Aciditats
graden, wie sie von GIRGOLAFF 
in der p. p. heilenden Wunde 
nachgewiesen wurden, eine 
Entquellung des Kollagens 
statt, und auch das Gesamt
bindegewebe zeigt in diesem 

8,0 PH Bereich eine Quellungsab
Abb.21. Quellungsverhalten des Gesamtbindegewebes nahme (Abb. 21). Dabei laBt 
im intravitalen Reaktionsbereich. (Nach SCHADE und 

MENSCHEL.) sich zeigen, daB Zusatz von 

;;0 

Neutralsalzen der Saurequel
lung antagonistisch wirkt. Viel wahrscheinlicher als H-Ioneneinfliisse 
scheinen hier osmotische Einflusse und Einflusse rein mechanischer 
Art zu sein. SCHADE und MENSCHEL konnten zeigen, daB sich das Binde-

l OPPENHEIMER: Die Fermente u. ihre Wirkung. Wiesbaden 1913. 
2 BREDIG: Erg. Physiol. I (1902). 
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gewebe im Korper im ungesattigten Quellungszustand befindet. Schon 
kleinste Differenzen des mechanischen Druckes haben auffallend groBe 
Veranderungen der Gewebsquellung zur Folge. Solche Veranderungen 
sind aber durch die Durchtrennung der Gewebe gegeben. Weiterhin 
wird durch den lebhaften Stoffwechsel im Wundgebiet und durch 
die Verhinderung des Abtransportes der Stoffwechselendprodukte eine 
Erhohung des osmotischen Druckes geschaffen. Mit der Erhohung des 
osmotischen Druckes geht Wasseranziehung zum Zweck des Ausgleiches 
Hand in Hand. Und zum andern wird durch Anderung des umgebenden 
Milieus, wie auch sonst bei Kolloiden, das Quellungsverhalten des Binde
gewebes tiefgreifend geandert. Anderungen im Quellungsverhalten des 
Bindegewebes, wie sie bei der Entziindung gefunden wurden (v. GAZA 
und WESSELl), sind als Folge dieser Milieuanderungen auch bei der 
Wundheilung zu erwarten. Ob dabei, ebenso wie bei der Entziin
dung, Anderungen im Verhaltnis der K-Ionen zu den Ca-Ionen und 
Schwankungen des Chloridgehaltes vorkommen, muB dahingestellt 
bleiben. Die Tatsache, daB neben der auBerordentlichen Ahnlichkeit 
im morphologischen Bild das physiko-chemische Kardinalsystem der 
Entziindung, die lokale Aciditat, beiden Prozessen gemeinsam ist, laBt 
die Vermutung wahrscheinlich erscheinen, daB auch im Wundgebiet 
die "Na, Ka, Ca Isoionie" gestort ist. Sie kann dann ihrerseits wieder, 
wie die Quellungsversuche zeigen, einen gewaltigen EinfluB auf das 
Verhalten des Bindegewebes ausiiben. Noch aber sind auch fUr die 
Entziindung i. e. S. die Befunde zu sparlich, urn ein klares Bild dariiber 
zu bekommen, ob die Hauptrolle beim Abbau im Gewebe den Fermenten 
oder den Milieuveranderungen zuzuschreiben ist. Ein weites und aus
sichtsreiches Gebiet physiko-chemischer Forschung harrt hier der 
Bearbeitung. 

Bei dem nunmchr im mikroskopischen Bild zu beobachtendem Abbau 
des Fibringerinnsels spielen ganz ahnliche Vorgange eine Rolle. Wasser
aufnahme und Abgabe des Fibrins sind ja in hohem Grade reversibel 
(M. v. FISCHER2). 

M. H. FISCHER fand weiterhin, daB die H-Ionen eine deutliche 
Quellung des Fibrins bewirken konnen. Ganz die gleiche Wirkung 
kommt, sogar in vermehrtem MaBe, den OH-Ionen zu. Zusatz von 
Neutralsalzen wirkt auch hier wieder, wie beim Bindegewebe, anta
gonistisch. Auch hierbei zeigt sich fUr Anionen und Kationen die 
Wirkung in der Ordnung der HOFMEISTERschen Reihen und die Um
kehr dieser Reihen im sauren gegeniiber alkalischen Milieu. 

Den H-Ionen als solchen ist bei der Fibrinauflosung zweifellos eine 
wichtige Rolle zuzuschreiben in dem Sinne, daB ihre Verminderung 
eine Dispersitatserhohung des vorher durch H-Ionenvermehrung aus
gefiillten Fibrinkolloids bewirkt, was gleichbedeutend mit Auflosung 
ist. Wie aIle Kolloide hat auch das Fibrin seinen isoelektrischen Punkt, 

1 v. GAZA u. WESSEL: Z. exper. Med. 32, 1 (1923). 
2 FISCHER, M. H.: Das Odem. Dresden 1911 - Die Kolloidchemie der Wasser

bindung. Dresden 1927. 
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d. h. diejenige H-Ionenkonzentration, bei der die Konzentration de 
positiven Kolloidionen gleich der der Kolloidanionen ist. In diesen 
Punkt besitzt das Kolloid sein StabiIitatsminimum. Beim Fibrinoger 
ist der I.E.P. nach der Untersuchung von WOHLISCH1 und DE W AELE' 
offen bar nicht scharf ausgepragt, es findet sich vielmehr neben einen 
Fallungsmaximum bei PH 4,5 noch eine zweite Flockungszone zwischer 
PH 7 -9. Genauere Feststellungen daruber, die zum Teil in der Schwierig
keit der Methodik begrundet sind, fehlen vorlaufig leider noch. An 
ausgefallenen Fibrin fand WOHLISCH1 ein Quellungsminimum zwischer 
PH 6,2-6,8, also gerade bei den Saurewerten, die GIRGOLAFF in de 
Wunde fand. Nun geht nach GIRGOLAFFS Messungen offenba 
(analog der Entzundung) mit Einsetzen der Heilungsvorgange aud 
die Aciditat wieder zuruck, so daB damit die Dispersitat bzw. Quell· 
bereitschaft des Fibringels erhoht und seine Auflosung begunstig 
wurde. Ein Vergleich der physiko-chemischen Messungen mit den 
histologischen Bild, wie er in jedem Fall wunschenswert ist, konnt€ 
auch hier interessante Aufschlusse geben. Fermente spielen zweifellm 
auch hierbei eine Rolle, ebenso wie beim Abbau des Bindegewebes 

Der Ubergang zu der nun zu beobachtenden Neubildung von Gewebt 
ist auch im histologischen Bild kein plotzlicher. Stets finden wir Abbal 
und Anbau nebeneinander, ja miteinander vergesellschaftet. 

Die kolloidchemischen Vorgange der Neubildung des GewebeE 
gleichen in ihrer Art weitgehend denen beim Abbau. Es ist gerad€ 
fUr hydrophile Kolloide, zu denen auch die EiweiBe gehoren, typisch 
daB aIle Vorgange an und mit ihnen weitgehend umkehrbar, reversibel 
sind. Es scheint Schwierigkeit zu haben, daB im engbegrenzten Raun 
(wir sehen im mikroskopischen Bild oft Anbau und Abbau nur wenigE 
fl voneinander getrennt) zwei entgegengesetzt wirkende Faktoren ver· 
eint sein sollen, zumal das umgebende (wasserige) Milieu kaum eim 
Grenze setzt. Eine solche Annahme ist aber durchaus nicht notig 
Nach den Gesetzen der Reaktionskinetik ist bekannt, daB der Ablau 
jeder reversiblen Reaktion dadurch bestimmt wird, ob die Reaktions· 
endprodukte in genugendem MaBe abtransportiert werden. Uber. 
wiegen die Reaktionsendprodukte die Ausgangsprodukte, so kann ohm 
weiteres eine Umkehr der Reaktion eintreten. Andererseits kann jedt 
Reaktion, wenn ihre Endprodukte nicht in gehorigem MaBe abtrans· 
portiert werden, eine vollig andere Richtung erhalten. Ganz ebens( 
k6nnen fermentative Prozesse durch Reaktionskoppelung in eine gan' 
bestimmte Richtung (auch Umkehr) geleitet werden (WO.OSTWALD3 ) 

Auch Einflusse kolloider Natur konnen hemmend oder richtungsanderm 
auf katalytische und fermentative (kolloid-chemisch dasselbe) Prozess 
wirken (JAKOBy4). 

1 WOHLISCH: Z. exper. ~ed. 40. 137 (1924) - Klin. Wschr. 1923, 1073. -
WOHLISCH U. J. SCHLOSS: Z. BioI. 85, 542 (1927) - Z. exper. Med. 40, 137 (1924; 

2 WAFLE, H. DE: Abstracts of commun to the XIIth intern. physioI. Congres 
1926, p. 165. 

3 OSTWALD, Wo.: Grundri B der Kolloidchemie. Dresden 1909. 
4 JAKOBY: Erg. PhysioI. 1902, 1. 
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Welcher Art die V organge bei der Neubildung derfibrillaren Zwischen
substanz, der Umwandlung der jugendlichen Zelle in die protoplasma
armen Bindegewebszelle, kurz bei der Ausbildung der Narbe sind, ist 
zur Zeit noch ungeklart. 

VON GAZA nimmt an, daB in der in lebhaftem Stoffwechsel be
findliehen jugendliehen Zelle eine saure Reaktion besteht, die den 
soloiden Zustand begunstigt. Mit dem Anhaufen des Kollagens in der 
Zelle werde auch seine Synthese und der Stoffweehsel verlangsamt, 
die Reaktion werde mehr neutral. Diese neutrale Reaktion und die 
Anhaufung des Kollagens wirkten nun ausfallend bzw. kolloidver
festigend, und es kame so zur Abscheidung von Kollagen. Diese Ab
scheidung gehe in Form der Synaerese vor sieh, d. h. es scheide sieh 
das Kolloid in verfestigter Form aus, wobei die zuruckbleibende Flussig
keit aber noch immer den kolloiden Stoff, nur in wesentlich groBerer 
Verdunnung, enthalte, ein Vorgang, wie man ihn beim Altern hydro
philer Kolloide, z. B. Gelatine, beobaehten kann. Dadureh, daB nun 
in del' Zelle selbst die Kolloidkonzentration abnehme, sei die Moglieh
keit der Neubildung geschaffen. 

So ansprechend diese - bislang durch experimentelle Befunde noch 
nicht bewiesene - Hypothese ist, fehlt es nicht an anderer Meinung. 
HERINGA und LOHR1 weisen darauf hin, daB eine weitgehende Analogie 
besteht in der Entstehung kollagener Fasern und del' Fasernbildung, 
welche in einer Anzahl kolloider Losungen (den Stabchensolen SZEGVARIs) 
vor sich geht. Das kollagene Drahtsol umgibt als neblige Rulle die 
Mesenchymzellen. Innerhalb derselben pragen sieh dann die Fasern, 
ohne daB die Annahme einer individuellen Beteiligung der Zelle am 
Fasernaufbau notig ware. Die Fibrillenbildung ist vielmehr als eine 
Gelatinierung der kollagenen KolloidlOsung aufzufassen. Sie ist letzten 
Endes eine Agglutination kolloider Micelle auf Grund micellarer An
ziehungskrafte. So findet auch die bekannte Biindelung del' Kollagen
fasern ihre Analogie in del' von SZEGV ARI fur Drahtsole entdeekten 
Parallelorientierung der Faden. 

Die zunehmende Verfestigung der zunachst weiehen neugebildeten 
Substanz findet ihre vollige Analogie im Altern der Kolloide. Be
sonders hydrophile Kolloide, wie die EiweiBe sie darstellen, nehmen im 
Alter deutlieh an Festigkeit zu, womit eine Verminderung des Wasser
bestandes Hand in Hand geht. Die Tatsaehe, daB in der Wunde dieser 
Vorgang bedeutend schneller als sonst stattfindet, laBt darauf sehlieBen, 
daB Veranderungen im umgebenden Milieu, wahrscheinlieh die Ab
nahme der H-Ionenkonzentration, Ausgleieh der osmotisehen Ver
haltnisse infolge wieder einsetzenden Abtransportes der Stoffweehsel
produkte und die Einfugung de8 Stoffweehscls in normale Bahnen 
uberhaupt, vielleieht auch fermentative Prozesse mitspielen. 

Die Erseheinung, daB das deckende Epithel nur dann uber das 
den Defekt erfullende Gewebe hinuberwaehst, wenn dieses die als 

1 HERINGA u. LORR: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 69 II, 1985 (1925). 70, 2773 
(1926). 
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Grundlage geeigneten Eigenschaften besitzt, laBt vermuten, daB hier
bei Oberflachenerscheinungen im Spiele sind. L. LOEB! fiihrt die 
unter dem EinfluB von Verwundungen auftretende amoboide Bewegung 
des Epithels auf den EinfluB elektrischer Potentialdifferenzen zuriick. 
Auch solche Potentialdifferenzen gehoren zu den besonders an Ober
flachen zu beobachtenden capillarchemischen Erscheinungen. 

Bei der Heilung unter dem Schorf, der zweiten Art der Primar
heilung, finden ganz dieselben Vorgange statt, wie sie soeben geschildert 
sind. Die Ausbildung des Schorfes selbst stellt sich als typische Synaerese 
dar, indem die Kolloide unter Wasserverlust sich immer mehr ver
festigen und diese Verfestigung soweit geht, daB sie eine absolut un
durchlassige Schicht bilden. Derartige Vorgange sind in der Kolloid
chemie geniigsam bekannt. Es sei als Beispiel angefiihrt, daB Ultra
filter aus kolloider Substanz, z. B. aus Collodium, wenn man sie nicht 
vor Austrocknung schiitzt, immer dichter werden und sogar fast un
durchlassig werden konnen. 

Bei der Heilung durch Granulationsbildung, die dann eintritt, wenn 
groBere Defekte vorhanden sind, finden wir diesel ben physiko-chemischen 
Vorgange wieder: anfiinglich die Ausfiillung des Defektes mit einem 
fibrinreichen Gerinnsel, das zu Gerinnung kommt, und seine Umwandlung 
in jugendliches Gewebe, das Granulationsgewebe. Als etwas Besonderes 
tritt uns dabei die Sekretion aus der Wunde entgegen. Auch hier 
ist die Ursache, wie sonst bei der Exsudation in einer membranogenen 
Hypoonkie des Capillarblutes infolge der fast stets mit vorhandenen Ent
ziindung zu suchen. Da infolge der Kommunikation mit der AuBen
luft der Gewebsgegendruck fehIt, sezerniert die Wundflache so lange 
stark (oft Wochen und Monate), als im Nachbargewebe eine, wenn 
auch nur geringe Entziindung fortbesteht. Dabei enthalt das Wund
sekret, ebenso wie das entziindliche Exsudat Albumine, Globuline und 
das Fibrinogen des Elutes (LIEBLEIN2). Erst wenn die Entziindung 
heilt, wird die Wunde "trocken". Die Capillaren werden cessante 
causa wieder dichter, und die Abscheidung von Fibrin tragt weiter 
mit zur Abdichtung des Filters bei. Bei dem zweifellos fermentativen 
Abbau der nekrotischen Gewebstriimmer findet weiterhin eine Erhohung 
des osmotischen Druckes statt, die ihrerseits wieder vermehrten Fliissig
keitszustrom bedingt. Die starkere Durchsetzung des Sekretes mit 
Leukocyten deutet darauf hin, daB die oben erwahnten oberflachen
spannungserniedrigenden Substanzen dabei in erhohtem MaBe gebildet 
werden. DaB bei dies em Abbau und dem erhohten Stoffwechsel auch 
eine vermchrte Saurebildung stattfindet, ist durch elektrometrische 
Messungen erwiesen. Dabei ist sehr bemerkenswert, daB auf einer 
diinnen Oberschicht der Wunde, meBbar an dem dort befindlichen 
Sekret, eine Uberkompensation der Sauerung bis zum deutlich Alkalisch
werdeneintritt dadurch, daB hier ortlich die Kohlensiiure aus den 
Gewebssiiften entweichen kann. Das ist besonders an granulierenden 

1 LOEB, L.: J.med.Res.4J, 247 (1920). 
2 LIEBLEIN, V.: Bruns' Beitr. 35, 42 (1902). 
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Wunden und an Geschwuren, namentlich an Unterschenkelgeschwiiren, 
bewiesen (SCHADE und CLAUSSEN l ). ROHDE2 fand mit Hilfe der Indica
torenmethode (die die vorhandenen CO2-Verhaltnisse nicht so exakt 
beriicksichtigen kann, wie die elektrometrische Messung) an gesundem 
Granulationsgewebe Werte von PH 6,8-7,5, bei chronisch eitrigen 
Prozessen Werte in der Nahe des Neutralpunktes (PH 6,8-7,4). Waren 
die Granulationen schlaff, trocken und zerfaIlend, so war ihre Reaktion 
nur wenig von der des umgebenden Gewebes verschieden und mehr 
nach dem Sauren zu verschoben (bis PH 6,4). DaB er bei solchen Granu
lationen auch hochalkalische Werte (bis PH 8,5) fand, stimmt mit den 
Befunden von SCHADE und CLAUSSEN uberein und diirfte auf das 
Entweichen der CO2 zuriickzufiihren sein. Mit dem Nachlassen der 
intensiven Stoffwechselvorgange dann, wenn aIle als Fremdkorper wir
kenden Gewebstriimmer entfernt sind, und damit, daB durch Neubildung 
von GefaBen auch der Abtransport der Abbauprodukte geregelt und 
die Ruckdiffusion des Wundsekretes ermoglicht wird, gehen auch die 
die Durchlassigkeit der GefaBe bedingenden Momente zuruck: die 
Sekretion wird geringer. Gleichzeitig findet eine Verfestigung der 
WundkoIloide im Sinne einer Synaerese statt, und auch dam it wird 
der AbschluB der Wundflache nach auBen zunehmend dichter. 1m 
Granulationsgewebe selbst kommen die vorher schon beschriebenen 
Umwandlungsvorgange zum Ausdruck, und es resultiert als Ende des 
Heilungsvorganges die Narbe, die sich allmahlich immer mehr ver
festigt. 

Die Exsudation und die destruktiven Vorgange werden erhoht, wenn 
bakterieIle lnfektion hinzutritt. Es treten dann aIle Erscheinungen 
der akuten Entzundung auf, die wir oben kennenlernten. 

Der Abbau der Gewebskolloide macht dann nicht auf einer Stufe 
halt, die noch zum Wiederaufbau befahigt ist, sondern geht bis in 
die kleinsten Bestandteile weiter. So konnte z. B. bei der Zersetzung 
von Fascien Schwefelwasserstoff nachgewiesen werden (VON GAZA). 
Damit wird die Zahl der gelOsten Teile enorm erhoht, und es resultiert 
eine Steigerung des osmotischen Druckes auf das Doppelte und Dreifache 
des Normalen. Gleichzeitig wird durch exzessive Bildung von organischen 
Sauren und Kohlensaure die Reaktion des Gewebssaftes intensiv sauer, 
urn so saurer, je starker die Entziindung ist. Del' erhohte osmotische 
Druck bedingt wiederum starken Fliissigkeitszustrom und die zu
nehmende Aciditat erhoht die GefaBdurchlassigkeit, so daB wir, je 
starker die Entziindung, urn so mehr Sekretion finden. AuBerdem 
wirkt die Aciditat selbst schiidigend auf das Zellprotoplasma ein, 
trube Schwellung del' Zellen und fettige Degeneration, im mikro
skopischen Bild sichtbar, sind dafiir eill Zeichell. 

Es sei zum SchiuB noch auf eine von verschicdenen Autoren beob
achtete Erscheinung an Wunden eingegangen, den sog. Granulations
strom (MELCHIOR und RAHM3 ). 

1 SCHADE U. CLADSSEN: MUnch. med. \Vschr. 1926, Nr 8, 343. 
2 ROHDE, C.: Mitt. Grenzgeb. Mcd. u. Chir. 40, 85 (1927). 
3 MELCHIOR U. RAHM: Zbl. Chir. 1918, 598; 1921, 816; 1922, 1166; 1923, 265. 
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Diese Autoren fanden, daB die granulierende Wunde gegeniiber der 
umgebenden Raut positiv geladen ist, und daB diese Potentialdifferenzen 
um so starker, je iippiger die Granulationsbildung. Sie bezeichnen diesen 
Strom als "Demarkationsstrom". 

BECK! bestreitet das Vorhandensein eines solchen "Aktionsstromes" 
als Folge fermentativer Prozesse. Nach seiner Ansicht konnen Strome 
nur bei funktionellen Prozessen auftreten, und er halt die beobachteten 
Strome fUr einen Driisenstrom der Raut. Er schlieBt das daraus, daB 
die granulierende Wunde gegen eine frisch freigelegte Fascie negatives 
Potential zeigt, und daB andererseits der frisch freigelegte, also arbeitende 
Muskelquerschnitt gegen die granulierende Wunde stark negativ ist. 

Demgegeniiber betonen MELCHIOR und RAHM, daB sich der Granu
lations strom auch bei Runden findet, die keine SchweiBdriisen be
sitzen. 

Die Polemik zwischen den Autoren hat grundsatzlich zu keinem 
Entscheid gefiihrt, sie dreht sich nur um die Frage nach der Ursache 
des Stromes (gesteigerte aktive Tatigkeit des Wundgewebes oder nicht). 

RERTZEN und NISSNJEWITSCH2 konnten ihrerseits ebenfalls einen 
solchen von den Granulationen zur Raut gerichteten Strom mit Sicher
heit nachweisen, besonders dann, wenn die Granulationen von einem 
Defekt der tiefen Gewebe herriihrten. Dieser Strom ist besonders da 
stark ausgepragt, wo sich die Granulationen von totem Gewebe de
markieren. Dagegen war an Stellen, wo auch nur Spuren von Epitheli
sierung vorhanden waren, nichts nachzuweisen. Ihrer Ansicht nach 
hangt der Strom von dem veranderten Zustand der Dispersitat und 
der Konzentration der Kolloidlosung im geschadigten und regenerierten 
Gewebe, sowie von der Oberflachenspannung abo 

Diese Anschauung diirfte wohl das Richtige treffen. Osmotische Vor
gange, wie sie ja bei der Wundheilung sicher vorhanden sind, mogen 
auch dabei eine Rolle spielen. Die Strome finden eine gute Analogie 
in den capillar-elektrischen Erscheinungen des Stromungspotentials und 
der Membranpotentiale. Auch die in der Wunde durch R-Ionen er
hohte Zahl positiver Ladungen spielt sicher eine Rolle. 

So haben wir gesehen, daB die physiko-chemische Betrachtung auch 
das Bild der Wundheilung, wie es uns das Mikroskop gibt, weitgehend 
erganzt und fordert. Molekularpathologie und Cellularpathologie stehen 
sich nicht als konkurrierend in dem Sinne gegeniiber, daB sie einandel 
verdrangen wollen, sondern "concurrentes" im Sinne wortlicher tiber· 
setzung: miteinandergehend auf dem Wege zum Ziele der Erkenntnis 
eine die andere unterstiitzend und fordernd. 

Vieles ist geleistet und geklart, ungleich mehr aber bedarf nocn 
der genauen Erforschung, und ein groBes und erfolgversprechende~ 
Gebiet harrt noch der Bearbeitung. 

Wir fassen zusammen: In jeder Wunde tritt bis zum Beginn del 
Wundheilung eine lokale Aciditat auf, die, genau wie bei der Entziindung 
die Ursache des Wundexsudates und der Ryperamie wird. Dabei gehen 

1 BECK, 0.: Zbl. Chir. t9~~, 1166; t9~3, 970. 
2 HERTZEN U. NISSNJEWITSCH: Ref. Z.org. Chir. 33, 784 (1926). 



Die postoperativen Storungen der physiko-chemischen Korperkonstanten_ 91 

an den EiweiBen des Blutes selbst ebenfalls Veranderungen des Kolloid
zustandes vor sich. 

Die in der Wunde stattfindende Fibringerinnung stellt einen spe
zifisch-kolloidchemischen Vorgang dar. Auflosung des FibringerinnseIs, 
Umwandlung des Bindegewebes der Umgebung in "jugendliches Ge
webe" lassen sich auf physiko-chemische Vorgange zuruckfuhren, ebenso 
wie die Ausbildung des Narbengewebes Analogien in den Erscheinungen 
der Kolloidchemie findet, doch klaffen hier noch erhebliche Lucken. 

Es werden weiterhin die physiko-chemischen Vorgange bei der 
Heilung per granulationem besprochen, die allerdings ebenfalls noch 
recht luckenhaft sind, und jeweils auf die sich ergebenden Fragen fur 
weitere Forschung hingewiesen. 

8. Die postoperativen Storungen der physiko-chemischen 
Korperkonstanten. 

Jede Operation stellt, wie uns die klinische Erfahrung lehrt, einen 
Eingriff in den Ablauf des allgemeinen Korpergeschehens dar, der in 
der Mehrzahl der FaIle ohne Schaden uberwunden wird, in einer nicht 
geringen Zahl aber weiter fortwirkend zu schweren Schadigungen und 
zum Tode fuhren kann. Wenn auch im groBen Ganzen mit der Schwere 
des Eingriffes die Gefahr fur das Leben des Patienten zunimmt, so 
erleben wir es doch immer noch allzuhaufig, daB auch nach relativ 
ungefahrlichen Operationen, z. B. der Herniotomie, durch ein uner
wartetes Versagen der Widerstandskraft der lebenswichtigen Organe 
oder durch das Auftreten von Thrombose und Embolie der Erfolg 
unserer Bemuhungen zunichte gemacht wird. So ergibt sich als eine 
der Hauptaufgaben fur den modernen Chirurgen neben der Ausbildung 
seiner operativen Technik die Forderung, die Art der seinem Patienten 
drohenden Gefahren und die Widerstandskraft seiner Kranken im Hin
blick auf die besonderen Anforderungen der Operation richtig einschatzen 
zu lemen, urn durch geeignete MaBnahmen vorbeugend und helfend 
eingreifen zu konnen. 

Die groBe Bedeutung der Leistungsfahigkeit von Herz, Nieren und 
Leber und die Gefahr bestehender latenter Schadigungen dieser lebens
wichtigen Organe ist bereits seit langem aus klinischen und experimen
tellen Erfahrungen bekannt, und die Untersuchung des Patienten in 
dieser Hinsicht unerlaBliche Forderung geworden. Der geubte Blick 
des erfahrenen Klinikers vermag hier oft mehr zu leisten als die Unter
suchung selbst, er mahnt sehr oft in Fallen, in denen die klinische Unter
suchung keine Starung ergibt, zur Vorsicht. Trotz aller Bemuhungen 
in dieser Richtung, auf die naher einzugehen hier nicht der Ort ist, 
sind wir vom Ziel unserer Bestrebungen noch weit entfemt, und so 
ist es erklarlich, daB gerade in neuester Zeit man versucht hat, auch 
die Ergebnisse und Hilfsmittel physiko-chemischer Forschung zur Er
reichung dieses Zieles mit heranzuziehen, aus der Erkenntnis heraus, 
daB sie uns Veranderungen anzuzeigen imstande sind, die der klinischen 
und mikroskopischen Untersuchung entgehen. Viel Arbeit ist bereits 
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geleistet, von einer endgiiltigen Klarung sind wir aber noch weit 
entfernt_ Schon beziiglich der Frage, welches denn die durch die 
Operation bedingten Veranderungen der physiko-chemischen Korper
konstanten sind, sto13en wir auf gro13e Liicken, ja selbst beziiglich 
der physiologisch vorkommenden Schwankungen sind sie noch vor
handen_ Weit mehr noch befinden wir uns im Unklaren dariiber, wie 
wir ihnen begegnen sollen, und wie wir ein Versagen oder eine Schwache 
der Regelungsorgane erkennen konnen. Ja, das gefiirchtetste Ereignis, 
die Thrombose und Embolie, ist uns in ihrer eigentlichen Ursache noch 
voIlig unbekannt, so da13 wir ihrer Entstehung noch immer mehr oder 
weniger machtlos gegeniiberstehen. 

Wenn trotzdem im folgenden der Versuch gemacht werden soIl, 
aus den vorliegenden Einzelergebnissen ein Bild der postoperativen 
Veranderungen der physiko-chemischen Korperkonstanten herauszu
schalen, so geschieht es in dem Bewu13tsein der Unvollstandigkeit der 
vorhandenen Kenntnisse und in der Absicht, zu weiterer Forschung 
anzuregen. 

Da aIle Untersuchungen noch durchaus im Anfang stehen, wird 
es zunachst notwendig sein, erst einmal zu erkennen zu suchen, welche 
Veranderungen der einzelnen Konstanten iiberhaupt regelma13ig nach 
der Operation auftreten, und erst dann, wenn dariiber Klarheit ge
schaffen ist, wird man versuchen konnen, zu ergriinden, wie die einzelnen 
Faktoren einander gegenseitig beeinflussen. Zweifellos sind ja aIle diese 
physiko-chemischen Veranderungen der Korperstoffe reaktionskinetisch 
aneinander gekoppelt, und erst wenn wir die normalen Zusammen
hange erkannt haben, wird es uns moglich sein, aus ihrer Verschiebung 
auf die Ursache der auftretenden Storungen zu schlie13en und vorbeugend 
einzugreifen. Noch sind wir, wie gesagt, von solchem Ziel weit ent
fernt; sein Erreichen ist nur moglich durch Zusammenarbeit Vieler, 
vorerst noch miissen die einzelnen Bausteine geschaffen werden, ehe 
das ganze Gebaude entstehen kann. 

Die augenfalligste Veranderung der physiko-chemischen Konstanten 
der Korpersafte nach der Operation ist die Storung des Saure-Basen
Haushaltes im Sinne einer Acidose, ihr ist eine gro13e f\.nzahl von Unter
suchungen gewidmet. Dabei betrifft diese Storung weniger die aktuelle 
Reaktion, die, wie wir in Kapitel 2 gesehen haben, mit au13erordent
licher Zahigkeit konstant erhalten wird. Dies geschieht besonders 
durch Inanspruchnahme der im Blut vorhandenen Pufferreserven 
(Alkalireserve), an denen daher die Hauptveranderungen auftreten. 
Zum Verstandnis dieser Veranderungen wird es notwendig sein, sich 
zunachst die physiologischen Schwankungen der Alkalireserve und ihr 
Zustandekommen vor Augen zu fiihren. Die Erorterungen seien also 
vorangestellt. 

Mit den Veranderungen im Saurebasenhaushalt sind solche des 
Elektrolytgehaltes verkniipft (KRAUSS, ZONDEK u. a.), und anderer
seits stehen die Schwankungen im Blutzuckergehalt, wie wir von Diabetes 
her wissen, wieder mit dem Saure-Basen-Haushalt im Zusammenhang. 
Da die nach der Operation auftretende Acidose auch mit dem post-
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operativen EiweiBzerfall in Zusammenhang zu bringen ist, sei auch das 
Verhalten des Rest·N dabei mit besprochen. 

Endlich sollen die Veranderungen dargelegt werden, die an den Ei· 
wei Ben des Blutserums selbst und an ihrer Kolloidbeschaffenheit in 
Erscheinung treten. 

a) Die Kohlensaurebindungsfahigkeit des Blutes und ihre 
physiologischen Schwankungen. 

Die Stoffwechselvorgange im lebenden Gewebe sind Verbrennungs
prozesse, als deren Endprodukt in der Hauptsache Kohlensaure ge
bildet wird. Ais Transportmittel fur den dazu notwendigen Sauer
stoff dient das Blut, das vermoge seines Hamoglobins zu leichter Sauer
stoffaufnahme und .abgabe geeignet ist. Das Blut ubernimmt aber auch 
weiterhin die Funktion, die im Gewebsstoffwechsel gebildete Kohlen
saure - neben anderen, nicht fluchtigen, organischen Sauren - zu 
den Ausscheidungsorganen abzutransportieren. 

Bereits zu Anfang des 19. Jahrhunderts hatte DAVY! gefunden, 
daB im Blut Kohlensaure vorhanden ist, eine Beobachtung, die spater 
haufig bestatigt wurde. MAGNUS2 wies dann mit Sicherheit nach, daB 
das Blut Sauerstoff, Stickstoff und Kohlensiiure enthalt, und daB das 
arterielle Blut mehr Sauerstoff und weniger Kohlensaure enthalt als 
das venose. Beim Menschen betragt diese Differenz bezuglich des 
CO2·Gehaltes zwischen arteriellem und venosem Bhit etwa 43,2: 52,8 %3. 

Das Blut in den Capillaren verliert also offenbar durch Gasaustausch mit 
dem Gewebe an Sauerstoff und nimmt dafur Kohlensaure auf. Dieser 
Kohlensauregehalt des venosen Blutes ist abhangig von dem Organ, 
das von dem Blut durchstromt wird. und von dessen Tatigkeit. Ja, 
selbst in den oberflachlichen Hautvenen finden wir groBe Schwankungen, 
die dadurch zu erkliiren sind, daB der Blutstrom in der Haut nicht 
nur dem Bedurfnis des lokalen Stoffwechsels angepaBt wird, sondern 
auch im Dienste der Wiirmeregulation steht. Trotzdem kann der Gas
gehalt einer Blutprobe aus einer oberfliichlichen Hautvene wichtige 
Hinweise auf die Verhiiltnisse des Gesamtorganismus geben. 

Die im Blut einfach gelOsten Gasmengen sind dem Partialdruck 
des betreffenden Gases direkt proportional, die Bestimmung der Span. 
nungswerte der einzelnen Gase kann also einen AufschluB geben uber 
die relativen Mengen, die sich in Losung befinden. Bei gewohnlichem 
Barometerstand betriigt die CO2·Spannung fUr das arterielle Blut im 
Mittel 40 mm, fUr das venose 50-60 mm Hg. Dabei ist der Loslich· 

1 DAVY: Ref. in Gilberts Ann. d. Phys. fl, 399 (1803). - Vgl. Ln.JESTRAND, 
in BETHE, BERGMANN, EMBDEN u. ELLINGER: Handb. der norm. u. pathol. 
Physioi. 6, 1, 444££ . 

• 2 MAGNUS: Poggendorfs Ann. d. Phys. u. Chemie 40,583 (1837); 66, 177 (1845). 
3 Praktisch kann man beziiglich des Gasgehaltes beim Menschen das Capillar. 

blut gleich dem arteriellen setzen. Ebenso erhaIt man die gleichen Gasverhaltnisse 
wie im al'tel'iellen Blut, wenn man die Hand der Versuchsperson etwa 10 Minuten 
lang in Wasser von 45-47° taucht und dann aus den obel'flachlichen Venen des 
Handl'iickens das Blut cntnimmt [GOLDSCHMIDT, S .• U. A. B. LIGHT: J. of bioI. 
Chern. 64, 53 (1925)]. 
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keitskoeffizient der Kohlensaure fUr Plasma, Gesamtblut und Blut
korperchen verschieden 1. 

1m Gegensatz zu diesen gelOsten Mengen konnen die chemisch 
gebundenen gewissermaBen als Vorrate aufgefaBt werden, durch die 
die Konzentration des gelOsten Anteiles vor allzu groBen Schwankungen 
geschutzt wird. Wir werden die Bedeutung eines solchen Schutzes 
weiter unten noch kennenlernen. 

Schon bei den ersten Untersuchungen uber den Kohlensauregehalt 
des Elutes war aufgefallen, daB er offenbar viel groBer ist, als einer 
einfachen physikalischen Losung entspricht. So nahm STEVENS2 an, 
daB die Blutkohlensaure sowohl chemisch gebunden sei als auch in 
freier Form existiere, und vergIich dam it ihr Vorkommen in alkalischen 
Mineralwassern. Weitere Untersuchungen3 zeigten dann aber, daB das 
Verhalten des Elutes bezuglich seiner CO2-Aufnahme durchaus nicht 
dem einer SodalOsung gleicht (s. unten). 

Bei wachsender Kohlensaurespannung nimmt das Elut immer mehr 
Kohlensaure auf, und zwar findet diese Zunahme bei niedrigen Drucken 
schneller statt als bei hohen (ZUNTZ4, SETSCHENOW5 , BERT6). Fur 
das Menschenblut wurden Bestimmungen uber den quantitativen Zu
sammenhang von Kohlensaurespannung und -gehalt zuerst von CHRISTI
ANSEN, DOUGLAS und HALDANE7 gemacht (vgl. unten Abb. 22 u. 23). 

DaB ein Teil dieser Kohlensaure des Elutes als Bicarbonat (chemisch 
gebunden) vorhanden ist, geht unzweideutig daraus hervor, daB mit 
einer Erhohung der Kohlensaurespannung und Aufnahme von Kohlen
saure die Menge des diffusiblen Alkalis im Elut zunimmt8 . Vergleicht 
man nun die Kohiensaureabsorptionskurve des Elutes mit der einer 
BicarbonatlOsung, so zeigen sich deutliche Unterschiede, aber auch fUr 
Elutserum, Gesamtblut und Elutkorperchen ist ihr Veriauf verschieden9 • 

AuBerdem stellte sich heraus, daB, je hoher die CO2-Spannung ist, 

1 VAN SLYKE, D. D., H. Wu u. F. C. McLEAN: J. of bioI. Chern. 56,824 (1923). 
2 STEVENS, H.: Observations on the healthy and diseased properties of the 

blood. London 1832. 
3 SETSCHENOW, J.: Sitzgsber. ksI. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturw. KI. 36, 

293 (1859). - PFLUGER, E.: Die Kohlensaure des Blutes. Bonn 1864. - HOPPE
SEYLER, F.: ZbI. med. Wiss. 3, 65 (1865). - GAULE, J.: Arch. f. Anat. u. Physiol. 
2, 469 (1878). 

4 ZUNTZ: Herrmanns Handb., S.68. 
5 SETSCHENOW, J.: Mem. de l'acad. imp. des sciences de St.. Petersbourg 26, 

44 (1879). 
6 BERT, P.: La pression barometrique, S. 985. Paris 1878. 
7 CHRISTIANSEN, J., C. G. DOUGLAS U. J. S. HALDANE: J. of PhysioI. 48, 24, 

(1919). 
8 LOEWY, A., U. N. ZUNTZ: Pfliigers Arch. 58, 511 (1894). - LEHMANN, C.: 

Ebenda S. 438. - GURBER, A.: Sitzgsber. physik.-med. Ges. Wiirzburg 1895, 
28. - HAMBURGER, H. J.: Arch. f. PhysioI. 22, 1 (1898) - Biochem. Z. 86, 30~ 
(1918). - RONA, P., U. P. GYORGY: Ebenda 56, 416 (1913). - BAYLISS, W. M.: 
J. of PhysioI. 53, 162 (1919). 

9 ZUNTZ, N.: Inaug.-Dissert. Bonn 1868. - SETSCHENOW, J.: a. a. O. S. 9. -
GAULE, J.: Arch. f. PhysioI. 2, 469 (1878). - JAQUET, A.: Arch. f. exper. Path. 
30,335 (1892). - NAGEL, W.: Skand. Arch. PhysioI. (Berl. u. Lpz.) n, 294 (1905). 
- HASSELBALCH, K. A.: Biochem. Z. 78, 128 (1916). 
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bei der die Trennung des Serums yom Blut statt£indet, desto mehr 
die Kohlensaureverbindungskurve nach oben verschoben wird1. Abb.22, 
die der Abhandlung von LILJESTRAND entnommen ist, vermag diese 
Unterschiede am besten zu beleuchten: Bei der Bicarbonatlosung I 
ist die aufgenommene CO2-Menge am groBten. Die Kurve steigt anfangs 
fast senkrecht an, bei Erhohung der Kohlensaurespannung iiber 10 mm 
ist die Zunahme der Kohlensaurebindung (in der Hauptsache der ge
!Osten CO2 wegen) aber relativ gering. Demgegeniiber liegt die Bindungs
kurve des Blutes IV zwar deutlich niedriger - die Menge des adsorbierten 
CO2 ist also geringer -, aber ihr Verlauf ist deutlich steiler, d. h. mit 
steigender CO2-Spannung 
nimmt die Adsorption 
wesentlich mehr zu als 
bei der Bicarbonat!Osung. 
Kurve II stellt die Bin
dungskurve des sog. wah
ren Plasmas dar, die da
durch erhalten wird, daB 
man den CO2-Gehalt des 
Serums bzw. Plasmas be
stimmt, nachdem man das 
betreffende Blut vor der 
Gewinnung von Serum oder 
Plasma mit Kohlensaure 
bei verschiedenen Kohlen
saurespannungen gesat
tigt hat. Sie liegt etwas 
hoher als die des Blutes 
und verlauft etwas steiler, 
d. h. also, die Menge der 
aufgenommenen Kohlen
saure und die Zunahme 
bei Erhohung der Kohlen
saurespannung ist etwas 
groBer als im Gesamt
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Abb. 22. Kohlensaureabsorpt,ionskurven. I von einer 0,0484 
normalen Bicarbonatlosung. II von wahrem Biutplasma. 
III von Sernm, das bei 44,5 mm Kohlensaurcdruck abge· 

trcnnt wurde. IV von Blut. (Narh LILJESTRAND.) 

blut. Demgegeniiber liegt die Absorptionskurve III des bei 44,5 mm 
CO2-Spannung abgetrennten Serums im Anfang tlwar etwas hoher, 
verlauft dann aber deutlich flacher und nahert sich dem Verhalten 
der Bicarbonatkurve. Die Zunahme der Kohlensaureabsorption ist in 
ihm demnach bei Erhohung der CO2-Spannung geringer als im Blut 
und im wahren Plasma. Unter physiologischen Kohlensaurespannungen 
(40-60 mm) nimmt also das Serum bei Erhohung der Kohlensaure
spannung etwas mehr Kohlensaure auf als eine Bicarbonat!Osung und 
das Blut wieder weit mehr als das Serum. Diese Eigenschaft des Blutes 
ist zum wesentlichen Grade von den Blutkorperchen abhangig, sie 
spielt sich aber auch zum Teil im Serum bzw. Plasma ab, wie aus dem 
----------

1 HASSELBALCH, K. A., u. E. J. WARBURG: Biochem. Z. 86, 4]0 (1918). -
JOFFE, J., U. E. P. POULTON: J. of Physiol. 54, 129 (1920). 
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Verlauf der Kurven des "wahren Plasmas" hervorgeht. Wahrend die 
Blutkorperchen unter gewohnlichen Umstanden pro Volumeneinheit 
weniger Kohlensaure enthalten, als das wahre Plasma, ist die relative 
Zunahme des Kohlensauregehaltes bei Erhohung der Kohlensaure
spannung bei den Blutkorperchen groBer als beim Plasma. Die Bindungs
kurve liegt also zwar niedriger, verlauft aber steiler (HASSELBALCH). 

Fur den Verlauf der Bindungskurve sind, wie man aus dem Dar
gelegten schlie Ben kann, die EiweiBkorper des Blutes, besonders das 
Hamoglobin bzw. die Blutkorperchen verantwortlich zu machen. Sie 
wirken offenbar wie schwache Sauren, die entsprechend dem Massen
wirkungsgesetz besonders bei niederer CO2-Spannung die Kohlensaure 
verdrangen bzw. aus dem Bicarbonat freimachen. ZUNTZ1 hatte zur 
Erklarung des Mechanismus der Kohlensaurebindung angenommen, 
daB sie auBer in Form von Bicarbonat auch als leicht dissoziable Ver
bindung mit den verschiedenen EiweiBkorpern vorkomme. Neuere 
Untersuchungen haben aber gezeigt, daB eine irgendwie wesentliche 
direkte Bindung der Kohlensaure an die EiweiBkorper des Blutes 
unter physiologischen Verhaltnissen ausgeschlossen sein durfte2 • So 
kommt als weitere Moglichkeit nach den bisherigen Kenntnissen nur 
die eben erwahnte Konkurrenz der Kohlensaure mit anderen schwachen 
Sauren in Betracht, die nach HENDERSONa reversibel nach folgender 
Formel vor sich geht: 

H-Protein + NaHCOa ~ Na-Protein + H 2COa. 

Die chemisch gebundene Kohlensaure ware demnach nur als Bicarbonat 
vorhanden, und die Abweichung der Kohlensaurebindung des Blutes 
von der einer reinen BicarbonatlOsung ware dadurch zu erklaren, daB 
das Blut keine konstante, sondern eine mit steigender Kohlensaure
spannung zunehmende Konzentration des Bicarbonats besitzt (HEN
DERSON4 ). 

Mit dieser Auffassung stimmt gut uberein, daB sich die aktuell€ 
Reaktion des Blutes aus den Werten von gebundener und freier Kohlen· 
saure nach der fur eine reine BicarbonatlOsung geltenden Formel be· 
rechnen laBt, und daB die so errechneten Werte fUr den PH des BluteE 
mit den elektrometrisch gemessenen gut ubereinstimmen (HASSELBALCH5 

s. auch Kap. 2). 
Zu erkliiren bleibt noch die Tatsache, daB mit zunehmender CO2, 

Spannung das yom Blut abgetrennte Plasma zunehmend mehr Kohlen, 
saure enthalt, bzw. daB die Bindungskurve des wahren Plasmas einer 
steileren Verlauf hat als die des bei einer bestimmten C02-Spannunf 
abgetrennten Serums. Verantwortlich zu machen fur diese Erscheinunf 
ist ein Ionenaustausch zwischen Blutkorperchen und Serum (siehe aud: 
Kap.2). 

1 ZUNTZ, N.: Herrmanns Handb., S. 78. 
2 Vgl. LILJESTRAND: a. a. O. S. 497-498. 
3 HENDERSON, L. J.: Erg. Physiol. 8, 316 (1909). 
4 HENDERSON: a. a. O. S. 254. 
5 HASSELBALCH, K. A.: Biochem. Z. 78, 112 (1916). 
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Die Blutkorperchen sind offen bar nur fUr Anionen permeabel, 
wahrend die Kationen (auBer H-Ionen, die auch in dieser Beziehung 
eine Sonderstellung einnehmen) zuriickgehalten werden. Leitet man 
in Blut CO2 ein, so nimmt die Menge des titrierbaren Alkalis im Serum 
zu, sein Chlorgehalt dagegen ab1. Durch die Reaktion zwischen Alkali
EiweiBverbindungen und Kohlensaure im Innern der Blutkorperchen 
werden Kohlensaureionen frei, sie wandern in das Serum aus, und dafUr 
treten in aquivalenten Mengen Chlorionen in die Blutkorperchen ein. 
An Stelle von NaCl tritt also im Serum NaHC03 auf. Schematisch 
lassen sich die Verhaltnisse dieses "Leihens von Puffern" (s. Kap. 2) 
nach VAN SLYKE2 in folgender Weise veranschaulichen: 

Tabelle 7. Schema des Ionenaustausches zwischen Blutkorperchen 
und Plasma bei Saurezufuhr. 

Plasma 

(1) H 2COs + NaCl += 
NaHCOa + HCI 

(2) H 2COa + Na-Pro
tein += NaHCOa + H-Protein 

I Blutkorperchen- '. Blutkorpercilen 
wand I, 

Es bedeutet: Na-Protein die EiweiBalkalisalze des Plasmas, H
Protein die entsprechende EiweiBmenge, die nicht an Alkali gebunden 
ist. KHbO und KHb sind die Alkalisalze und HHbO bzw. HHb die 
nicht an Alkali gebundenen Mengen von Oxyhamoglobin bzw. Hamo
globin. 

Weiterhin ist fill die Kohlensaurebindung des Blutes wichtig, daB 
die relative Sattigung des Hamoglobins mit Sauerstoff die Kohlen
saurebindung und die dadurch bedingten Beziehungen zwischen Blut
korperchen und Plasma beeinfluBt. Nach den Untersuchungen von 
CHRISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE3 nimmt das vollkommen 
reduzierte Blut mehr Kohlensaure auf als das mit Sauerstoff gesattigte, 
wie aus Abb. 23 hervorgeht. In ihr stellt II die Kohlensaurebindungs
kurve des Blutes bei Anwesenheit von Kohlensaure und Luft (also 
mit Sauerstoff) und I die bei Anwesenheit von Kohlensaure und Wasser
stoff (also ohne Sauerstoff) dar. Diese Einwirkung des Sauerstoffs 
kann auch in vivo nachgewiesen werden (DOUGLAS und HALDANE4 ). 

1 ZUNTZ, N.: Dissert. Bonn 1868. - HAMBURGER: Z. BioI. ~8, 405 (1892) -
Arch. f. PhysioI. 1894, 449 - Osmotischer Druck und Ionenlehre I, 202ff. Wies
baden 1902. - V. LIMBECK: Arch. f. exper. Path. 35, 309 (1895). - LOEWY U. 

ZUNTZ: Pfliigers Arch. 58, 432 (1894). - GURBER: Sitzgsber. physik.-med. Ges. 
Wiirzburg 1895, 28. - RONA U. GYORGY: Biochem. Z. 56, 416 (1913). - HAM
BURGER: Ebenda 86, 309 (1918). - PETRY, A.: Beitr. chern. PhysioI. u. Path. 3, 
1 (1913). - HOBER: Pfliigers Arch. IO~, 196 (1904) - Phys. Chemie der Zelle u. 
Gewebe, 5. Auf I., 445. 

2 VAN SLYKE, D. D.: Physiologic. Rev. t, 163 (1921). 
a CHRISTIANSEN, DOUGLAS U. HALDANE: J. of PhysioI. 48, 244 (1914). 
• DOUGLAS u. HALDANE: J. of PhysioI. 56, 76 (1922). 

Hiibler, Physikalisch-chemiscile Probleme. 7 
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Die Erklarung fiir diese Tatsache wird darin gesehen, daB Oxyhamo
globin eine starkere Saure ist als reduziertes Hamoglobin, und dahe 
die Kohlensaure teilweise austreibt. Die physiologische Bedeutung de 
Wirkung des Sauerstoffs auf die Kohlensaureaufnahme des Blutes lieg-' 
darin, daB sie den Gasaustausch mit den Geweben ermoglicht, ohm 
daB die Kohlensaurespannung und damit die aktuelle Reaktion deE 
Blutes allzu groBe Schwankungen erleidet. Die Aufnahme der Kohlen
saure aus den Geweben geschieht etwa nach der Linie des gleichen PI 
(d. h. der Linie, die die beiden Kurven der Abbildung miteinande 
verbindet). \Vie zu ersehen, wird dadurch die Abweichung vom Isopletl: 
wesentlich verringert, und in der Tat ist nach neueren Untersuchunger 
das gemischte venose Blut nur ganz wenig (entsprechend etwa 0,0 
bis 0,04 PH) saurer als das arterielle1 . 
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Abb. 23. Untere Kurve: Kohlensaureabsorptionskurve des Blutes bei Anwesenheit von Kohlen, 
saure und Luft, Obere Kurve: Kohlensaureabsorptionskurve des BIutes bei Anwesenheit VOT 

Kohlensaure und Wasserstoff. Punktierte Linie: physikalisch gelOste Kohlensaure, 
(Nach CHRISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE.) 

Das fiihrt uns zu der Frage der Pufferwirkung des Elutes, die bereitt 
im Kapitel 2 erwahnt wurde. 

Eine Pufferwirkung iibt bekanntlich jede schwache Saure oder BasE 
aus, da zur Neutralisation einer zugefiigten Menge Alkali oder Saun 
nicht nur die freien H- oder OH-Ionen (die ja die Reaktion bestimmen 
benutzt werden, sondern auch die anfangs undissoziierte Saure ode: 
Base dadurch wirksam ist, daB sie bei fortschreitender Neutralisatior 
immer weitere Ionen abspaltet. Ist neben der schwachen Saure noel: 
ein Salz derselben in der Losung vorhanden, so wird dadurch die Disso
ziation der freien Saure zuriickgedrangt, die Pufferung wird also noel: 
groBer. Fiir das Elut bedingt daher die Anwesenheit von KohlensaurE 

1 VgI. D. W. WILSON: Physiologic. Rev. 3, 295 (1923). - LIEGEOIS, T. C. 
C. r. Soc. BioI. Paris 96, 425 (1926). 
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und Bicarbonat eine kraftige Pufferung, die noch dadurch verstarkt 
wird, daB gleichzeitig mit der freien Kohlensaure auch die Bicarbonat
kohlensaure zunimmt. Je groBer die relative Zunahme der gebundenen 
Kohlensaure bei Erhohung der CO2-Spannung ist, desto mehr nimmt 
die Pufferungskraft zu. In den Kohlensaurebindungskurven gibt sich 
das an einem steileren Verlauf der Kurve zu erkennen, so daB also die 
Pufferungskraft eines Blutes urn so groBer ist, je steiler seine Bindungs
kurve verlauft. 

Aus der erwahnten Beobachtung, daB die Kohlensaurebindungs
kurve des abgetrennten Serums nur wenig steiler verlauft als die einer 
Bicarbonatlosung (s. Abb. 22), geht hervor, daB andere Puffer als Bi
carbonat hierbei nur eine unbedeutende Rolle spielen. Uber die Frage, 
welches diese anderen Puffer sind, ist zur Zeit eine Einigkeit noch nicht 
vorhanden. Die Phosphate sind in so geringen Mengen im Serum 
vorhanden 1, daB sie kaum eine Rolle fUr die Pufferung spielen konnen. 
Auch die Wirkung der EiweiBkorper des Serums ist nur gering, wie 
aus den Beobachtungen an Ultrafiltraten2 hervorgeht. Man hat sie 
sogar unter physiologischen Verhaltnissen ganz in Abrede gestellt3 , 

doch laBt sie sich bei genugend empfindlicher Methodik auch bei dem 
physiologischen PH des Blutes nachweisen4 • Nach EVANS bewirkt auch 
die Anwesenheit des NaCI im Serum eine Erhohung der Pufferung, 
da es die Dissoziation des Bicarbonats zuriickdrangt. 

Aus dem Verlauf der Kohlensaurebindungskurve des Gesamtblutes 
geht auch die groBe Bedeutung der roten Blutkorperchen fur die Puffe
rung hervor. Sie verlauft deutlich steiler als die des abgetrennten 
Serums. Diese Neigung der CO2-Bindungskurve ist eng mit dem Hamo
globingehalt verkniipft (HASSELBALCH5 , BARR und PETERS6). Die Blut
korperchen spielen auBerdem dadurch die Hauptrolle bei der Pufferung 
des Blutes, daB sie auBer der Sauremenge, die sie selbst aufnehmen, dem 
Serum durch Ionenaustausch noch Puffer "leihen" (s. oben). 

Aus der Kohlensaurebindung kann man nach der HASSELBALCH
HENDERsoNschen Gleichung den PH des Blutes bei einer gegebenen 
CO2-Spannung errechnen (Naheres s. Kap. 2). Um feststellen zu konnen, 
ob die Kohlensaureabsorptionskurve einer Blutprobe gegen die Norm 
verschoben ist, genugt es offenbar, den Kohlensauregehalt bei irgend
einem bekannten Kohlensauredruck (oder PH) zu bestimmen. Am besten 
wahlt man zu diesem Zwecke eine CO2-Spannung, die in der Nahe der 

1 JONES, M. R, u. L. L. NYE: J. of bio!. Cbem. 41', 321 (1921). - ABDER
HALDEN, E.: In Nagels Handb. d. Physio!. Erg.-Bd. 80. Braunschweig 1910. 

2 CYSHNY, A. K: J. of Physio!. 5:J, 391 (1920). 
3 RONA, P., F. HAUROWITZ U. H. PETOW: Biochem. Z. 149, 393 (1924). -

BAYLISS, W. M.: .T. of Physiol. 53, 162 (1919). - MOND, R: Pfliigers Arch. 199, 
187 (1923). - MOND, R, U. H. NWTER: Ebenda 207, 515 (1925). 

4 CAMPBELL, J. M. H., u. E. P. POULTON: J. of Physio!. 54, 159 (1920). -
EVANS, C. L.: Ebenda 55, 159 (1921). - VAN SLYKE, Wu U. McLEAN: .T. of bio!. 
Chem. 56,765 (1923). - GOLLITZER-MEIER, K: Biochem. Z. 163, 470 (1925). -
Mos]]R, H.: Kolloidchem. Beih. 25, 69 (1927). 

5 HASSELBALCH, K A.: Biochem. Z. 80, 251 (1917). 
6 BARR, D. P., u. J. P. PETERS: .T. of bioI. Chem. 45, 571 (1921). - Vgl. auch 

E. J. WARBURG: Biochemic. J. 16, 29:3 (]!122). -
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normalen alveolaren Kohlensaurespannung (etwa 40 mm Hg) liegt. Aus 
praktischen Grunden hat man es in vielen Fallen vorgezogen, nicht 
das Blut selbst, sondern dessen wahres Plasma zur Bestimmung zu 
benutzen. VAN SLYKE und CULLEN! bestimmten den Kohlensaure
gehalt des wahren Plasmas nachdem das Blut mit Alveolarluft einer 
gesunden Versuchsperson gesattigt ist, und nennen den gefundenen 
Wert fUr die totale gebundene Kohlensaure des Plasmas die "Alkali
reserve" (der Name Alkalireserve wurde zuerst von JAQUET eingefuhrt). 
Eine gewisse Fehlerquelle liegt zweifellos darin, daB die von gesunden 
Personen entnommene Alveolarluft nicht konstant ist, doch mag das 
Vorgehen fUr praktische Zwecke genugen. Fur genauere Untersuchungen 
ist es besser, die Sattigung mit Luft von bestimmtem CO2-Gehalt 
(entsprechend etwa 40 mm Hg) auszufuhren2 • Ais normal werden dabei 
Werte zwischen 50 und 67 Vol.-% angegeben. Verminderung der 
Alkalireserve, die auf Uberladung des Blutes mit pathologischen Sauren 
hindeutet, wird als Acidose, ihre Erh6hung als Alkalose bezeichnet 
(s. S. 16). Die Bestimmung der Alkalireserve des Plasmas kann aber 
nur einen allgemeinen Einblick in die Richtung der Anderungen des 
Saure-Basen-Haushaltes geben. Will man genaueren AufschluB haben, 
so ist notwendig, die Kohlensaurebindungskurve des wahren Plasmas 
und noch besser des Gesamtblutes zu bestimmen, wie aus dem Folgenden 
hervorgeht. 

Zunachst sei daran erinnert, daB die Kohlensaurekapazitat des 
Blutes (d. i. der Kohlensauregehalt bei bestimmter Kohlensaurespannung) 
fUr arterielles und venoses Blut bei ein und derselben Versuchsperson 
nicht dieselbe ist. Gewohnlich liegt die Kohlensaurebindungsfahigkeit 
des Blutes einer Armvene niedriger als die des Arterienblutes3 • An sich 
muBte man, wie ein Blick auf Abb.23 lehrt, das Gegenteil erwarten. 
1m arteriellen Blut ist wesentlich mehr Sauerstoff enthalten als im 
venosen und dieser Sauerstoffgehalt bedingt - bei ein und demselben 
Blut - eine geringere Kohlensaurebindungsfahigkeit bei gleicher 
Kohlensaurespannung. Nun werden aber neben der Kohlensaure im 
normalen Stoffwechsel der Zelle auch noch andere organische Sauren 
gebildet, und diese beschlagnahmen einen Teil des fur die Kohlen
saurebindung verfugbaren Alkalis, so daB dadurch offen bar der Vorteil 
des geringeren Sauerstoffgehaltes aufgehoben wird. 

Dagegen ist die Alkalireserve des Plasmas im venosen Blut durch
schnittlich etwas hoher als im arteriellen4 • Das wurde also heiBen, 
daB im venosen Serum mehr Alkali vorhanden ware als im arteriellen 
bzw. daB das Blut nach dem Durchgang durch das Gewebe alkalireicher 
geworden ware, und wurde unseren Kenntnissen uber den Zellstoff-

1 VAN SLYKE, D. D., u. D. E. CULLEN: J. of bioI. Chern. 30, 289 (1917). 
2 STADIE, W. C., u. D. D. VAN SLYKE: J. of bioI. Chern. 41, 191 (1920). 

S. a. D. D. VAN SLYKE: Abderhaldens Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden 4 IV, 1245 
(1926). 

3 FRASER, F. R., G. GRAHAM U. R. HILTON: J. of PhysioI. 59, 221 (1924). 
4 STADIE, W. C., u. D. D. VAN SLYKE: J. of bioI. Chern. 41, 91 (1920). -

TONNIS, W.: Bruns Beitr. 147, 250 (1929). 
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wechsel widersprechen. Doch ist der Widerspruch nur ein scheinbarer. 
Die betreffenden Autoren haben das Plasma von arteriellem und ven6sem 
BIut bei dem jeweils vorhandenen CO2-Partialdruck abgetrennt und 
dann nach Sattigung mit einem Luft-C02-Gemisch entsprechend 40 mm 
Hg die aufgenommene Kohlensaure bestimmt. Nun ist aber die CO2-

Spannung im ven6sen BIut hoher als im arteriellen, sein Bicarbonatgehalt 
daher relativ groBer. Da aber die CO2-Bindungskurve beim abgetrennten 
Serum oder Plasma, wie aus Abb.22 ersichtlich, ungleich flacher ver
lauft, als die des Gesamtblutes oder wahren Plasmas, wird bei Ruck
gang auf die dem arteriellen Blut cntsprechende CO2-Spannung von 
40 mm die Verminderung an aufgenommener CO2 geringer, so daB der 
Wert an sich hoher ist als der des arteriellen Serums. Die Abb. 24 
vermag das Gesagte deutlich zu machen. 

I ist die von FRASER, GRAHAM und HILTON bestimmte CO2-Bindungs
kurve des arteriellen, II die des venosen Gesamtblutes. 

Ia und IIa stellen die 
entsprechenden Kurven des 
wahren Plasmas dar, wie sie 
sich nach den Untersuchun
gen von JOFFE und POULTON 
ergeben. 

Trennt man nun von I 
unter dem im arteriellen BIut 
vorhandenen CO2-Partial
druck von 40 mm das Plasma 
ab und bestimmt seine CO2-

Bindungskurve, so hat sie 
nach JOFFE und POULTON 
den Verlauf der Kurve lb. 
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Abb.24. 

Sie schneidet die Kurve I a bei 40 mm im Punkt 1. Entsprechend 
schneidet die Kohlensaurebindungskurve des bei 60 mm (ungefahres 
Mittel der venosen CO2-Spannung) abgetrennten Plasmas die 
Kurve IIa bei Punkt 2 und hat den Verlauf IIb. Da Punkt 2 bereits 
hoher liegt als Punkt I, die Neigung der Kurven b aber wesentlich 
geringer als die der Kurven a, kommt die Kurve 2 b in ihrem ganzen 
Verlauf hoher zu liegen als I b, und wenn man nun die CO2-Kapazitat 
bei einer beliebigen CO2-Spannung (z. B. 40 mm) in den so erhaltenen 
Plasmaproben bestimmt, so ist die Alkalireserve des venosen Plasmas 
hoher als die des arteriellen, obwohl im Gesamtblut die Saurebindungs
fahigkeit geringer ist. Die ErkHirung fUr diese Erscheinung liegt, wie 
oben erwahnt, in der Wirkung der roten BIutkorperchen (bzw. des 
Hamoglobins) und dem Ionenaustausch zwischen ihnen und dem Plasma. 
Diese Tatsache scheint wichtig fur physiologische Fragen und nicht 
immer genugend berucksichtigt zu sein (vgl. die Untersuchungen am 
arteriellen, Pfortader-, Leber- und Nierenvenenblut von CHARITl). 
Uberhaupt besteht in der Literatur noch eine groBe Lucke bezuglich 

1 CHARIT, A .• J.: Pfliigers Arch. 2H, 332 (192()). 
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des Vergleichs des Saurebasenhaushaltes1 des zu- und abfUhrenden 
Blutes eines Organs, und es ware wunschenswert, daB sie recht bald 
ausgefUllt wurde, da sie ja auch fUr den Chirurgen die notwendige 
Unterlage geben muB fUr Veranderungen nach operativen Eingriffen 
an einzelnen Organen oder Gewebsbezirken. Bisher hat man sich beim 
Vergleich des arteriellen und venosen Blutes lediglich auf ihren Gesamt
kohlensauregehalt unter den intravitalen Verhaltnissen beschrankt, und 
der ist (entsprechend dem Gasaustausch im Gewebe) hoher im venosen 
Blut als im arteriellen. 

Die Kohlensaurebindungsfahigkeit des Blutes ist schon unter 
physiologischen Bedingungen recht erheblichen Schwankungen unter
worfen (s. auch Kap.2). Mit den Jahreszeiten wechselt die alveolare 
Kohlensaurespannung und auch die Kohlensaurebindungsfahigkeit. Sie 
ist am hochsten, wenn die Tage am kurzesten, am tiefsten, wenn sie 
am langsten sind2• Hyperventilation, kraftige kunstliche Atmung, Ein
atmung sauerstoffreicher Luft, verstarkte Ventilation nach Ather
narkose, Kohlenoxydvergiftung und Trauma fUhren zu einer Herab
setzung der KohlensaurebindungsfahigkeiP. Umgekehrt kommt es bei 
herabgesetzter EmpfindIichkeit des Atemzentrums oder bei Einatmung 
kohlensaurehaltiger Luft zu einer Steigerung des Kohlensauregehaltes 
des Blutes, die mit einer Vermehrung der Kohlensaurekapazitat ver
bunden ist. Eine Verschiebung der aktuellen Reaktion entsteht also 
dadurch nicht4 • 

Wahrend des Schlafes kommt es zu einer Erhohung der alveolaren 
CO2-Spannung, mit der jedoch keine oder nur unbedeutende Verande
rungen der Alkalireserve verbunden sind5 • Bei langerem Schlafentzug 
dagegen findet eine Verminderung der alveolaren Kohlensaurespannung 
und Verschiebung der allgemeinen Reaktionslage nach der alkalischen 
Seite statt6• 

Wahrend der Magensaftsekretion steigt die CO2-Spannung bei Gleich
bleiben oder Verminderung der CO2-Kapazitat, es entsteht also Aciditat 
des Blutes, wahrend der Darmverdauung dagegen, besonders bei stick
stoff- und kohlehydratreicher Kost, wird die Blutreaktion wieder alka
lischer. Wie leicht verstandlich, ist die Reaktion der zugefUhrten 
Nahrung auch von EinfluB auf die Alkalireserve des Blutes, so kann 
durch Verabreichung von Phosphorsaure oder Bicarbonat die gebundene 
CO2 des Blutes willkurlich zwischen 40 und 60 Vol.- % verschoben 

1 Es erscheint unzweckmaBig, von einem "Saure-Basen-Gleichgewicht" zu 
sprechen, denn Gleichgewicht im physikalischen Sinne ist im Korper niemals 
vorhanden. 

2 STRAUB, H., KL. MEIER u. E. SCHLAGINTWEIT: Z. exper. Med. 32, 229 (1923). 
3 HENDERSON, Y., u. H. W. HAGGARD: J. of biol. Chern. 33, 345, 355, 365 

(1918). - GOLLWITZER-MEIER, K. u. E. C. MEYER: Z. exper. Med. 40, 70 (1924). -
HAGGARD u. HENDERSON: J. of biol. Chem. 43, 15 (1920); 4'2', 421 (1921). 

4 HENDERSON u. HAGGARD: J. of bioI. Chern. 33, 333 (1918). 
5 ENDRES, G.: Biochem. Z. 142, 53 (1923). - COLLIP, J. B.: J. of bioI. Chern. 

41, 473 (1920). - S. a. K. GOLLWITZER-MEIER u. C. KROETZ: Biochem. Z. 154, 
83 (1924). 

6 KROETZ, C.: Z. exper. Med. 52, 770 (1926). 
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werden!. Fleischdiat und Haferkost2 bewirkt eine Acidose, die durch 
perorale Gaben von Ammoniumchlorid noch erheblich gesteigert werden 
kann3 , wahrend umgekehrt lacto-vegetabile Kost eine Alkalose hervor
ruft4 (s. Kap.2). Interessant ist in diesem Zusammenhang, daB die 
wahrend der Zeit von 1915-1919 von STRAUB und MEIERs gefundenen 
Werte fUr die Kohlensaurekapazitat gesunder Normalpersonen in 
Deutschland deutlich unter denen lagen, die von nichtdeutschen Unter
suchern mitgeteilt wurden. DaB es sich hier urn die Folgen der einseitigen 
und schlechten damaligen Ernahrungsverhaltnisse in Deutschland 
handelt, geht daraus hervor, daB die spater in Deutschland gefundenen 
Werte in guter Ubereinstimmung mit auBerhalb Deutschlands beobach
teten standen6• Zweifellos ein Beweis fiir die Wirkung der von unseren 
Feinden noch immer gern geleugneten Hungerblockade. (Auf die 
Hungeracidose wird weiter unten eingegangen werden.) 

Nach angestrengter Arbeit sinkt die Kohlensaurebindungskurve des 
Blutes deutlich ab7, besonders leicht nach statischer Arbeit8• Diese 
Herabsetzung der Alkalireserve wahrend und nach der Arbeit ist zum 
groBten Teil durch Ubertritt von Milchsaurc ins Blut bedingt9 • 

Damit seien die Erorterungen iiber den normalen Saurebasenhaus
halt des Blutes abgeschlossen, und ehe wir uns dem eigentlichen Thema, 
den postoperativen Storungen der physiko-chemischen Korperkonstanten, 
wieder zuwenden, sei kurz zusammengefaBt: 

Die im Blut vorhandene Kohlensaure ist zu einem Teil rein physi
kalisch gelost, zum anderen chemisch gebunden als Bicarbonat vor
handen. Diese gebundene Kohlensaure bildet den Vorrat, durch den 
die Konzentration des gelosten Anteiles vor zu groBen Schwankungen 
geschiitzt wird. 

Kohlensaurespannung und Bicarbonatgehalt stehen in bestimmten 
gesetzmaBigen Zusammenhangen miteinander, und ihr Verhaltnis ist 
von EinfluB auf die aktuelle Reaktion des Blutes. 

Serum, "wahres Plasma" und Gesamtblut zeigen beziiglich der 
Kohlensaurebindungsfahigkeit bei wechselndem CO2-Partialdruck ver
schiedenes Verhalten, das in den zwischen Blutkorperchen und Plasma 
vor sich gehenden Austauschvorgangen seine Ursache hat. 

1 JANSEN, W. H., u. H. J. KmBAuM: Arch. klin. Med. 153, 84 (1926). -
EMCENKO, A.: Ref. Ber. Physiol. 62, 101 (1927). 

2 HASSELBALCH, K A.: Biochern. Z. 46, 403 (1912). 
3 HALDAKE, J. B. S.: J. of PhysioI. 55, 265 (1921). - GAMBLE, J. L., u. G. S. 

Ross: ArneI'. J. Dis. Childr. 25, 470 (1923). 
4 VAN SLYKE U CULLEK: J. of bioI. Chern. 30, 328 (1917). 
5 STRAUB, H., U. K MEIER: Dtsch. Arch. klin. Med. 129, 54 (191~). 
6 STRAUB, R., K MEIER U. E. SCHLAGI~TWEIT: Z. exper. Med. 32, 229 (1923). 
7 MORAWITZ, P., U. J. C. WALKER: Biochern. Z. 60,395 (1914). - CRRISTIAK-

SEN, J., C. G. DOUGLAS U. J. S. HALDANE: J. of Physiol. 48, 244 (1914). - BARR, 
D. P., H. S. HIMWICH U. R. P. GREEN: J. of bioI. Chern. "5, 495 (1923). 
ARBORELIUS, M., U. G. LILJESTRANn: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) "", 
215 (1923). 

8 LINDHARD, J.: Skand. Arch. PhysioI. (Ber!. u. Lpz.) 4", 215 (1923). 
9 BARR, D. P., u. H. E. HIMWICH: J. of bioI. Chern. 55, 525, 539 (1923). -

Vgl. allch H. BpPINGER ll. ,V. SCHILLEH: Wien. Arch. inn. Med. 2, 581 (1921). 
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Die Unterschiede in der Kohlensaurebindungsfahigkeit des arteriellen 
und venosen Blutes, die durch den verschiedenen Sauerstoffgehalt be
dingt sind, werden besprochen und die physiologischen Anderungen 
der Kohlensaurebindungsfahigkeit dargelegt. 

b) Die Storungen des Saurebasenhaushalts nach operativen 
Eingriffen. 

Neben der gesetzten Wunde kommen bei jedem operativen Eingriff 
noch andere Faktoren in Frage, die geeignet sind, die physiko-chemischen 
Korperkonstanten zu storen. Es sind dies: der psychische Shock durch 
die Schmerzen, die Betaubung, der Warmeverlust, der Blutverlust und 
Hunger und Durst bzw. die Art der Ernahrung. Die Untersuchungen 
iiber sie sind nicht allzu zahlreich. Die meisten Untersucher haben 
sich immer nur mit der Frage beschaftigt, welche Veranderungen 
durch die Gesamtheit der mit der Operation verkniipften Eingriffe 
hervorgerufen werden. Und doch scheint es wiinschenswert, sich auch 
iiber die Wirkung der einzelnen Faktoren Klarheit zu verschaffen, 
da es nur so moglich wird, das arztliche Handeln der Widerstandskraft 
des Patienten individuell anzupassen. 

Angst, Unruhe und Schmerz fiihren zu einer Verminderung der 
Alkalireserve des Blutes und zum Auftreten von Aceton im Harn 
(STEGEMANN und SAGUTTIS, BRAKETT, STONE und LAW!), auBerdem 
kommt es dadurch zu einer Erhohung des Blutzuckerspiegels und zu 
Zuckerausscheidung im Urin2, und endlich sind schmerzhafte Traumen 
gewohnlich von sprunghaften Veranderungen des Brechungsindex des 
Serums begleitet; und zwar erfolgt zunachst ein Abfall, d. h. eine 
Verminderung des EiweiBgehaltes und erst nach einiger Zeit wieder 
ein Anstieg3 • Wenn auch die durch psychische Alterationen gesetzten 
Storungen offen bar nicht sehr nachhaltig sind, so konnen sie doch bei 
labilen Kranken zu unangenehmen Ereignissen fiihren, besonders, da 
sie in ihrer Richtung den Wirkungen der anderen bei der Operation 
beteiligten Faktoren entsprechen; und die in einem modernen Klinik
betrieb selbstverstandliche Forderung, auf sie Riicksicht zu nehmen 
und sie nach Moglichkeit zu vermeiden, gewinnt in diesem Sinn weitere 
Bedeutung. 

Die Wirkungen der Allgemeinnarkose werden im folgenden Kapitel 
naher besprochen werden. Hier sei nur erwahnt, daB sie vor allen 
Dingen in einer Storung des Saurebasenhaushaltes bestehen im Sinne 
einer Acidose, der bei Athernarkose eine Alkalose folgt. Bei Chloroform 
und Avertin bleibt die nachfolgende Alkalose aus, woraus schon die 
klinisch bekannte groBere Giftigkeit des Chloroform erhellt. Da bei 
Leberschadigungen der Ausgleich einer Acidose besonders langsam vor 

·1 STEGEMANN u. JAGUTTIS: Med. Klin. 1925, 209. - BRAKETT, STONE U. 
LAW, zitiert nach KAPPIS: Med. Klin. 1928, 206. 

2 THANNHAUSER: Miinch. med. 'Vschr. 191G, 583. - REICHARDT, M., in 
BETHE, BERGMANN, El\1BDEN U. ELLINGER: Handb. d. norm. u. pathol. Physiol. 10, 
128ff - vgl. auch die Fesselungshyperglykamie bei Tieren. 

3 BALACHOWSKY u. TURBABA: Biochem. Z. 182, 233 (1922). 
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sich geht, ergibt sich die Forderung, bei Erkrankungen der Leber 
mit Chloroform und Avertin besonders zuriickhaltend zu sein. Das 
Gleiche gilt fur die Erkrankungen der Niere, die ja das Hauptaus. 
scheidungsorgan im Blut vorhandener, nicht fluchtiger Sauren ist. 

Die ortliche Betaubung ist ebenfalls nicht ohne EinfluB auf die Blut· 
zusammensetzung. Sie ruft ebenfalls eine Herabsetzung der Alkali· 
reserve hervorl, doch ist die Acidose wesentlich geringer als nach der 
Narkose BARTOLI2• Auch nach der Lumbalanasthesie tritt eine solche 
Acidose auf. Mit der Acidose ist im allgemeinen eine deutliche Acetonurie 
verknupft. fiber weitere, durch die ortliche Betaubung hervorgerufenen 
Veranderungen fehlen vorlaufig Angaben noch vollstandig, lediglich 
das Auftreten einer leichten Hyperglykamie ist nach den Selbstversuchen 
von DEwEs3 bekannt. 1m allgemeinen durften die durch die Lokal· 
anasthesie bedingten Storungen aber wesentlich geringer sein als die 
durch die Narkose. Weitere Untersuchungen in dieser Richtung waren 
wunschenswert, um den Vorteil der ortlichen Betaubung gegeniiber 
der Allgemeinnarkose auch in dieser Hinsicht ermessen zu konnen. 

Der Warmeverlust bei Operationen wird von STARLINGER auf 71 % 
angegeben. Er stellt zweifellos eine sehr wechselnde GroBe dar, muB 
aber bei groBen Operationen, besonders bei Laparatomien trotz aller 
VerhiitungsmaBnahmen in Rechnung gestellt werden. Inwieweit er 
eine Veranderung der physiko.chemischen Blutbeschaffenheit hervor· 
ruft, ist noch vollstandig unbekannt, und doch ist rein theoretisch ein 
solcher EinfluB wohl zu erwarten, denn wir wissen, daB nach der 
R.G.T .. Regel aIle chemischen Reaktionen bei Verminderung der Tem· 
peratur in der Schnelligkeit ihres Ablaufs deutlich vermindert sind. 
Besonders auf das Auftreten def postoperativen Pneumonien scheint 
der Warmeverlust einen nicht zu vernachlassigenden EinfluB zu haben. 
Denn es muB auffallen, daB sie bei Operation en an den Extremitaten, 
selbst dann, wenn sie in Narkose ausgefiihrt werden, viel seltener zu 
beobachten sind als nach Operationen am Abdomen. Dic Extremitaten 
sind physiologischerweise viel weniger empfindlich gegen Abkiihlung 
als die durch Kleidung viel mehr geschutzten Teile des Stammes. 
Auch hier scheint dem Verfasser ein aussichtsreiches Arbeitsgebiet fur 
den Chirurgen sich zu eroffnen. 

Den Blutverlust bei Operationen wird jeder Chirurg auf das Minimum 
einzuschranken versuchen. Seinen EinfluB konnen wir am besten aus 
den Beobachtungen nach Aderlassen ermessen. Auch er zeigt seine 
Wirkung besonders auf die Verhaltnisse des Saure·Basen·Haushaltes4 • 

Wahrend kleinere Aderlasse keinen EinfluB auf PH und Alkalireserve 

1 WYMER, J.: Zhl. Chir. 1921, 241)9. - KAPPIS: Med. Klin. 1927, 1882. 
2 BARTOLI: Gior. Chir. rned. 8, 548 (1927). - VARDA U. BERESOW: Arch. klin. 

Chir. 144, 222 (1927). - KApPIS: a. a. O. - NOG,\RA: Clinic a chir. 3, 687 (1927). 
- HEIDECKER: Zhl. Chir. 54, 1129 (1927). 

3 DEWES: Arch. klin. Chir.122, 173 (1922). 
4 KLEIN. 0., U. E. RISSHAWAY: Z. exper. Med. 57, 574 (1927). - LniloEOIs: 

C. r. Soc. BioI. Paris 96, 425, 725 (1927). - BENNET: J. of hioI. Chern. 69, 675 
(1926). - ENDRES U. NEUHAUS: Z. exper. Med. 47, 585 (1925). - BARR, A. P., 
u. J. P. PETERS: .J. of bioI. Chern. 45, 571 (1921). 
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des Blutes ausuben, tritt nach groBeren Blutentnahmen eine deutliche 
Verschiebung der aktuellen Blutreaktion nach dem Sauren und ein 
Sinken der Alkalireserve auf, die allerdings sehr bald wieder zur Norm 
zuruckkehrt. Nul' wenn eine schwere Anamie durch den Blutverlust 
hervorgerufen wird, bleibt die Kohlensaurebindungskurve langere Zeit 
flacher und niedriger als in der Norm (BARR und PETERS). Die Ursache 
dieser Acidose durfte in der Blutverdunnung zu erblicken sein, die 
an dem Sinken des EiweiBgehaltes des Serums kenntlich wird (VEIL l ). 

Es ist ja bekannt, daB nach jedem Blutverlust ein Ersatz der verloren
gegangenen Flussigkeit durch Wassereinstrom aus dem Gewebe ge
schaffen wird. Dadurch wird zwar die Menge der in dem GefaBsystem 
kreisenden Fliissigkeit wieder erhoht, aber gleichzeitig sinkt der relative 
Hamoglobingehalt des Blutes, und wir wissen aus den angefiihrten 
Erorterungen uber die Pufferungskraft, daB gerade das Hamoglobin 
und die Blutkorperchen einen wichtigen Faktor fUr die Reaktions
regelung des Blutes darstellen. Die nach Aderlassen auftretende Hyper
chloramie wird aus dem Ionenaustausch zwischen Blutkorperchen und 
Serum bei der Acidose verstandlich; es mag bei ihr auch noch ein Chlor
einstrom aus den Geweben mit wirksam sein. Durch die Blutverdunnung 
wird auch die Viscositat des Serums herabgesetzt (GOTTSCHALK und 
NONNENBRUCH2). AuBerdem geht mit ihr eine Zunahme der Albumine 
einher. Demgegenuber ist der Calciumgehalt des Blutes nach Ader
lassen deutlich erhoht und mit dieser Erhohung des Calciumspiegels 
geht eine Zunahme der Gerinnungsfahigkeit parallel (NITZESCU und 
RUNCEAMU3). Diese Zunahme der Gerinnungsfahigkeit wird auch da
durch bedingt, daB die feindispersen Plasmakolloide (Albumine) auf 
Kosten der grobsispersen (Globulin, Fibrinogen) zunehmen, denn STUBER 
und EHRwrr4 fanden, daB je groBer die relative Menge der del' Serum
globuline, desto geringer die Gerinnungsfahigkeit des Plasmas. Auch 
die spezifische Leitfahigkeit des Serums erhoht sich nach dem AderlaB5, 
was ebenfalls aus der Blutverdunnung zu erklaren ist. Dagegen ist 
bezuglich der Ursache des nach groBem Blutverlust erfolgenden An
stiegs des Blutzuckerspiegels bislang noch keine Klarheit geschaffen. 

Hunger wie Durst bewirken eine Acidose des Blutes, die allerdings 
bei Nahrungsentziehung nur gering ist und auch bei voller Enthaltung 
erst nach 2-3 Tagen deutlich in Erscheinung tritt, so daB die infolge 
oder bei der Vorbereitung zur Operation notwendige Nahrungsenthaltung 
wohl kaum einen wesentlichen EinfluB ausubt (HASSELBALCH6 ). Doch 
ist diese Wirkung besonders dann in Betracht zu ziehen, wenn die 
Erkrankung des Patienten selbst eine Verschlechterung der Nahrungs
aufnahme bedingt. Solche Patienten sind naturgemaB, wie ja auch 

1 VEIL: Erg. inn. Med. 15, 139 (1918). 
2 GOTTSCHALK u. NONNENBRUCH: Arch. f. exper. Path. 96, 115 (1923). 
3 NITZESCU, J., U. J. RUNCEAMU: C. r. Soc. BioI. Paris 97', 1109 (1927). 
4 STUBER u. EHRICH: Biochem. Z. no, 355 (1926). 
5 ENDRES: Z. exper. Med. 47', 585 (1925); 48, 141 (1926). 
6 HASSELBALCH: Biochem. Z. 68, 206. - S. a. W ALIMSTER: Klin. Wschr. 5, 

600 (1926). - MONRIQUAND, G. A., LADIER U. P. SEDALLIAN: C. r. Soc. BioI. Paris 
97, 763 (1927). - HXBLER: Z. exper. Med. 54, 524 (1926). 



Die Storungen des Saurebasenhaushalts nach operativen Eingriffen. 107 

die klinische Erfahrung lehrt, durch die Operation mehr gefahrdet als 
normal genahrte Individuen, da beziiglich der Acidose die Wirkung 
von Hunger und Durst genau in derselben Richtung liegt wie die der 
anderen mit der Operation verkniipften Eingriffe. 

Der operative Shock laBt sich experimentell auf zweierlei Arten 
erzeugen, einmal durch langeres Zerren an den Baucheingeweiden, und 
zum anderen durch Zertriimmerung groBerer Gewebspartien, vor allen 
Dingen von Muskeln. Zwar ist das durch die beiden Eingriffc hervor
gerufene klinische Bild das gleiche: niedriger Venendruck, niedriger 
und fallender Arteriendruck, Pulsbeschleunigung, Verminderung der 
Blutmenge bei normalen und erhohten Zahlen von Erythrocyten und 
Hamoglobin. Auch die Veranderungen des Blutes und Serums liegen 
in gleicher Richtung, es tritt eine deutliche Leukocytose mit Links
verschiebung, erhohter Reststickstoffgehalt und eine Acidose auf, 
kenntlich an der Verminderung der Alkalireserve. Auch die aktuelle 
Reaktion des Blutes wird, wenigstens in der ersten Zeit, nach dem 
Sauren zu verschoben. Der Blutzucker steigt, namentlich gegen Ende 
des Eingriffs, deutlich an, urn nach 24 Stunden wieder zur Norm zuriick
zukehren, und die Reaktion des Urins wird in Ubereinstimmung mit 
der im Blut auftretenden Acidose sauer, die Ammoniakzahl erhohtl. 
Wahrend aber bei dem durch Zerren an den Baucheingeweiden erzeugten 
Shock nur rein reflektorische Wirkungen in Frage kommen, sind bei 
dem durch Gewebszertriimmerung hervorgerufenen auch die Wirkungen 
der EiweiBabbauprodukte mit in Betracht zu ziehen, wenigstens fUr 
die nicht sofort, sondern erst nach langerer Zeit auftretenden Ver
anderungen. Er gleicht also in gewisser Beziehung mehr dem sog. 
Peptonshock. Die 'Crsache der beim Shock zu beobachtenden Acidose 
sieht HENDERSON in einer zentrogenen Hyperventilation. Auch die 
Leukoeytose diirfte zentral bedingt sein; sie laBt sich aber auch, wie 
die Untersuchungen von HOFF (s. Kap. 10) zeigen, dureh die Wirkung 
der EiweiBabbauprodukte erkliiren. Beide Vorgange gehen wohl auch 
hier Hand in Hand. Als Ursache dafiir, daB die Acidose nicht durch 
die Regulationsvorrichtungen des Korpers sofort ausgeglichen wird, 
nimmt UNDERHILL an, daB nieht wesentlich mehr Saure in das Blut 
eintritt, sondern daB die Niere bei dem niedrigen Blutdruck nicht 
imstande ist, die gebiIdeten Sauren in geniigendem MaBe auszuseheiden. 
Dureh dies en Umstand diirfte aueh die Erhohung des Reststickstoffs 
zu erklaren sein. Der bei der Gewebszertriimmerung auftretende 
Shock stellt in gewisser Beziehung das Extrem dessen dar, was dureh 
das Setzen einer Wunde bei der Operation bedingt wird. Aueh hier 
liegen die Veranderungen wieder genau in derselben Richtung, wie wir 
sie sonst nach Operationen finden, und die an sich selbstverstandliche 
Forderung, bei jeder Operation so schonend als moglich vorzugehen 
und dem Patienten so wenig wie moglich Schmerzen zu bereiten, ge
winnt auch in dieser Richtung erneute Bedeutung. 

1 MENTEN u. CRILE: Amer. J. PhysioI. 38,225 (1915). - WYMER, J.: Dtsch. 
Z. Chir. 195 (1926). - UNDERHILL, F. PH., U. M. RINGER: J. of bioI. Chem. "8, 
533 (1921). - CANNON, W. B.: Arch. Surg. ", 1 (1922). 
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Das fiihrt uns iiber zu den Veranderungen, wie sie ganz allgemein 
nach Operationen auftreten. Um sie kennenzulernen, scheint es zweck
maBig, daB wir uns noch einmal die Vorgange klarmachen, die lokal 
in der Wunde beziiglich der Veranderungen der physiko-chemischen 
Konstanten auftreten (s. auch Kap. 7). Sie lassen sich kurz folgender
maBen zusammenfassen: Als Folge der gesetzten Wunde kommt es 
zu einer Zirkulationsst6rung im Capillarsystem des Wundrandgebietes, 
die eine Storung des Zellstoffwechsels infolgc Sauerstoffmangels hervor
ruft. Die Ansammlung von sauren Stoffwechselendprodukten und 
EiweiBzerfallsprodukten bedingt eine lokale Aciditat und Undicht
werden der Capillarwand. Durch den vermehrten Abbau groBer Molekiile 
in zahlreiche kleine kommt es zu einer osmotischen Hypertonie. Aus 
den undicht gewordenen Capillaren treten Wasser, Serum, EiweiB
korper und Leukocyten aus und das in der Umgebung der Wunde 
befindliche Gewebe wird durch die lokale Aciditat in seinem Quellungs
zustand verandert. Der Korper sucht aIle diese aufgetretenen Storungen 
wieder auszugleichen und bedient sich zum Abtransport der anormalen 
Stoffwechselprodukte des Elutes, in dem dann ebenfalls deutliche Ver
anderungen auftreten. 

Unter den postoperativen Veranderungen hat schon friihzeitig das 
Auftreten von Acetonkorpern im Urin (zuerst von BECKER l beob
achtet) die Aufmerksamkeit der Chirurgen erregt. Nach den Erfahrungen 
beim Diabetes wurde dann auch dem Verhalten der Alkalireserve 
mehr und mehr Beachtung geschenkt, wobei allerdings eine Verwirrung 
dadurch geschaffen wurde, daB wahIlos einmal Ketonurie, ein andermal 
Verminderung der Alkalireserve als "Acidose" bezeichnet wurde. Wir 
wissen heute, daB beide Erscheinungen scharf voneinander zu trennen 
sind und bezeichnen als "Acidose" lediglich die Verminderung der 
Pufferreserven des Blutes. 

Die Untersuchungcn iiber die postoperative "Acidose" sind recht 
zahlreich2, ihr Auftreten kann als durchaus gesichert gelten. 

Ebenso zahlreich wie die Untersuchungen iiber postoperative Acidose 
sind auch die Vorschlage, die Operationsgefahr durch Verminderung 
der Acidose zu verringern. Und doch erscheinen dem Verfasser der
artige Vorschlage verfriiht. Man ist gern geneigt - wieder in Analogie 
zum Diabetes - in der Acidose eine besondere Gefahr fUr den Korper 
zu erblicken und glaubt, wenn man sie (z. B. durch Alkalizufuhr) be-

1 BECKER: Dtsch. med. Wschl'. I894, 359 - Virchows Arch. I40, 1 (1895). 
2 BERESOW: Arch. klin. Chir. l49, 571 (1927). - BECK U. LAUBER: Dtsch.Z. ChiI'. 

~14, 235 (1929). - MORRIS: J. amer. med. Assoc. I917, 68. - AUSTIN U. JONAS: Amer. 
J. med. Sci. 81, 153 (1917). - NOGARA: Clinica chir. 3, 682 (1927). - REIMANN 
U. BLOOM: J. of bioI. Chern. 19~~, 53. - HERZ, M.: ZbI. Chir. I9~5, 1889. -
VARELA FUENTES U. RUBINO: An. Fac. Med. Montevideo I~, 95 (1927). - VANA: 
Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 40, 514 (1927). - TONNIS, W.: Bruns' Beitr. l47', 
249 (1929). - ANTONIN, V.: Ref. Z.org. ChiI'. 44, 194 (1928). - KAPPIS U. SOIKA: 
Schmerz 2, 13 (1928). - ACHELIS, H.: Dtsch. Z. Chir. 207', 184 (1927) - Narkose 
und Anasthesie I9~8, H. 11. - CALDWELL U. CLEVELAND: Surg. etc. 25, 22 (1917). 
- CARTER: Arch. into Med. 26, 319 (1920). - CINIlI[ATA U. BICH: Arch. itaI. ChiI'. 
21, 38 (1928). - FARRA: Surg. etc. 32,328 (1921). - L,~BBE: Presse med. 34 (1926). 
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kamp£t, auch die Ge£ahr fUr den Patienten beseitigt zu haben. Dies 
Vorgehen ist unge£ahr dasselbe, als wenn man z. B. bei Osteomyelitis 
das Fieber durch Antipyretica bekamp£en wollte, ohne sich urn den 
Knochenherd zu bekummern. Die Acidose ist im Grunde genom men 
nichts anderes als - ebenso wie das Fieber - ein Symptom einer 
vorhandenen Starung des normalen Karpergeschehens. Fur den Dia
betes ist man zu solcher Erkenntnis schon lange gekommen und die 
Hauptaufgabe der Therapie besteht heute dabei darin, ihre Ursache, 
den gestarten Kohlehydratstoffwechsel, zu bekampfen. So muD auch 
fUr die Bekampfung der postoperativen Acidose die Forderung lauten: 
Bekampfung, oder anders, Unterstiitzung des Karpers in seinem Be
streben, die postoperativen Starungen auszugleichen, deren eines Symptom 
die Verminderung der Alkalireserve ist. 

Es ist bei Untersuchungen an Menschen nicht immer maglich, die 
einzelnen, die Gesamtheit des operativen Eingriffes bildenden Faktoren, 
streng voneinander zu trennen. Wir haben gesehen, daD ihre Wirkung 
immer im Sinne einer Acidose liegt. Es bleibt aber noch zu untersuchen, 
ob auch der Wunde selbst ein solcher EinfluB zukommt, und ob diese 
"Wundacidose" den Hauptanteil der postoperativen Acidose iiber
haupt darstellt. 

Es muB schon auffallen, daB eine Hinger dauernde Senkung der 
Alkalireserve durchaus nicht regelmaBig nach Operationen gefunden 
wird, und daB in weitaus der graBten Zahl der Beobachtungen diese 
Acidose bereits nach 24 Stunden wieder ausgeglichen ist. So fand 
BERESOW eine iiber das MaB der physiologischen Schwankungen hinaus
gehende Acidose nur bei 50 % seiner operierten Kranken, VARELA FUEN
TEs und RUBINO, LABBE, BECK, CINIMATA und BICH und MASSAKOWSKI 
sahen sie bei Operationen in Narkose fast regelmaBig, doch war diese 
Acidose (die meist bis zu einem CO2-Gehalt von 30-40 Vol.- % ging) 
nur in den erst en 24 Stunden nach der Operation zu beobachten, spa
testens am 3. Tage fanden sich wieder normale Werte der Alkalireserve 
oder sogar (nach Athernarkose) eine leichte Alkalose (BECK). Bei 
Operationen in Lokalanasthesie ist die Acidose wesentlich geringer 
und auch seltener zu beobachten (MASSAKOWSKI, KAPPIS und SOIKA, 
ANTONIN, ACHELIS). Daraus und aus der Beobachtung, daB nach 
Narkose allein (s. Kap. 9) eine etwa 24 Stunden dauernde Acidose des 
Blutes auf tritt, geht hervor, daB die Ursache der beschriebenen Ver
anderungen in der Hauptsache in der Narkose zu Buchen ist, wie auch 
MASSAKOWSKI betont, daB die Senkung der Alkalireserve der Operations
dauer und der Menge des verbrauchten Narkoticums parallel geht. 
Es ist ja auch von vornherein nicht wahrscheinlich, daB eine yom 
Wundstoffwechsel herriihrende Acidose bereits in den ersten 24 Stunden 
auf tritt, denn nach den Untersuchungen von GIRGOLAFF 1 ist die lokale 
Aciditat des Wundgebietes in den ersten Tagen noch ganz gering, sie 
nimmt erst am 3. bis 5. Tag eine graDere Ausdehnung an. In der ersten 
Zeit ist auch die Pufferungskraft des umgebenden Gewebes sicher noch 

1 GIRGOLAFF: Zbl. Chir. '924, 2297. 
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groB genug, um soviel Saure bewaltigen zu konnen, daB keine uber 
das MaB des Physiologischen hinausgehende Veranderung im Blut 
hervorgerufen wird. Auch sonst scheinen beim gesunden Menschen 
die Regelungsvorrichtungen des Korpers zum Ausgleich der Storunger 
vollig zu genugen. Bei Storungen der Wundheilung dagegen (lokalE 
Aciditat der Entzundung), bei Leber- und Nierenschadigung oder 
Storungen der Atmungsregulation (Insuffizienz der Regelungsorgane: 
bleibt die postoperative Acidose noch langere Zeit bestehen (BECK 
und LAUBER, ACHELIS). Die aktuelle Reaktion des Blutes wird dabe:' 
infolge der auBerordentlich guten Regelungsvorrichtungen (s. Kap. 2, 
nicht verandert (MASSAKOWSKI, BECK und LAUBER!). Danach wurde ef 
also scheinen, als ob bei ungestortem Heilverlauf durch den Wund· 
stoffwechsel uberhaupt keine die physiologischen Schwankungen tiber· 
schreitende Veranderungen der Alkalireserve hervorgerufen werden 

Und doch sind sie bei genauer Untersuchung zu finden, und es is" 
zu begruBen, daB in neuester Zeit TONNIS2 diese Frage einer experi
mentellen Untersuchung unterzogen hat. Er fand bei Operationen ar 
Hunden, boi denen absichtIich eine groBere Wunde gesetzt wurdE 
(Kniegelenksresektionen, Laparatomien), eine Verminderung der Alkali 
reserve des Allgemeinblutes um 4-12 Vol.-% CO2 am 2. bis 4. Taf 
nach der Operation. Zwar gehen die Schwankungen nicht viel ube 
das MaB des Physiologischen hinaus, und die Verschiebung der Alkali 
reserve war auch durchaus nicht in allen Fallen zu beobachten. DaE 
aber yom Wundgebiet aus ein Saureeinstrom in das Blut erfolgt, geh 
aus seinen vergleichenden Untersuchungen am zu- und abstromender 
Blut des Wundgebietes hervor, denn er fand (wenn uberhaupt ein 
Acidose auftrat) diese im Blut der Vena femoralis (bei Kniegelenks 
resektionen) immer wesentlich starker als im arteriellen Blut. Dabe 
trennte TONNIS das Blutserum bei der intravital en CO2-Spannung a. 
(das Blut wurde unter 01 aufgefangen und zentrifugiert) und bestimmt 
dann den CO2-Gehalt des Serums bei einer CO2-Spannung entsprechenc 
40 mm Hg. Nun ist durchaus anzunehmen, daB die CO2-Spannun, 
des aus dem Wundgebiet abstromenden Blutes - entsprechend de 
hoheren CO2-Spannung in der Wunde selbst - ebenfalls erhoht is 
und aus den Darlegungen auf S. 95ff geht hervor, daB bei Erhohun 
der CO-2Spannung durch die Austauschvorgange zwischen Blutkorper 
chen und Serum dessen CO2-Gehalt (bozogen auf 40 mm Hg) erhoh 
wird, so daB die Zunahme der Acidose in dem yom Wundgebiet kommer 
den Blut wahrscheinlich noch groBer ist, als in den TONNIsschen Ver 
suchen zum Ausdruck kommt. Vergleichende Untersuchungen ar 
Gesamtblut oder "wahren Plasma" und gleichzeitige Messungen de 
aktuellen Reaktion des Wundgebietes selbst lassen hier interessant 
Ergebnisse uber die Zusammenhange erwarten. Die Tatsache abe~ 

1 Die von VANA beobachtete Siiuerung des Elutes urn 0,08 PH diirfte innerhal 
der Fehlergrenzen der Methodik liegen, die Werte sind iiberhaupt mit Vorsicl 
aufzunehmen, da sie mit der Cbinhydronmethode erhalten wurden, die ffir df 
Gesamtblut nicht brauchbar ist [so a. REIMERS: Z. exper. Med. 67, 326 (19291: 

2 T6N~IS: Bruns' Beitr. 147, 250 (1929). 
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daB durch den Wundstoffwechsel eine Acidose hervorgerufen wird, 
kann als gesichert gelten, und das ist als ein wesentlicher Fortschritt 
zu betrachten. 

Der Korper sucht die Storung seines Saure·Basen·Haushaltes so 
weit und so rasch als moglich auszugleichen. Als Ausdruck dieses 
Bestrebens fand TONNIS im Allgemeinblut der Vena jugularis die Senkung 
der Alkalireserve geringer, unter Umstanden iiberhaupt nicht vor
handen, auch dann, wenn sie in dem yom Wundgebiet kommenden 
Serum deutlich war. 

Obwohl also ein Saureeinstrom aus dem Wundgebiet als sicher be
stehend gelten kann, kommt es nicht zu einer Aciditat des Blutes, 
vielmehr wird seine aktuelle Reaktion - genau wie auch sonst -
mit auBerster Zahigkeit konstant erhalten. In der Hauptsache ist 
hierfiir die Binnenregelung verantwortlich zu machen, also die Puffer
wirkung des Blutes und der Gewebe. Das geht deutlich daraus hervor, 
daB die Alkalireserve vermindert ist. Die Ausscheidung der so ge
bundenen Sauren geschieht dann durch die "Organe der Ausscheidungs
regelung " , in der Hauptsache Lunge und Niere. 

Auch die Leber ist bei den Regelungsvorgangen mit beteiligt, doch 
will es dem Verfasser scheinen, daB ihre Bedeutung von den meisten 
Autoren iiberschatzt wird, wohl zum groBen Teil infolge davon, daB 
man die postoperative Acidose zu sehr der beim Diabetes gleich gesetzt 
hat. Beide sind aber in ihren Ursachen grundverschieden. Die Acidose 
beim Diabetes ist eine Folge der Storungen des Allgemeinstoffwechsels, 
vor allen Dingen des Kohlehydratstoffwechsels, die postoperative 
Acidose - soweit sie die yom Wundstoffwechsel herriihrende betrifftl -
eine Folge lokaler Stoffwechselstorung im Wundgebiet. 

Nach unseren bisherigen Kenntnissen geniigt zum Ausgleich iiber
maBiger lokaler Saurebildung (z. B. bei erhohter Tatigkeit eines Organs, 
bei der Milchsaurebildung wahrend der Muskelarbeit) der Ausgleichs
mechanismus von Binnenregelung durch Blut und Gewebe und Aus
scheidungsregelung durch Lunge und Niere vollstandig; die Ammoniak
bildung in der Leber spielt nur eine untergeordnete Rolle, sie wird 
von manchen Autoren sogar als in diesem Sinne iiberhaupt unwesentlich 
betrachtet. Sie tritt erst in Aktion, wenn die genannten Moglichkeiten 
iibermaBig beansprucht sind. Es ist nicht einzusehen, warum gerade 
bei der Wundacidose, die doch durchaus keinen abnorm hohen Grad 
erreicht, die Leber ganz besonders wirksam sein solI, da ja doch die 
anderen - normalerweise die Hauptarbeit der Regelung leistenden -
Organe durchaus noch nicht erschopft sein diirften. Anders allerdings 
dann, wenn die Erkrankung des Patienten selbst, derentwegen wir 
die Operation vornehmen, die Regelungsorgane des Saure-Basen
Haushaltes - also Lunge und Niere - in erheblichem MaBe beansprucht 
und die Pufferreserven von Blut und Gewebe schon zum Teil beschlag
nahmt hat; dann kann die Leber vikariierend eingreifen nach dem 

1 Die Narkoseacidose ist zum Teil auch eine Folge allgemeiner Stoffwechsel
starung, z. T. eine solche der Starung der Atmungsregulation. 
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"Prinzip der doppelten Sicherung", und dann kann eine bestehende 
oder durch die Operation bedingte Schiidigung der Leber von uber
ragender Bedeutung werden (ACHELIS). Dasselbe gilt bei Erkrankung 
der Leber selbst und den damit fast immer verknupften Starungen 
des Allgemeinstoffwechsels im Sinne einer Acidose. Dann sind eben 
die physiologisch wirksamen Regelungsvorrichtungen bereits auf das 
AuBerste angespannt und jede weitere Starung - wie sie durch Ope
ration und Narkose einmal gegeben ist - kann zum Verhangnis werden. 
So wird verstandlich, daB einerseits bei Lebererkrankungen die post
operative Acidose von liingerer Dauer ist als sonst (BECK und LAUBER, 
ACHELIS) und daB andererseits STAVRAKI erklart, die postoperative 
Acidose wirke nicht merklich auf den postoperativen Verlauf und sei 
nicht als eine Komplikation aufzufassen. Aus dem Gesagten geht aber 
auch hervor, daB es nicht genugen kann, durch Beeinflussung des 
- in manchen Fallen nach der Operation gestorten - Zuckerstoff
wechsels allein die postoperative Acidose oder gar uberhaupt die post
operativen Starungen der Korperkonstanten bekampfen zu wollen. 

DaB am Ausgleich der postoperativen Acidose die Niere wesentlichen 
Anteil hat, geht aus deni Verhalten des Urins hervor. Schon nach 
der Narkose allein tritt eine deutliche Zunahme der H-Ionenkonzen
tration des Urins auf, die der Blutacidose parallel verlauft. Ganz das 
Gleiche liWt sich bei der Hunger-, Blutverlust- und Shockacidose 
feststellen (WYMERl). Untersuchungen uber die aktuelle Reaktion des 
Urins nach Operation am Menschen liegen bisher offen bar nur von 
L6sSL2 vor, der regelmiiBig eine Zunahme der H-Ionenkonzentration 
fand, die am starksten am 2. bis 4. Tag p. op. ausgesprochen war, 
um sich dann allmahlich wieder der Norm zu nahern. Eine Wirkung 
der Betaubung (ob bei L6ssLs Kranken in Narkose oder Lokalanasthesie 
operiert wurde, ist aus der Arbeit nicht zu ersehen) kann nach den 
Untersuchungen von WYMER nach mehr als 24 Stunden ausgeschlossen 
werden. Es bleibt also nur ubrig, die auftretende Siiuerung am 2. bis 
4. Tag p. op. als Zeichen eines Ausgleichs der postoperativen Acidose 
zu betrachten. Hier klafft zweifellos noch eine groBe Lucke, die durch 
vergleichende Untersuchungen von Alkalireserve und Urin-PH auszu
fullen wunschenswert ware. 

Weit mehr Aufmerksamkeit hat man - in Analogie zum Dia
betes - dem Auftreten der Ketone im Urin gewidmet. Dabei muB 
noch einmal betont werden, dafJ Acidose und Ketonurie durchaus nicht 
gleichzusetzen sind. So ist z. B. die Acidose nach saurebildender Diiit 
nicht von einer Ketonurie begleitet, und andererseits kann sich unter 
dem EinfluB von Kohlehydratmangel eine Ketonurie ohne Veriinderung 
des Blut-C02-Gehaltes entwickeln; ja, selbst bei Alkalose kann es 
zu einer Ketonurie kommen (AWDEJEVA3). Auch p. op. kann eine 
Acidose ohne Ketonurie auftreten (NOGARA4). Es kann auch, und 

1 WYMER, J.: Dtsch. Z. Chir. 195, 399 (1926). 
2 LOSSL: Dtsch. Z. Chir. 195, 1928 (1926). 
3 AWDEJEVA, M. A.: Arch. klin. Chir. 149, 649 (Hi28). 
4 NOGARA, G.: Clinica chir. 3, 687 (1927). 
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das ist im Zusammenhang mit dem oben Gesagten wichtig, aus einer 
Ketonurie nicht ohne weiteres auf eine Storung des Kohlehydratstoff
wechsels geschlossen werden, vielmehr besteht zwischen postoperativer 
Ketonurie und Kohlehydratstoffwechsel kein direkter Zusammenhang 
(AWDEJEWA). Ketonurie wird in einer groBen Zahl der FaIle (die An
gaben schwanken zwischen 40 und 70%) nach der Operation beobachtet, 
sowohl bei Allgemeinnarkose, als auch bei ortlicher Betaubung, doch 
tritt sie nach Allgemeinnarkose haufiger auf!. Die innere Ursache 
dieser Ketonurie ist noch ebenso unbekannt wie beim Diabetes. Ein 
Teil der Autoren sieht in den Storungen des Kohlehydratstoffwechsels 
die Hauptursache und schuldigt als auBeres Moment Hunger, Durst 
und psychische Erregung an, wahrend die anderen die Storungen des 
lokalen Stoffwechsels im Wundgebiet (neben der Narkose) in den Vorder
grund stellen. Beide Ansichten erscheinen berechtigt. Fur uns ist es 
wichtig, daB bei schwerer Acidose, ganz gleich welchen Ursprunges, 
fast regelmaBig Ketonurie auf tritt, und daB die Ketonurie ganz all
gemein als ein Symptom des Bestrebens des Korpers zu betrachten 
ist, die vorhandenen Storungen auszugleichen. Sie allein ist, ebenso 
wie die Acidose, niemals Ursache postoperativer Komplikationen und 
verschwindet bei normalen Regelungseinrichtungen sehr bald wieder. 
Ihre Bekampfung kann wirksam nur geschehen durch Erkennen ihrer 
jeweiligen primaren Ursache, fur die die Ketonurie selbst uns kaum 
Anhaltspunkte geben kann. Wichtig aber ist sie fiir uns vor allen 
Dingen dann, wenn sie - wie sehr haufig - bereits vor der Operation 
vorhanden, als ein Zeichen, das zur Vorsicht mahnt und uns veran
lassen soll, nach vorhandenen Storungen des Regelungsstoffwechsels 
zu suchen. 

c) Die postoperativen Verinderungen in den iibrigen Bestandteilen 
des Plasma (mit Ausnahme der EiweiBe). 

Die Beobachtungen beim Diabetes legten es nahe, das Auftreten 
der postoperativen Acidose und Acetonurie mit einer Storung des Kohle
hydratstoffwechsels in Zusammenhang zu bringen. Wir haben schon 
oben gesehen, daB eine solche Annahme genauerer Untersuchung nicht 
standhalt. W ohl wird in einer gewissen Anzahl der Falle eine post
operative Glykosurie und Steigerung des Blutzuckerspiegels beobachtet, 
doch ist sie durchaus nicht regelmaBig vorhanden. KONJETZNY und 
WEILAND2 fanden nur in 11 % der Falle und W. LOHR3 uberhaupt 
keine spontane Glykosurie nach Operationen. Eine Hyperglykamie 
fand LOHR bei 75% seiner operierten Kranken, BEREsow4 bei etwa 

1 VgI. GRAMEN: Acta chir. scand. (Stockh.) Suppl.-Bd. 1 (1922). - STEGE
MANN u. JAGUTTIS: Moo. Klin. 1928,206. - REIMANN u. BLOOM: a. a. O. - KAl'l'IS: 
Med. Klin. 1927', 1882. - NOGARA: a. a. O. - DIVNOGORSKY u. KLETZ: Ref. 
Z. org. Chir. 37',27 (1924). - LEVY: Dtsch. med. Wschr. 53, 916 (1927). - BERESOW: 
a. a. O. 

2 KONJETZNY U. WEILAND: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 28, 860 (1915). 
3 LOHR, W.: Dtsch. Z. Chir. 183, 1 (1923) - Arch. klin. Chir. 121, 13 (1922). 
4 BERESOW: a. a. O. 
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90%; BLINOW und KOGAN l bei 65% eine Erh6hung, bei 35% dagegeI 
eine Erniedrigung des Blutzuckerspiegels. Die letzten Autoren suchel 
die Ursache der Hyperglykamie in der Hauptsache im psychischeI 
Trauma. Auch die Wirkung von Narkose (WYMER) und Lokalanasthesil 
(Adrenalinhyperglykamie, DEWES2) mag mitsprechen. Jedenfalls er 
reicht die Hyperglykamie niemals so erhebliche Grade, daB man sie 
wie SCHNEIDER3 annimmt, fur die Acidose verantwortlich machen kann 
und ebenso muB dahingestellt bleiben, ob die Hyperglykamie eint 
Folge der Acidose ist4 • 

Sehr wahrscheinlich stehen Zuckerstoffwechsel und Saure-Basen· 
haushalt miteinander in Zusammenhang, darauf deuten auch die Be· 
funde SCHNEIDERS hin, daB bei erh6htem Zuckergehalt die Alkali 
reserve vermindert ist. -ober den genauen Mechanismus dieses Zu 
sammenhanges befinden wir uns aber noch vollig im Unklaren. Zu 
stimmen kann man aber SCHNEIDER in der Anschauung, daB bei Ver· 
sagen der Regelungsvorrichtungen des Saure-Basenhaushaltes auch fas1 
immer die des Zuckerstoffwechsels ungenugend sind, und daB dahel 
Kranke, die Zeichen einer solchen Storung aufweisen, als besonderE 
gefahrdet durch das Operationstrauma betrachtet werden mussen. 

DaB die Hyperglykamie ihren Ursprung nicht in der Wunde selbs1 
hat, geht aus den Untersuchungen von TONNIS hervor, der in derr 
yom Wundgebiet kommenden Blut - wenn sie uberhaupt vorhander 
war - keine starkere Erhohung des Zuckergehaltes als im arterieller 
Blut fand. Nach alledem treten also die postoperativen Storunger 
des Zuckerstoffwechsels gegenuber den anderen Veranderungen in der 
Hintergrund. 

-ober postoperative Veranderungen des Elektrolytgehaltes des Blutes 
(auBer dem Bicarbonat) liegen bisher genauere Untersuchungen nicht 
vor, und doch sind sie im Zusammenhang mit der Acidose durcham 
wahrscheinlich. Nur fUr den Ca-Gehalt des Blutes nach Operationen 
hat SSAKAJAN festgestellt5, daB er unverandert ist; DUTTMANN6 fand 
kurz nach der Operation eine Verminderung und dann nach 3 bis 
8 Stunden eine Erhohung des Calciumspiegels. Nach 24 Stunden 
waren die normalen Werte wieder erreicht. 

Die EiweiBabbauprodukte sind nach Operationen - auch nach 
aseptisch verlaufenden - deutlich vermehrt. Dies wird kenntlich an 
dem Anstieg des Rest-N-Gehaltes, der nach groBeren Operationen daE 

1 BLINOW, N., U. M. KOGAN: Ref. Z.org. Chir. 44, 116 (1929). 
2 DEWES: Arch. klin. Chir. 122, 173 (1923). 
3 SCHNEIDER, E.: Arch. klin. Chir. 149, 99 (1927). 
4 Die Untersuchungen dieses Autors k6nnen bei strenger Kritik nicht alE 

beweiskraftig angesehen werden. Da eine Angabe tiber die Methode der PH-Messung 
nicht gemacht ist, ist die Bewertung der Befunde schwierig. (In spateren Unter· 
suchungen desselben Autors wurde die Chinhydronmethode verwandt, gegen die, 
wie erwahnt, beim Blut schwere Bedenken bestehen.) PH"\Verte des Blutes VOT 
7,78 einerseits und 6,28 (!) andererseits machen die Annahme eines Versuchs
fehlers sehr wahrscheinlich. Die iibrigen PH-Werte sind aber noch als normal Zt 

betrachten. 
5 SSAKAJAN, P. G.: Ref. Z.org. Chir. 35, 162 (1926). 
6 DUTTMANN, G.: Bruns' Beitr. 142, 398 (1927). 
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2-3fache des Ausgangswertes erreichtl. Diese Rest-N-Erhohung geht 
ungefahr der Schwere und Dauer der Operation parallel. Sie ist am 
groBten nach Operationen am Magen und an den Gallenwegen und 
nach Kropfoperationen, und erreicht auch bei ausgedehnten Gewebs
zertrummerungen an Extremitaten eine ganz betrachtliche GroBe. Die 
hochsten Werte werden im Verlauf der ersten 2 Tage gefunden, vom 
3.-4. Tage ab gehen sie wieder zur Norm zuruck. DaB diese Rest-N
Erhohung eine Folge des im Wundgebiet statthabenden vermehrtcn 
EiweiBzerfaIles und nicht die einer "relativen Niereninsuffizienz" ist 
(LEGEU), geht aus dem Verhalten des Urins hervor (s. unten) und 
aus den experimentellen Untersuchungen von TONNIS, der in dem 
vom Wundgebiet kommenden Blut stets den Rest-N hoher fand als 
im arteriellen Blut. 

Es ist die Aufgabe der Niere, diese im Blut kreisenden EiweiB
schlacken wieder auszuscheiden, und so findet sich, 24 Stunden p. op. 
beginnend, ein vermehrter Stickstoffgehalt des Urins; diese vermehrte 
N-Ausfuhr dauert auch noch an, wenn im Blut bereits die normalen 
Rest-N-Werte wiederhergestellt sind, ein Beweis dafiir, daB einerseits 
der EiweiBzerfall in der Wunde weiter statthat, und andererseits, daB 
die Rest-N-Erhohung des Blutes nicht auf eine Insuffizienz der Niere 
zuriickzufiihren ist. Von Bedeutung wird die postoperative Acotamie 
in den Fallen, in denen schon vor der Operation eine gewisse Nieren
schadigung bestand, dann kann, besonders nach groBen Operationen, die 
Niere dem vermehrten Anspruch nicht mehr geniigen und sich die 
Schwache zu einer echten, bedrohlichen Niereninsuffizienz steigern. Da 
nach Gallenblasen- und Leberoperationen der Rest-N ganz besonders 
stark ansteigt, werden manche FaIle von todlichem postoperativen Ver
sagen der Nierentatigkeit nach solchen Operation en verstandlich. Da 
auch die postoperative Acidose nach groBen, mit erhohtem Gewebs
zerfall (lokale Aciditat) einhergehenden Operationen besonders aus
gesprochen ist, und die Ausscheidung der gebildeten und vom Blut 
gebundenen Saure ebenfalls erhohte Anforderungen an die Nieren
tatigkeit stellt, ergibt sich die Forderung, der Funktionstiichtigkeit 
der Niere vor solchen Operationen besondere Beachtung zu schenken 
und nach latenten Schadigungen zu suchen. 

In dies em Zusammenhang muB auch der Wirkung gedacht werden, 
die die Infusion von SalzlOsungen auf die Blutzusammensetzung ausiibt, 
die wir so gern zur Bekampfung des postoperativen Blutverlustes aus
fiihren. Es war schon im Kapitel 3 dargelegt, daB die O,9proz. NaCI
Losung sehr zu Unrecht als "physiologisch" bezeichnet wird, und daB 
durch sie deutlich erkennbare Zell- und Organschadigungen hervor
gerufen werden konnen2 • Sie wird besser durch die physiologisch 

1 BURGER, M., U. M. GRAUHAN: Z. exper. Med. 27 (1922); 35 (1923); 42 
(1924) - Klin. Wschr. 6, 1716, 1767 (1927). - DUTTMANN: a. a. O. - ARNAUD U. 

MOLINAC: C. r. Soc. BioI. Paris 88, 107 (1923). - LEGEU: Arch. serol. de la clin. 
de Neihu 4 (1924). - CRAINISCIANU, ARNAUD u. BERESOW: a. a. O. 

2 Ausgenommen ist die Infusion von NaCI-Losung beim DarmverschluB, bei 
dem das Kochsalz offenbar geeignet ist, entgiftend zu wirken. 

8* 
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aquilibrierten SalzlOsungen, wie z. B. das Normosal, zu ersetzen sein, 
in denen durch die antagonistisch wirkenden Kationen Ca und K dit 
Giftwirkung des Na aufgehoben ist. Da im Normosal auBerdem noel 
Glykokoll enthalten ist, das einen gewissen kolloidosmotischen Druck 
entfaltet, wird es langer als Ringer-Losung in der Blutbahn zuruck
gehalten, seine Anwendung ist also besonders ffir die FaIle geraten, 
in denen ein Auffullen der im GefaBsysteIl1 kreisenden Blutmengt 
notwendig ist. Noch besser - allerdings weniger bequem - ist diE 
Infusion der von ATZLER und LEHMANN angegebenen physiologiscl 
aquilibrierten SalzlOsung mit Zusatz von Gummi arabicum (s. S. 31). 
Immer aber wird, wie aus den Untersuchung~n von BEHRENS l hervor· 
geht, durch die Infusion auch physiologisch aquilibrierter SalzlOsunger 
eine Hydramie hervorgerufen, so daB das Ideal fUr die genannter 
FaIle nach wie vor die Bluttransfusion darstellt. 

Anders, wenn man beabsichtigt, die Wasserverarmung der Gewebt 
und den damit verbundenen postoperativen Durst zu bekampfen und de 
Niere ihre Ausscheidungsarbeit durch vermehrte Fliissigkeitszufuhr Zl 
erleichtern. Dann hat die Zufuhr isotonischer SalzlOsungen keiner 
oder nur geringen Erfolg, da ja durch sie die Flussigkeitsaustausch. 
bewegungen (s. Kap. 5) nur wenig beeinfluBt und die Niere genotig' 
wird, die zugefiihrten Salze wieder mit auszuscheiden. Hier ist diE 
Infusion von Zuckerlosungen (oder der Tropfeinlauf mit reinem ode 
Zuckerwasser) berechtigt. Der miteingefiihrte Zucker wird im Korpe 
zu Wasser und Kohlensaure abgebaut. Die Kohlensaure kann be 
intakter Atmungsregulation zwanglos durch die Lunge ausgeschieder 
werden und das Wasser steht zur Auffullung der Gewebsdepots une 
als Losungsmittel der Stoffwechselschlacken, ihre Ausscheidung durcl 
die Niere erleichternd, zur Verfugung. 

d) Die postoperativen Veranderungen im Kolloidzustand der 
Plasma-EiweiBe und die Frage der Thrombose. 

Das Problem der postoperativen Thrombose hat, ebenso wie dit 
damit eng zusammenhangende Frage der Blutgerinnung iiberhaupt, ir 
den letzten Jahren in sehr zahlreichen Untersuchungen klinischer 
experimenteller und pathologisch-anatomischer Art eine eingehendE 
Bearbeitung gefunden2• Trotzdem sind wir von einer endgilltiger 

1 BEHRENS: Arch. f. exper. Path. 1~8, 104 (1928). 
2 Ausftihrliche Literaturangaben s. bei v. SEEMEN: Arch. Klin. Chir. 148 

41 (1927) - v. SEEMEN U. BINSWANGER: Dtsch. Z. Chir. ~09, 157 (1928). -
Vg1. ferner tiber Thrombose DEREWENKO: Beitr. aUg. Path. u. patho1. Anat 
48 (1910). - DIETRICH, A.: Zb1. Path. 191~, Nr 10 - Mtinch. med. Wschr 
19~0, Nr 32. - EBERT U. SCHIMMELBUSCH: Virchows Arch. 103 (1886); 10~ 
(1886); 108 (1887) - Die Thrombose nach Versuchen und Leichenbefunden. 
Stuttgart 1888. - FEHLING, A.: Thrombose u. Embolie nach chirurg. Opera. 
tionen. Stuttgart 1920. - GUTSCHY, L.: Beitr. aUg. Path. u. pathol. Anat 
34 (1903). - HELLY: Jahresvers. d. schweiz. Ges. f. Chir .. Basel (Juni 1924). -
HAUSER: Erg. Path. 19, 2 (1921). - LUBARSCH, 0.: Ber!. klin. Wschr. 19~8 -
Dtsch. med. Wschr. 191~, Nr 34, 48; 1914, Nr 2; 1916, Nr 1. - NETTER, H. 
Klin. Wschr. 1924, Nr 49 - Pfltigers Arch. ~08 (1925). - SCHULTE, H.: Med 
Klin. 19~6, Nr 26. - STARLINGER U. SAMETNIK: Verh. Ges. inn. Med. 19~1, 152. 
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Kliirung der Frage noch weit entfernt. 'Wenn daher im Folgenden der 
Versuch gemacht werden solI, darzusteIlen, inwiefern die Operation 
die Thrombosebildung begunstigt, so geschieht das einerseits in dem 
BewqBtsein der Mangelhaftigkeit unserer Kenntnisse und der Moglich
keit, daB neuere Untersuchungen die bisherigen Anschauungen vielleicht 
vollig umstoBen werden, andererseits in der Absicht, zu zeigen, wie not
wendig noch weitere Forschung ist, um uns an das Ziel zu bringen. Das 
bisherige Ergebnis der Untersuchungen ist im groBen Ganzen eigentlich 
nur die Bestatigung der klinischen Erfahrung, daB nach Operationen 
eine Thrombosebereitschaft besteht. Welche Faktoren an dieser Throm
bosebereitschaft nach den bisherigen Erkenntnissen beteiligt sind, wird 
darzulegen sein. Dabei sei eines betont: AIle die zu beschreibenden 
Veranderungen treten bei allen Operationen auf, Thrombose aber nur 
in einem - glucklicherweise geringen - Teil der FaIle. Warum, das 
bleibt bislang noch dunkel, denn die Tatsache, daB bei Thrombose
kranken das Blut beschleunigte Gerinnungsfahigkeit und Blutplattchen
agglutination und raschere Senkungsgeschwindigkeit zeigt als normal, 
ist nur als ein Symptom der Thrombosebereitschaft zu deuten, und 
nicht als Ursache der Thrombose selbst. Es geht uns hier ahnlich wie mit 
der Entstehung von Carcinom auf dem Boden pracanceroser Ver
anderungen. Auch da wissen wir nur, daB durch sie eine Moglichkeit 
der Tumorentstehung, eine "Tumorbereitschaft", geschaffen ist, weshalb 
es aber dann zur Tumorbildung kommt, ist noch vollig unbekannt. 
Die Prophylaxe kann sich bei der Thrombose daher - genau wie dort -
bislang nur darauf beschranken, die an der Thrombosebereitschaft 
beteiligten Veranderungen so weit als moglich zu vermeiden. Ein Um
stand scheint dem Verfasser bei der Bearbeitung der ganzen Frage 
noch zu wenig beachtet worden zu sein: die aus klinischer Erfahrung 
bekannte Tatsache, daB bei Kindem postoperative Thrombosen (die 
infektiosen Thrombosen mussen fur die Betrachtung ausscheiden) so 
gut wie niemals vorkommen. Ebenso verdient die Tatsache Beachtung, 
daB nach Operationen an Tieren niemals Thrombosen beobachtet 
werden, obwohl die postoperativen Blutveranderungen nach den bis
herigen Ergebnissen dieselben sind, wie beim Menschen. Beachtung 
verdienen in diesem Zusammenhang auch die experimentellen Ergebnisse 
von ROSTl, dem es gelang, durch kaliumhaltige Nahrung bei wei Ben 
Mausen spontane Thrombosen zu erzeugen. Hier scheinen Wege ge
geben, der ganzen Frage naherzukommen. 

Nach den hcutigen Anschauungen sind es in der Hauptsache 3 Fak
toren, die die Thrombose begunstigen: Verminderung der Blutstromung, 
Schadigung der GefaBwand und Veranderungen der Blutflussigkeit 

164. - UberGerinnung: HAFFNER: PfliigersArch_196(1922). - KITAMURA: Eben
da 203 (1924). - MANGOLD: Klin_ Wschr. 1924, 650. - HEKMA: Biochem. Z. 143, 
(1923). - STUBEL, H.: Pfliigers Arch. 156 (1914); 181 (1920). - STUBER, B., U. 

S. TANNHAUSER: Biochem. Z. 149, 150 (1924). - STUBER, B., U. M. SANO: Ebenda 
134 (1922). - WOHLlSCH, E.: Z. exper. Med. 40 (1924) - Klin. Wschr. 1924, 
Nr 19. - ZACK, E.: Arch. f. exper. Path. 97 (1923). 

1 ROST: Zbl. Chir. 1929, 52 (Mittelrhein. Chir. Vereinig. 1. Okt. 1928). 
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selbst. Dabei ist keiner der drei Faktoren als allein schuldig anzusehen 
aber, je mehr die eine Ursache ausgesprochen ist, desto weniger bedar: 
es der Beihilfe der anderen (LEXER). Die Behinderung der Blutstromun~ 
bzw. die verminderte Triebkraft des Herzens diirfte bei den marantischer 
und den Thrombosen der Herzkranken im Vordergrund stehen. Be 
den postoperativen Thrombosen dagegen tritt ihre Bedeutung woh 
mehr in den Hintergrund, denn wir sehen haufig genug anseheinenc 
gesunde, kraftige, sogar jugendliehe Leute naeh geringfUgigen Traumer 
und relativ leiehten Operationen, z. B. einer Herniotomie, die sie nu 
wenige Tage ans Bett fesseln, Thrombosen erleiden (HEUSSER). Gan' 
zu vernaehlassigen ist ihre Bedeutung aber sieher nieht. Es muB auf
fallen, daB an dem Thrombosematerial der Wiirzburger Klinik in 350/.: 
der :Falle die Sektion einen pathologischen Herzbefund feststellte, aud 
wenn klinisch ein soleher nicht zu erheben war (BAUER l ). 

Die Veranderungen der GefaBwand und ihres Endothels gewinner 
bei der entziindlichen Thrombose besondere Bedeutung. Es ist ver
standlich, daB an einem Blutleiter, dessen 1nnenwand nieht mehr glat 
ist, vielleichter eine Gerinnung stattfinden kann, als am intakten GefaB 
Wissen wir doch auch, daB zum Zustandekommen der Blutgerinnun~ 
eine benetzbare Oberflache notwendig ist und daB sie in vitro dadurd 
verhindert werden kann, daB durch Paraffinieren des Glases die Benetz
barkeit seiner Oberflaehe aufgehoben wird. Je groBer die GefaBwand
sehadigung bzw. ihre Benetzbarkeit, desto leiehter kann die Gerinnun~ 
eintreten. Allerdings finden wir aueh bei infektiosen Thrombosen ferr 
yom Entziindungsherd, und im postoperativen Verlauf Thromboseent
stehung an Stellen, an denen eine direkte Sehadigung der GefaBwanc 
auszuschlieBen ist. Und doeh spielen die Endothelveranderungen de 
Venenwand aueh bei ihr eine Rolle, denn RITTER2 konnte naehweisen 
daB die Endothelien der groBen Venen auf Reize hin, die yom Blu" 
oder von den benaehbarten Gewebsschichten her sie treffen, mit ultra
visiblen kolloidehemischen Veranderungen oder deutlich naehweisbare 
Quellung, Vakuolisierung, Kernalteration, Proliferation oder NekrosE 
reagieren. Derartige Veranderungen sind auch im postoperativen Zu
stand nachzuweisen. Bedeutsam in diesem Zusammenhang ist aud 
die Tatsache, daB die normale GefaBwand im Gegensatz zu den iibriger 
Geweben des Korpers einen relativ hohen F-Gehalt aufweist. DaL 
das Fluorion fUr die Gerinnung eine Rolle spielt, geht aus den Beob
achtungen STUBERS3 hervor, daB das Blut der Hamophilen deutlich nach
weisbare Mengen von F enthalt, wahrend dies beim normalen Blu" 
nicht zu finden ist, daB also o~fenbar der F-Gehalt die Gerinnun~ 
verhindert. Es ist durchaus moglich, daB bei GefaBwandschadigunger 
ein F -Verlust eintritt und dadurch die ortliche Gerinnung begiinstigt wird. 

1m Vordergrund der Bedeutung fUr die postoperative ThrombosE 
diirften die Veranderungen stehen, die an den Plasmakolloiden selbs' 

1 BAUER, C.: Zbl. Chir. 1929, 1670. 
2 RITTER, A.: tiber die Bedeutung des Endothels fUr die Entstehung de 

Venenthrombose. Jena 1926. 
3 STUBER U. LANG: Verh. dtsch. Ges. inn. Med., 40. Kongr. 1928, 370. 
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auftreten_ Rein theoretisch sind sie zu erwarten, da, wie wir gesehen 
haben, sich die gelOsten Stoffe des Serums, das "Milieu", ebenfalls 
verandern_ Ob aber die zu beobachtenden Kolloidanderungen eine 
direkte Folge der beschriebenen Veranderungen im Dispersionsmittel 
selbst sind, oder ob beide eine gemeinsame, noch unbekannte Ursache 
haben, muE dahingestellt bleiben_ 

Wahrend der ersten Phase der Wundheilung, die vorwiegend durch 
alterativ-degenerative Vorgange ausgezeichnet ist (W_ LOHR1), findet 
sich eine Zunahme des SerumeiweiBgehaltes. Sie geht parallel mit 
der Senkung der Alkalireserve und ist daher als Folge der Acidose 
zu betrachten und beruht auf Wasseraustauschbewegungen zwischen 
roten Blutkorperchen und Plasma, denn der Was&ergehalt des Gesamt
blutes erfahrt keine Veranderung (TONNIS2). Sie bleibt auch aus, wenn 
keine Acidose auftritt. 

Wahrend dieser Zeit besteht auch eine Verschiebung der Plasma
eiweiBkorper nach der feindispersen Richtung, eine relative Albumin
arnie, doch gehen die Schwankungen nicht iiber das MaB des physio
logisch Vorkommenden hinaus (TONNIS). Auch sie diirfte durch die 
Acidose bedingt sein, denn TONNIS fand, daB Zufuhr von CO 2 zum 
Blut eine relative Albuminamie des Plasmas hervorruft. 

Yom 4. bis 5. Tage p. op. ab, in der 2. Phase der Wundheilung, 
in der exsudativ -proliferative Vorgangc im Vordcrgrund stehen 
(W. LOHR), fand LOHR keine Veranderung des SerumeiweiBgehaltes, 
wahrend HUECK3 , HEUSSER4, VON SEEMEN und BINSWANGER5 , BURGER6 

und TONNIS eine, wenn auch innerhalb der physiologischen Schwankungs
breite bleibende, so doch deutliche Hypoproteinamie feststellen konnten, 
die am 4. bis 5. Tage p. op. am starksten ist und dann ganz allmahlich 
wieder zuriickgeht. Doch auch nach 8 Tagen, ja, unter Umstanden 
sogar nach 20~30 Tagen p. op. ist der EiweiBwert vor der Operation 
noch nicht erreicht. Da einerseits ein EiweiBabstrom in das Wund
gebiet selbst, der so groB ist, daB die Veranderungen im Gesamtblut 
zum Ausdruck kommen, ausgeschlossen sein diirfte, und Eiwei13verlust 
durch Albuminurie nur in den seltensten Fallen zu beobachten ist, 
andererseits aber auch der Wassergehalt des Gesamtblutes abnimmt 
(TONNIS), so daB Austauschvorgange zwischen Blutkorperchen und 
Serum nicht in Frage kommen, ist die Hydramie nur durch Fliissig
keitseinstrom aus dem Gewebe zu erklaren. Teleologisch betrachtet 
erscheint sie zweckmaBig, urn der Niere die Ausscheidungsarbeit zu 
erleichtern. 

Es geht mit dieser Blutverdiinnung auBerdem eine Verschiebung 
des Albumin-Globulinverhaltnisses zugunsten des Globulins einher 

1 LORR, W.: Mitt. Grenzgeb_ Chir. 34, 229 (1921) - Arch. klin. Med. 121, 
130 (1922) - Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr 12 - Dtsch. Z. Chir_ 183, 1 (1923). 

2 TONNIS, W.: a. a. O. 
3 HUECK: Arch. klin. Chir. 136 (1925). 
4 HEUSSER, H.: Dtsch. Z. Chir. 210, 132 (1928). 
5 v. SEEMEN u. RINSWANGER: a. a. O. 
6 RURGER, K.: Zbl. Gynak. 50, 299 (1926). 
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(W. LORR, Y. SEEMEN, ACRELISl, OKUTANI2, HEUSSER, TONNIS). Die 
Schwankungen des Albumin-Globulinquotienten sind dabei je nach der 
Untersuchungsmethode yerschieden groB (vgl. HEUSSER, TONNIS). Von 
den Globulinen ist besonders das Fibronogen regelmaBig und deutlich 
vermehrt (Y. SEEMEN, HUECK, HEUSSER). 

Durch diese Verschiebung der einzelnen EiweiBfraktionen wird auch 
der Kolloidzustand der GesamtplasmaeiweiBe beeinfluBt in dem Sinne, 
daB eine verminderte Stabilitat der Kolloide resultiert (Y. SEEMEN, 
HEUSSER). Diese erhohte Plasmalabilitat ist eine konstante und regel
maBige Folge von Operationen, mit ihr geht auch die Senkungsgeschwin
digkeit der Erythrocyten parallel in dem Sinne, daB, je groBer die Labili
tat des Plasmas, desto geringer die Senkungszeit der Erythrocyten. 
Obwohl die Senkungsreaktion von verschiedenen Faktoren abhangig 
ist, kann sie daher fur klinische Zwecke als eine brauchbare Plasma
labilitatsreaktion aufgefaBt werden. Die Senkungsgeschwindigkeit hat 
ihr Maximum am 3. bis 5. Tag p. op. (LORR, HEUSSER), sie vermindert 
sich nur ganz allmahlich wieder und die Norm wird oft erst nach W ochen 
und Monaten erreicht. 

DaB der Kolloidzustand der PlasmaeiweiBe nach der Operation 
eine Anderung erfahrt, geht auch aus dem Verhalten der Viscositat3 

hervor. Zwar sind die absoluten Werte wechselnd, teils erhoht, teils 
erniedrigt oder auch gleichbleibend, aber die spezifische Viscositat 
(d. h. das Verhaltnis der gefundenen und der fiir den betreffenden 
EiweiBwert normalen Viscositat [SPIR04]) ist nach der Operation regel
maBig erhOht. 

Mit der Frage der T.hrombose steht auch das Verhalten der Blut
plattchen im Zusammenhang, da die Bildung des Thrombus eingeleitet 
wird durch ein Zusammenkleben der Blutplattchen untereinander und 
ein Verkleben mit der GefaBwand. 

HUECK fand in den ersten 5 Tagen nach der Operation eine (aller
dings nicht ganz regelmaBige) Abnahme der Plattchenzahl, die yom 
8. bis 11. Tag ausnahmslos von einer Zunahme der Plattchen mit wesent
licher Uberhohunggefolgt ist. Das stimmt gut mit der klinischen Er
fahrung iiberein, daB die Mehrzahl der Thrombosen 6-10 Tage p. op. 
auftreten, ein Zeitpunkt iibrigens, zu dem auch die obengenannten 
Veranderungen der Plasmakolloide am starksten sind. 

HEUSSER fand nun auch, daB dasjenige Plasma, das eine ver
minderte Kolloidstabilitat besitzt (kenntlich an der groBeren Senkungs
geschwindigkeit der Erythrocyten) , beim Zusammenbringen mit 
Schweineserum eine vermehrte Agglutination der Blutplattchen und 
vermehrte Fibrinbildung zeigt. 

1 AOHELIS, H.: Dtsch. Z. Chir. 205, 176 (1927) - Zbl. Chir. 1926, 2774. 
2 OKUTANI: Jap. J. med. Sci., Trans. IX, Surg. etc. 1927. 
3 BOLOGNESI: Zbl. Chir. 1908, Nr 49; 1904, Nr 34. - MAYESIMA: Mitt. Grenz

geb. Med. u. Chir. 24 (1912). - FRISOHBERG: Dtsch. Z. Chir. 123 (1913). -
MULLER, W.: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 21 (1910). - ODINOFF: Ref. Z.org. 
Chir. 35 (1926). - HEUSSER: a. a. O. 

4 SPIRO: Klin. Wsehr. 1923, Nr 37 - Kolloid-Z. "31 (1923). - Vgl. aueh 
PETSOHAOHER L.: Z. exper. Med. 41 (1924). 
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Aus alledem geht also hervor, daB im Blut der Operierten eine 
erhohte Thrombosebereitschaft besteht, die zwischen 5 und 8 Tagen 
p. op. am groBten ist. 

AIle die genannten Veranderungen treten in verstarktem MaBe 
auf, wenn schon vor der Operation Krankheiten bestanden, die mit 
vermehrtem EiweiBzerfall einhergehen, oder wenn infektiose Prozesse, 
groBe Gewebsdefekte oder Blutergusse den Heilverlauf komplizieren. 
Sie lassen sich experimentell sowohl durch parenterale EiweiBinjektion 
wie durch Gewebsschadigung durch Bestrahlung u. a. hervorrufen1• 

Wird durch die Operation ein Herd starkeren Gewebszerfalls (Tumor, 
Entzundungsherd usw.) beseitigt, so gehen die vorher bestehenden 
Veranderungen damit ebenfalls zuruck. Daraus ergibt sich die schon 
lange bekannte Forderung, bei der Operation Schadigungen des Gewebes 
durch Quetschung usw. so weit als moglich zu vermeiden. 

Wie haben wir unl'l nun die Entstehung der Thrombose vorzu
stellen 1 

Das Wesentliche bei der Entstehung der Thrombose ist nach EBERT 
und SCHIMMELBUSCH2 die Zusammenballung der klebrig gewordenen 
Blutplattchen und das Verkleben der Blutplattchen mit der Innen
wand der GefaBe, eine Ansicht, der sich zahlreiche Forscher ange
schlossen haben (ASCHOFFi, FERGE4 , ZURHELLE5 , KUSAMA6 , YATSU
SHIR07, BENECKE8 u. a.). Wodurch es zu diesem ersten Verkleben 
der Plattchen kommt, ist zunachst noch unbekannt (ASCHOFF, HELLY 
u. a.9). Ob dabei Anderungen in der Viscositat der Blattchen (EBERTH 
und SCHIMMELBUSCH) verminderte elektrische Ladung (HOBER und 
MOND 10) oder Entladung der Zellen durch adsorbiertes EiweiB und 
Denaturierung dieses adsorbierten Fibrinogens (WOHLISCHll) im Vorder
grunde stehen, ist noch ebenso ungeklart wie die Frage, ob diese Ver
anderung an den Zellen eine Folge der Veranderungen des Plasmas 
sind. Sicher besteht postoperativ eine vermehrte Agglutinations
neigung der Pliittchen, und die genannten Veranderungen des Plasmas 
begunstigen sie, wie aus der Beschleunigung der Erythrocytensenkung 
hervorgeht. Ebensowenig ist bekannt, warum es zu einer Verklebung 

1 ACHELIS: Dtsch. Z. Chir. 205, 176 (1927) - Narkose u. Anasthesie, 1928, 
H.ll. - REISS: Arch. f. exper. Path. 51 (1904). - ROHRER: Arch. klin. Med. 121 -
Schweiz. med. Wschr. 1922,52. - SCHNEIDER, E.: Strahlenther. 26, 586 (1926). -
v. PANNEWITZ: RontgenkongreB 1927. - PETSCHACHER: Z. exper. Med. ('f, 348 
(1926). - BEHRENS: Strahlenther. 26, 692 (1927). - BERGER u. UNTERSTEINER: 
Wien. Arch. inn. Med. 9 (1924). - SCHIERGE u. SOLTI: Z. exper. Med. 39 (1924). 

2 EBERTH u. SCHIMMELBUSCH: a. a. O. 
3 ASCHOFF: Beitr. allg. Path. u. pathol. Anat. 52 (1912) - Beitrage zur 

Thrombosefrage. Leipzig 1912 - Vortrage tiber Pathologie 1926. 
4 FERGE: Med. naturw. Arch. 2 II (1909). 
5 ZURHELLE: Beitr. aUg. Path. u. pathol. Anat. ('f (1909). 
6 KUSAMA: Beitr. allg. Path. u. pathol. Anat. 55 (1913). 
7 YATSUSHIRO: Dtsch. Z. Chir. 125 (1913). 
8 BENECKE: Handb. d. aUg. Pathol. 2 II. 
9 HELLY: Schweiz. med. Wschr. 1925, Nr 22. 

10 ROBER u. MOND: Klin. Wschr. I, 2412 (1922). 
11 WOHLISCH, E.: a. a. O. 
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der Plattchenhaufen mit der GefaBwand kommt. Die von RITTER 
nachgewiesene Veranderung am Endothel der Venen ist dafUr zweifel
los von Bedeutung, und Blutstromverlangsamung kann begiinstigend 
wirken. In neuerer Zeit haben auch KLEMENSIEWICZ1 und DIETRICH2 
nachgewiesen; daB sich bei Anlagerung eines Thrombus im Innern 
des GefaBes ein gallertiger Wandbelag finden laBt und damit die 
"primare Fibrinmembran" von LAKET3 und GUTSCHy4 wieder zu 
Ehren gebracht . Die veranderten Viscositatsverhaltnisse des Plasmas 
und die verminderte Stabilitat seiner EiweiBkorper begunstigt diesen 
Vorgang. Auch die erhohte Gerinnungsfahigkeit des Plasmas nach 
der Operation erleichtert ebenso wie die GefaBwandschadigungen und 
die Veranderungen der Kolloidstabilitat des Plasmas die Thromben
bildung. Sie allein als Ursache anzuschuldigen, ist aber kaum angangig; 
denn die Veranderungen kommen bei allen Operierten gleichma.Big 
vor. Und es muB bedenklich stimmen, daB p.ach den Experimenten 
von LONDON5, die mehrfach bestatigt wurden - allerdings auch Wider
spruch fanden - eine vorausgegangene Operation die Thromben
bildung in Venen, an denen Angiostomiekanulen angelegt wurden, ver
hindern kann. Das weist doch darauf hin, daB zu den genannter 
Veranderungen noch ein Faktor hinzukommen muB, der, vorlaufig 
noch unbekannt, die eigentliche Ursache der Thrombose darstellt. 
Ob er als etwas ganzlich Neues auch die Grundursache der postopera
tiven Veranderungen uberhaupt ist oder nur in einer verminderter 
Fahigkeit des Organismus besteht, die entstehenden Veranderunger 
auszugleichen, ist schwer zu sagen. Hier kann nur weitere Forschung 
Klarheit bringen. Doch will es dem Verfasser scheinen, daB man sicr 
dabei nicht allzusehr auf die Veranderungen im Blut selbst beschranken, 
sondern auch dem Zustand des Bindegewebes mehr Beachtung schen
ken sollte, jenes Organes, das bei der Regelung der physiko-chemischen 
Korperkonstanten eine uberaus wichtige Rolle spielt. Anfange dazu sind 
bereits in der Aufstellung des "Typus embolicus" durch E. REHN6 gegeben. 

Fur die Prophylaxe der Thrombose ergibt sich zunachst die besonders 
von LEXER stets betonte Forderung, moglichst rasch und unter mog
lichster Schonung der Gewebe zu operieren. Weiterhin ist fUr die 
Aufrechterhaltung der normalen Blutzirkulation durch Anregung der 
Herztatigkeit7 und Vermeidung von Blutstauung in den Extremitater 

1 KLEMENSIEVICZ: Wien. klin. Wschr. 1917, Nr 33 - Beitr. allg. Path. u. 
pathol. Anat. 63 (1917). 

2 DIETRICH: a. a. O. 
3 LAKER: Sitzgsber. ksI. Akad. Wiss. Wien 90 (1884). 
4 GUTSCHY: Beitr. allg. Path. u. pathoI. Anat. 34 (1904). 
5 LONDON: Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden Abtlg V, T14, 192 (1917). -

S. a. W. BUDDE u. H. Kt~TEN: ZbI. Cllir. 1924, 2684. - HABERLAND, H. F. 0.: 
Ebenda 1925, 922 - Arch. kIin. Chir. 138, 43 (1926) - GOLDSCHMIDT, W., u. 
W. SCHLOSS: Ebenda 140, 542 (1926). 

6 REHN, E.: Arch. klin. Chir. 142, 228 (1926) - Jkurse arztl. Fortbildg (Dez. 
1926). 

7 Da nach neueren Untersuchungen von KLINKE [Klin. Wschr. 8, 1363 (1929): 
Coffein die Gerinnungsfahigkeit des B1utes aufzuheben vermag, ist dieses als 
Herzmittel besonders zu empfehlen. 
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durch Hochlagern derselben und vorsichtige Bewegungen (Marsch
ubungen im Bett) Sorge zutragen. Endlich ist die Tiitigkeit der Aus
scheidungsorgane, Lunge und Niere zu untersuchen und zu kriiftigen. 
Urn einen rascheren Ausgleich der Veriinderungen der Plasmakolloiditiit 
zu erreichen, haben VON SEEMEN und BINSWANGER1 Aderliisse, Zufuhr 
Ca-haltiger RingerlOsung per Os und Traubenzuckerinfusionen emp
fohlen. Letztere sind besonders zu empfehlen, da sie geeignet erscheinen 
(ev. kombiniert mit Insulingaben) eine etwaige Insuffizienz der Leber 
zu bekiimpfen. Ob mit der Zufuhr der Ringerlosung die Thrombose 
vermieden werden kann, miissen die Erfahrungen der LExERschen 
Klinik lehren. Da sie nach den Untersuchungen der genannten Autoren 
die Wiederherstellung der normalen Kolloidbeschaffenheit des Plasmas 
beschleunigen hilft und auch dazu beitriigt, die Fliissigkeits- und Salz
depots des Korpers wieder aufzufiillen und die Tiitigkeit der Niere zu 
erleichtern, andererseits sicher einen vollig unschiidlichen Eingriff dar
stellt, erscheint die Nachprufung ihrer Wirkung auch von anderer 
Seite durchaus wunschenwert. Solange wir die eigentliche Ursache 
der Thrombose nocht nich kennen, sind wir darauf angewiesen, mehr 
oder weniger empirisch vorzugehen und miissen Vorschliige, die Wle 
der genannte theoretisch gut begrundet sind, dankbar begriiBen. 

e) Die Luft. und Fettembolie. 
1m Zusammenhang mit der Thrombosefrage sei auch noch der 

Luft- und Fettembolie gedacht. DaB ein sich 10slOsender Thrombus, 
wenn er in die GefiiBe des Kreislaufes kommt, diese dann verstopft, 
wenn sein Volumen groBer ist als ihre lichte Weite, ist ohne weiteres 
verstiindlich. Anders bei der Embolie durch Luft- oder Fetttropfchen. 
Dabei ist zuniichst nicht einzusehen, weshalb diese in ihrer Gestalt 
doch vollig veriinderlichen "Fremdkorper" nicht in der Lage sind, 
selbst die engsten Capillaren zu passieren. 1st doch das in den GefaBen 
kreisende Blut ebenfalls eine Flussigkeit, die nicht ziiher ist als fliissiges 
Fett; und daB gasfOrmige Stoffe selbst durch die kleinsten Poren 
hindurchdringen konnen, ist allgemein bekannt. Die physikalische 
Chemie gibt auch fur diese Erscheinung eine Erklarung. An jeder Grenz
fliiche zweier nicht miteinander mischbarer Stoffe herrscht eine Grenz
fliichenspannung, die bestrebt ist, die Grenzflache (bei fehlender Be
netzbarkeit) moglichst zu verkleinern. An der Grenzfliiche fliissig
gasformig tritt sie als "Oberfliichenspannung" in Erscheinung und 
bewirkt, wie der fallende Tropfen lehrt, daB die Fliissigkeit Kugel
form annimmt. Denn die Kugel ist die Form, die bei groBtem Volumen 
die kleinste Oberfliiche hat. Die Kugelform als Folgc der Grenzfliichen
spannung tritt auch dann auf, wenn zwei gegenseitig nicht losliche 
Fliissigkeiten, wie z. B. Wasser und Ather2 mechanisch miteinander 

1 v. SEEMEN u. BINSWANGER: a. a. O. 
2 Vollige Unloslichkeit in physiko-chemischem Sinn ist nur ,\~Iten vorhanden; 

bei gegenseitig begrenzt loslichen Fliissigkeiten wie Wasser und Ather tritt Ernul
sionsbildung immer d¥m auf, wenn die beiderseitigen Losungsaffinitiiten ab
gesattigt sind. 
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vermengt werden. In wleben " Emulsionen" la-Bt sieh deutlich eine 
Arbeitsleistung der Oberflii.chenenergie beobachtcn. So oft die einzelnen 
Kugeln der emulgierten Flilssigkeit miteinander in Beriihrung kommen 
fiihrt die mechanische Energie der Grenzfliiehenspannung cine Ver
anderung der Form herhei, indem aus zwei sieh beriihrendim Kugeln 
unter Verkleinernng der Gesamtoberfliiche eine einheitliche groBere 
Kugel gebildet wird. Umgekehrt ist mit jeder Deformierung der Kugel
form cine VergroBerung der Oberflii.chc verbunden , und es muB zu ibrer 
Herbeifiihrung Arbeit entgegen der Grenzflaehenspannung geleistet 
werden. Es ist ein allgemeines Gesetz, daB die GroBe der Grenzfliiehen
spannung mit Kleinerwerden der Kugel sebr schnell zunimmt. Gelangen 
nun solehe Kugeln von Fett oder Luft in die Blutflii ssigkeit, so wird 
in den kleineron GefaBen zuniiehst die Kugelgestalt unter erzwungener 
Vergrollerung der Oberflaehc zur Siiulellform umgestaltet. Diese 
Sii.ulenform wird, je mehr sic in die kleineren Gelalle hineinriiekt, zu
nehmend langer. Vor allen Dingen aber kommt an den Golallgabelungen 
noch eine erheblieh weiter gehende Oberfliichenvergrollerung hinzu. 
wie sie zur Teilung der Masse Voraussetzung ist. Die den Blutstrom 
treibende Herzkraft versagt in dem Bestreben, die Oberflii.chenspannung 
zwischen Blut und LuIt· oder }t~ettropfen am Ort der feineren GefiiB· 
gabelung zu iiberwinden: allmiihlieh , und sehlieBlich bleibt der Embolus 
in mehr oder weniger weitgehender Deformierung als Hindernis der 
Zirkulat ion liegen. Die Grenzfliiehenspannung Blut_Luft bzw. die Blut
Fett, ist starker geworden ats der an der betreffenden Stelle wirk
same Anteil der Herzkraft ; ist diese E rscheinung in lebenswicht igcn 
Organen geniigend ausgebreitet, so ist der Tod des Individuums die 
Folge. 

K u rz e Zusammenfass u ng. Die neben der gesetzwn Wunde bei 
jcdem operativen Eingriff in Frage kommcnden Faktoren, wio psychi
scher Shock, Betiiubung, , Varme und Blutverlust , Hunger und Durst, 
wirken cbenso wie die Wunde sclbst 'auf den Siiurebasenhaushalt des 
Korpers im Sinne einer Aeidose, als deren Ausdruek wir cine Herah
setzung der Alkalircserve finden. Sic iiberschreitet jcdoch meist nieht 
oder nur wenig die Grenzen der physiologisch vorkomrnenden Schwan
kungon. 

Als Zeichcn der Bestrcbungen des Korpers, diese Acidose wieder aus
zugleiehen , findet sieh vermehrte Siiureausseheidung durch die Nieren. 

Ncben Xnderungen des Siiurebasenhaushaltes finden sieh post . 
operativ solehe des Zucker-, des Elektrolyt- und Reststickstoffgehaltes 
des Blutes. 

An den EiweiBcn des Blutes linden Anderungcn des Kolloidzustandes 
statt, die die physiko-chomische Grundlage der Thrombosebereitsehaft 
hilden. Die Ursache der Thrombose selbst aber bleibt vorlaufig noeh 
dunkel, wie iiberhaupt an zahlrcieben Stollen dargelegt wird , daB 
wcitero pbysiko-cbemiscbe Forsebungen tiber die postoperativen Ver
anderungen noeh dringend notwendig und wiinschenswert ist. 

Bei der Luft- und Fettcmbolie stehen physiko-ehemiseh Grenz
fliichcnerscheinungen tm Vordergrund. 
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Die alteren Theorien der Narkose waren aIle Spezialtheorien der 
Hirnnarkose, denn sie standen unter dem Eindruck der Beobach
tungen BERNSTEINS!, daB beim Frosch nach Eintritt volliger Narkose 
die Erregbarkeit des peripheren motorischen Nervensystems (also auch 
des Muskels) noch keine merkliche Veranderung aufzuweisen braucht, 
eine Beobachtung, die jeder Chirurg aus der taglichen Erfahrung bei 
Operationen kennt. So bezeichnete CLAUDE BERNARD2 die AIlgemein
narkose als "eine Narkose des zentralen Nervensystems". Auch die 
Theorien von BIBRA und HARLESS3 und die spatere von HERRMANN4 , 

die in der Fett und fettartige Substanzen auflosenden Wirkung der 
Narkotica das Wesen der Narkose suchten, sind gewissermaBen nur 
Theorien der Hirnnarkose. Die weitere Anwendbarkeit dieser Theorien 
hat sie aber zu Vorlaufern der modernen Lipoidtheorie gemacht. Und 
wenn in neuester Zeit CLOETTA und THOMANN5 auf Grund ihrer Blut
untersuchungen annehmen, daB dmch den Eintritt des Narkoticums 
in das Gehirn eine Starung des Ca-K-Gleichgewichts in diesem hervor
gerufen werde, so ist auch dieser Gedanke nur als eine Spezialtheorie 
der Hirnnarkose zu bewerten. Die AIlgemeinheit der narkotischen 
Wirkungen erfordert aber unbedingt Theorien, die auf aIle Formen 
der lebenden Substanz anwendbar erscheinen. 

eX) Die Erstickungstheorie der Narkose. Auf Grund zahlreicher 
Analogien, die zwischen der Anderung der Erregbarkeit bei der Narkose 
und bei der Sauerstoffentziehung bestehen, hat zuerst VERWORN6 

1903 die Narkose mit der Erstickung in Beziehung gesetzt, und die 
Narkose geradezu als eine Absperrung der Oxydationsorte von der 
Sauerstoffzufuhr durch die Narkotica bezeichnet. Zahlreiche Unter
suchungen haben gezeigt, daB tatsachlich durch die Narkotica der 
VerbrennungsprozeB herabgesetzt wird. Das ist sowohl fur zahlreiche 
EinzelzeIlen, wie rote Blutkorperchen, Hefen und Bakterien, fur See
igeleier und Fisch spermatozoen , aber auch fUr Gewebe, wie Skelett
muskeln, Herzmuskeln, Leberlappchen, periphere Nerven und Rucken
mark nachgewiesen7• Die Erstickungstheorie der Narkose ist aber 
damit nicht bewiesen. Dazu ware der Nachweis erforderlich, daB die 
Oxydationsprozesse allein oder wenigstens zuerst durch die Narkose 

1 BERNSTEIN, J.: Moleschotts Untersuchungen zur Naturlehre 10, 280 (1870). 
2 BERNARD, CL.: Le90ns sur les anesthesiques et sur l'asphyxie. Paris 1875 -

Le90ns sur les phenomenes de la vie commune aux animaux et aux vegetaux 2 1. 
Paris 1885. 

3 BIBRA, E. v., u. E. HARLESS: Dic Wirkung des Schwefelathers in chemischer 
und physiologischer Beziehung. Erlangen 1847. 

4 HERRMANN, L.: Arch. f. Anat. Physiol. u. wissenschaftl. Med. 1866, 27. 
5 CLOETTA, M., U. H. THOMANN: Arch. f. exper. Path. 103, 260 (1924). 
6 VERWORN, M.: Die Biogenhypothese. Jena 1903 - Dtsch. med. Wschr. 35, 

1593 (1909) - Narkose. Jena 1912. 
7 Ausftihrliche Literatur s. bei H. WINTERSTEIN: Die Narkose, S. 181ff. 

Berlin 1926. 
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beeinfluBt werden. Das ist jedoch nicht der Fall. Schon CL. BERNARDI 
hatte festgestellt, daB bei Pflanzen die Beeinflussung der Respiration 
durch die Narkose nur ganz geringfiigig ist, wahrend die Assimilation 
vollig aufgehoben wird. Ebenso konnten O. W ARBURG2 und J. LOEB 
und WASTENEYS3 zeigen, daB durch Narkotica die Furchung der See
igeleier unterdriickt werden kann, ohne daB dabei eine merkliche Hem
mung der Oxydation herbeigefiihrt wird. Auch am Skelettmuskel und 
am Herzen wird nach Versuchen von WEIZSACKER4 und ROHDE und 
OGAWA5 durch die Narkotica die Tatigkeit ungleich starker gelahmt, 
als der Sauerstoffverbrauch. Ebenso ist die Beeinflussung der beiden 
Funktionen am Zentralnervensystem verschieden. So zeigte YAMA
KITA6 , daB die narkotische Lahmung des Kaninchenhirns weitgehend 
unabhangig ist von der Verminderung des Sauerstoffverbrauches. 
Endlich wies WINTERSTEIN7 nach, daB bei volliger Aufhebung der 
Erregbarkeit der isolierten Froschmuskulatur durch Athylalkohol nicht 
nur keine Verminderung, sondern sogar eine leichte Steigerung des 
Sauerstoffverbrauches stattfindet. NIWA8 beobachtete bei Einwirkung 
von Cocain noch eine Erhohung der Kohlensaurebildung, wenn bereits 
eine deutliche Herabsetzung der -Erregbarkeit vorhanden war. Alles 
dies sind Beweise dafiir, daB Erregbarkeit und Oxydationsgeschwindig
keit weitgehend voneinander unabhangig sind. 

"Oberzeugend widerlegt wird die Erstickungstheorie der Narkose 
durch den Nachweis, daB auch anoxybiotische Vorgange narkotisier
bar sind. So konnte WINTERSTEIN9 bei den dauernd anoxybiotisch 
lebenden Askariden sowohl mit Alkohol wie mit Chloroform eine 
vollige und reversible Lahmung erzeugen. Ebenso ergaben Unter
suchungen von VESZllO, daB auch obligat anaerob lebende Bakterien, 
wie Bac. oedemat. maligni und Bac.gangraenae sacrophysematos 
bovis (mit Ather) gut narkotisierbar sind. Der Nachweis narkotischer 
Liihmung beim Fehlen jeder Oxydationshemmung und der Nachweis der 
Narkotisierbarkeit dauernd anoxybiotisch lebender Organismen mufJ als 
zwingender Gegenbeweis gegen die Erstickungstheorie anerkannt werden. 

Auf Grund ausgedehnter Tierexperimente hat in neuester Zeit 
WIELAND geglaubtll, die narkotische Wirkung von Stickoxydul und 
Acetylen (Narcylen) als "Erstickungsnarkose" bezeichnen zu konnen, 
und SCHOEN12 sah eine Bestatigung der WIELANDSchen Anschauung 

1 BERNARD, CL.: a. a. O. 
2 WARBURG, 0.: Hoppe-Seylers Z. 70, 413 (1910). 
3 LOEB u. WASTENEYS: J. of bioI. Chem. 14, 517 (1913) - Biochem. Z. 56, 

295 (1913). 
4 WEIZSXCKER, V.: Sitzgsber. Heidelberg. Akad. Wiss., Math.-naturwiss. KI. B 

1917. 
5 ROHDE, E., U. S. OGAWA: Arch. f. exper. Path. 54, 104 (1906). 
6 YAMAKITA, M.: Tohoku J. exper. Med. 3, 414 (1922). 
7 WIN~'-ERSTEIN, H.: Biochem. Z. 61, 81 (1914). 
B NIWA, S.: J. of Pharmacol. 12, 323 (1919). 
9 WINTERS'PEIN, H.: Biochem. Z. 51, 143 (1913). 

10 VESZI, J.: Pfliigers Arch. 170, 313 (1918), 
11 WIELAND, H.: Arch. f. exper. Path. 92, 96 (1922). 
12 SCHOEN, R.: Munch. med. Wschr. 1924, 889. 
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darin, daB beim Menschen das venose Blut wahrend der Narcylen
narkose einen auffallend hohen Sauerstoffgehalt aufweist. Er sieht 
dies als Zeichen einer besonders starken Herabsetzung der Gewebs
atmung an. Dagegen ist anzufUhren, daB bereits friihere Experimente 
von BOCK! zeigten, daB die Wirkung des Stickoxyduls vom Sauerstoff
druck voIlig unabhangig ist; und auch gegen die Schliisse, die WIELAND 
und SCHOEN aus ihren Untersuchungen zogen, sind gewichtige Ein
wande moglich, so daB WINTERSTEIN2 wohl mit Recht betont, daB 
kein AnlaB vorliegt, fUr das Acetylen oder das Stickoxydul oder sonstige 
"betaubende Gase" einen anderen Wirkungsmechanismus anzunehmen 
als fUr alle anderen indifferenten Narkotica. 

Gleichwohl war die Erstickungstheorie insofern fruchtbar, als sie 
WIELAND zur Entdeckung der narkotischen Wirkung des Acetylens 
und in Gemeinschaft mit GAUSS zur Ausarbeitung der Narcylennarkose 
gefUhrt hat. 

13) Die Lipoidtheorie der Narkose. Wenn man bedenkt, daB aIle 
Zellen, ganz gleich welcher Funktion und welcher Herkunft (pflanz
licher oder tierischer) narkotisierbar sind, und die iiberraschende Er
scheinung betrachtet, daB die kritische Konzentration (d. h. der 
Schwellenwert der fUr die Narkose erforderlichen Konzentration) fiir 
Menschen und fiir aIle Tierarten, bis herab zu den Insekten, weit
gehend gleich ist, sowie die Tatsache, daB sich die narkotische 
Wirkung auf aIle Lebensvorgange erstreckt, so wird man gebiete
risch zu der Auffassung gedrangt, den Mechanismus dieser Wir
kung in chemisch-physikalischen Veranderungen allgemeiner Art zu 
suchen. 

So ist z. B. die kritische Konzentration, welche der Ather im Blut erreichen 
mu~: urn bei Hunden zur Narkose der Gehirnzellen zu ftihren, genau so groB wie 
die Atherkonzentration einer Lasung, welche Froschlarven narkotisiert (OVERTON3 ). 

Und auch qualitativ sind die Haupterscheinungen der ~arkose immer die gleichen, 
soweit es sich urn "indifferente" Narkotica handelt (Ather, Chloroform, Alkohol 
usw.), d. h. Stofie, deren Molektil zum Protoplasma der Zellen keine chemischen 
Affinitaten besitzt. 

Bei den indifferenten Narkoticis besteht ein Parallelismus zwischen 
narkotischer Kraft und Teilungskoeffizienten Lipoid: Wasser. Je 
groBer die Lipoidloslichkeit des Narkoticums, desto geringer ist die 
Konzentration, die notig ist, urn den Schwellenwert der Narkose zu 
erreichen. Auf dieser Tatsache begriindeten H. H. MEYER4 und OVER
TON3 als erste unabhangig von einander, und fast gleichzeitig ihre Lipoid
theorie, die als allgemeine physikalisch-chemische Theorie der Narkose 
betrachtet werden muB. 

Wie groB der ParaIlelismus ist, mag nachfolgende Tabelle zeigen, 
der Untersuchungen von BAUM5 zugrunde liegen. 

1 BOCK, J.: Arch.f. exper. Path. 75, 43 (1914). 
2 WINTERSTEIN, H.: Die Narkose, S. 204. Berlin 1926. 
3 OVERTON, E.: Studien tiber Narkose. Jena 1901. 
4 MEYER, HANS HORST: Arch. f. exper. Path. 42, 109 (1899). 
5 BAUl'iI, F.: Arch. f. exper. Path. 42, 119 (1899). 
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Substanz 

Trional ... 
Sulfonal 
Chloralhydrat 
Athylurethan 
Methylurethan 
Alkohol ... 

Ta belle 8. 

Teilungs
koeffizient 
OI:Wasser 

4,46 
I,ll 
0,22 
0,14 
0,04 
0,03 

Schwellenwert der nar
kotischen Dosis in 

Mol. pro Liter 

0,0018 
0,006 
0,02 
0,04 
0,4 
0,5 

Fiir Lipoidtheorie schien weiterhin zu sprechen, daB das Narkoti
cum in lipoidreichen Organen, Zentralnervensystem usw. sich besonders 
stark angereichert findet; doch fehlt es auch nicht an gegenteiligen 
Ergebnissen, wie iiberhaupt die Lipoidtheorie einer genaueren Kritik 
und den neueren Untersuchungen nicht standhalten konnte 1• 

y) Die Haftdrucktheorie von J. TRAUBE. J. TRAUBE2 konnte zeigen, 
daB die Oberflachenaktivitat der Narkotica ihrer Wirkungsstarke 
parallel geht, und daB in besonderen Fallen, namlich bei der Wir
kung der Glieder einer homologen Reihe, Narkotisierfahigkeit und 
Oberflachenaktivitat auch quantitativ zusammenhangen, ein Zu
sammenhang, den die Lipoidtheorie nicht erfordert. Die Grundziige 
seiner "Haftdrucktheorie" lassen sich kurz folgendermaBen zusammen
fassen: 

Je oberflachenaktiver ein Stoff ist, urn so weniger "haftet" er 
gewissermaBen im Wasser, denn urn so groBer ist entsprechend dem 
GIBBsschen Theorem die Kraft, die ihn aus der Losung gegen die 
Oberflache treibt. Der Druck, der dem Anziehungsvermogen des 
Stoffes fUr Wasser entspricht, und der sich in gleichem Sinne andert 
wie die Oberflachenspannung des Wassers, wird als "Haftdruck" 
bezeichnet. Je kleiner der Haftdruck, urn so leichter wandert der Stoff 
aus einer Losung in eine andere, mit der er sich in Beriihrung gefindet; 
er wird also urn so leichter von einer zweiten mit der Losung in Be
riihrung befindlichen Phase, gleich, ob sie fest oder fliissig ist, absor
biert werden. Da die Narkotica durch eine groBe Oberflachenaktivitat 
(also geringen Haftdruck an Wasser) ausgezeichnet sind, werden sie 
sehr leicht aus dem die Zellen umspiilenden wasserigen Medium in die 
Zellen eindringen, und dadurch wiirden die besonderen Permeabilitats
verhaltnisse der Zellen, die eine wichtige Stiitze der Lipoidtheorie 
bilden, eine einfache Erklarung finden. Die TRAUBEsche Theorie 
wiirde also die Lipoidtheorie mit umfassen. Denn dort, wo die an daE. 
wasserige Milieu grenzende 2. Phase aus Lipoiden besteht, werden sich 
die Narkotica mit ihrem geringen Haftdruck an Wasser in iiberwiegender 
Menge in der lipoiden Phase ansammeln und so den Teilungskoeffi
zienten zugunsten der letzteren verschieben. Die Haftdrucktheorie ist 

1 Eine ausfiihrliche Darstellung und Kritik der Lipoidtheorie findet sich be' 
WINTERSTEIN: Die Narkose, S. 281ff. Berlin 1926. 

2 TRAUBE, J.: Pfliigers Arch. 132,511 (1910); 153,276 (1913); 160,501 (1915); 
161, 530 (1915). 
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also allgemeiner als die Lipoidtheorie und vermag auch die Massen
wirkung der Narkotica in den Fallen zu erklaren, wo die Lipoidtheorie 
versagt. 

Als Stiitze der Haftdrucktheorie war zu betrachten, daB gemaB 
der TRAuBEschen RegeJI) die isonarkotischen Konzentrationen in 
homologen Reihen mit wachsender C-Kette im Verhaltnis 1: 3: 32 : 33 ••• 

abnehmen, wie Versuche von TRAUBE2, WARBURG und WlESEL3, 

FUHNER4 u. a. bewiesen. Isonarkotische Losungen der Glieder einer 
homologen Reihe sind also isocapillar. 

Und doch versagt in einer ganzen Reihe von Fallen die Haftdruck
theorie: 

So hebt WARBURG5 hervor, daB das Gesetz, nach dem isocapillare 
Losungen die gleiche narkotische Kraft besitzen, nur fUr chemisch sehr 
ahnliche Stoffe gilt. Vergleicht man aber die Losungen chemisch 
verschiedener Stoffe miteinander, so findet man keinen Parallelismus 
mehr zwischen Oberflachenaktivitat und narkotischer Wirkung. So 
ist z. B. die molare narkotische Grenzkonzentration der Urethane 
kleiner als die der entsprechenden Alkohole, obwohi sie die Ober
flachenspannung des Wassers weniger erniedrigen. Auch sonst ist der 
Parallelismus zwischen Oberflachenaktivitat und physiologischer Wir
kung nicht immer vorhanden (FREl und GRAND6 , CZANIK7 ). Ferner 
lassen nach den Versuchen von FUHNER8 Benzin und seine Bestandteile 
Pentan, Hexan, Heptan, Oktan) die Oberflachenspannung des Wassers 
ganzlich unbeeinfluBt, sind dabei aber sehr wirkungsvolle Narkotica; 

1 Die TRAUB Esche Regel besagt, daB bei Stoffen, die einer homologen Reihe 
angehoren, die Oberflachenaktivitat mit der Lange der Kohlenstoffkette wachst, 
und zwar bei gleicher molarer Konzentration im Verhaltnis 1: 3: 32 : 33 usw. Naheres 
s. in den Lehrbtichern von FREUNDLICH, HaBER u. a. 

2 TRAUBE, J.: Verh. dtsch. phys. Ges. 6, 326 (1904). S. a. A. JOFFROY et 
R. SERVAUX: Arch. MM. exper. d'anat. pathol. I, Ser. 7, 569 (1895). 

3 WARBURG, 0., U. R. 'VIEBEL: Pfltigers Arch. 1"",465 (1912). -- WARBURG, 0.: 
Biochem. Z. 119, 134 (1921). 

4 FUHNER: Biochem. Z. 120, 143 (1921). - S. a. KUNO YAB: Arch. f. exper. 
Path. 7", 399 (1913); 77, 206 (1914). - Ferner E. PRIBRAM: Wien. klin. Wschr. 21, 
Nr 30 (1908) - Pfliigers Arch. 137,350 (1911). - GOLDSCHMIDT, K., U. E. PRIBRAM: 
Z. exper. Path. u. Ther. 6, 1 (1909) (Parallelismus zwischen pharmakodynami
scher Wirkung verschiedener Stoffe, Narkotica, Cocain und seiner Derivate und 
Capillaraktivitat). - SCHWALB, H.: Arch. exper. Path. 70, 71 (1912) (Wirkung 
von Ketonen der Terpenreihe auf Paramacien). - ISHIZAKA, N.: Ebenda 75, 194 
(1914) (hamolytische Wirkung derselbenl. - BERCZELLER, L.: Biochem. Z. 66, 
173 (1914) (baktericide Wirkung). - MCCLENDON, J. F.: Amer. J. Physiol. 29, 
289 (1911/12) (Erzeugung von Einaugigkeit bei Fischembryonen). - TRAUBE, J., 
U. N. ONODERA: Internat. Z. phys.-chem. BioI. I, 35 (1914) (Giftigkeit von 
Alkaloiden). - BATELLI, F., U. 1.. STERN: Biochem. Z. 52, 226 (1913) (Oxydon
zerstorende Wirkung der Narkotica). - CHRISTIANSEN, J.: Hoppe-Seylers Z. 102, 
275 (1918) (Desinfizierende Wirkung der Alkohole). - MACALLUM. A. B.: Erg. 
Physiol. II, 598 (1911) (Oberflachenspannung und Lebenserscheinungen, auch 
Narkose). 

5 WARBURG, 0.: Biochem. Z. 119, 134 (1921). 
6 FREI, W.o U. H.GRAND: Z. exper. Med. 31, 350 (1923). 
7 CZANIK, E.: Biochem. Z. 165, 443 (1925). 
8 FtHNER, H.: Biochcm. Z. 115, 235 (1921). 

Hiibler, Physikalisch-chemische Probleme. 9 
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und ebenso sind Chloroform und andere Chlorsubstitutionsprodukte 
der niederen Kohlenwasserstoffe samtlich starke Narkotica, aber dabei 
kaum oberflachenaktiv. 

Ein weiterer Einwand gegen die Haftdrucktheorie ist der, daB wir 
es bei der Messung der Oberflachenspannung mit den Erscheinungen 
an der Grenzflache Fliissigkeit-Gas zu tun haben, im Korper aber nur 
die Verhaltnisse an den Grenzflachen fliissig-fliissig bzw. fliissig-fest 
in Frage kommen; und es ist ja bekannt, daB sich mit der Art der 
Grenzflachen in zahlreichen Fallen die capillarchemischen Verhaltnisse 
an ihnen weitgehend andern. 

Doch bleibt die Frage zu klaren, warum in so vielen Fallen ein 
Parallelismus zwischen Oberflachenspannung gegen Luft und narko
tischer Wirkungsstarke besteht, und wodurch vor allen Dingen die 
weitgehende quantitative Ubereinstimmung mit dem TRAuBEschen 
Capillaritatsgesetz zu erklaren ist. 

RICHET1 und sein Schiiler HOUDAILLE2 haben die Regel aufgestellt, 
daB die Giftigkeit der Narkotica sich im umgekehrten Sinne andere 
wie ihre Wasserloslichkeit. FUHNER3 konnte die weitgehende Richtig
keit der RICHETschen Regel innerhalb einzelner Gruppen chemisch 
verwandter Stoffe bestatigen, so daB nach ihm die Wirkungsstarke der 
lipoidlOslichen Narkotica durch den reziproken Wert ihrer Loslichkeit 
im Wasser ebensogut meBbar ist wie durch ihre LipoidlOslichkeit. Er4 

fand nun weiterhin, daB innerhalb der homologen Reihen die molare 
Wasserloslichkeit ungefahr in dem gleichen Verhaltnis abnimmt wie 
die Oberflachenaktivitat zunimmt. Jedes folgende Glied der Reihe ist 
namlich meist etwa 3-4mal weniger lOslich als das vorhergehende. 
Die Wirkungssteigerung innerhalb der homologen Reih~n ist also auch 
durch die Anderung der Wasserloslichkeit quantitativ reproduzierbar, 
und das Bestehen des dem Capillaritatsgesetz ungefahr entsprechenden 
Zahlenverhaltnisses ist nicht an das Vorhandensein einer Capillar
aktivitat im iiblichen Sinne gebunden. Dieser Nachweis diirfte ein 
ebenso starker Gegenbeweis gegen die Haftdrucktheorie sein wie der 
Nachweis der Narkose anoxybiotischer Vorgange gegen die Erstickungs
theorie oder die Narkose lipoidfreier Mechanismen gegen die Lipoid
theorie. 

Er betrifft aber nur die aufJere Form, die TRAUBE seiner Theorie 
gegeben hat, nicht ihren Kern. Die Oberflachenaktivitat gegen Luft 
ist ebenso wie die LipoidlOslichkeit der Narkotica nicht geeignet als 
MaBstab fUr die Wirkungsstarke zu dienen. Die Theorie aber, daB 
capillarchemische Erscheinungen das Wesen der Narkose darstellen 
und die Wirkung der Narkotica bedingen, bleibt unerschiittert, und es 
ist TRAUBES Verdienst, als erster diesen Gesichtspunkt hervorgehoben 
zu haben. 

1 RICRET, CR.: C. r. Soc. BioI. Paris 54, 775 (1893). 
2 HOUDAILLE, G.: These. Paris 1893. 
a FURNER, H.: Biochern. Z. 115, 235 (1921); 120, 143 (1921); 139,216 (1923). 
4 FURNER, H.: Ber. dtsch. chern. Ges. 57, 510 (1924). 



Die Theorien der Narkose. 131 

d) Die Adsorptionstheorie von O. ~ ARRURG. Schon 1834 hat 
FARADAY! beobachtet, daB Zusatz von Ather zu einem an Oberflachen 
reagierenden Knallgas die Reaktion zum Stillstand bringt; er erklarte 
das damit, daB der Ather die reagierenden Gase von der Oberflache 
der festen Korper verdrangt. Spater konnten MICHAELIS und RONA2 

die Verdrangung an Tierkohle adsorbierter Essigsaure durch Alkohole, 
und RONA und TOTH3 von Traubenzucker durch Urethane erweisen 
und dabei zeigen, daB diese Adsorptionsverdrangung dem Gesetz der 
homologen Reihen folgt. 

WARBURG und seine Mitarbeiter4 erbrachten dann in zahlreichen 
Versuchen, besonders am Kohlemodell der Zellatmung, den Nachweis, 
daB Adsorption und Wirkungsstarke der Narkotica eng zusammen
hangen. Die Bedeutung der Oberflachenenergie der Narkotica erhellt 
besonders deutlich aus der von ihnen erwiesenen Abhangigkeit der 
narkotischen Wirkungsstarke von der Struktur der Oberflache: Stoff
wechselvorgange in strukturfreien Fhissigkeiten werden durch die Nar
kotica viel weniger beeinfluBt als die der Zellen, die "Strukturwirkung" 
der Narkotica iibertrifft die "Saftwirkung" bei weitem. Zerstorung 
der Struktur bewirkt eine Abnahme der Narkosestarke. Die hem
mende oder lahmende Wirkung der Narkotica beruht also offenbar 
auf einer Beschlagnahme der Strukturen, an denen die Reaktionen 
stattfinden bzw. auf einer Verdrangung der die Reaktion bewirkenden 
Stoffe von der Oberflache der Strukturen durch die Narkotica. WAR
BURGS Theorie der Narkose geht also dahin, daB die narkotische Wir
kung davon herriihrt, daB die Narkotica mehr oder minder groBe Teile 
der wirksamen Oberflachen durch Adsorption mit Beschlag belegen 
und so die an Ihnen haftenden Fermente verdrangen. Es miiBte danach 
die Wirkungsstarke lediglich von der GroBe der vom adsorbierten 
Narkoticum bedeckten Flache abhangen; und er stellte fUr diese Wir
kungsstarke eine einfache mathematische Formel auf, deren Geltung 
er an seinem Kohlemodell der Zellatmung beweisen konnte. Damit 
entspricht die Theorie den Forderungen idealer Wissenschaft. Und 
wenn auch experimentelle Beweise am lebenden Substrat fur die Rich
tigkeit der W ARBURG schen Formel noch fehlen (Voraussetzung dafUr 
ware ja die genaue Kenntnis der Strukturform der Zelle, die uns vor
laufig noch fehIt, und die Kenntnis der Adsorptionskonstanten der 
Narkotica), steIIt sie doch eine Theorie dar, die nicht nur Wirkungs
starke und Giftigkeit der Narkotica umfaBt, sondern eine Theorie des 
W irkungsmechanismus iiberhaupt ist, in die sich alle zugunsten und 
entgegen der sonstigen Narkosetheorien gemachten Beobachtungen gut 
und zwanglos einfiigen lassen. 

Denn die Beschlagnahme der fur den Ablaut der chemischen Reak
tionen wichtigen Strukturen und die Verdrangung der fur sie notwen-

1 FARADAY, zitiert nach WARBURG: Jber. ges. Physiol. I, 136 (1924). 
2 MICHAELIS, L., U. P. RONA: Biochem. Z. 15, 196 (1909). 
3 RONA, P., U. K. V. TOTH: Biochem. Z. 64, 288 (1914). 
4 WARBURG, 0.: Pfliigers Arch. 155, 547 (1914); I5S, 19 (1914) - Biochem. Z. 

II9, 134 (1921). 

9* 
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digen Fermente durch die Narkotica erkliirt die Behinderung und Ein
~hriinkung aZZer Arten von Stoffwechselvorgiingen und damit die Liih
mung aZZer von ihnen abhiingigen Lebenserscheinungen. 

Diese Theorie umfaBt aber auch die HOBERsche Kolloidtheorie der 
Narkose, die fiir die reversible Verminderung oder Aufhebung der Er
regung eine besondere Erklarung dringt. Da dies die klinisch wichtigste 
und augenfalligste Erscheinung der Narkose ist, solI sie ausfiihrlicher 
besprochen werden. 

f) Die Permeabilitiitstheorie von HOHER. Kolloidchemische Vor
gange sind ja sicherlich neben der Blockierung der Reaktionsorte 
durch die oberflachenaktiven Narkotica fUr die reversible Aufhebung 
oder Verminderung der Erregung mit verantwortlich zu machen. Sie 
bilden die Grundlage der genannten Theorie, deren Anfange bis auf 
H. RANKE! zuruckgehen. Dieser Forscher glaubte, daB die analoge 
Wirkung der Narkotica auf Muskeln und Nervenfasern auf einer Ein
wirkung auf das EiweiB der Gewebe beruhe. Bereits genauer wurde 
von CLAUDE BERNARD2 die Anschauung prazisiert. Er glaubte in 
dem Auftreten einer reversiblen "Semi-Coagulation" das Wesen der 
Narkose suchen zu konnen. Da der Ablauf der Lebenserscheinungen 
an die normalen Bedingungen des Wassergehalts und der Halbfliissig
keit - d'humidiM et de semi-fluidiM - gebunden sei, wiirde das Auf
horen dieses Zustandes beim Eintreten einer Koagulation auch ein Auf
horen der Funktion bedingen, so wie etwa das Erstarren des Wassers 
beim Gefrieren seine mechanischen Eigenschaften verandert, die bei 
der Riickkehr zum fliissigen Zustand wieder erscheinen. Auch BINZ3 

deutet die im histologischen Bild zu beobachtende Triibung des Proto
plasmas und das Dunkelwerden der Zwischensubstanz der Ganglien 
unter dem EinfluB narkotischer Stoffe als eine Gerinnung. Die von 
RANKE beobachtete Ausflockung von EiweiBlosungen durch Chloro
form wurde spater von SALKOWSKI4 und FORMANEK5 bestatigt und von 
MOORE6 und ROAF7 genauer untersucht. Sie fanden ebenso wie GOLD
SCHMIDT und PRZIBRAMs, daB kolloide Losungen von Lipoiden durch 
relativ kleine Mengen von Narkoticis ausgef1illt werden konnen, wah
rend groBe Mengen sie li:isen. Aber auch nicht lipoide hydrophile Sole 
werden, wie W ARBURG und WIESEL9 an HefepreBsaft sahen, in gleicher 
Weise verandert. 

1 RANKE, H.: Zbl. med. Wiss. 1867, 209; 1877, 609. 
2 BERNARD, CL.: Le90ns sur les anesthesiques et sur l'asphyxie. Paris 1875 -

Le90ns sur les phenomenes de la vie communs aux animaux et aux vegetaux I, 
2. edition. Paris 1885. 

3 BINZ, C.: Arch. f. exper. Path. 6, 310 (1877); 13, 157 (1881) - Vorlesungen 
tiber Pharmakologie. Berlin 1884. 

4 SALKOWSKI, E.: Dtsch. med. Wschr. 14, 309 (1888) - Hoppe-Seylers Z. 
31, 239 (1900). 

5 FORMANEK, E.: Hoppe-Seylers Z.29, 416 (1900). 
6 MOORE, B., and E. ROAF: Proc. roy. Soc. Lond. B 73, 382 (1904). 
7 GOLDSCHMIDT, R. u. PiiZIBRAM: Z. exper. Path. u. Ther. 6, 1 (1909). 
8 PiiZIBRAM, E.: Wien. klin. Wschr. 21, 30 (1908). 
9 WARBURG, O. u. WIESEL: Pflugers Arch. 144, 465 (1912). 
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Die narkotische Lahmung der Oxydation in Gewebsextrakt geht 
der Fallung von Nucleoproteiden der Leber weitgehend parallel (BATELLI 
und STERNl); und InvertaselOsungen zeigen unter Einwirkung der 
Narkotica zwar keine Fallung, aber doch eine Verstarkung des Tyndall
phanomens als Ausdruck einer Dispersionsverminderung (MEYERHOF2 ). 

FREUNDLICH und RONA3 erblicken die Ursache aller dieser Fallungen 
in einer Sensibilisierung der Flockbarkeit durch gleichzeitig anwesende 
Elektrolyte. Dadurch, daB die oberflachenaktiven Stoffe an der Grenz
flache von disperser Phase und Dispersionsmittel sich anreichern, sinkt 
das Grenzflachenpotential, es konnen infolgedessen schon viel kleinere 
Elektrolytmengen als sonst die kolloiden Teilchen iiber das kritische 
Potential hinweg entladen, und es kommt somit zur Koagulation der 
Teilchen. 

Die Bedingungen fUr eine solche Ausflockung und damit Inakti
vierung der Enzyme waren an sich innerhalb der Zelle durch die An
wesenheit von Salzen giinstig. Trotzdem bleibt aber zu bedenken, daB 
nach den Untersuchungen von BATELLI und STERN die fiir die Fallung 
notwendige Konzentration der Narkotica erheblich groBer ist als die 
narkotischen Grenzkonzentrationen; es bleibt also fraglich, ob die an 
sich mogliche Fallung mit der Narkose in ursachlichen Zusammenhang 
zu bringen ist. 

Durch die Narkotica wird auch der Quellungszustand der EiweiBe 
verandert. So wird z. B. die Wasseraufnahme des Fibrins sowohl in 
destilliertem Wasser wie in n/lOO Salzsaure durch sie gehemmt (KOCH
MANN4). Ebenso verlieren Froschmuskeln bei der Narkose an Gewicht, 
sie geben also Wasser ab, um bei Aufhebung der Narkose wieder an 
Gewicht zuzunehmen. 

Mit einer solchen Wasserabgabe geht ebenso wie mit einer Aus
flockung eine Verdichtung der kolloiden ZellhiilIe einher, und damit 
kommt es zu Anderungen der Zellmembran-Permeabilitat. Diese 
PermeabiIitatsanderungen sind es, die HOBER als Ursache der rever
siblen Erregungshemmung bzw. -minderung betrachtet. 

Narkose ist im Sinne der Pharmakologie die Aufhebung der Erreg
barkeit bei einem hoheren Tier. An dem von der Narkose am merk
lichsten betroffenen Organ, dem Nervensystem, dem Organ, dessen 
Funktion darin besteht, erregt zu werden und die Erregung zu leiten, 
auBert sich das Erregtsein in einem Aktionsstrom, und die Narkose 
bewirkt infolgedessen ein Verschwinden oder eine Verminderung des 
Aktionsstromes. Nun konnte HOBER5 zeigen, daB die Ursache der 
Aktionsstrome in zeitlichen und ortlichen Permeabilitatsanderungen 
zu suchen ist. Behandelt man Froschschenkel lokal mit Neutralsalzen, 
so entsteht ein Ruhestrom, dessen GroBe fUr die Anionen und Kationen 

1 BATELLI u. STERN: Biochem. Z. 52, 226, 253 (1913). 
2 MEYERHOF: Pfltigers Arch. 157, 251 (1914) - Biochem. Z. 86, 325 (1918). 
3 FREUNDLICH U. RONA: Biochem. Z. 81, 87 (1917). 
4 KOCHMANN: Biochem. Z. 136, 49 (1923). 
5 HOBER, R.: Pfltigers Arch. 106, 559 (1905). - Ferner SE~ (unter HOBER): 

Ebenda ~06, 485 (1924). 
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(ebenso wie deren Wirkung auf die Durchlassigkeit kolloider Mem
branen) der Ordnung in den HOFMEISTERschen Reihen entspricht. Damit 
ist ein Zusammenhang zwischen diesen Stromen und den Permeabilitats
anderungen erwiesen. Diese durch Salze erzeugten Ruhestrome konnen 
durch Narkose ebenso abgeschwacht werden wie die echten Ruhe
strome (HOBERl). 

Es Hegen auch direkte Befunde dariiber vor, daB Narkotica in 
relativ niedriger Konzentration eine Permeabilitatsverminderung be
wirken. TRAUBE2, ARRHENIUS und BUBANOVICZ3 fanden, daB der Aus
tritt von Hamoglobin durch kleine Narkoticumkonzentrationen ver
zogert, durch groBere allerdings beschleunigt wird. Ebenso konnte OSTER
HOUT4 mit Leitfahigkeitsmessungen an Pflanzenzellen, und JOEL5 an 
roten Blutkorperchen durch Narkose bewirkte Permeabilitatsande
rungen nachweisen. Auch hierbei erfolgt bei hoheren Konzentrationen 
eine erhohte Durchlassigkeit. AIle diese Erscheinungen sind reversibel. 
Die gleichen Befunde wurden an tierischen Zellen durch chemische 
Untersuchungen (MC.CLENDON6 , HERMANN LANGE und B. W. MULLER7 , 

SIEBECK8 ) und osmometrisch von WINTERSTEIN9 erhoben. Mit ver
schiedenen Methoden und an verschiedenen Objekten ist also der Ein
fluB der Narkose im Sinne einer Permeabilitatsanderung der Zellmembran 
nachgewiesen und eine "Permeabilitatstheorie der Narkose" (HOBER) 
kann der Adsorptionstheorie zur Seite gestellt, resp. ihr erganzend 
zugesellt werden. Es entspricht die bei geringer Konzentration fest
stellbare reversible Permeabilitiitsiinderung der reversiblen Herabsetzung 
bzw. Aufhebung der Erregbarkeit d. h. der Narkose im engeren Sinn, 
wiihrend die bei hoher Konzentration eintretende irreversible Steigerung 
der Permeabilitiit die irreversiblen toxischen Wirkungen zu tiefer N arkose, 
d. h. den Gewebstod durch Narkose darstellt. 

b) Der EinfluB der Narkose auf die physiko-chemischen 
Konstanten des Korpers. 

Nach den theoretischen Erkenntnissen iiber den Mechanismus der 
Narkose ist es einleuchtend, daB durch die Einwirkung der Narkotica 
auch die physiko-chemischen Konstanten der Korpersafte eine Ande
rung erfahren miissen, und es fragt sich, wie weit die Regelungsvor
richtungen des Korpers imstande sind, sie auszugleichen. 

1 HOBER, R.: Vjschr. naturforsch. Ges. Ziirich 52 (1907) - Pfliigers Arch. 120, 
492 (1907). 

2 TRAUBE, J.: Biochem. Z. 10, 371 (1908). 
3 ARRHENIUS U. BUBANOVICZ: Med. K. Vetenst. Akad. Nobelinst. 2, 32 

(1913). 
4 OSTERHOUT: Science 37, III (1913) - Bot. Gaz.61, 148 (1916) - J. of gen. 

phys. I, 299 (1914). 
5 JOEL (unter HOBER): Pfliigers Arch. 161,5 (1915). - S. a. R. HOBER: Dtsch. 

med. Wschr. 41, 273 (1915). 
6 MCCLENDON: Amer. J. Physiol. 38, 173 (1915). 
7 LANGE, H., U. B. W. MULLER: Klin. Wschr. 1, 23 (1922). 
8 SIEBECK: Arch. exper. Path. 95, 93 (1922). 
9 WINTERSTEIN: Biochem. Z. 75, 71 (1916) - Dtsch. med. Wschr. 1916, Nr 12. 
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IX) Der Einflu8 auf die osmotische Isotonie des Blutes. Durch 
das in Losung Gehen des Narkoticums im Blut wird die Zahl der 
gelOsten Teilchen vermehrt, und es resultiert eine Erhohung des 
osmotischen Druckes, die trotz der regulatorischen Einrichtungen an
halt, da ja immer neue Mengen Narkoticum zugefiihrt werden. So 
fand HELLFRITSCH1 bei Hunden eine Erhohung von 0,04 bis 0,1 0 Ge
frierpunkterniedrigung in dem sofort nach der Narkose entnommenen 
Blut. Ein Zusammenhang zwischen Gefrierpunktserniedrigung und 
Verbrauch an Narkoticum lieB sich dabei allerdings nicht feststellen. 
Doch ist dies an sich nicht verwunderlich, denn wir wissen aus den 
Untersuchungen von GRAM:F]N2, daB der Gehalt des Narkoseblutes an 
Ather von der Menge des zugefiihrten Narkoticum unabhangig ist. Ver
schiedenheiten der Aufnahme und Abgabe wahrend der Narkose selbst, 
die verschiedene Tatigkeit des Atemzentrums und individuelle Unter
schiede geben dafiir eine geniigende Erklarung. Es ist sehr wahr
scheinlich, daB Untersuchungen iiber Gefrierpunktserniedrigung und 
Athergehalt bestimmte GesetzmaBigkeiten ergeben werden, leider 
fehlen sie zur Zeit noch vollstandig. Mit Aussetzen der Zufuhr des 
Narkoticums treten die regulatorischen Organe sehr rasch in Funktion, 
und bereits 25 Minuten nach Beendigung der Narkose ist eine Er
hohung des osmotischen Druckes nicht mehr vorhanden, obwohl das 
Blut noch ganz erhebliche Athermengen enthalt, wie dies am Geruch 
kenntlich wird. Die Ausscheidung der fliichtigen Narkotica geschieht 
wohl in der Hauptsache durch die Lunge. Wir wissen ja aus klinischer 
Erfahrung, daB der Atem narkotisierter Patienten noch langere Zeit, 
oft bis zu 24 Stunden, deutlich nach Ather riecht. Da bereits viel £riiher 
der osmotische Druck wieder normale Werte aufweist, obwohl das 
Blut noch immer deutlich nach Ather riecht, ist anzunehmen, daB 
diese Riickkehr zur Norm in der Hauptsaehe der Wirkung der Binnen
regulation, besonders also des Bindegewebes, zuzuschreiben ist. 

Die Osmoregulation erfahrt durch die Athernarkose keine Starung. 
So fand HELLFRITSCH, daB der Ausgleich der durch Injektion hyper
tonischer Losungen gesetzten Storungen des osmotischen Druckes wahrend 
der Narkose eben so rasch erfolgt wie bei nicht narkotisierten Tieren. Be
reits 10 Minuten naeh der Injektion ist keine Differenz mehr festzustel
len. Aueh hierbei diirfte die binnenregulatorisehe Wirkung des Binde
gewebes vor allen Dingen in Kraft treten; denn die Zeit ist zu kurz, 
als daB in ihr wesentliche Salzmengen ausgeschieden sein konnten. 
DaB der fast momentane Ausgleich osmotischer Starungen vor allen 
Dingen durch Binnenregulation stattfindet, ist aus den Versuchen 
HAMBURGERS bekannt (s. S. 7 u.lO). Wie weit die Nieren bei den durch 
die Narkose gesetzten Storungen am Ausgleieh mitarbeiten, ist noeh 
unbekannt, da kryoskopische Messungen am Urin fehlen, doeh diirfte 
der Vorgang kaum ein anderer sein als auch sonst bei der Osmoregu
lation: Zunachst fast momentane Einstellung des osmotischen Druckes 

1 HELLFRITSCH (unter HABLER): Inaug.-Dissert. Wiirzburg 1926. 
2 GRAMEN, K.: Acta chir. scand. (Stockh.) Suppl.-Bd., 1 (1922). 
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durch die Binnenregulation auf normale Werte, ohne Rucksicht auf 
die vollig unphysiologische chemische Beschaffenheit und das gegen
seitige Mengenverhiiltnis des GelOsten, und dann erst die Wiederher
steHung der normalen Einzelkonzentrationen durch die Tatigkeit der 
Ausscheidungsregulation von Niere und Lunge (s. auch Kap. 1). 

Die LI-Erhohung ist ein Moment, das neben anderen vieHeicht zur 
Erklarung fur das nach Operationen in Narkose zu beobachtende 
Durstgefiihl mit herangezogcn werden kann. Da die Wasserdepots 
durch die Binnenregulierung mehr oder weniger erschopft werden, ver
langt der Korper nach erneuter Zufuhr von auBen, urn moglichst rasch 
die normalen Verhaltnisse wieder herzustellen und urn genugend Losungs
mittel fur die Ausscheidung durch die Niere zur Verfiigung zu haben. 
Dieses Verlangen tritt in den die Regulation uberwachenden AuBe
rungen des autonomen Nervensystems, in den AHgemeingefuhlen, hier 
im Durst, zutage. Dabei darf man naturlich nicht vergessen, daB neben 
der Narkose auch noch die Operation mit dem postoperativen EiweiB
verfall im gleichen Sinne wirksam ist. Auch von diesem Gesichtspunkte 
aus erscheint die Bekampfung des Durstes durch Infusion von Salz
lOsungen, Normosal oder physiologischer KochsalzlOsung unzweck
maBig. GelOste Stoffe sind ja in ausreichender Menge vorhanden, dem 
Korper fehlt lediglich Wasser, und wenn wir ihm isotonische Salz-
16sungen zufiihren, so zwingen wir ihn nur, einen gewissen Teil Salz 
wieder mit auszuscheiden. Es besteht also ein grundsatzlicher Unter
schied zwischen dem Flussigkeitsmangel infolge von Blutverlust, bei dem 
Salz und Wasser verloren gegangen ist, und dem FlussigkeitsmangeI 
infolge vermehrter Zufuhr oder Bildung ge16ster Stoffe. So wird auch 
die klinische Erfahrung verstandlich, daB intravenose oder subcutane 
Zufuhr von Zuckerlosungen gunstiger auf das Durstgefuhl wirkt als 
die von Salzlosungen. Der Zucker wird im Korper bis zu Kohlensaure 
und Wasser abgebaut, er wirkt also im Sinne einer Hypotonie. Die 
Ausscheidung der gebildeten Kohlensaure geht durch die Lunge Ieicht 
und zwanglos vonstatten, und ihre Vermehrung im Blut wirkt ihrerseits 
durch den Anreiz des Atemzentrums besonders gunstig. 

(J) Der EinfluB auf den Saure-BasenhaushaIt. Der EinfIuB der 
Narkose auf den Saure-Basenhaushalt ist vornehmlich von ameri
kanischen und englischenAutoren untersucht worden!. AHe diese Unter
suchungen leiden aber an einem gewissen Mangel insofern, als sie zu
meist nur einen der zur Charakterisierung des Saure-Basenhaushaltes 
dienenden Faktoren berucksichtigen. Sie konnen somit, so wertvoH sie 

1 MENTEN U. CRILE: Amer. J. PhysioI. 38, 225 (1915). - CALDWELL U. CLEVE
LAND: Surg. etc. 25, 22 (1917). - AUSTIN U. JONAS: Amer. J. med. Sci. 153, 81 
(1917). - MORRIS: J. amer. med. Assoc. 68 (1917). - REIl\lANN U. BLOOM: J. 
of bioI. Chem. 36 (1918). - CARTER: Arch. into Med. 26, 319 (1920). - COLLIP: 
Brit. J. exper. Path. 1920, 1. - PRENTICE, LUND U. HARBO: J. of bioI. Chem. 44 
(1920). - ATKINSON U. ETS: Ebenda 52 (1922). - VAN SLYKE, AUSTIN U. CULLEN: 
Ebenda 53 (1922). - HENDERSON U. HAGGARD: Ebenda 33 (1918). -,- GYORGY U. 

VOLLMER: Biochem. Z. 140, H. 1/3 (1923) - Klin. Wschr. 1922, 47. - NURN
BERGER: Arch. Gynak. 121, 2 (1924). - McNIDER, J.: J. of exper. Med. 28, 517 
(1918). 
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als Einzeluntersuchungen sind, niemals ein klares Bild tiber die Frage 
geben, ob durch die Narkose eine tiber das MaB des Physiologischen 
hinausgehende Storung des Saure-Basenhaushaltes hervorgerufen wird 
(s. auch Kap. 2 und Sa). Weiterhin bezieht sich ein groBer Teil der 
genannten Untersuchungen auf Tierexperimente, und es ist besonders 
in bezug auf den Saure-Basenhaushalt nicht ohne weiteres angangig, 
die Ergebnisse des Tierversuches auch auf den Menschen anzuwenden. 
Die Carnivoren verhalten sich in dieser Hinsicht ganz anders als die 
Herbivoren, und beide wieder anders als der Mensch. So ist es denn 
zu begrtiBen, daB in neuester Zeit WYMER l ausgedehnte Untersuchungen 
tiber die durch die Narkose stattfindenden Veranderungen des Saure
Basenhaushaltes angestellt hat, bei denen er einmal alle in Frage 
kommenden Komponenten getrennt untersuchte und zum anderen die 
Wirkung bei Kaninchen, Hunden und Mensch miteinander verglich. 
Wertvoll ist bei seinen Untersuchungen auch, daB stets nur Narkosen 
ohne j eden anderen Eingriff vorgenommen und die Verschiedenheit der 
Wirkung von Ather, Chloroform und Avertin beleuchtet wurden. 

Es ergibt sich folgendes Bild: 
Am Ende der Athernarkose findet sich eine Erniedrigung der Alkali

reserve, die beim Menschen die Grenzen der physiologisch vorkommen
den Schwankungen kaum tiberschreitet, beim Tier dagegen deutlicher 
ausgesprochen ist. Diese Acidose verschwindet beim Menschen inner
halb der ersten 24 Stunden nach Beendigung der Narkose wieder und 
macht einer mehr oder weniger starken Alkalose Platz. Beim Tier 
halt die Acidose langer an, dann tritt eine Alkalose ein, die ebenfalls 
etwas starker ist als beim Menschen. 

Mit der Acidose in der ersten Phase der Narkosewirkung geht an
scheinend auch eine Verschiebung der H-Ionenkonzentration des Blutes 
nach dem Sauren einher, die beim Tier von allen Untersuchern tiberein
stirn mend festgestellt wurde. Auch beim Menschen fand WYMEReineAci
ditat des Blutes am Ende der N arkose bei einer Dauer von 1-11 / 2 Stunden, 
doch ist sie nur ganz gering (0,01 bis 0,03 PH), und hat bereits 3 Stunden 
nach Beendigung der Narkose einer Alkalitat Platz gemacht. Dem
gegenuber hat TOMAssoN2 bei 2 Patienten eine Verschiebung der 
aktuellen Reaktion nach dem Alkalischen festgestellt, die 0,2 bzw. 
0,15 PH betrug. Beide Untersuchungen haben gewisse Unsicherheiten. 
TOMASSON bestimmte die Wasserstoffzahl colorimetrisch, eine Metho
dik, deren Fehlergrenze auf mindestens 0,1 PH anzusetzen ist, und 
auch bei WYMERS Befunden ist zu bedenken, daB er die Wasserstoff
zahl aus der CO2-Bindung und alveolaren CO2-Spannung errechnete, 
und die Bestimmung der letzten macht beim Menschen, der noch nicht 
vollig wach ist, derartige Schwierigkeiten, daB auch dabei die gefun
denen Differenzen als innerhalb der Fehlergrenzen liegend betrachtet 
werden mussen. Zudem liegen nur Einzelergebnisse vor, so daB daraus 
wohl kaum allgemeine Schlussc gezogcn werden konnen. 

1 WYMER, J.: Dtsch. Z. Chir . • 95, 353 (1926); 2", 281 (1928) - Narkose und 
Anasthesie " H. 6 (1928). 

2 TOMASSON, H.: Biochem. Z. 170, 330 (1926). 
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Vielmehr scheint beim Menschen eine Verschiebung der aktuellen 
Reaktion nach dem Sauren infolge der Regelungseinrichtungen nicht 
stattzufinden; jedenfalls iiberschreitet sie nicht die Grenzen der Schwan
kungen, die auch physiologisch schon vorkommen und in den ver
schiedenen GefaBgebieten desselben Individuurns errechnet und direkt 
gemessen wurden. Das Gleiche gilt von der beim Menschen nach 24 bis 
36 Stunden beobachteten Verschiebung nach dem Alkalischen. Ge
nauere Bestimmungen mit Hilfe direkter elektrometrischer Messung an 
einem groBeren Material sind also durchaus wiinschenswert. 

Wie sehr die Regelungsorgane in Tatigkeit treten zeigt das Verhalten 
des Urins : Am Ende der N arkose eine Verschiebung der aktuellen Reaktion 
nach dem Sauren, also Ausscheidung saurer Valenzen zur Kompensation 
der Acidose (NURNBERGER, GYORGY und VOLLMER, WYMER). Diese 
Verschiebung ist fliichtig und bereits einige Stunden nach Beendigung 
der Narkose nicht mehr zu erfassen. Danach findet sich beim Menschen 
konstant eine deutliche, aber ebenfalls fliichtige Alkalitat, die ihren 
Hohepunkt 6 Stunden nach der Narkose erreicht. Ganz die gleiche 
alkalische Zacke in der Kurve der Urinreaktion fanden VEILl und 
ENDRES2 nach natiirlichem Schlaf, nur daB sie dabei bereits 2 bis 
bis 3 Stunden nach dem Erwachen auftritt. Sie ist als Zeichen dafiir 
anzusehcn, daB das Atemzentrum um diese Zeit wieder seine normale 
Erregbarkeit erhalt. Ihr spateres Auftreten nach der Narkose weist 
darauf hin, daB diese normale Erregbarkeit dabei spater eintritt als 
nach natiirlichem Schlaf (WYMER). 

Bei der Chloroformnarkose sind die anfanglichen Veranderungen 
ganz die gleichen: Verminderung der Alkalireserve und Saureaus
scheidung durch die Niere, die aktuelle Reaktion nicht oder nur inner
halb der Fehlergrenze (0,01 bis 0,03 PH) nach dem Sauren verschoben. 
Die Acidose bleibt aber nach Chloroform Zanger und hartnackiger be
stehen; selbst nach 48 Stunden sind die normalen Werte noch nicht 
crreicht, und die ,;Uberkompensation", die Alkalose, fehlt vollstandig. 
Es handelt sich also hierbei um eine bedeutend schwerere Storung des 
Saure-Basenhaushaltes, und es wird verstandlich, daB bei diesem 
Narkoticum der Saure -Basenhaushalt schwersten Storungen bis 
zum Versagen ausgesetzt sein kann, wenn auch nur eines der Regu
lationsorgane geschadigt ist (vgl. die unangenehmen Zwischenfalle bei 
Chloroformnarkose bei Leber- und Nierenschadigungen und die stets 
vorhandene Gefahr centrogener Asphyxie). 

Ganz ahnlich dem Chloroform in seiner Wirkung ist das Avertin. 
Auch hierbei tritt nur die erste Phase der bei der Athernarkose zu 
beobachtenden Verschiebungen auf: Die Alkalireserve sinkt unter die 
Norm, um sie erst nach langerer Zeit wieder zu erreichen. Niemals 
aber tritt eine Alkalose auf. DemgemaB zeigt auch der Urin bis 
48 Stunden nach der Narkose eine saure Reaktion. Die H-Ionenkon
zentration des Elutes ist beim Tier (bei dem relativ viel groBere Dosen 

1 VEIL: Klin. Wschr. 1922, 44. 
2 ENDRES: Biochem. Z. 132 (1922). 
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zur Anwendung kamen als beim Menschen) sehr erheblich erhoht und 
auch nach 48 Stunden noch nicht vollig normal. Beim Menschen lag 
die Verschiebung wiederum innerhalb der Fehlergrenze. Immerhin 
kann aus diesen Tatsachen, besonders den Ergebnissen der Tierver
suche, geschlossen werden, daB die Einwirkung des Avertins auf die 
Regelungsorgane des Saure-Basenhaushaltes wesentlich starker ist als 
die des Chloroforms, das seinerseits wieder eine groBere Giftigkeit 
besitzt als Ather. 

Ein der Alkalireserve spiegelbildliches Verhalten zeigt der BIut
zucker: Vom Beginn der Narkose an ein Ansteigen des Blutzuckers, 
der erst nach 24-48 Stunden wieder normale Werte annimmt. Die 
Veranderungen des Saure-BasenhaushaItes verursachen also oder be
gleiten zum mindesten wesentliche Storungen des Kohlehydratstoff
wechsels. 

Wie kommen nun diese Veranderungen zustande? Das Absinken 
der Alkalireserve ist ein eindeutiges Zeichen dafiir, daB saure Pro
dukte in das Blut einwandern. Welcher Art diese Sauren sind, ist 
zur Zeit noch ungeklart. 

Der Annahme, daB Acetonkorper die Ursache der Acidose sind 
(REIMANN und BLOOMl , GRAMEN2 und SCHULZE3). ist entgegenzuhaIten, 
daB die Untersuchungen dieser Autoren aIle an Patienten ausgefiihrt 
sind, bei denen neben der Narkose auch operative Eingriffe statt
fanden, und daB bei operativen Eingriffen allein auch bereits eine 
Azothamie und Azoturie auftritt (GRAMEN2, BURGER und GRAUHAN~). 
Auch fand WYMER bei seinen Narkoseversuchen im Urin kein Aceton und 
keine Acetessigsaure, so daB die Verminderung der Alkalireserve zum 
mindesten nicht immer durch Acetonkorper bedingt ist. STEHLE, 
BOURNE und BARBOUR5 sahen im Urin ein postnarkotisches Ansteigen 
von Na2S04 und K 2S04, und SCHENK6, MEYERHOF7, LANGE und MEYERS 
stellten wahrend und nach Chloroformnarkose eine Anhaufung von 
Zwischenprodukten des Phosphorsaure- und· Kohlehydratstoffwechsels 
im Muskel fest. Es ist also wohl die Annahme berechtigt, daB die 
Abbauprodukte wahrend der Narkose eine unvollkommene Verbrennung 
erleiden als Folge der mangelnden Oxydationsfahigkeit der Zelle. 
DaB eine solche Oxydationshemmung besteht, hatten wir bereits bei 
der Besprechung der Narkosetheorien kennen gelernt. 

Zum Ausgleich dieser Acidose werden zunachst Niere (und Leber) 
als Organe der Ausscheidungsregelung herangezogen. Daneben wird 
durch den SaureiiberschuB des Blutes auch das Atemzentrum zu ver
mehrter Tatigkeit angeregt (Reaktionsregelung durch CO2-Ausschei
dung), das andererseits wieder durch die Wirkung des Narkoticums 

1 REIMANN u. BLOOM: J. of bioI. Chern. 36 (1918). 
2 GRAM:EN: Arch. chir. scand. Supp!. I (1922). 
3 SCllULZE: Zbl. Chir. 1924, 49. 
4 BURGER U. GRAUHAN: Z. exper. Med. 35, 16 (1923). 
5 STEHLE, BOURNE U. BARBOUR: J. of biD!. Chern. 53 (1922). 
6 SCHENK: Arch. f. exper. Path. 99, H. 3(4 (1923). 
7 MEYERHOF, 0.: PfIiigers Arch. 191, 138 (1921). 
8 LANGE, H. U. MEYER: Z. physik. Chern. 141, 233 (1924). 
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gelahmt wird. Die Anhaufung von Saure im Blut hat also fiir den 
Korper den Vorteil, daB sie gewissermaBen der Lahmung des Atem
zentrums entgegenwirkt. 1st nun die primare Lahmung durch das 
Narkoticum starker als die Reizung durch die Acidose (was wohl nor
malerweise und besonders bei Chloroform der Fall ist), dann kann 
eine Verschiebung der aktuellen Reaktion des Blutes nach dem Sauren, 
eine Aciditat, auftreten, die aber nur gering sein wird, da jede weitere 
Sauerung die Tatigkeit des Atemzentrums weiter anregt. . 

y) Der EinfluB auf Isoionie, Oberfliichenspannung und Kolloidzustand 
des Serums. Auch die Na-K-Ca-Isoionie ist bei der Narkose gestort. 
Nach Untersuchungen von CLOETTA und THOMANNl und STYASNy2 

sinkt parallel mit der Tiefe der Narkose der Ca-Gehalt des Elutes ab, 
um mit dem Erwachen wieder zur Norm zuriickzukehren. Das ent
gegengesetzte Verhalten zeigt der K-Gehalt: ein Ansteigen wahrend 
der Narkose und Riickkehr zur Norm mit dem Erwachen. 

Die Oberflachenspannung des Plasmas zeigt geringe Erniedrigung, 
die wohl durch das in Losung Gehen der stark oberflachenaktiven Nar
kotica bedingt sein diirfte. 

Der Kolloidzustand der Serum-EiweiBe selbst wird aber durch die 
Narkose nicht beeinfluBt. So ist die Kolloidstabilitat des Plasmas 
gegen Anderungen der Temperatur und des Ionenmilieus, die Viscosi
tat (CLOETTA und THOMANN!) und der onkotische Druck (BRAUN3) 

der gleiche wie vor der Narkose, und auch Eiwei13gehalt und relative 
Konzentration der einzelnen Eiwei13korper sowie das spezifische Ge
wicht erleiden keine Veranderung. 

Allgemein zusammenfassend liiBt sich also sagen, daB die Narkose 
keine Storung der Eukolloiditat des Plasmas bedingt, und daB die 
Regelungsvorrichtungen des Korpers auch wahrend der Narkose unge
hindert weiter tatig sind. Einzig und allein das Saure-Basengleich
gewicht ist insofern verschoben, als die Alkalireserve herabgesetzt ist, 
doch iiberschreitet diese "Acidose kaum das MaB der physiologischen 
Schwankungen. Die Titrationsalkalescenz des Blutes ist ja physio
logischerweise schon nicht kORstant und kann es nicht sein, da sie einen 
wichtigen Faktor bei der Binnenregelung der aktuellen Reaktion dar
stellt. 

Gefahrlich kann die Narkose nur dann werden, wenn die Organe 
der Ausscheidungsregelung nicht mehr geniigend funktionsfahig sind, 
denn sie werden naturgemiiB mehr beansprucht als normal. 

Die Veranderung der Alkalireserve kann vielleicht auch eine Er
klarung geben fUr die klinische Erfahrung, daB nach Xthernarkose 
besonders leicht postnarkotische Lungenschadigungen auftreten. Es 
erscheint moglich, daB die in der 2. Phase der Xtherwirkung auftretende 
Alkalose eine Verminderung der Atemtatigkeit zur Folge hat, die dann 
zur Hypostase und Pneumonie fUhrt. So wiirde auch die an sich para
dox erscheinende giinstige Wirkung der Kohlensaureeinatmung klar. 

1 CLOETTA u. THOMANN: Arch. f. exper. Path. 103, 260 (1924). 
2 STYASNY, H.: Tierarztl. Rdsch. 33, 871 (1927). 
3 BRAUN (unter HXBLER): Inaug.-Dissert. Wtirzburg 1926. 
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Die Dberladung des Blutes mit CO2 erzeugt eine Aciditat, bewirkt also 
einmal eine vermehrte Tatigkeit des Atemzentrums und veranlaBt 
zum andern auch die Niere in erhohtem MaBe, die noch vorhandenen 
gebunden organischen Sauren auszuscheiden, bis endlich auf diesem 
Wege schneller auch in den Einzelbestandteilen die normale Zusammen
setzung des Blutes wieder erreicht wird. Je fruher dies geschieht, um 
so eher werden die Regelungsorgane entlastet, um die durch die neben 
der Narkose stattgefundenen operativen Eingriffe verursachten Sto
rungen ausgleichen zu konnen. 

Die Tatsache, daB die Eukolloiditat des Blutplasmas, des Transport
mittels fur Nahrung und die zum Stoffwechsel der Zelle notwendigen 
Stoffe, des "Lebenssaftes", gewahrt bleibt, scheint wichtig dafur, daB 
die an den Zellen und Geweben auftretenden Veranderungen durch 
die Narkose reversibel, aufhebbar bleiben; denn nur so bleiben die fUr 
die Erhaltung des Lebens notwendigen Regelungsorgane in der Lage, 
ihre Tatigkeit aufrecht zu erhalten. Gehen die durch die Narkose 
bedingten Veranderungen so weit, daB die Storungen der physiko
chemischen Konstanten ein bestimmtes MaB uberschreiten, dann sind 
irreparable -Schadigungen lebenswichtiger Organe und ihrer Zellen un
vermeidbar und der Narkosetod ist ihre Folge. 

Zusammenfassung. 
Es wird an Hand der Besprechung der einzelnen Narkosetheorien 

dargetan, daB die Narkose ein spezifisch kolloidchemisches Problem dar
stellt. Die Permeabilitatsanderung der Zellmembran, die Beschlagnahme 
der fUr den Ablauf der chemischen Reaktionen wichtigen Strukturen 
und die Verdrangung der fur sie notwendigen Fermente sowie Ande
rungen im Kolloidzustand des Zellprotoplasmas selbst durch die Nar
kotica werden als Ursache der Behinderung und Einschriinkung aller 
Arten von Stoffwechselvorgangen und damit der Lahmung aller von 
ihnen abhangigen Lebenserscheinungen erkannt. 

Das in Losung Gehen des Narkoticums im Blut bewirkt eine osmo
tische Hypertonie des Serums, die jedoch durch die auch wahrend der 
Narkose ungehinderten Regelungsvorgange sehr bald ausgeglichen wird. 

Der Saure-Basenhaushalt wird durch die Nar.kose im Sinne einer 
Acidose beeinfluBt, die die physiologisch vorkommenden Schwankungen 
nur wenig uberschreitet und ebenfalls sehr rasch wieder ausgeglichen 
wird. Dabei zeigt sich der Ather als weniger gefiihrlich als Chloroform 
und Avertin. 

Die Eukolloiditat des Plasmas wird durch die Narkose nicht beein
fluBt, so lange wenigstens, als nicht durch Dberdosierung irreparable 
Schadigungen bedingt werden. 

10. Die physikalische Chemie der Konkrementbildung. 
Mit Konkrement bezeichnet man die verschiedensten Gebilde, 

denen gemeinsam ist, daB sie aus flussiger Losung entstehen und zu
sammenhangende Massen von bestimmter Form bilden. Von rein 
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krystallinischen Konglomeraten unterscheiden sie sich durch ihren Auf
bau. Chemische Zusammensetzung, auDere Form und innere Struktur 
sind ungemein wechselnd, und gerade die Eigenart der Struktur war 
es, die dazu fiihrte, die Konkremente als eine besondere Art von Ge
bilden von rein krystallinischen Abscheidungen zu unterscheiden. 
Konkremente kommen nicht allein im menschlichen Korper vor, sie 
sind auch bei Pflanzen, Tieren, sogar in der anorganischen Natur be
kannt. Die Konkremente liegen in einem Fliissigkeitsraum, sie haben 
zum umkleidenden Organ keine Verbindung, ihre Entstehung ist rein 
avital. Eine weitere Beteiligung der Organe, als daB deren Zellen das 
Material zur Bildung der Steine absondern oder irgendwie die Fliissig
keiten beeinflussen, ist nicht vorhanden. 

Unerla13liche Voraussetzung zur Entstehung von Konkrementen ist 
der Zustand einer Ubersattigung ge16ster Stoffe. In solchen iiber
sattigten Losungen kann ganz allgemein die ge16ste Substanz in der 
Form weiter bestehen bleiben, in der sie in gewohnlicher Losung vor
handen ist. Bringt man aber in sie einen dem ge16sten Stoff gleichen 
Krystall ein, "impft" die iibersattigte Losung, so erfolgt nunmehr eine 
Abscheidung mehr oder weniger zusammenhangloser Einzelkrystalle. 
Geht diese Abscheidung langsam vor sich, so wachst die abgeschiedene 
Masse; findet sie schnell und in groBen Mengen statt, so entstehen 
zahlreiche kleine Krystalle. Auch im Harn und in der Galle kommt 
es bei der gewOhnlichen Art der Ausfallung zum Auftreten zahlreicher 
kleinster krystallinischer oder amorpher Einzelgebilde, der "Sedi
mente", die miteinander ohne Zusammenhang sind, und nicht zur 
Bildung von Konkrementen. Dazu sind weitere Besonderheiten not
wendig. 

Aus der Erkenntnis heraus, daB eine Ubersattigung der gelosten Stoffe fiir 
das Zustandekommen der Konkrementbildung unerlaBlich ist, suchte man zunachst 
eine Klarung der Frage dadurch zu erreichen, daB man die Loslichkeitsgrenze 
flir ihre Einzelsubstanze~. durch Bestimmung ihrer Sattigungsprodukte in waB
riger Losung feststellte. Ubertrug man aber die so erhaltenen Zahlen auf Korper
fliissigkeiten, so versagte die Deutung. Auch die Anwendung der Gesetze der 
Loslichkeit und Loslichkeitsbeeinflussung fiihrte nicht zum gewiinschten Ziel 
trotz sorgfaltigster Untersuchungen (W. HIS und TH. PAULI, GUDZENT2). Erst 
durch Anwendung kolloidchemischer Erkenntnisse gelang es, Unstimmigkeiten 
der Art und Richtung zu erklaren. Dabei ist von Interesse, zu verfolgen, wie friih
zeitig von arztlicher Seite die Kolloide als beteiligt bei der Konkrementbildung 
erkannt wurden. Schon die klassischen Meister HIPPOKRATES und GALEN fiihrten 
die Entstehung der Harn- und Gallensteine darauf zuriick, daB Schleimanhaufung 
in den Organen entstehe und die Entwicklung der Steine ermogliche. 1684 stellte 
A. v. HEYDE das Nachbleiben einer "Grundsubstanz" beim Auflosen der krystal
linischen Bestandteile der Harnsteine fest. Einige Satze aus der 1856 nach dem 
Tode ihres Autors von THEODOR BILLROTH herausgegebenen Mikrogeologie von 
MECKEL v. HEMS BACH seien hier zitiert, da sie die Bedeutung der Kolloide fiir 
die Konkrementbildung in den Vordergrund riicken: "Zwei nachste Ursachen 
Rind in letzter Instanz zur Entstehung jedes wahren Harn- und Gallensteins 
erforderlich, die Anwesenheit eines organischen Stoffes, namentlich Schleim, in 
dem die Ablagerung von Salz erfolgen kann, und andererseits eine fiir diese Ab-

1 HIS, W., u. TH. PAUL: Hoppe-Seylers Z.3l, 1 (1900). 
2 GUDZENT: Hoppe-Seylers Z.56, 150; 60, 25, 38; 63, 455. 



Die physikalische Chemie der Konkrementbildung. 143 

lagerung geeignete Harn· und Gallenflussigkeit als Mutterlauge fur Sedimente. 
Die Anwesenheit eines sich zersetzenden organischen Stoffes und namentlich 
Schleimes ist unbedingt notwendig, weil Harnsalz und Gallenstoff fur sich zwar 
krystallinische, pulverige oder kornige Niederschlage bilden konnen, niemals aber 
feste groBere Stucke; nur wo organische Bindemittel von Versteinerungsmasse 
durchdrungen werden, entstehen Steine." DaB die Beteiligung des Schleimes 
an der Steinbildung ein Irrtum ist, erkannte 1884 W. EBSTEIN 1• Er nahm eine 
spezifische Gerustsubstanz an, die die Ursache der Steinbildung wird und im nor
malen Harn fehlt. Die Bedeutung organischer Substanzen fur die Steinbildung 
trat spater dadurch zuruck, daB MORITZ2, E. PFEIFFER3, POSNER4 und SCHREIBER5 

zeigten, daB auch in den aus normalem Harn abgeschiedenen Krystallen ein 
organisches Gerust enthalten ist. 1892 sprach Altmeister NAUNYN6 zum erstenmal 
die myelinartig weichen Cholestearinkugeln, die in der Galle zu finden sind, als 
"Uranlage der GHllensteine" an. Eine Erklarung fiir ihrc Entstehungsart konnte 
er aber nicht geben. Er schloB aus klinischen Grunden auf eine infektios-ent
zundliche Entstehung. Eine endgiiltige Klarung fand die Frage durch die Unter
suchungen von H. SCHADE7 , der seit 1909 das Problem vom physiko-chemischen 
Gesichtspunkt aus in Angriff nahm. Gleichzeitig wurde durch ASCHOFF und BAC-
1I1EISTER sowie KLEJNSCHMIDT8 auf Grund pathologisch-anatomischer Unter
suchungen dargeJegt, daB in der Galle wie im Harn Steine nichtentzundlicher Ent
stehung von denen entziindlicher Genese abzutrennen sind. 

Die Gesetze der Kolloidchemie sind auch bei den iihersattigten Losungen nicht 
zu entbehren. Selbst in den rein wasserigen Losungen geht beim Auskrystallisieren 
des gelosten Stoffes ein Anwachsen in der Reihenfolge Atom - Molekul - Molekiil
aggregat - Kolloid - ausfallende Kliimpchen oder Krystalle vor sich. Unter 
besonderen Bedingungen, hauptsachlich bei Anwesenheit von "Schu+,zkolloiden" 
im Losungsraum, kann die kolloide Zwischenstufe besondere Stabilitat zeigen. 
Zu solcher Schutzwirkung sind hydrophile Kolloide, zu denen auch die EiweiBe 
gehoren, ganz besonders befahigt. 

DaB die zur Konkrementbildung notwendigen krystalloiden Stoffe 
in den Korperfliissigkeiten in iibersattigtem Zustand vorhanden sind, 
ist durch zahlreiche Untersuchungen erwiesen. Wenn es trotzdem 
normalerweise nicht zur Ausfallung kommt, so liegt das darin begriindet, 
daB folgende physiologische Schutzeinrichtungen bestehen: 

1. Durch Beifiigung stabiler Kolloide zu den gelDsten Stoffen ist 
die Loslichkeitsgrenze erhoht. 

2. Durch rechtzeitigen Abtransport der iibersattigten Fliissigkeiten 
nach auBen wird die Ausfallung vermieden. 

3. Durch die beigegebenen stabilen Kolloide (insbesondere Schleim) 
wird durch Schutzwirkung das GelOste langere Zeit in kolloider Form 
erhalten, ohne daB Zusammenballung der Teilchen stattfindet, und 
auBerdem umhiillen diese Schutzkolloide etwa sich bildende Krystalle 
sofort und verhindern die sogenannte "Keimwirkung". 

1 EBSTEIN, ~W.: Die Natur und Behandlung der Harnsteine. Wiesbaden 1884. 
2 MORITZ: 14. KongreB f. inn. Med. Wiesbaden 1896. 
3 PFEIFFER, E:: 5. KongreB f. inn. Med. Wiesbaden 1886. 
4 POSNER: Z. klin. Med. 9 (1885); 16 (1889). 
5 SCHREIBER: Virchows Arch. 153, 147 (1898). 
6 NAUNYN, B.: Klinik der Cholethiasis. Leipzig 1892. 
7 SCHADE, H.: Physik. Chemie in der inn. Med. S. 297ff., 353ff. Leipzig u. 

Dresden 1920. 
8 ASCHOFF-BACMEISTER: Cholelithiasis. Jena 1910. - KLEINSCHMIDT. 0.: 

Die Harnsteine. Berlin 1911. - Vgl. auah J. BOYSEN: Uber die Struktur und 
Pathogenese der Gallensteine. Berlin 1909. 
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4. Dadurch, daB weder im Inneren der Fliissigkeit noch an der 
Grenzflache der Schleimhaut (hier ist die Grenzflachenspannung prak
tich = Null) ein Ort fUr starkere Adsorption oder Krystallisation ge
geben ist, sind stets unzahlig viele Adsorptionzentra im Lossungsraum 
vorhanden, die miteinander in ungefahr gleicher Konkurrenz bleiben. 

Versagen diese physiologischen Schutzeinrichtungen, dann ent
stehen Sedimente (lockere, zusammenhanglos bleibende Ausfallungen), 
die von den vorhandenen Schleimmassen oder anderen Kolloiden um
hiillt und durchsetzt sindl. Durch die Wirkung dieser Kolloide wird 
ein Heranwachsen zu groBeren einheitlichen Krystallen oder sonstige 
Verfestigung der ausgefallenen Massen in absehbarer Zeit verhindert, 
sie bleiben entweder im Fliissigkeitsraum frei schwebend oder setzen 
sich als leichtbeweglicher Brei zu Boden. 

Es miissen also zu der Ubersattigungsausfallung noch weitere 
Besonderheiten hinzutreten. Sie lassen sich am besten erkennen, wenn 
man, der Darstellung von H. SCHADE2 folgend, die Konkremente ihrer 
Genese nach folgendermaBen einteilt: 

I. Reine Kolloidsteine; Beispiel: Reine EiweiBsteine. 
II. Reine Krystalloidsteine; Beispiele: Reine Cholesterinsteine der 

Galle, reine Harnsauresteine des Harns, ohne Entziindung entstanden. 
III. Kombinierte Krystalloid-Kolloidsteine; Beispiele : Gallen- und 

Harnsteine entziindlicher Genese. 
Die reinen Kolloidsteine entstehen, wenn in einer Korperhohlen

fliissigkeit eine erhebliche Menge von irreversibel ausfallenden Kol
loiden (Fibrin und andere EiweiBstoffe) vorhanden ist, ohne daB da

bei gleichzeitig eine Ubersattigung mit 
Krystalloiden besteht, und wenn auBer
dem noch durch einen im Losungsraum 
schwebenden Korper die Moglichkeit 
geboten wird, daB die ausfallenden Ei
weiBkolloide sich an einem allseits zu
ganglichen Adsorptionszentrum ansetzen, 
anstatt, wie es normalerweise geschieht, 

Abb.25. Reiner EiweiBstein der Banch- am kranken Gewebe haften zu bleiben. 
hohle, makroskopisch. 

(Nach H. SCHADE.) Sie zeigen, wie aus den Abb. 25 und 26 
ersichtlich, eine konzentrische Schich

tung des abgelagerten Kolloids, die makroskopisch und mikroskopisch 
deutlich kenntlich wird. 

Anders, in mancher Beziehung geradezu entgegengesetzt, ist die 
Entstehungsart der "reinen Krystalloidsteine". Zu ihrer Entstehung 
ist notwendig, daB der im iibersattigten Zustand vorhandene krystalloide 
Stoff bei den gegebenen Losungsverhaltnissen zur - tropfigen Ent
mischung befahigt ist, und daB ein ZusammenflieBen der Tropfchen 

1 Auch innerhalb der Krystallmasse der Sedimentteilchen sind Kolloide als 
"organisches Gerust" nachgewiesen (EBSTEIN, POSNER u. a.). 

2 SCHADE, H.: Munch. med. Wschr. 1909, Nr 1, 2; 1911, Nr 14 - Z. exper. 
Path. u. Ther. 8,92 (1910) - Kolloid-Z. 4, 175, 261 (1909) - Kolloidchem. Beih. I, 
375 (1910). 
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nicht durch ein zu reichliches Dazwischentreten von Adsorption frem
der Stoffe gestort wird. In der Galle sind es die rein en Cholesterinsteine, 
die diesen Typus reprasentieren. Sie kommen dadurch zustande, daB 
infolge von Gallenstauung die das wasserunli:isliche Cholesterin (als 
Schutzkolloide) in Lasung erhaltenden Cholate resorbiert oder durch 
Autolyse vernichtet werden. Es erfolgt dann infolge der Anwesenheit 
geringer Mengen von Fett eine tropfige Entmischung des Cholesterins 
und ein allmahliches ZusammenflieDen der Trapfchen zu weichen 

Abb.26. Reiner Eiweiflstein der Harnblasc. Randschieht mikroskopisch. (Nach I,ICHTWITZ.) 

myelinartigen Tropfen, die schon NAUNYN 1 als die Uranlage der Gallen
steine bezeichnete (Naheres s. Kap. 16). Die Stauung, d. h. ein be
sonders langes Verweilen der Flussigkeiten im Karper ist also ein sehr 
wichtiger zeitlicher Faktor bei der Entstehung dieser Steine. 

Die so entstandenen, anfanglich weichen Gebilde werden mit zu
nehmender Krystallisation fester und zu einheitlichen radiarstrahligen 
Spharolithen. Sie wachsen durch weitere Anlagerung neuer Tropfchen 
und erreichen eine GroBe bis hinauf zu mehreren Zentimeter Durch
messer. Die nachfolgende Abb. 27 zeigt einen Cholesterinstein der Galle 
in gewissermaBen noch jugendlichem Zustand. Man sieht hier ill 
dem }ilteren zentralen Teil die radiiiT krystallinische Orientierung. 

1 NAUNYN, D.: Klinik der Cholelithiasis. Leipzig 1892. 

Hn,bIer, Physikalisch-e}wmi:-.clw ProblemE'. 10 
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wahrend in den jungeren Randmassen sie noch fehlt. Es ist als Beweii 
fur die sekundare Auskrystallisierung zu betrachten, daB, wie aus de. 
Abbildung hervorgeht, keine schade Grenze zwischen Krystallstrah 
lung und weich em Teil des Steins vorhanden ist. Die so entstandenel 
Steine sind immer nur in der Einzahl vorhanden. Es ist von Bedeutung 

daB unabhangig von der phy 
sikalisch-chemischen Forschun/ 
durch SCHADEl ASCHOFF-BAC 
MEISTER2 auf Grund ihrer patho 
logisch -anatomischen Befund~ 

feststellten , "daB der rein ein 
heit1ich radiar strah1ige Ch01e 
sterinstein der Galle das typisch~ 
Ausscheidungsprodukt aus del 
einfach gestauten Galle darstellt" 

1st die Moglichkeit der trop 
figen Entmischung nicht gegeben 
so ist die Stauung als s01che alleir 
nicht ausreichend, Steine ent· 
stehen zu lassen, es muE danr 
noch eine krankhafte V eranderun~ 
der Kolloidbeschaffenheit, wie si( 

Abb. 27. Cholesterinstein aus tropfiger Ent-
mischllng mit nachheriger einheitlich radiar vor allen Dingen durch Ent· 

st.rahliger Umbildung. (Nach NAUNYN.) zundung oder B1utung. herbei. 
gefUhrt wird, hinzukommen, Ull 

die Ursache des festen ZusammenfUgens der ausfallenden Masse ZUIl 

Stein zu geben. Es entstehen dann die kombinierten Kolloid-Krystalloid· 
steine. 1hre Entstehung ist fUr aIle Krystalloide moglich. Diese kom· 

Abb. 28. Kombinierter 
Kolloid-Krystalloid

stein der Galle. 
(Sammlllng der Wiirz

burger Klinik.) 

binierten Kolloid-Krystalloidsteine zeigen gegenubel 
dem reinen Krystalloidstein eine vollig andere Struk
tur und Zusammensetzung. Einmal ist in ihnen dit 
Menge der den Krystalloiden beigesellten Kolloidt 
(meist EiweiE von entzundlichen Prozessen) quanti· 
tativ viel groBer. Zum anderen aber bringen die mit 
ausfallenden Kolloide im Stein die ihnen zugehorigf 
konzentrische Schichtung zustande, die die Radiar· 
strahlung der Krystalloide senkrecht durchkreuzt. 
Dabei uberwiegt je nach dem Mengenverhaltnis und 
nach der Kraft des einen oder anderen formbildenden 
Teiles bald die konzentrische Schichtung, bald die 

Radiarstrahlung. Beistehende Abb. 28 zeigt das typische Bild eines solcher 
kombinierten Kolloid -Krystalloidsteines. Bei ihrer Entstehung ubernimmt 
das Kolloid die Aufgabe, die frisch ausgefallten, sedimentartig lockerer 
krystalloiden Niederschlage zur einheitlichen Massen fest zusammenzu
ballen. H. SCHADE konnte kunstliche Steine dieser Art im Reagensglas er
zeugen, indem er in Losungen, die frisch ausgefallte lockere Krystalloid-

1 SCHADE, H.: J\Hinch. med. Wschr. 1909, Nr 1, 2. 
2 ASCHOFF-BACMEISTER: Klinik der CholeUthiasis. Jena 1910. 
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niederschlage suspendiert enthielten, Fibringerinnung vor sich gehen 
liel31. Das Fibrin ist dabei nul' ein Beispiel dafiir, daB irreversibel aus
fallende Kolloide die Grundbedingung fiir die Entstehung dieser Steine 
sind. Damit ist jedoch nicht gesagt, daB gerade in den im Korper 
entstehenden Stein en das Fibrin diese Rolle iibernimmt. Auch andere 
EiweiBe konnen in gleicher Richtung wirksam sein. 1m Korper ist das 
Auftreten solcher irreversibel ausfallender Kolloide besonders bei der 
Entziindung moglich, und so wird erklarlich, daB gerade die gemisch
ten Kolloid-Krystalloidsteine nach pathologisch-anatomischen Unter
suchungen eine entziindliche Genese haben. Praktisch wichtig ist dabei 
auch, daB im Experiment schon allerkleinste Mengen irreversibler 
Kolloide geniigen, urn die Steinbildung zu erzeugen. Das bei den auf 
diese Art entstandenen Steinen gefundene Verhaltnis von Kolloid zu 
Krystalloid ist nicht gleich dem Verhaltnis, wie es urspriinglich in der 
Losung bestand. Es entstehen vielmehr starke Verschiebungen del' 
Mengenverhaltnisse del' einzelnen Stoffe, in del' Regel namentlich be
dingt durch adsorptive Anreicherung. 

DaB das Kolloid bei del' Ausbildung del' Steine eine wichtige Rolle 
spielt, zeigen auch die Versuche der teilweisen Wiederauflosung: Lost 
man die krystalloiden Bestandteile der Steine durch Saure oder sonstige 
Mittel heraus, so erhalt man ein fest zusammenhangendes Kolloid
geriist, das die genaue Struktur del' Steinzeichnung aufweist. Wird 
andererseits durch Antiformin das eiweiBartige Kolloidgeriist gelost, 
so verschwindet damit gleichzeitig der Zusammenhalt des krystalloiden 
Anteiles, und es bleibt nul' eine Schleimmasse feinverteilter Krystalle 
(SCHADE2). (Auf die Besonderheiten bei del' Entstehung der als Schalen
steine auftretenden kombinierten Kolloid-Krystalloidsteine der Galle, 
die man als "gewohnliche Gallensteine "bezeichnet, wird im Kapitel 16 
eingegangen werden.) 

Eine besondere Form der kombinierten Kolloid-Krystalloidsteine 
stellen die sogenannten Rohrenabgiisse dar, die beim Menschen selten, 
haufig aber bei del' Leberegelkrankheit der Rinder in den entziindeten 
Gallenwegen gefunden werden. Fiir die Entstehung dieser Formen sind 
in der Hauptsache die Verhaltnisse der Oberflachenspannung aus
schlaggebend. Normalerweise ist die Grenzflachenspannung zwischen 
Schleimhaut und der zugehorigen physiologischen Fliissigkeit praktisch 
gleich Null. Niemals ist an gesunden Schleimhauten das Auftreten 
von Oberlfachenhauten oder Ansetzen eines Niederschlags zu beobachten. 
Diese Beschaffenheit der Schleimhaute bewirkt, daB sie physiologischer
weise rein gehalten werden, und daB die Entmischungsvorgange in den 
mit Schleimhauten ausgekleideten Hohlen so vor sich gehen, als ob 
iiberhaupt keinc auBere Grenzflache vorhanden ware. So kommen in 
den Fliissigkeiten der Korperhohlen mit gesunden Schleimhauten aIle 
Arten der Ausfallung (tropfige Entmischung, Kolloidausfallung usw.) 
ganz besonders rein vor. 1st infolge krankhafter Kolloidveranderung 
der Zellen die Grenzflachenspannung zwischen Schleimhaut und Fliissig-

1 SCJL\DJ;J, H.: ~iiinch. med. \Vschr. 1909, Nr 1, 2. 
2 SCH"\DE, H.: Med. Klin. 19H, Nr 15. 

10* 
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keit groBer, so tritt eine Adsorption an dieser Flache auf, und je mehr 
diese Adsorption die Oberhand gewinnt, um so leichter erfolgt das 
wandstandige Haften von Ausfallungen. Zur Ausbildung der Rohren
abgiisse miissen dann aber noch die auch sonst fiir das Zustandekommen 
kombinierter Kolloid-Krystalloidsteine notwendigen Bedingungen er
fiillt sein. DaB diese Konkremente solcher Art der Entstehung ihre 
Existenz verdanken, zeigt ihre den gemischten Steinen durchaus gleiche 
Struktur und chemische Zusammensetzung. Nicht immer muB bei 
entziindlicher Veranderung der Schleimhaut eine Ausbildung von 
Ri:ihrenabgiissen zu finden sein. Es kann andererseits auch die ent
ziindliche Schleimhaut krankhaft gerinnende EiweiBmassen absondern, 
die nachtraglich sich sekundar durch Einlagerung von Krystalloiden 

verfestigen und steinartig werden. Dieser 
ProzeB ist als Inkrustation von der Kon
krementbildung prinzipiell unterschieden 
(vgl. unten S. 150). 

Die geschilderten Arten der Konkre
mentbildung finden durchaus nicht immer 
in reiner Form statt. Auch an ein und 
demselben Stein ist unter Umstanden in
folge einer Umstellung der Verhaltnisse 
des AuBenmilieus wahrend der Zeit der 
Steinbildung ein Wechsel in der Art der 
einander folgenden Schichten zu finden. 
Ein solches Beispiel der Kombinierung 
sind die Schalensteine der Galle. Ein be
sonders schones Beispiel fiir den Wechsel 
der Steinaufbautypen bietet nebenstehende 

Abb. 29. Gallenstein mit absatzweise 
geanderter Formart. Abb.29. Es ist deshalb besonders wichtig, 
(Nach H. SCHADE.) weil bei ihm durch Krankengeschichte 

und Operationsbefund der aus der Steinstruktur ersichtliche Wechsel 
der Entstehungsbedingungen bestatigt wurde. Die einzelnen Schichten 
sind scharf voneinander getrennt: Zunachst war eine Periode ent
ziindungsfreier einfacher Stauung vorhanden, sie fiihrte zur Ent
stehung des radiarstrahligen einheitlichen Cholesterinsteines in der 
Mitte. Dann folgte eine lang anhaltende Zeit der Stauung mit 
leichter Entziindung und als deren Folge im zweiten Anteil des 
Steines Bildung radiarstrahliger und konzentrischer Schichten aus kom
binierten Krystalloid-Kolloiden-Massen. Endlich brachte eine vier
wOchige Zeit heftiger Entziindung mit starkster Ausfallung von 
EiweiBmassen und Bilirubinkalk die letzte nur noch konzentrische 
Schichtung zeigende Auflagerung zustande (H. SOHADE). Dieses Bei
spiel zeigt am deutlichsten, wie sehr dank der genannten GesetzmaBig
keiten aus der Struktur auf die Entstehungsart der Steine geschlossen 
werden kann. Mit Recht schrieb SCHADEl: "Wir diirfen anfangen, in 
den Steinen statt ratselhafter Gebilde wertvolle, von der Natur ge-

1 SCHADE, H.: Z. exper. Path. u. Ther. 8, 92 (1910). 
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schriebene Dokumentc iiber den Entwicklungsgang des Gallenstein
lei dens zu erblicken." 

Die Konkremente des menschlichen Korpers wachsen im allgemeinen 
durch Apposition. Jede Schicht besitzt die Besonderheiten der Material
zusammensetzung und der Struktur, welche jeweils der Losungs
beschaffenheit zur Zeit der Entstehung der einzelnen Schichten ent
sprochen hat und bewahrt sie noch auf lange (H. SCHADE). Bei 
Wachsen durch Apposition ist (namentlich grobere) Schichtbildung 
auch noch moglich durch schubweise erfolgende Ablagerung, besonders 
bei gleichzeitigem Wechsel in der chemischen oder physikalischen Be
schaffenheit der sich absetzenden Massen. 

Mit der Frage des Wachstums steht in engstem Zusammenhang 
die in der medizinischen Literatur viel diskutierte Frage von der Be
deutung eines Kernes fur die Steinbildung, jener Frage, die ROSSLE als 
die "Kernfrage" der Steinbildung bezeichnete. DaB das Vorhandensein 
eines Kerns nicht unerlaBlich fUr die Entstehung der Steinbildung ist, 
zeigen die Experimente SCHADES, der in vitro ohne Vorhanden8ein 
eine8 Kerne8 typische Konkremente entstehen lassen konnte. 

Bei allen den so eben dargelegten Entstehungsarten kann ein Teil 
der eigenen Niederschlagsmasse, der zeitlich oder sonst irgendwie in 
der Entwicklung voraus ist, ebensogut wie ein fremdartiger Kern 
das Ansatzzentrum fur die iibrigen Teile werden. Es ist daher ein 
prinzipieller Unterschied zwischen Kern und ubriger Steinmasse nicht 
gegeben. Trotzdem aber findet, wie wir aus Erfahrung der Klinik 
wissen, verhaltnismiiBig oft um einen Fremdkorper als Kern Stein
bildung statt. AbgestoBene Gewebsstucke, Seidenfaden, Wurmeier oder 
andere Fremdkorper, selbst einfache Luftblasen konnen in dieser Rich
tung wirksam sein. Auch hierfur gibt die Kolloidchemie eme aus
reichende Erklarung. 

AIle diese Frerndkorper schaffen irn Losungsraurn der physiolo
gischen Fliissigkeit einen Ort besonderer Grenzflachenspannung. Da
durch wird der physiologische Schutz gegen die Konkrementbildung 
durchbrochen. Die mit abnorm hoher Grenzflachenspannung aus
gestattete Oberflache des Fremdkorpers sammelt durch Adsorption 
etwa ausfallende Massen. ~s kommt hinzu, daB dieser Fremdkorper 
meist nicht reaktionslos in der Korperhohle ertragen wird, sondern 
eine Entzundung der SchleirnhautB hervorruft. Dadurch wirel der 
Kolloidzustand der im Flussigkeitsraum zur Abscheidung kornrnenden 
Kolloide veriindert und eine Begunstigung des Steinbildungsprozesses 
geschaffen. Diese doppelte Wirkung ist allen Fremdkorpern gernein. 
Auch der Stein selbst kann in allen Stadien seines Wachstums in dieser 
Richtung wirken, solange er an seiner Oberflache eine merkliche Grenz
flachenspannung zur Losung besitzt. Die Tatsache, daB Steine jahr
zehntelang in den Korperhohlen liegen konnen ohne zu wachsen und ohne 
Beschwerden zu machen, deutet darauf hin, daf3 sie eine Oberflachen
beschaffenheit gewinnen konnen, die die Adsorptionswirkung, wenigstens 
praktisch, ausschaltet. Die Umhullung von Fremdkorpern mit Stein
rnaSRe steht also nicht im Gegensatz Zllr wahren Konkrernentbildung, 
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und es ist nicht richtig, sie im Gegensatz dazu als Inkrustation zu 
bezeichnen, denn die an dem Fremdkorper sich ansetzenden Schichter 
sind in keiner Weise von denen im Stein unterschieden. 

Die Entstehung der Ablagerungen bei der Inkrustation der Schleim
haute ist grundsatzlich anderer Art. Bei ihr ist das Primare eine Ab
sonderung von EiweiBmassen, die noch vor ihrer Los16sung von der 
Schleimhaut zu Gelen werden und eine fest anhaftende, noch krystalloid
freie Membran an der erkrankten Gewebspartie bilden. Sekundar 
kommt dann die Einlagerung von Krystalloiden, namentlich vor 
Calciumsalzen zustande. Der Unterschied gegeniiber der Konkrement
bildung besteht darin, daB die inkrustierten EiweiBmassen niemals fre· 
im Lotmngsraumverteilt waren, und daB ihre Durchsetzung mit 
Krystalloiden erst sekundar ist. Ausgesprochen stark ist diese Art 
der Inkrustation in der Ausbildung der Lithopadien vertreten. Von 
der Konkrementbildung. unterscheiden sich solche Bildungen sehr 
leicht durch das Fehlen typischer Struktur. Die Unterscheidung ist 
wichtig, weil von manchen Autoren, besonders LICHTWITzl, die Auf
fassung vertreten wird, daB die Konkrementbildung ein Inkrustations
prozeB sei, bei dem das Primare die Kolloidfallung, das Sekundare erst 
das Einwachsen des krystalloiden Materials sei. Die erwahnten experi
mentellen Ergebnisse SCHADES sprechen gegen eine solche Auffassung. 

Fur das Verstandnis der Krystallisationsprozesse im Konkrement 
ist von Wichtigkeit die Abhangigkeit der Krystallformen von der 
Beschaffenheit des jeweils umgebenden Mediums. Beimengungen zu 
der Lasung, namentlich solche kolloider Art, . uben auf die Krystall
form einen wesentlichen EinfluB aus. So krystallisiert Harnsaure aus 
waBriger Lasung in Wetzsteinform; setzt man Methylenblau zu, so 
entstehen gestreckte Doppelpyramiden, beim Zusatz von Bismarck
braun dagegen treppenformige, hautchendunne Krystalle (R. MARc2). 

Derartige Beobachtungen sind schon fruhzeitig gemacht worden (OREL3, 

ULTZMANN4, POSNER6, SABBATINI und SELVIOLI6). Ein weiteres Bei
spiel gibt die auf Abb. 30 dargestellte Veranderung der Krystalle von 
Silbemitrat bei Zufiigen von Methylenblau, die dem Lehrbuch von 
FREUNDLICH7 entnommen ist. Anstatt der einfachen, regelmaBig ge
bauten Krystalle, die in reiner Lasung entstehen, entstehen Formen 
von dendritischem Bau. FREUNDLICH erklart diesen Wechsel damit, 
daB die einzelnen Krystallflachen verschieden stark den Fremdstoff 
adsorbieren; dort, wo der Fremdstoff adsorbiert ist, erfahrt die Krystalli
sation eine Verzogerung, und auf diese Weise kommen unregelmaBige 
Formen zustande. Wahrscheinlich werden gerade diejenigen Krystall-

1 L!CHTWITZ: Uber die Bildung der Harn- und Gallensteine. Berlin 1914. 
2 MARc, R.: Z. physik. Chem. 61, 385; 61, 470; 68, 104; 13, 685; 15, 710; 

19, 71. 
3 OREL: The influence of colloids of cristalline form and cohasion. London 1879. 
4 ULTZMANN: Die Harnkonkremente des Menschen und die Urachen ihrer 

Entstehung. Wien 1882. 
5 POSNER: Z. klin. Med. 9 (1885); 16 (1889) - Wien. klin. Wschr. 1911. 
6 SABBATINI u. SELVIOLT: Arch. ita!. de BioI. (Pisa) 58, 252 (1913). 
7 FREUNDLICH, H.: Capillarchemie, 2. Auf I., S. 463ff. Leipzig 1922. 
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flachen, die in reiner Losung am schnellsten wachsen, auch am starksten 
die Fremdstoffe adsorbieren, da sie die starksten Restvalenzen besitzen. 
Gerade sie werden also bei Gegenwart eines Fremdstoffes von der 
Bremswirkung am aus
giebigsten betroffen; die 
in reiner Losung am 
langsamsten wachsenden 
Flachen erleiden dem
gegenuber die geringste 
Bremsung. Als Folge 
solcher verschiedenarti
gen Adsorption tritt 
dann ein einseitiges 
Wachstum an einer bei 

normalen Krystallen 
sonst zuruckbleibenden 
Flache auf. So wird also 
verstandlich, daB wir in 
den Konkrementen eine 
andere Krystallform der 
Stoffe antreffen, als 
wenn sie aus reiner Lo
sung auskrystallisieren. 

Eine weitere Bedeu
tung des kolloiden Medi
ums fUr die Konkrement
bildung liegt darin, daB 
es die intermediare trop
fige Entmischung der 
Krystalloide au13eror
dentlich begunstigt. So 
hat schon OREL beob
achtet, daB Oxalate bei 
Anwesenheit von Gela
tine als "radiar gestreif
te Kugeln" ausfallen. 
E. HATSOHEK1 hat diese 
Befunde bestatigen und 
erweitern konnen. Auch 
im Blutserum faUt Calci
umoxalat auf dem Wege 
der tropfigen Entmi
schungaus(H.SOHADE2), 

a 

b 

A Ilh. ~O. Krystallisation von Silhernitrat. a) in reiner Losung. 
b) bci Zusatz von Methylcnblau. (Nach H. ]'REU'H!1ICH.) 

und fur Calciumcarbonat liegen ahnliche Beobachtungen vor. Ein 
weites Feld fur experimenteUe Untersuchungen ist hier gegeben, urn 

1 HATSCHEK, E.: Kolloid·Z.8, 193 (1911). 
2 SCHADE, H.: Physik. Chemie in der inn. Med. S. 203. 
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die Bedingungen fur das Zustandekommen besonderer Konkrement
formen zu erklaren. 

Auch im fertigen Konkrement gehen dauernd weitere Umbildungen 
vor sich. Krystallisationskraft und Diffusion sind stets bestrebt, die 
Krystalle in stabilere Krystallformen uberzufuhren. So sieht man bei 
den reinen Cholesterinsteinen der Galle, daB die kleinen Krystalle 
bzw. unbestandigeren Krystallformen durch groBe, auch ihrer Form
art nach bestandigere Formen ersetzt werden. Dabei geht das Keim
zentrum seiner Rolle als Ausgangspunkt der Radiarstrahlung ver
lustig. Auch die kolloiden Anteile der Steine verandern sich mit der 
Zeit. Durch Schrumpfung beim Altern kommen radiar von innen nach 
au Ben gerichtete Risse zustande oder es werden, besonders in den 
zentralen Partien der Steine, mit Flussigkeit erfUllte Hohlraume ge
schaffen. Steine, die sehr stark kolloidhaltig sind, kannen sogar unter 
dem EinfluB der Schrumpfung brackelig werden und in Stucke zer
fallen. Bei multi pI en Steinen ist durch gegenseitige Abschleifung eine 
Formanderung zu beobachten. SCHADE halt es auch fUr moglich, daB 
selbst Konkremente von der Harte der gewahnlichen Gallensteine bei 
einer Temperatur von 37 0 durch den im Karper vorkommenden Druck 
deformiert werden. Er macht darauf aufmerksam, daB anhaltender 
geringer Druck oft eine ganz enorme Wirkung entfalten kann, und 
weist auf das Beispiel der Glas- oder Siegellackstange hin, die an beiden 
Enden unterstutzt sich mit der Zeit nur infolge der eigenen Schwere 
so weit durchbiegt, daB sie mit ihrer Mitte den Boden beruhrt. 

Von verschiedenen Autoren, besonders LICHTWITZ, wird ange
nommen, daB in den gemischten Kolloid-Krystalloidsteinen Ausfallungen 
der Krystalloide in Form LIESEGANGScher RingbiIdung die Struktur 
der Konkrcmcntc bcdingcn. Obwoh1 die primarc Entstehung der 
Schichten im Konkrement durch Apposition gesichert ist, ware eine 
sekundare LIESEGANGSche Schichtung doch maglich. SCHADE bestreitet 
sie. Er macht geltend, daB zur Entstehung LIESEGANGScher Ringe 
in reiner Form, d. h. in ebenmaBigen Linien, eine Gallerte bzw. ein 
Gel als Diffusionsfeld erforderlich ist, das der Diffusion keine Hem
mungen entgegensetzt. In dem durch Apposition gebildeten Kolloid
gerust der Konkrementschicht sind solche Hemmungspunkte aber durch 
die beigemengten Krystalloidniederschlage in groBer Menge gegeben. 
Da sie vollig unregelmaBig verteilt sind, muBten, wenn tatsachlich 
sckundar LIESEGANGSche Ringe gebildet wurden, sehr verzerrte Linien
bildungen auftreten. Das ist aber niemals an Konkrementen zu finden, 
und deshalb halt SCHADE ihre Entstehung fur ausgeschlossen und die 
Schichtbildung bei den Konkrementen im menschlichen Karper allein 
durch appositionelles Wachstum bedingt (s. auch Kapitel 16, S. 239, 
und 17, S.256). 

1m groBen und ganzen laBt sich das Wachstum der Konkremente 
auf eine einheitliche Basis bringen. Zwei Grundvorgange lassen sich 
unterscheiden, einmal die Kolloidanlagerung und als ihre Folge die kon
zentrische Schichtbildung, und zweitens die Krystalloidanlagerung aus der 
tropfigen Entmischung mit radiarstrahliger Struktur als Ende. Der An-
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fang beider Vorgange ist prinzipiell der gleiehe. Bei der tropfigen Ent
misehung lagern sieh kleinste flussige Tropfchen an, wie SCHADE am 
Beispiel der Harnsaure und des Cholesterins mikroskopiseh verfolgen 
konnte; ebenso entstehen beim Ausfallen der EiweiHkolloide flussige 
oder gallertige Tropfehen. In der Weiterentwicklung kommt aber der 
Inhalt der krystalloiden Tropfchen bei Beruhrung mit dem Stein 
schnell zur typisehen Erstform der Krystallisation: am Beriihrungs
punkt sehieHen biisehelformige Krystalle auf. Dureh Hinzukommen 
neuer Tropfchen sehlieHt sieh die 
Reihe, und es entsteht am Stein 
zunaehst eine Schicht mit noch 
"jugendlicher" Krystallstrahlung. 
Diese neue Schicht fiigt sich bald 
durch krystallinischen Dmbau 
dem Bau des Ganzen an, so daB 
eine einheitliche Radiarstrahlung 
der Gesamtmasse entsteht. Bei 
der Anlagerung kolloider EiweiB
tropfchen bleiben diese bei ihrer 
praktisch nicht vorhandenen Nei
gung zur Krystallisation in ihrem 
gallertig-weichen Zustand noch 
langere Zeit bestehen, allmahlich 
aber altern sie und die Tropfchen 
kommen unter Wasserverlust zum 
Entquellen. Bei der dam it ver
bundenen Schrumpfung macht 
sich ein tangential geriehteter Zug 
gel tend und unter der a uftretenden 
Spannung und Langsstreckung 
plattet sich die gesamte Schicht 
ab. So entsteht, zunachst mikro
skopisch, allein bei Wiederholung 
auch makroskopisch erkennbar, 
die typische Struktur der konzen
trischen Schichtung (vgl. Abb. 31). 
Der Vorgang der Konkremcnt

~ 
~ 
H 
H 
A 
~ 
~ 

Ahh. 31. Schema del' Konkl'emcntbildung. (Nach 
H. SCHADE.) a) Entstehung del' Steillstl'llktul' 
dUTch tropfige Entmischung cines Krystalloids: 
reinrr KrYRtalIoidstein mit einhcitlich radiarer 
KQ·stallstrahlung. h) Entstehung der Steinstruk
tm dureh A usfallen kolloidcr Eiweil3tropfclien: 
rpiUf'f KolloidRtcin nlit konzcntriseher 8chichtnng. 

entstehung laBt sich also gegenuber der gewohnlichen Krystallisation 
dahin definieren: Konkremente sind Gebilde, bei denen die Eigenart der 
8tr7,lktur inihrer tiefsten Ursache auf einem Zurgeltungkommen der inter
mediar tropfigen Entmischungsform beruht (SCHADE). 

Auch die im Tierreich vorkommenden Konkremente zeigen sich 
von denselben GesetzmaBigkeiten beherrscht. 

Schon MECKEL V. HE~lSBACH hat auf die morphologische Zusammen
gehorigkeit aller in der Tierwelt vorkommenden geschiehteten Stein
bildungen hingewiesen. Ebenso wie die mensehliehen Konkremente 
entstehen auch die tierischen frei in einem Flilssigkeitsraum und unab
hangig von vorgebildeten zellularen Strukturcn. 
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Sie wachsen durch Apposition und lassen jede der beim Menschen 
gefundenen drei Haupttypen erkennen: die konzentrische Schichtung 
reiner Kolloidsteine, die radiarstrahlige Form der reinen Krystalloid
steine und Radiarstrahlung und Schichtung beim kombinierten Krystal
loid-Kolloidkonkrementen. Ais besonderes Beispiel krankhafter Stein
entwicklung beim Tier sei die von MECKEL v. HEMSBACH als das "regel
maBigste und schonste Ideal der Konkrementbildung" bezeichnete 

Abb. 32. Orientalische Perle. (Diinnschliff dBr Firma J. D. Moller, Optische Werke in Wedel, 
Holstein.) (Nach LICHTWITZ.) 

Perle erwahnt (Abb.32). Physiologische Konkremente stellen diE, 
Otholithe (Horsteine) und die Statolithe (Zentralkorper in den Gleich
gewichtsorganen) dar, die in verschiedenen, aber stets fur die Kon
krementbildung typischen Formen bei Medusen, Wiirmern, Krebsen, 
Mollusken und auch bei Wirbeltieren zu finden sind. Auch fUr diE 
Bildung mancher tierischen Schalen, z. B. der Muschel, ist, wie MECKEL 
v. HEMS BACH betonte, eine enge Beziehung zur Konkrementbildung 
wahrscheinlich. Auch sie entstehen ohne weitere Beteiligung der Zeller 
aus einem von ihnen abgesonderten Sekret, in ihnen sind KolloidE, 
und Krystalloide vereint und ihre Struktur zeigt Bilder, wie wir siE, 
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bei den Konkrementen kennen lernten. Artahnliche, vermutlich auch 
in der Entstehung verwandte Bildungen sind bei den Fischschuppen 
und an der Hornflache der Schildkrate und sonst bei mannigfaltigem 
Tiermaterial zu finden. Von pflanzlichen Konkrementen sei an die 
in Cocosnussen, im Bambus und in Farnen vorkommenden Gebilde 
erinnert, die nach Aussehen und Struktur den tierischen Perlen sehr 
ahnlich sind 1 (KORSCHELT). 

Selbst auf die durch Ausfallen aus waBriger Lasung entstehenden 
irdischen Steine lassen sich die Gesetze der Konkremententstehung 
anwenden. H. SCHADE konnte die Struktur des Karlsbadcr Erbsen
steines und des Lothringer Roggensteines durch Ableitung der Entstehung 
aus einer kombinierten Kolloid-Krystalloidausfiillung erklaren und 
experimentell begrunden, und seine Deutung ist von fachwissenschaft
licher Seite voll anerkannt worden2 . Ganz das Gleiche wie fUr die im 
tierischen Korper entstehenden Rahrenabgusse gilt fUr die Steinbil
dungen, die man an den Rahren, in denen der Karlsbader Sprudel 
zutage geleitet wird, findet. Auch hier konnte SCHADE dieselbe Ent
stehung wie beim tierischen Konkrement beweisen. 

Die genannten mineralischen Gebilde sind samtlich kombinierte 
Kolloid-Krystalloidsteine, doch auch die reinen Krystalloidsteine mit 
ihrer Entstehung aus tropfiger Entmischung sind in der anorganischcn 
Natur vertreten. Wie H. SCHADE3 zeigte, geben hier die Hagelkorner 
ein vorzugliches Beispiel. Sie entstehen aus tropfiger Entmischung mit 
Luft als Medium und sie zeigen (ahnlich wie die Cholesterin- und Harn
sauresteine) bei LupenvergraBerung deutlich erkennbare radiarstrahlige 
Struktur und die fUr die Entstehung aus tropfiger Entmischung typische 
Buckelung der Oberflache. 

Fassen wir noch einmal kurz zusammen, so laBt sich sagen: Kon
kremente kommen, ebenso wie beim Menschen und Tier, auch im 
Pflanzenreich und in der anorganischen Natur vor. Ihre Entstehung 
und Strukturbildung laBt sich physiko-chemisch auf folgende Gesetz
maBigkeiten zuruckfuhren: 

Krystalloidkonkremente entstehen dann, wenn das Krystalloid sich 
einmal in ubersattigter Lasung befindet und zum anderen zu inter
mediar tropfiger Entmischung befahigt ist. Sie zeigen radiarstrahlige 
Krystallstruktur und ihre Entstehung ist beim Menschen durch reine 
Stauung ohne Entzundung zu erklaren. 

Reine Kolloidkonkremente zeigen konzentrisch geschichteten Auf
bau. Fur ihre Entstehung ist das Vorhandensein irreversibel ausfallender 
Kolloide Vorbedingung. 

Gemischte Kolloid-Krystalloidsteine zeigen je nach Beteiligung des 
einen oder anderen Bestandteiles mehr oder weniger stark ausgebildete 
konzentrische Schichtung (als Strukturform der Kolloidkonkremente) 

1 KORSCHELT, K: Fortschr. naturwiss. :Forschg 7, III (1913). (Von K ABDER
HALDEN.) 

2 SCHADE, H.: Munch. med. \Vschr. 1909, Nr.l u.2. - Vgl. E. DITTLER: 
Kolloid-Z. 4, 277.- CORUN u. LEITlI1EIER: Ebenda 1, 290 (1909). 

3 SCHADE, H.: Kolloidchem. Beih. 1, 387 (1910). - Kolloid-Z. 4, 265 1910). 
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durchsetzt von radiarer Krystallstrahlung (der Strukturform der reinen 
Krystalloidsteine). Auch zu ihrer Entstehung ist die Anwesenheit 
irreversibel ausfallender Kolloide Vorbedingung, die im menschlichen 
Korper besonders bei entziindlichen Prozessen auftreten. 

Fiir die Konkremente der anorganischen Natur und des Pflanzen
reiches lassen sich diesel ben Gesetzma13igkeiten der Entstehung und 
Strukturbildung nachweisen. 

So hat die physiko-chemische Lehre fiir die Konkrementbildung 
bereits weitgehende Klarung geschaffen. Zahlreiche Fragen sind aller
dings noch offen und harren weiterer Bearbeitung. Besonders aber 
wird es fiir die Klinik wichtig. sein, aus den Erkenntnissen Folgerungen 
fiir die therapeutische Beeinflussung der Steinbildung bzw. Stein
auflosung zu ziehen. 

11. WeiJles Blutbild und physikalische Chemie. 
Die im weiBen Blutbild auftretenden Schwankungen haben schon 

seit langem fUr die Chirurgie praktische Bedeutung gewonnen und so 
scheint es berechtigt, die mit ihnen verkniipften Veranderungen und 
Besonderheiten der physiko-chemischen Konstanten des Korpers hier 
ebenfalls einer Betrachtung zu unterziehen. Es ist das Verdienst von 
F. HOFF!, sie durch seine neuesten Untersuchungen in den Vordergrund 
des Interesses geriickt und weitgehend geklart zu haben. 

Ganz allgemein laBt sich bei den verschiedenen physiologischen 
und pathologischen Zustanden in den Veranderungen des wei Ben Blut
bildes' folgende gesetzmaj3ige Reaktionsfolge der Leukocyten erkennen: 
zuerst eine starke Vermehrung der myeloischen Zellen mit Auftreten 
jugendlicher bzw. unreifer Zellformen (neutrophiler Linksverschiebung) 
und meist gleichzeitiger absoluter Leukocytose. Dabei verringert sich 
in vielen Fallen die Zahl der eosinophilen Zellen. 

Wird die die Veranderungen aus16sende Ursache iiberwunden, so 
tritt zunachst eine zeitweilige Vermehrung der Monocyten auf, urn 
endlich unter Absinken der I.eukocytenzahl und Verschwinden der 
Linksverschiebung in eine Vermehrung der Lymphocyten iiberzugehen, 
bei der gleichzeitig wieder ein Anstieg der eosinophil en Zellen erfolgt 
(Dreiphasengesetz von SCHILLING2). 

Diese gesetzmaBige Reaktionsfolge kommt bei folgenden Zustanden 
zur Beobachtung (HOFF3 ): 

1. Entziindungen und Infektionen, 
2. Fieberbewegungen, 
3. Ubergang einer akuten Infektion oder Entziindung in eIlle 

chronische, 

1 HOFF, F.: Zusammenfassend in Erg. Med. 13, H. 1/2 (1929). 
2 Vgl. die zusammenfassenden Darstellungen von SCHILLI~G: Das Blutbild 

und seine klinische Verwertung. Jena 1926. - NAEGELI: Blutkrankheiten und 
Blutdiagnostik. Berlin: Julius Springer 1924. - P"\PPE~HEn[, in Kraus-Brugschs 
Spez. Path. u. Ther. 8 (1915). 

3 HOFF, ]'.: Erg. inn . .:\Ied. 33, 225 (1928). 



WeiJ3es Blutbild und physikalische Chemie. 157 

4. Sportliche Anstrengung, 
5. Schwangerschaft, 
6. Pramenstruelle Phase, 
7. Coma diabeticum und Diabetesacidose. 
HOFF konnte nun zeigen, daB bei allen den genannten Zustanden, 

von denen besonders die unter 1-3 genannten fUr den Chirurgen von 
Interesse sind, parallel mit der gesetzmaBigen Reaktionsfolge der Leuko
cyten eine Starung des Saure-Basenhaushalts nachweisbar ist. Und 
zwar geht mit einer Abweichung im Saure-Basenhaushalt im Sinne 
einer Acidose die erste Phase, d. h. myeloische Tendenz mit Links
verschiebung einher1, wahrend sich bei lymphatischer Tendenz einE' 
Alkalose findet. 

DaB dieser Zusammenhang kein zufalliger ist, konnte er dadurch 
erweisen, daB dieselben Veranderungen auch dann auftreten, wenn 
bei volligem Wohlbefinden der Versuchspersonen experimentell durch 
Ernahrung und perorale Zufuhr von Salmiak bzw. Natriumbicarbonat 
eine Acidose resp. Alkalose erzeugt wurde. 

Neben diesen Storungen des Saure-Basenhaushaltes bewirkt auch 
das Eindringen korperfremden EiweiBes auf parenteralem Wege dieselbE' 
Reaktionsfolge der Leukocyten. Schon nach groBeren Blutungen in 
die Korperhohlen oder Gewebe laBt sich im Blut eine LeukocytosE' 
mit Linksverschiebung nachweisen. Nach der Resorption des Ergusses 
kommt es dann zum Leukocytenabfall mit relativer LymphocytosE'. 
Dieselben Anderungen finden sich bei Einspritzungen korperfremder 
EiweiBstoffe, wie sie bei der Proteinkorpertherapie vorgenommen werden, 
und am meisten wirksam zeigen sich BakterieneiweiBe. Auch bei allen 
diesen Vorgangen ist eine Verschiebung des Saure-Basenhaushaltes vor
handen. In jeder Wunde ist nach den Messungen von GIRGOLAFF2 

die H-Ionenkonzentration deutlich erhoht, und in neueren Unter
suchungen konnte TONNIS3 zeigen, daB nach Operationen eine Senkung 
der Alkalireserve, ganz besonders stark in dem yom Wundgebiet kommen
den, doch auch im Allgemeinblut ausgepragt auftritt. Damit stimmt 
gut iiberein, daB nach Operationen und Verletzungen (auch aseptischen) 
ganz regelmaBig eine mehr oder weniger starke Leukocytose mit Links
verschiebung beobachtet wird. Vergleichende Untersuchungen iibE'r 
weiBes Blutbild und Alkalireserve lassen hier interessante Zusammen
hange erwarten. 

Besteht irgendwo im Korper ein Herd starker Entziindung oder 
Eiterung, so geht damit - neben der Uberschwemmung des Blutes 
mit Zerfallsprodukten - auch eine deutliche Verminderung der Alkali
reserve des Blutes einher. Gleichzeitig sehen wir eine LeukocytoRf" 
mit Linksverschiebung auftreten, die dem Grad der Acidose parallel 
geht (HOFF). Einen solchen Parallelismus zwischen Acidose und Blut
bild finden wir auch bei anderweitigen Krankheiten, so beim Diabetes, bE'i 

1 Vgl. auch E. FOLDES u. J. SHERMANN: Z. klin. l\fed. t07, 731 (1928). 
2 GIRGOLAFF: Zbl. Chir. 1924, 2297. 
3 TONNIS, W.: Bruns' Beik 147, 250 (UIl9). 
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akuten Infektionskrankheiten wie Malaria usw. und bei der Pneumonie 
(HOFF). 

Die Beobachtung, daB bei Infektionskrankheiten die Schwankunger 
der Korpertemperatur mit den Veranderungen des Saure-Basenhaus
haltes und des weiBen Blutbildes parallel gehen, deutet darauf hin, 
daB zentral-nervose Einflusse eine wichtige Rolle spielen. Das be
weist auch die Tatsache, daB nach Halsmarkdurchschneidung beim 
Kaninchen bei Einspritzung von BakterieneiweiB in einer Menge, die 
beim normalen Tier eine starke Leukocytose macht, keine Leukocytose 
auftritt. Demgegenuber ist der Zusammenhang zwischen Acidose und 
Leukocytenverschiebung unabhiingig von der zentralnervosen Regu
lation, denn wenn man bei Kaninchen mit durchtrenntem Halsmarh 
durch Salmiakgaben eine Acidose herbeifUhrt, treten ebenfalls die 
gesetzmaBigen Anderungen des weiBen Blutbildes auf (HOFF und 
v. LINHARDTl). So kann auch bei eitrigen Erkrankungen, z. B. bei 
Peritonitis, eine Leukocytose mit auffallend starker myeloischer Links
verschiebung auftreten, welche im Vergleich mit den zentralnervoE 
regulierten Erhohungen von PuIs und Temperatur unverhaltnismaBig 
hochgradig ist. Sie ist dann eine Folge der Acidose und ganz allgemein 
ein Zeichen fUr das Vorhandensein eines Herdes starker Saurebildung 
oder der Abgabe von leukocytensteigernden Stoffen aus einem ortlichen 
Entzundungsherd. Besonders dann, wenn Acidose und Blutbild in del 
Schwere ihrer Veranderungen im MiBverhaltnis stehen zur Temperatm 
(die unter Umstanden einen Abfall) und klinischen Erscheinungen (dif 
vielleicht eine Besserung zeigen), ist dies ein Zeichen fur den Ernsi 
der Lage. 

Mit dem dargestellten Zusammenhang zwischen Blutbild une 
Saure-Basenhaushalt sind dic Beziehungen zwischen morphologischer 
und physiko-chemischen Veranderungen des Blutes noch nicht er· 
schOpft. 

Anderungen des Saure-Basenhaushaltes sind regelmaBig mit An· 
derungen im Mineralhaushalt verknupft. Und dementsprechenc 
geht auch mit Anderungen des Mineralstoffgehaltes eine Blutbild 
anderung (z. B. mit Ca-Vermehrung eine Leukocytose [WOLLHEIM2] 
einher. 

Nach den Theorien von F. KRAUS und ZONDEK besteht weiterhir 
ein enger Zusammenhang zwischen den genannten physiko-chemischeI 
Faktoren und dem Erregungszustand des vegetativen Nervensystems 
Und so laBt sich klinisch und experimentell zeigen, daB gesetzmaBigc 
Zusammenhange zwischen den physikalisch-chemischen Faktoren une 
den vegetativen Regulationsvorgangen einerseits und der Morphologic 
des weiBen Blutbildes andererseits bestehen. Die oben geschilderter 
Beziehungen zwischen Blutbild und Saure-Basenhaushalt stellen nUl 
ein Glied dieser Zusammenhange dar. Die nachfolgende schematischc 
Ubersicht von F. HOFF mag sie erlautern (Tabelle 9). 

1 HOFF, F., u. ST. v. LINHARDT: Z. exper. Med. 63, 272 (1928). 
2 WOLLHEIIII, R: Klin. Wschr. 4, Nr 41 - Biochem. Z. 151, 416 (1924) - Z 

exper. Med. 52, 508 (1926). 
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Tabelle 9. Schematische Ubersicht der Abhangigkeit des Blut
bildes von vegetativen Regulationseinrichtungcn. (Nach HOFF'.) 

Blutbi1ci 
-- - --------- ---- - ------,~-

:;\Iyeloische Tenuenz I Lymphatiscite Tendenz 

I 
Abstieg der Anstieg der 

Leukoc ytenzahl Leukocytenzahl 

Linksverschie bung Rech tsversehie bung 
des gesamten wei13en des gesamten wei Ben 

Blutbildes Blutbildes 

Neutrophile Links- Neutrophile Rechts-
verschiebung verschiebuug 

Verringerung der Zunahme der 
Eosinophilen Eosinophilen 

::: Erregungszustand im <0 
Sympathicusiiber- Parasympathicus-::: 

0 vegetativen Nerven-:;l gewicht libergewicht .g system 
OJ) 

Ca <0 

Ca = Ubergewicht K = Ubergewicht ~ Elektrolythaushalt K 
'" 
"" :;l 

Sa nre basenhaushal t Aeidose Alkalose ~ 
'" OJ) 

'" 'Varmehaushalt " I _Fieber Temperaturabfall 

Aus dieser Darstellung der Verknupfung von weiBem Blutbild und 
physikalisch-chemischen Veranderungen ist ersichtlich, daB das Blut
bild ein ausgezoichnetor Indicator fur tiefgreifende Veranderungen 
humoraler Art ist. Die praktisohe Bedeutung des wei Ben Blutbildes, 
die auch in der Chirurgie schon lange Anerkennung gefunden hat, hat 
durch die Erkennung dieser physikalisch-chemischen Zusammenhange 
nun wichtige theoretische Grundlagen erhalten. 

B. Fragen der speziellen Chirurgie. 
12. Aus dem Gebiet der Erkrankungen des Bindegewebes. 

Bis vor etwa 20 Jahren war man der Ansicht, daB das "Bindegewebe" 
(zuerst von JOHANNES MULLER SO genannt) nur rein mechanisehe 
Funktionen besitze. Noch 1912 nennt BUTTERSACK2 das Bindegewebe 
das "Aschenbrodel der anatomischen und physiologischen Forschung" 
und fordert erneut, wie schon 1910 auf Grund klinischer Beobachtungen, 
daB man ihm und seinen Erkrankungen mehr Beachtung schenken 
moge. Fast zur gleichen Zeit bezeichnet H. SCHADE3 nach den Er-

, HOFF: Erg. Med. 13. 
2 BUTTERSAUK, F.: Latente Erkrankungen des Grundgewebes, insbesondere 

der seriisen Haute. Stuttgart 1912 -- Elastizitat, eine Grundfunktion des Lebens. 
Stuttgart 1910. 

3 SCHADE, H.: Z. exper. Path. u. 'J'her. ll, 862 (1912); H, 1 (1913). 
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gebnissen seiner physiko-chemischen Untersuchungen das Binde
gewebe als "Organ" in dem Sinne, daB ihm bestimmte physiologische 
Funktionen und Krankheiten eigen sind. Und obwohl er und seine 
SchUler immer wieder auf die groBe Bedeutung dieses "Organes" fUr 
das ganze Korpergeschehen hingewiesen haben, wird auch heute noch, 
selbst in den neuesten Auflagen der Lehrbucher der Physiologie und 
Pathologie das Bindegewebe meist nur mit verstreuten Bemerkungen 
abgetan. Erst in allerneuester Zeit scheint man ihm, besonders auch 
von seiten der Anatomen und Physiologen mehr Beachtung zu schenken1 . 

Und doch wird dem Kliniker die Bedeutung dieses Gewebes fast taglich 
vor Augen gefuhrt. Der bekannte "Turgor", der "frische oder verfallene 
Gesichtsausdruck", das "pastose Aussehen" sind alles Bezeichnungen, 
die letzten Endes einen bestimmten Zustand des Bindegewebes aus
drucken, ganz abgesehen yom Odem, des sen Lokalisation im Binde
gewebe man schon seit langem erkannt hat. Und auch die Wund
heilung, ein Vorgang, mit dem der Chirurg fast taglich zu tun hat, 
ist, wie wir im Kapitel 7 sahen, ureigenste Funktion des Bindegewebs
"organes", und jeder Kliniker kennt heute das Krankheitsbild der 
"Bindegewebsschwache" als Systemerkrankung (BIER), das in Neigung 
zu Hernien, zu Varizen, PlattfuB u. a. zum Ausdruck kommt. 

So scheint es wunschenswert, auch die physiko-chemische Seite der 
Fragen, die sich dem Chirurgen bei den Erkrankungen des Bindegewebes 
aufdrangen, im Zusammenhang zu besprechen. Die Berechtigung, diese 
Betrachtungen in den Abschnitt aus dem Gebiete der speziellen Chirurgie 
einzureihen, mag aus der Auffassung des Bindegewebes als "Organ" 
hergeleitet werden. 

Wie bei allen Besprechungen der speziellen Organerkrankungen 
wird es nutzlich sein, auch hier Ihnen eine solche der physiologischen 
Funktionen voranzustellen. Sie sind zum groBten Teil bereits in den 
Kapiteln des ersten Abschnittes ausfUhrlicher dargestellt, so daB wir 
uns hier auf eine kurze Zusammenfassung beschranken konnen und nur 
das ausfUhrlich besprechen wollen, was dort nicht Erwahnung fand. 

Anatomisch besteht das Bindegewebe nicht so sehr aus Zellen als 
vielmehr aus dem zwischengelagerten "Paraplasma", das sich seiner
seits aus der mikroskopisch "homogenen" Grundsubstanz und den 
"Fibrillen" zusammensetzt. Diese Besonderheit, die die cellularpatho
logische Forschung viclleicht gehemmt hat, ist fUr die physiko-chemische 
Betrachtung auBerordentlich fruchtbar gewesen. Das Paraplasma stellt 
ein weitverzweigtes, uberall im Korper vorhandenes Kolloidlager dar, 
in dem sich der "Saftstrom" des Korpers bewegt; Gewebssaft und 
Bindegewebskolloide stehen somit in innigster raumlicher Beziehung, 
und die Bedingungen fUr das Zustandekommen physiko-chemischer 
Wechselwirkungen zwischen beiden sind im weitesten MaBe erfUllt. 
Und gerade an den physiko-chemischen Funktionen des Bindegewebes 
hat dieses intercelluliire Kolloidlager den Hauptanteil, die Bedeutung 
der Bindegewebszelle tritt hierin zuruck. (Womit natiirlich nicht gesagt 

1 Vgl. F. STANDENATH: Erg. Path. 22 II, 70 (1927). 
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sein soIl, daB die aktive Tatigkeit der Bindegewebszelle uberhaupt 
bedeutungslos sei, denn sie ist es ja letzten Endes, die die Bildung 
des Paraplasmas bewirkt.) 

Folgende Funktionen des Bindegewebes lassen sich physiko-chemiseh 
unterscheiden: 

a) die physikalische, kolloidmechanische Bindegewebsfunktion: 
b) die Funktion dcs Stoffaustausches; 
c) die Depotfnnktion; 
d) die Fnnktion der Konzentrationsregelung. 

a) Die physikalisch.kolloidmechanische Funktion 
des Bindegewebes, die schon langst bekannte "Stutzfunktion", stand 
bis vor kurzem im Vordergrund der Betrachtung, sie wurde als sein 
Hauptzweck, ja oft als einzige Leistung betrachtet. Das "Bindegewebe" 
sollte als solches seine Hauptbedeutnng darin haben, die "Verbindung" 
zwischen den Zellen des Parenchyms zu schaffen, die intercellularen 
Raume "auszufiillen" und damit die Versehieblichkeit der Organe zu 
gewahrleisten. Durch die Einfiihrung der Kolloidchemie wurde diese 
Anffassung weitgehend vertieft. 

Bei allen Gallerten, und cine solche stellen die Bindegewebskolloide dar, 
hangen die physikalischen Eigenschaften gesetzmaBig von der Zustandsart der 
die Gallerte aufbauenden Kolloide abo Besonders Harte, Zug- und ReiBfestigkeit, 
Dehnbarkeit und Elastizitat sind auf das Engste mit dem Kolloidverhalten ver
bunden, so daB sie bei quantitativer Messung als MaBstab der Kolloidveranderungen 
sich gut verwerten lassen1• 

So hangen auch, wie SCHADE als erster betonte, die physikalisehen 
Eigenschaften des Bindegewebes von der Zustandsart der Bindegewebs
kolloide gesetzmaBig ab, so daB jede Veranderung des Kolloidzustandes 
anch Veranderungen des physikalischen Verhaltens zur Folge hat. 
Nur eine "eutrophische" (RINDFLEISCH), besser "eukolloide" (SCHADE) 
Bindegewebsbeschaffenheit, d. h. normaler, optimaler Kolloidzustand, 
ermoglicht normale "Binde- nnd Stutzfnnktion". An dieser "Binde
und Stutzfunktion" sind die versehiedensten physikalischen Eigen
schaften der Bindegewebskolloide beteiligt. Sie im einzelnen, besonders 
fur die einzelnen Bindegewebsanteile, darzustellen, ist bislang noeh 
nicht moglieh gewesen, doch lassen sieh mit Hilfe des SCHADEschen 
Elastometers schon jetzt kJiniseh wichtige Veranderungen im Elasti
zitatsverhalten des Gesamtbindegewebes darstellen. 

Unter "Elastizitat" verstehen wir im folgenden nach dem Vorschlag von 
C. BACH2, der wohl jetzt in der Physik allgemein angenommen ist: "die t~dem 
Karper innewohnende Eigenschaft, unter Einwirkung auBerer Krafte eine Ande
rung seiner Gestalt zu erleiden, und mit dem Aufharen dieser Einwirkung die 
erlittene Formveranderung mehr oder minder vollstandig wieder zu verlieren." 
Die Elastizitat ist vollkommen, wenn die Formveranderung nach bestimmter 
Zeit wieder viillig ausgeglichen ist, sie ist vermindert, wenn der Ausgleich langere 
Zeit beansprucht, und es besteht (mehr oder minder ausgepragte) "Plastizitiit", 

1 Vgl. H. FREUNDLICH: Capillarchemie. Jena 1924. 
2 BACH, C.: Elastizitat und Festigkeit. Berlin 1890. - V gl. auch HABLER 

u. POTT: Klin. Wschr. 5, Nr 29 (1926). 
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wenn der Ausgleich nicht oder nur teilweise stattfindet. Ein Beispiel moge das 
erlautern: Ein Gummiball, in dem durch Fingerdruck eine Eindellung \"lrzeugt 
wird, nimmt sofort mit Nachlassen des Druckes seine alte Form wieder an, er 
besitzt "vollkommene Ela8tizitiit". In einer Ton- oder Wachskugel dagegen bleibt 
die durch Druck hervorgerufene Eindellung dauernd bestehen, die Kugel besitzt 
keine Elastizitat, sie ist rein pla8ti8ch. Den Ubergang zwischen beiden Grenz
zustanden stellt das Verhalten eines Balles aus Zellstoff oder eines prall gefiillten 
Kissens dar. Hier wird die durch Druck gesetzte Deformierung nur zum Teil 
und nur langsam ausgeglichen, auch langere Zeit nach dem Aufhoren der defor
mierenden Kraft bleibt immer noch eine gewisse Eindellung bestehen, der Gegen
stand besitzt mehr oder weniger unvollkommene Ela8tizitiit. 

Ein quantitatives MaB der Elastizitat laBt sich am besten dadurch finden, daB 
man den Elastizitatsverlust durch das prozentuale Verhaltnis von der nach einer 
bestimmten Zeit verbleibenden Deformierung zur Gesamtdeformierung ausdriickt 
nach der Gleichung: 

E.V. (%) = verbleibende Def~rmierung . 100. 
Gesamtdeformlerung 

1st die verbleibende Deformierung = 0, dann ist E. V. = 0%, d. h. die Elastizitat 
vollkommen. Bleibt die verbleibende Deformierung nach einer bestimmten Zeit 
= der Gesamtdeformierung,.~o wird E. V. = 100%, d. h. es besteht reine Plastizi
tat. Dazwischen sind aIle Ubergange moglich. 

Fiir den Wert der Vollkommenheit der Elastizitat ist also die GroBe der durch 
die betreffende Kraft erzeugten Gesamtdeformierung ohne Bedeutung. Diese 
GroBe, also "die Kraft, die ein Korper einer Veranderung seiner Gestalt entgegen
setzt" - die Elastizitat der Physiker alterer Schule -, bezeichnet man mit BACH 
als "ela8ti8chen Wider8tand". Er ist der reziproke Wert der GroBe der Gesamt
deformierung bei gleicher Kraftwirkung 

1 
E.W. = G d f· • K. esamt e ormlerung 

Der elastische Widerstand kann bei gleich vollkommener Elastizitat (ebenso 
wie bei vollkommener Plastizitat) verschieden groB sein. Auch dafiir ein Beispiel: 
Ein Gummiball und eine Billardkugel sind beide vollkommen elastisch, und doch 
ist bei gleicher Kraft die Deformierung des Gummiballes wesentlich groBer als die 
der Billardkugel, die Billardkugel hat den groBeren ela8ti8chen Wider8tand. Der 
elastische Widerstand ist also nach dieser Definition das Gleiche wie Harte (Harte 
= WiderstandsgroBe gegen mechanische Krafte, bezogen auf den Effekt: Form
veranderung). 
. Eng verwandt mit dem Begriff der Harte ist der der Festigkeit. Er bezeichnet 
den Widerstand, den ein Korper mechanischen Kraften, bezogen auf der Effekt: 
ZerreiBung, entgegensetzt. ZerreiBung ist vollige Trennung der Teilchen. Bei 
dehnbaren Korpern geht der ZerreiBung ein langeres Stadium der zunehmenden 
Verschiebung der Teilchen im Innern der Masse voraus, wobei schlieBlich - die 
ZerreiBung des Ganzen vorbereitend - kleinste Einzelrisse entstehen. Das Zer
reiBen dehnbarer Korper ist demnach ein iiber ~~ne merkliche Zeit sich erstreckender 
ProzeB. Die GroBe der Kraft, die eine vollige Uberwindung der elastischen Krafte, 
also ZerreiBung, herbeifiihrt, bezeichnet man als Ela8tizitat8grenze. 

Als elasti8che N achwirkung endlich wird die bei elastischen Korpern gesetz
maBig verzogert eintretende Gestaltveranderung nach Einwirkung oder Nach· 
lassen deformierender Krafte bezeichnet. 

Am menschlichen Bindegewebe kann man, wie erwahnt, das Elasti
zitatsverhalten auch intra vitam mit Hilfe des von H. SCHADE an
gegebenen "Elastometer"! bestimmen. 

1 SCHADE, H.: Z. exper. Path. u. Ther. It, 369 (1912) - Miinch. med. Wschr. 
19~6, 2241 - Zusammenfassend: Methodik d. Gewebselastometrie in Abder· 
haldens Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden, Abtlg III, TI A (1929). (Mit R. MAYR.) 
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Das Prinzip der Messung besteht darin, daB ein Metallstempel mit bestimmter 
Tastergrundflache durch ein Gewicht gegen das Hautbindegewebe vorgedrangt 
und nach einer bestimmten Zeit der Tiefstand des Stempels im Karpergewebe 
abgelesen wird (Gesamtdeformierung). Wird die Belastung wieder entfernt, so 
kann der Stempel yom Karpergewebe wieder gehoben werden und kehrt mehr 
t;>der weniger vollstandig bis zu seiner Anfangsstellung zuruck (verbleibende 
Deformierung). Aus beiden GraBen laBt sich nach der oben angegebenen Formel 
der "Elastizitatsverlust" errechnen, der etwa dem "bleibenden Elastizitatsverlust" 
def Physiker entspricht, sich aber beim menschlichen Bindegewebe aus ver
schiedenen Komponenten zusammensetzt. 

Bis zu einer gewissen Belastungsgrenze zeigt das normale Binde
gewebe des Menschen vollkommene Elastizitat (wobei je nach der 
Apparatur ein gewisser E.V. noch als normal betrachtet werden muB, 
vgl. SCHADE). 

Dabei erreicht der Taster nur in seltenen Fallen bei trockenem 
Gewebe sofort nach der Belastung seinen tiefsten Stand und kehrt nach 
der Entlastung sofort wieder zu dem entgUltigen Wert zuruck. In 
den meisten Fallen, und dieses Verhalten ist fur das menschliche Gewebe 
als normal zu betrachten, sinkt der Stempel wahrend der Belastung 
nach der ersten Minute noch ganz wenig tiefer ein, und ahnlich ist 
auch nach der Entlastung die Ruckkehr verzogert. Dieses etwa der 
"elastischen Nachwirkung" der Physiker entsprechende Verhalten hat 
SCHADE als "FlieBung" bezeichnet. Starke FlieBung ist ein Zeichen fUr 
pathologische Veranderung des Gewebes. 

Fur das Zustandekommen der FlieBung sind im lebenden Gewebe 
des Menschen zwei verschiedene V organge in Betracht zu ziehen: ein 
"FlieBen durch Abpressung" von Gewebswasser nach den benachbarten 
Gewebsteilen hin und ein "FlieBen durch Dehnung". (Der letzte Begriff 
entspricht etwa der "Elastizitatsgrenze" der Physiker und zeigt eine 
Kolloidschadigung an.) 

Beide GraBen lassen sich mit Hilfe des Elastometers trennen: Zeigt 
sich bei einer bestimmten Belastung, bei der normalerweise kein E.V. 
vorhanden, ein solcher, so ist er als Folge einer "FlieBung durch Ab
pressung" dann zu betrachten, wenn auch bei geringerer Belastung, 
herab bis zu den kleinsten Gewichten, noch ein (zunehmend geringer 
werdender) E.V. bestehen bleibt. Ein solches Verhalten ist ein Zeichen 
von vermehrter Flussigkeitsansammlung im Bindegewebe und besonders 
deutlich ausgepragt beim Odem. 

Zeigt andererseits das Bindegewebe einer Versuchsperson bei der 
liblichen Normalbelastung vollkommene Elastizitat und keine elastische 
Nachwirkung, und man geht dann zu immer graBeren Belastungen 
liber, so wird sich bei einem bestimmten Gewicht "FlieBung" und ein 
gewisser Elastizitatsverlust zeigen. Sie ist als "FlieBung durch Dehnung" 
zu betrachten, und beruht auf einer irgendwie herbeigefuhrten Kolloid
schadigung der elastischen Gewebsanteile. 

Auch normales Gewebe hat eine gewisse "Elastizitatsgrenze" (der 
hier als solche bezeichnete Wert entspricht nicht ganz dem der Phy
siker), d. h. eine Belastungsgrenze, bei der die Elastizitat nicht mehr 
vollkommen ist. Liegt diese Elastizitatsgrenze besonders niedrig, so 

11* 
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ist dies ein Zeichen fur vorhandene pathologische Kolloidveranderunger 
der elastischen Bindegewebsanteile. 

Die GroBe des "elastischen" Widerstandes (= Harte) laBt sich am 
Lebenden ebenfalls nicht exakt messen, denn dazu ware die Kenntnif 
der Gewebsdicke am Prufungsort notwendig. Man kann aber relativ( 
Werte erhalten, indem man einmal die verschiedene Einsinktiefe def 
Tasters bei gleicher Belastung (bei verschiedenen Personen) miteinandel 
vergleicht und andererseits die Einsinktiefe bei kleinster zu der be 
sehr groBer Belastung (etwa 20 und 500 g) bei derselben Person zu· 
einander in Beziehung setzP. 

Verminderte Harte kann einerseits in einer vermehrten Flussig 
keitsansammlung im Gewebe, andererseits in einer Veranderung de! 
Kolloide in soloider Richtung ihre Ursache haben. Zur Abgrenzun~ 
beider Ursachen ist die Bestimmung der Elastizitat und der FlieBun~ 
durch Abpressung notwendig. Es kann z. B. ein Gewebe besonderf 
weich sein (kindliches Bindegewebe), also verminderten elastischer 
Widerstand zeigen, dabei aber vollkommene Elastizitat besitzen (HABLEI 
und POTT2). 

Vermehrte Flussigkeitsansammlung im Gewebe (also Odem, mi1 
dem wohl meist auch Kolloidveranderungen in soloider Richtun~ 
einhergehen) laBt sich auch noch durch eine "verminderte Gegen· 
druckabnahme" erkennen. Entlastet man bei normalem Gewebe der 
Taster des Elastometers in bestimmten Zeitabstanden stufenweise un 
kleine Betrage, so wird er durch den Gegendruck des Gewebes un 
eine gewisse Strecke gehoben. Beim Odem dagegen bleibt er bei der 
ersten Entlastungsstufen auf seinem alten Stand stehen, und ers1 
wenn eine groBere Differenz gegenuber der Ursprungsbelastung er· 
reicht ist kommt der Gewebsgegendruck zur Geltung, und der Taste! 
hebt sich. 

Wir sind auf die Messungen der elastischen Eigenschaften des Binde· 
gewebes naher eingegangen, da ihre Prufung geeignet erscheint, alE 
klinisch brauchbarer Indicator fUr die "Eukolloiditat der Gewebe" Zl 

dienen, denn nur sie gewahrleistet optimale elastische Eigenschafter 
und mechanische Funktion. Noch allerdings fehlen fur das menschlich( 
Gewebe exakte Feststellungen dieser GraBen. Anfange dazu sind ir 
den Messungen des Verfassers mit J. POTT uber die Elastizitat del 
Bindegewebes in verschiedenen Lebensaltern gegeben, doch scheint di( 
Mitarbeit anderer dringend erwiinscht. Denn solange solche normaler 
Werte in ausreichender Zahl nicht vorliegen, wird man sich jeweils nu 
auf Vergleichswerte beschranken mussen. 

1 Die Messung des elastischen Widerstandes ist auch mit dem von W. SCHULT: 
[Med. Welt 19~8, Nr 49 - Allg. med. Zentralztg 95, Nr 19 (1928). - Vgl. aucl 
F. SCHMIDT-LA BAUME: Arch. f. Dermat. 156, 383 (1928)] angegebenen "Haut 
spannungpriifer" miiglich, bei dem ein Tasterstempel durch Federdruck in dar 
Gewebe hineingepreBt und seine Einsinktiefe registriert wird. 

2 HABLER u. POTT: Klin. Wschr. 5, Nr 29 (1926). 
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b) Die den Stoffaustausch und die Fliissigkeitsbewegung zwischen 
Blut und Zelle vermittelnde Funktion des Bindegewebes (Funktion 

der Diffusionsvermittlung nach SCHADE). 

Man hat sich lange Zeit dagegen gestraubt, dem "Paraplasma" 
bestimmte biologische Funktionen, also "Leben", zuzuschreiben. Die 
physiko-chemisehe Forschung war es, die solehe biologischen Funktionen 
der Intereellularsubstanz mit aller Deutliehkeit erkennen lieB, und aueh 
die neuesten Forsehungen der Pathologen und Anatomen kommen zu 
dem Ergebnis, daB nicht nur an den Bindegewebszellen, sondern auch 
an Fibrillen und Grundsubstanz zahlreiche "LebensauBerungen" sich 
erkennen lassen. "Wir mussen uns von der alten Vorstellung frei 
machen, daB nur die Zelle lebendig ist, und daB der Organismus ein 
,Zellenstaat' sei, seine Erkrankungen also erschopft seien in der Kennt
nis der Erkrankung seiner Zellen" (HUECK!). Die Funktionen der 
Diffusionsvermittlung und der Konzentrationsregelung sind solche bio
logische Funktionen, die bevorzugt dem Paraplasma eigen, und auch 
an der Depotfunktion ist es nicht unwesentlich beteiligt. 

Beziiglieh der Funktion der Diffusionsvermittlung ist ganz allgemein zu 
bemerken, daB geringe und mittlere Kolloidkonzentrationen bis etwa hinauf zu 
der Hohe, wie sie im Serum vorhanden, die Diffusionsgesehwindigkeit nur wenig 
herabsetzen. Auch in kolloiden Gelen von weiehgallertiger Beschaffenheit ist die 
Diffusionshemmung nur gering, dagegen nimmt sie bei hohen Kolloidkonzentra
tionen verhaltnismaBig raseh ansteigend zu. Besonders deutlich wird die Dif
fusionshemmung in festen Gallf!rten. Gerade bei ihnen ziehen Anderungen des 
Kolloidzustandes gesetzmaBig Anderungen der Diffusionsgesehwindigkeit naeh 
sieh, in dem Sinne, daB Einfliisse, welche die Dispersitat des Kolloids erhOhen 
(soloide Wirkungen), die Diffusionsgeschwindigkeit steigern und umgekehrt geloide 
Einfliisse sie meist verringern. 

Ferner sind adsorptive Prozesse von wesentlicher Bedeutung, indem sie das 
weitere Vordringen der diffundierenden Substanz im gallertigen Medium ver
zogern. So wirken sich indirekt auch Einfliisse, die das Adsorptionsverhalten 
andern, auf die Diffusionsdurehlassigkeit aus. 

~ach den Ergebnissen anatomischer Untersuchung grenzt an keiner 
Stelle des Korpers eine Parenchymzelle direkt an ein BlutgefaB, vielmehr 
ist immer eine mehr oder weniger dicke Schicht Bindegewebe da
zwischengelagert. Und auch in ihm sind keineswegs "Saftbahnen" vor
handen in dem Sinne, daB die Gewebsflussigkeit in einem scharf be
grenzten Bette stromt. Vielmehr durchdringt der "Losungsstrom" die 
kolloide Bindegewebsmasse (Fibrillen und Grundsubstanz) in gleich
maBiger Weise (HOBER), er ist "ubiquitar" (Bartels2). Das Binde
gewebe bildet also ein Leitsystem, das den Flussigkeits- und Stoff
austausch zwischen Zelle und Blutstrom vermittelt. AIle Hemmungen 
und Steigerungen der Bindegewebsdurchlassigkeit mussen sich daher 
auf den Stoffaustausch zwischen Zelle und Blut auswirken. Jede Ver
minderung der Kolloidkonzentration der Bindegewebszwischenschicht, 
d. h. jede soloide Veranderung des Kolloids, erleichtert die Diffusion 

1 Ausfiihrliehe Darstellung vgl. STANDENATH: Erg. Path. 22 II, 103 (1928). 
2 Siehe STANDENATH: a. a. O. S. 106ff.; daselbst auch ausfiihrliches Schriften

verzeichnis. 
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und beschleunigt somit den Stoffaustausch, und umgekehrt verlangsamt 
jede geloide Vedinderung die Durchlassigkeit und damit die Ernahrung 
der Zelle, und erschwert den Abtransport der im Zellstoffwechsel ent
stehenden Schlacken. 

Bislang ist noch nicht bekannt, wie weit die Bindegewebsdurchlassig
keit unter physiologischen und pathologischen VerhaItnissen schwankt. 
Es ist aber nicht daran zu zweifeln, daB solche Schwankungen sehr 
haufig, besonders aber unter krankhaften Bedingungen, vorkommen. 
Besonders ausgepragt diirften derartige Storungen bei allen sog. "inter
stitiellen" Entziindungen und bei cirrhotischen Prozessen sein. Fiir 
den Chirurgen wichtig ist diese Frage fiir die Verhaltnisse in narbig 
veranderten Gebieten, besonders in Hinblick auf Plastiken und Trans
plantationen, z. B. nach Lupus usw. 

Die treibenden Krafte fUr den Stoffaustausch sind einerseits im 
hydrodynamischen Blutdruck, andererseits im Quellungsdruck der 
Plasma- und Gewebskolloide zu suchen, wahrend osmotische Krafte 
mehr zuriicktreten und in der Hauptsache nur an der "Zellmembran" 
zur Wirkung kommen (Naheres s. Kap. 5). 

c) Die Depotfunktionen des Bindegewebes. 
Von allen Depotfunktionen des Bindegewe bes steh t klinisch die 

Beteiligung an den Aufgaben des Wasserausgleiches im Vordergrund. 
Wasseraufnahme und -abgabe durch das Bindegewebe geschieht 

physiko-chemisch betrachtet, durch Quellung bzw. Entquellung der 
Gewebskolloide. Die dabei in Erscheinung tretenden allgemeinen 
GesetzmaBigkeiten sind im Kapitel 5 bereits naher erlautert worden. 
Es moge daher geniigen, sie hier nur kurz zusammenfassend zu wieder
holen. 

Auf den Quellungszustand der Bindegewebskolloide und damit 
auch auf die Wasseraufnahme ist die "Milieubeschaffenheit" (1onen
konstellation, SalzgehaIt) von wesentlichem EinfluB. Bei den intravital 
vorkommenden .Anderungen des Milieus tritt dabei ein Antagonismus 
im VerhaIten von Grundsubstanz und FibriIIen zutage, des sen Enderfolg 
das "Prinzip der Wassersparung" (SCHADE) ist. Daneben konnen .Ande
rungen im chemischen Aufbau die Wasserbindung beeinflussen, indem 
entweder weniger quellbare Substanzen in mehr quellbare umgewandelt 
werden und umgekehrt (FREUDENBERG l ), oder indem Stoffe von ver
schiedener QueIlfahigkeit (z. B. Fett) eingelagert werden. Auch hormo
nale Einfliisse sind von Bedeutung, wie aus den Beobachtungen iiber 
die Wirkung des Schilddriisenhormons hervorgeht. Dnd zwar wird 
durch die normale Schilddriisentatigkeit die Quellung der Kolloide 
hera bgedriickt2. 

1 FREUDENBERG, E.: Mschr. Kinderheilk. 24, 273 (1923). 
2 VgI. EpPINGER: Zur PathoI. u. Therap. d. menschlichen Odems. Berlin 

1917. - SCHAAL, H.: BioI. Z. 132, 295 (1922). - ELLINGER, A.: Munch. med. 
Wschr. 1920, 1399 - Klin. Wschr. 1922, 249 - Verh. d. Dtsch. Ges. f. inn. Med. 
34. Kongr. 1922, 274 - NONNENBRUCH, W.: Patholog. u. Pharm. d. Wasserhaus
haltes im Handb. von BETHE, BERGMANN, ELLINGER u. EMBDEN. n (1926). 
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Die Bedeutung der Thyreoideawirkung auf das Bindegewebe lltBt sich am 
besten vielleicht durch folgendes Beispiel erlltutern: "Das Sandfilter einer Wasser
anlage pflegt nach einiger Zeit des Gebrauches durch Uberladung mit adsorbiertem 
Material zu verschmutzen; es muE durch einen OxydationsprozeB, der die adsor
bierten Massen durch Verbrennung in einfachere, nicht mehr adsorptionsflthige 
Stoffe iiberfiihrt, regeneriert werden. Auch beim Myxodem wird die groBe extra
cellulltre kolloide Bindegewebsmasse, welche - einem adsorbierenden Filter gleich 
- im Stoffwechselverkehr zwischen Zelle und BlutgefaBe eingelagert ist, bei der 
Passage ungeniigend verbrannter Substanzen leicht ,verschmutzen'. Das Thyreoi
din bringt hier, indem es als Katalysator die Oxydierung entfacht, die Moglichkeit 
der Wiederreinigung, die Regeneration" (H. SCHADEl). 

Als Antagonist des Thyreoidins kann das Insulin betrachtet werden, 
das die Quellung der Korperkolloide erhoht und klinisch eine Wasser
speicherung bewirkt2 • 

Die Hormone haben offenbar die Aufgabe, die "Eukolloiditat" des 
Protoplasmas (Isotonie, H-OH- und Na-K-Ca-Isoionie, Isoonkie 
usw.), die die Grundlage jeder normalen Zell- und Gewebsfunktion 
ist, aufrechtzuerhalten. Ahnliches gilt yom vegetativen Nervensystem, 
das als "Uberwachungsstelle" aller dieser Regelungsvorgange betrachtet 
werden muB und dessen Tonusschwankungen sich daher auch weiterhin 
auf den Quellungszustand der Bindegewebskolloide und damit die 
Wasseraustauschvorgange auswirken. 

Auch als Depot fiir Salze spielt das Bindegewebe eine wichtige Rolle, 
wie aus den Versuchen von ENGELS3 , WAHLGREEN4 und PADTBERG5 

hervorgeht, die fanden, daB nach intravenoser Kochsalzzufuhr 68 bis 
77 % des im Korper zuriickgehaltenen Chlors in der "Haut" gespeichert 
werden, und daB umgekehrt beim experimentellen Chlorhunger 60 bis 
90% der abgegebenen Chlormengen aus der Haut stammen. MAGNus6 

nannte daher das Unterhautzellgewebe das "Chlordepot" des Korpers. 
Es ist sehr wahrscheinlich, daB der extracellularen Bindegewebsmasse 
dabei diese Stapelfahigkeit zukommt, und daB die Kolloide als solche 
die Rolle des "Salzdepots" iibernehmen. 

DaB KorpereiweiBstoffe prinzipiell in der Lage sind, aus Kochsalz
losungen in physiko-chemischer Art Chlor in ihrer Masse zu speich ern, 
ist von RONA und GYORGy7 an SerumeiweiBstoffen und von M. H. 
FrscHER8 am quellenden Fibrin erwiesen worden, und auch SCHADE9 

konnte an exstirpierten Bindegewebsstiicken bei Einbringen in Salz
lOsungen in einzelnen J!'allen "positive Adsorption" nachweisen. Dabei 
ist Wasser- und Salzspeicherung vollig voneinander unabhangig. 

1 SCHADE, H.: Phys. Chemie i. d. inn. Med. 19~3, 392. 
2 Vgl. O. KLEIN: Klin. Wschr. 19~6, 2364 - Z. klin. Med. 100, 458 (1924). 

FALTA: Wien. Arch. inn. Med. 5,581 (1923) - Wien. klin. Wschr. 19~6, 205, 243. -
POLLAK, L.: Ebenda 1924. 55. 

3 ENGELS, W.: Arch. f. exper. Path. 51, 346 (1904). 
4 WAHLGREEN, V.: Arch. f. exper. Path. 61, 97 (1909). 
5 PADTBERG, J. H.: Arch. f. exper. Path. 63, 60 (1910). 
6 MAGNUS, R.: Arch. f. exper. Path. 42, 250 (1899); 44, 68, 396 (1900); 45, 

210 (1901). 
7 RONA, T., U. G. GYORGY: Biochem. Z. 56, 416 (1913). 
S FISCHER, M. H.: Kolloid-Z. 16, 106 (1915). 
9 SCHADE, H.: Phys. Chemie i. d. inn. Med., S. 382. Dresden U. Leipzig 1923. 



168 Physikalisch-chemische Probleme in der Chirurgie. 

Ferner hat das Bindegewebe ganz zweifellos eine hervorragende 
Bedeutung als Depot fill die Substanzen des Ernahrungsstoffwechsels. 
Denn der "Saftstrom" in ihm bewegt sich (abgesehen von den Blut
und LymphgefaBen) nicht in vorgebiIdeten Bahnen, sondern durchdringt 
aIle Gewebsteile gleichmaBig, und so wird allen Gewebsteilen (Fibrillen, 
Grundsubstanz und Zellen) ein @rheblicher EinfluB auf die chemische 
Zusammensetzung des Gewebssaftes zugeschrieben werden mussen. 
Und wenn auch die Stapelung des Fettes im Bindegewebe offenbar ein 
vorwiegend cellularer FrozeB ist (denn das Fett kommt innerhalb der 
Bindegewebszelle selbst zur Ablagerung), geht doch der Weg von den 
GefaBen zur Bindegewebszelle durch eine Schicht reiner Grundsubstanz, 
so daB eine anreichernde Wirkung dieser Grundsubstanz fUr die auf
bauenden Substanzen wie Fettsauren und Glycerin sehr wohl mit 
beteiligt sein kann. DaB das Bindegewebe als Speicher auch fiir Kohle
hydrate in Betracht kommt, zeigen die Untersuchungen von SCHtJN
DORFF1, der im Tierexperiment nach kurz vorhergehender reichlicher 
Fiitterung auch das "Fell" der Tiere in nicht unbetrachtlichem MaBe 
an der Stapelung des Glykogens beteiligt fand. Auch am EiweiBstoff
wechsel ist das Bindegewebe als Speicherungsorgan beteiligt. So sahen 
VAN SLYKE und G. M. MEYER2 in die Blutbahn eingespritzte Amino
sauren sehr schnell in das "Gewebe" verschwinden, wo sie in 5~lOmal 
groBerer Konzentration angereichert wurden als im Blut. Sie befinden 
sich dort in sehr lockerer (wahrscheinlich adsorptiver) Bindung und 
lassen sich durch Wasser sehr leicht wieder entfernen. Erst allmahlich 
geht die Umwandlung zu eigentlicheiJ. Gewebsproteiden vor sich. 

So liickenhaft noch unsere Kenntnisse in dieser Beziehung sind, laBt 
sich doch soviel sagen, daB das Bindegewebe ganz sicher im inter
mediaren Stoffwechsel eine wichtige Rolle nicht nur als Durchgangs
gebiet, sondern auch als Regelungs- und Speicherorgan fUr aIle wichtigen 
Nahrstoffe spielt, und daB diese Funktion nicht nur der aktiven Tatig
keit seiner Zellen zukommt, sondern auch seinen intercellularen Kolloid
massen, in denen sie kolloid-chemischen, vornehmlich adsorptiven 
Charakter hat. 

d) Die Funktion der Konzentrationsregelung 
Die Funktion der Konzentrationsregelung ist eine der wichtigsten 

Funktionen des Bindegewebes. Ihre Erkennung war erst durch die 
physikalische Chemie moglich. Wir haben im ersten Abschnitt dieses 
Buches gesehen, daB an der Aufrechterhaltung der physiko-chemischen 
Korperkonstanten das Bindegewebe hervorragenden Anteil hat, indem 
es iiberall als das Organ der Binnenregelung auftritt und die Auf
gabe iibernimmt, die durch den Stoffwechsel und die Lebenstatigkeit 
der Zellen dem Korper dauernd drohenden Storungen seiner physiko
chemischen Konstanten (Isotonie, H-OH-Isoionie, Na-K-Ca-Isoionie 
und Isoonkie) auszugleichen, so daB aie fur die Eukolloiditat des Flas-

1 SCHC)NDORFF, B.: Pfltigers Arch. 99, 191 (1903). 
2 VAN SLYKE, D. n, u. G. M. MEYER: J. of bioI. Chern. 16, 167 (1913). -

VgI. auch STANDENATH: a. a. O. S. 125. 
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mas notwendigen Bedingungen erhalten werden konnen. Und zwar 
sind es nicht die Bindegewebszellen, die diese Funktion iibernehmen, 
sondern die ausgedehnten intercellularen Kolloidlager, deren Wichtigkeit 
und Bedeutung erst durch die physikalische Chemie in den Vorder
grund der Beachtung geriickt wurde. 

Auch klinisch laBt sich diese Beteiligung an den Ausgleichsvorgangen 
mit Hilfe der Elastometrie erweisen. 

Schon H. SCHADEl hatte beobachtet, daB bei einem Studenten nach 
GenuB einer groBeren Fliissigkeitsmenge das Bindegewebe verminderte 
Elastizitat zeigte. Der Verfasser hat in Gemeinschaft mit H. WEISSEN
RODER diese Beobachtung in noch unveroffentlichten Untersuchungen 
an groBerem Material nachgepriift: Gesunde Versuchspersonen des 
gleichen Konstitutionstyps, die beziiglich ihrer Ernahrung standardi
siert wurden, bekamen 11 Wasser zu trinken. Dabei trat bei einem 
Teil bereits nach 20 Minuten starker Harndrang auf, und es wurde ein 
stark verdiinnter Urin mit niedrigem spezifischen Gewicht entleert. 
Bei diesen Personen waren keine Anderungen im Elastizitatsverhalten 
des Bindegewebes nachweisbar. Bei dem anderen Teil dagegen trat 
kein Urindrang auf (erst nach 1 Stunde und spater) und die Schwan
kungen im spezifischen Gewicht des Urins waren nur ganz gering, dagegen 
zeigte das Bindegewebe neb en einem geringen Elastizitatsverlust einen 
deutlich geringeren elastischen Widerstand und vermehrte FlieBung, also 
Zeichen kolloider Wasseraufnahme. Die Veranderungen gehen ganz 
allmahlich wieder zur Norm zuriick, und zwar beginnend ungefahr mit 
dem Zeitpunkt, an dem verdiinnter Urin ausgeschieden wird. 

Die Zufuhr der groBen Fliissigkeitsmenge bedingt eine Verdiinnung 
des Blutes und damit Starung der osmotischen Isotonie. Die Entfernung 
aus dem Korper geschieht durch die Niere. Bei den Personen, bei denen 
der verminderte elastische Widerstand und der Elastizitatsverlust 
eine vermehrte Fliissigkeitsansammlung im Bindegewebe erkennen 
lassen, wird das zugefiihrte Wasser hier zunachst abgelagert und damit 
der normale Wassergehalt des Blutes wieder hergestellt, die Niere hat 
bei ihnen Zeit, die Ausscheidung allmahlich und ohne groBere Arbeits
leistung vorzunehmen. Dagegen ist die Arbeitsbeanspruchung oder 
-leistung der Niere bei dem erstgenannten Typ wesentlich groBer. 

Es ist bislang nicht zu sagen, welches Verhalten das klinisch wert
vollere ist. Nierenschadigungen waren bei keiner der Versuchspersonen 
klinisch nachweisbar, doch will es dem Verfasser scheinen, daB der 
Organismus, dessen Bindegewebe sich in so ausgezeichneter Weise an 
der Konzentrationsregelung beteiligt, wie das bei der zweiten Gruppe 
der Versuchspersonen der Fall ist, auch gegen anderweitige Storungen 
seiner physiko-chemischen Konstanten besser geschiitzt ist. Hier 
scheint ein Gebiet vorzuliegen, dessen Bearbeitung wertvolle Ergebnisse 
erhoffen laBt und dringend wiinschenswert ist. 

Ebenso wie die Physiologie der Bindegewebsfunktionen hat auch 
die Pathologie und Klinik der Bindegewebserkrankungen durch die 

1 SOHADE, H.: Z. exper. Path. u. Ther. 14, 1 (1913). 
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physiko-chemische Betrachtungsweise eine Erweiterung und Vertiefung 
erfahren, allerdings klaffen auch hier noch groBe Liicken und nur ein 
allgemeiner Uberblick ist bislang moglich. 

Besonders fiirdie Konstitutionslehre scheint die Beachtung der Be
schaffenheit der Bindegewebskolloide von Wichtigkeit, und es ist inter
essant, daB diese Bedeutung schon im "Status strictus" und "Status 
laxus" der Methodiker vor etwa 2000 Jahren zur Geltung kam. Sie 
wurde dann, je nach der Einstellung der wissenschaftlichen Zeitrichtung, 
mehr oder weniger wieder vernachlassigt und nur von vereinzelten 
Autoren betont, und erst in neuester Zeit ist sie durch BIER und seine 
Schule wieder in den Vordergrund geriickt worden. Ursache dieser 
Vernachlassigung war wohl das Fehlen deutlich erkennbarer morpho
logischer Unterschiede im "Gewebe" der einzelnen "Konstitutions
typen". Die Kolloidchemie scheint geeignet, auch hier neue Wege zu 
bahnen, und vielleicht zu einer groBeren Einheitlichkeit der Rubri
zierung fiihren zu konnen. 

Es kann nicht Aufgabe dieser Darstellung sein, auf den heutigen 
Stand der Konstitutionslehre naher einzugehen, eine ausgezeichnete 
Ubersicht findet sich in dem erwahnten Sammelreferat von STANDENATH. 
Nur eines sei hervorgehoben, daB sich im groBen Ganzen zwei entgegen
gesetzte Typen herausschalen lassen: Einmal der Status mesenchymo
hypoplasticus-hypotonicus, unter dem die Atonie des fibrosen Gewebes 
(STROMEYER), die Asthenie (STILLER), die Bindegewebsschwache (BIER), 
die Anomalie des gesamten Stratum fibrosum (VOGEL) und .die Osteo
genesis imperfecta und Chondrodystrophie zusammengefaBt werden 
kann. Er auBert sich nicht nur morphologisch in einer Unterentwicklung, 
sondern auch funktionell in einem Mangel an dem, was wir als "Tonus" 
zu bezeichnen gewohnt sind. Klinisch tritt vor allen Dingen eine 
Neigung zu Ptosen, Hernien, Varicen, Prolapsen, PlattfuB u. a., ganz 
allgemein also eine Insuffizienz der Stiitzfunktion des Bindegewebes 
zutage. DaB die Ursache dieser StOrungen tatsachlich in einer Ver
anderung des Allgemeinbindegewebes liegt, zeigen die Untersuchungen 
von KLUGE!, der bei "asthenischen" Frauen am Bindegewebe der 
Extremitaten iiber das MaB des Normalen hinausgehenden Elastizitats
verlust und ein Herabriicken der Elastizitatsgrenze mit Hilfe des 
SCHADEschen Elastometers regelmaJ3ig feststellen konnte. Wir haben 
oben gesehen, daB die Ursache dieses geanderten Elastizitatsverhaltens 
in einer Anderung des Kolloidzustandes der Bindegewebskolloide zu 
suchen ist. Auch die histologischen Untersuchungen von HUECK2 

haben gezeigt, daB es die Fasermasse ist, die primar bei der Asthenie 
anormal ist. Die "Konstitution der schlaffen Faser" der alten Arzte3 

kommt also gegeniiber der "Asthenia universalis" STILLERS wieder zu 
ihrem Recht, und die "Minusvariante des Bindegewebes" (PAYR4 ) wird 

1 KLUGE, F. E. (unter SCHADE): Inaug.-Dissert. Kiel 1926. 
2 HUECK, W.: Beitr. aUg. Path. u. pathol. Anat. 66, 330 (1920). 
3 WUNDERLICH: Pathologie. 1852. - SPIESS, G. A.: Pathol. Physiologie. 

Frankfurt 1857. 
4 PAYR, E.: Arch. klin. Chir. H4, 878, 894 (1920); ll6, 614 (1921) - ZbI. 

Chir. 49, 1 (1922). 
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als Veranderung des Kolloidzustandes der para plasmatischen Binde
gewebsanteile kenntlich. Es erscheint wunschenswert, die Unter
suchungen KLUGES zu erganzen und zu erweitern, denn wir wissen, 
daB fur Menschen derartiger Veranlagung un befriedigende Heilung 
von Weichteilwunden, mangelhafte Narbenbildung, Minderwertigkeit 
und Dehnbarkeit postoperativen Narbengewebes, Rezidivneigung nach 
Hernien-, Prolaps- und Organbefestigungsoperationen, schlechte Granu
lations- und Callusbildung charakteristisch ist (BIERI, VOGEL2) und 
die Erkenntnis, daB die Ursache dieser Starung in den Gewebskolloiden 
gelegen, laBt es moglich erscheinen, durch Kolloidbeeinflussung eine 
wirklich kausale Therapie zu treiben. Eine solche Kolloidbeeinflussung 
ist ganz sicher moglich durch Anderung des Milieus (Neutralsalzwirkung; 
vgl. auch die Jodtherapie der Altersbeschwerden), die durch chemische 
Mittel, vielleicht auch durch Ernahrungstherapie (H- und OH-Ionen
wirkung) erreicht werden kann. Noch allerdings sind wir von einem 
solchen Ziel we it entfernt, da uns, wie gesagt, die genauen Unterlagen 
fehlen. 

Den Gegensatz zu dem genannten Konstitutionstyp stellt der Status 
mesenchymo-hypertonicus-hyperplasticus dar, unter dem die "Exsuda
tive Diathese" (CZERNY), die Polyserositis (BAMBERGER) und Poly
arthritis (STILL), der Arthritismus und der Status thymico-lymphaticus 
zusammengefaBt werden konnen. Er ist kurz charakterisiert durch 
Hyperfunktion, gesteigerte Reizbarkeit, erhohte Reaktions- (Leistungs-) 
Fahigkeit mit vorzeitiger Abnutzung und rascher Ermudung und Neigung 
zu bindegewebiger Hyperplasie. Es ist jener Typ, der nach PAYR eine 
"Plusvariante" von Bindegewebe, Knochensystem und Lymphapparat 
besitzt, und fUr den Neigung zu Bindegewebshyperplasie, Narben
keloiden, derben Narbenmassen in der Subcutis, zu Adhasionsbildungen 
in allen serosen Hauten und in den Gelenken (PAYR), aber auch zu 
"Abnutzungskrankheiten", wie Arthritis deformans, Atheromatose u. a., 
charakteristisch ist. 

Auch fur ihn sind Kolloidveranderungen des Paraplasmas als Grund
lage der Erscheinung anzunehmen, die sich bei der exsudativen Diathese 
in einer Labilitat der Wasserverbindung (LEDERER3, CZERNy4) und 
des Salzstoffwechsels (MENSCHIKOFF5) zu erkennen gibt. Da fUr die 
Wundheilung, d. h. die Ausfullung eines Defektes durch neugebildetes 
Bindegewebc, cinmal soloide Umbildung der vorhandenen und dann 
wieder geloide Veranderung der von den Zellen neu ge bildeten Kolloide 
notwendig ist (s. Kap. 7, S. 83 u. 86), letzten Endes also eine Anderung des 
Wassergehaltes, so ist wahrscheinlich, daB die Neigung zu Hyperplasien 
und ubermaBiger Narbenbildung ebenfalls in einer besonders groBen 
Eignung der Kolloide zu Veranderungen in soloider und geloider Richtung 

1 BIER, A.: Dtsch. med. Wschr. 1917, Nr 27/30 - Munch. med. Wschr. 1926, 
1404. 

2 VOGEL, K.: Miinch. med. Wsehr. 1905, 143:J; 1913, 851. 
3 LEDERER, R: Z. Kinderheilk. 10,365 (1914) - Z. angew. Anat. 1,218 (1914). 
4 CZERNY, A.: Jb. Kinderheilk. 61, 199 (1905). 
5 MENSCHIKOFF: Mschr. Kinderheilk. 10, 439 (1913). 
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begriindet liegt. Genauere Kenntnis dieser Veranderungen IaBt auch 
hier therapeutische Beeinflussung moglich erscheinen. 

Bei den beschriebenen Zustanden handelt es sich um primare an
geborene Abweichungen (des Baues und der Funktion) des Binde
gewebes. Den Ubergang zu den erworbenen Veranderungen stellt die 
physiologische Altersdifferenzierung dar. Sie tritt klinisch in dem Gegen
satz zwischen dem saftigen Unterhautbindegewebe des Kindes und dem 
fast "leeren" Hautpolster des Greises auf das Deutlichste in Erscheinung. 
Wahrend die parenchymatosen Organe durch Teilung ihrer Zellen 
gewissermaBen die Moglichkeit der "Wiederverjiingung" besitzen, 
machen sich, wie bei allen Kolloiden, auch bei denen der extracellularen 
Bindegewebsanteile deutliche Erscheinungen des "Alterns" bemerkbar, 
die vor aHem in einer standig fortschreitenden Abnahme der Dispersitat 
bestehen. Aus der weichen, wasserreichen, hochdispersen jugendlichen 
GaHerte wird es langsam in das feste, wasserarme Gel des Greises um
gewandelt, ein Vorgang, der in gleicher Richtung, nur zeitlich wesentlich 
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Abb. 33. Elastischer Widerstand des Bindegewebes in verschiedenen Lebensaltern. 
(Nach HABLER und POTT.) 

schneller bei der Wundheilung (s. Kap. 7) durchlaufen wird. KoHoid
chemisch ist diese Veranderung als Entquellung zu betrachten, wie sich 
auch aus den Wasseranalysen ergibtl. Parallel damit andert sich auch 
das physikalische und chemische Verhalten. Zwar bleibt die Elastizitat 
vollkommen, aber der elastische Widerstand wird mit zunehmendem 
Alter immer groBer, d. h. das Bindegewebe wird harter2. Auch die 
Elastizitatsgrenze wird im Alter deutlich niedriger als beim jugendlichen 
Gewebe. Die beifolgende Abb.33, die der Arbeit des Verfassers ent
nommen ist, stellt die Veranderungen des elastischen Widerstandes -
gemessen mit dem SCHAD Eschen Elastometer an Gesunden - graphisch 
dar. Die Werte sind das arithmetische Mittel der Messungen von je 
11 gesunden Personen, bei Gruppe I zwischen 8 und 19, Gruppe II 
23-29, Gruppe III 30-39 und Gruppe IV 42-57 Jahren. Auf der 

1 CmTTENDEN, R. B., u. W. GIES: J. of exper. Med. 1, 186. 
2 BABLER U. POTT [Klin. Wschr. 5, Nr 29 (1926). - BONNINGER: Z. exper. 

Path. u. Ther. 1, 180 (1905)] spricht davon, daB mit zunehmendem Alter die 
"Elastizitat" des Bindegewebes geringer werde, doch ist das, was er gemessen, 
nicht die Elastizitat im oben angegebenen Sinne, sondern der elastische Wider
stand. 
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Ordinate ist jeweils die GroBe der Einsinktiefe und auf der Abszisse 
die Belastungsgewichte wiedergegeben. Es ist deutlich zu erkennen, 
daB das jugendliche Gewebe den geringsten elastischen Widerstand 
besitzt, zwischen 20 und 40 Jahren sind die Altersveranderungen nur 
gering, um dann im hoheren Alter deutlich weiter zuzunehmen. Man 
kann sich den Unterschied am besten klar machen, wenn man das Ver
halten eines Gummi- und eines Korkstopfens miteinander vergleicht 
(Abb.34). Beide sind voll elastisch, aber der Gummi zeigt deutlich 
geringeren elastischen Widerstand (= Harte) als der Kork. 

Weiterhin sinkt mit zunehmendem Alter die Diffusionsdurchlassig
keit1 und die BeeinfluBbarkeit durch chemische Mittel (Auflosbarkeit 
in Natronlauge2), und die Farbbarkeit ist geandert3. Auffallend ist 
weiterhin die Altersabnahme des Kieselsauregehaltes4• Alle diese Ver
anderungen geben zwar keine Erklarung fUr die Altersveranderungen, 
sie zeigen aber deutlich, daB solche vorhanden, und. daB sie besonders 
im Kolloidverhalten begrundet sind. 

Drei Stadien lassen sich unterscheiden, die gesetzmaBig physio
logischerweise im Verlauf des Lebens des Individuums durchschritten 
werden: Das Bindegewebe des Kindes und in der Periode des Korper-

h 
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Abb. 34. Eiastischer Widerstand eines Kork- und Gummistopfens gieicher Dicke. 

wachstums ist durch hOchste FlussigkeitsfUllung und maximale Quell
fahigkeit charakterisiert, die Bindegewebslymphe spielt beim Kind eine 
groBe Rolle und der "lymphatische Apparat" ist hoch entwickelt. 
Dieser fur das Kindesalter charakteristische Zustand bildet sich schon 
im 2. Lebensjahrzehnt zuruck (vgl. den groBen Unterschied im elasti
schen Widerstand), und es schlieBt sich das zweite Stadium an, in dem 
der Quellungszustand zwar zuruckgebildet, aber das Gewebe noch 
immer vollsaftig ist. Es ist dies die langdauernde und nur langsam 
sich andernde Periode des "kraftigen Mannesalters", in dem der Ge-

1 Ganz allgemein ist aus klinischer und pathologischer Erfahrung bekannt, 
daB die Membrandurchlassigkeit der Gewebsscheiden im Alter geringer ist als in 
der Jugend, sowohl fUr echt gel6ste Substanzen wie fUr Kolloide und corpusculare 
Elemente. [V gl. die Durchlassigkeit der kindlichen Darmwand fiir Bakterien und 
die Feststellung von J. W. NORDENSON: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 37, 
216 (1919), daB die Gewebsscheide des Glaskiirpers beim Menschen unter gleichen 
Versuchsbedingungen in der Jugend bis zum 15. Lebensjahr 230 ccm, bei 5. bis 
86. Jahre dagegen nur 15 ccm Wasser durchtreten laBt.] 

2 SCHADE, H.: Z. exper. Path. u. Ther. Il, 369 (1912). 
3 SCHULTZ, A.: Miinch. med. Wschr. 1922, 371. 
4 SCHULZ, H.: Pfliigers Arch. 84, 67 (1901); 89, 112 (1903). Vgl. auch 

R. BIERICH: Virchows Arch. 239 (1922). 
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samtorganismus und mit ihm das Bindegewebe hochste Leistungs
fahigkeit und Funktionstiichtigkeit entfaltet. 1m hOheren Alter tritt 
dann, parallel zur allgemeinen Stoffwechselabnahme, auch das Binde
gewebe in das Stadium der Riickbildung ein: An Stelle der hydrophilen 
weichgequollenen Kolloide treten harte, fast feste Gele, der Wasser
gehalt reduziert sich und die "Polster" des Bindegewebskolloids sinken 
ein. Daneben treten haufig hypertrophische Bildungen des Binde
gewebes auf. "Es scheint", sagt SCHADE, "als versuche der Korper 
den Verlust an gut quellbarer Bindegewebsmasse von den Zellen aus 
durch Neubildung von Bindegewebe zu ersetzen; aber selbst in dem 
neugebildeten Gewebe bleibt der Wassergehalt und die Quellung gering, 
der Ausfall der Funktion wird anscheinend nur teilweise ersetzt." 

Oft ist es schwer, zwischen Alterserscheinung und Krankheit scharf 
zu unterscheiden. So ist auch beim Bindegewebe noch strittig, ob die 
Kalkeinlagerung in die Grundsubstanz noch als normale Alterserschei
nung zu betrachten ist. Die kolloiden Vorgange des Alterns gehen un
merklich in die der pathologischen Dyskolloiditat uber. Auf die physiko
chemischen Vorgange bei der Verkalkung (die zum Teil noch recht 
ungeklart sind) hier naher einzugehen, miissen wir uns versagen, nur 
das sei betont, daB Vorbedingung zu jeder Niederschlagsbildung eine 
Anderung des Kolloidzustandes der Gewebe ist (vgl. auch Kap. 14). 

Anderungen der physikalischen Eigenschaften (Dehnbarkeit, Zer
reiBbarkeit) sind bei zahlreichen pathologischen Gewebsprozessen 
haufig. Jeder Chirurg weiB, daB im entzi'mdeten Gebiet (z. B. am 
Magen oder Darm) die Nahte besonders leicht durchschneiden. Das 
Bindegewebskolloid ist in seinem Zustand in soloider Richtung ver
andert und damit weniger widerstandsfahig geworden, und man ist 
genotigt, sich durch besondere Nahttechnik den veranderten Ver
haltnissen anzupassen. 

Prim are Kolloidschadigungen sind allgemein sehr haufig das erste 
Glied in der Kette pathologischer Gewebsveranderungen. So ist wahr
scheinlich, daB auch die Entstehung der Hamorrhoiden ihre Ursache 
in einer anfanglich nur kolloid-chemischen bedingten Abartung der 
Dehnbarkeit hat. Venose Stauungen sind in der Gegend des Analringes 
haufig, durch sie wird (ahnlich wie bei den Geburtswegen intra partum) 
die Dehnbarkeit der Gewebe gesteigert. Durch den fortgeleiteten Druck 
der Bauchpresse bei der Defakation wird eine solche einmal vorhandene 
Stelle erhohter Dehnbarkeit im Gewebe oder an der GefaBwand als 
Ort des geringsten Widerstandes am starksten zur Ausdehnung gebracht, 
und, je weiter die Dehnung fortschreitet, desto schwieriger wird die 
Wiederherstellung des Normalzustandes, besonders dann, wenn durch 
Entziindungsprozesse (s. Kap.6) weitere kolloidphysikalische Ver
anderungen hinzukommen, die die Elastizitat der Bindegewebsfaser 
verringern. Die lokale mechanische Insuffizienz wirdgroBer, bis schlieB
lich die erweiterten Venen klinisch als Hamorrhoiden hervortreten. 
Mikroskopische Veranderungen schlieBen sich dies en kolloidchemischen 
notwendig an (H. SCHADE). Auch bei den Varicen ist bekannt, daB 
eine abnorme ZerreiBbarkeit eine fast regelmaBige Veranderung ist. 
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DaB Stauung zu Veranderungen der Elastizitat des Gewebes fiihrt, 
konnte in noch unveroffentlichten Versuchen der Verfasser in Gemein
schaft mit WEISSENRODER nachweisen. Legt man bei gesunden Versuchs
personen eine BIERsche Stauung nur ftir 1/2 Stunde an, so findet sich 
nach Abnahme der Stauung, mit Hilfe des Elastometers nachweisbar, 
eine deutliche Verringerung des elastischen Widerstandes, die nur ganz 
allmahlich, im Verlauf von 1-2 Stunden, wieder ausgeglichen wird. 
Bei haufig wiederholten Stauungen werden die Veranderungen noch 
deutlicher. 

Das Hauptproblem der Bindegewebspathologie, dessen Klarung in 
physiko-chemischer Beziehung das Verdienst von H. SCHADEl ist, 
stelIt die Odemfrage dar. So mannigfaltig 
die Ursachen der Odementstehung sind, miis-
sen sie aIle das gemeinsam haben, daB sie 
am Orte der Odementstehung lokale Ursachen 
dafiir schaffen. Der Hauptsitz der Odeme ist 
das Bindegewebe. In diesem Bindegewebs
raum sind Capillarfunktion und Eigenkrafte 
des Bindegewebes zu einer Einheit der Wir-
kung verbunden. Wie in den Capillaren (vgl. Umkehr- (,) 

Kap. 5 iiber Onkodynamik der Capillaren) punk! f1 
wirken auch im Bindegewebe die drei wasser
bewegenden Krafte: mechanischer, onkoti
scher und osmotischer Druck. Der mecha
nische Druck, als Gewebsspannung (LAN
DERER2) meBbar, ist bestrebt, Fliissigkeit aus 
dem Gewebe abzupressen. Ihmentgegen wirkt 
der onkotische Druck (durch Quellungsver
suche bestimmbar [SCHADE und MENSCHEL3J) 
und der osmotische Druck (tiber den die Kryo
skopie des Gewebssaftes AufschluB gibt4), 

Fliissigkeit anziehend. 
tiber die Verhaltnisse an der Capillarwand 

giht am tibersichtlichsten ein Schema von 
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wand 

Abb. 35. Schema der wasserbe
wegenden Krafte an der CapiJ
larwand im Bindegewebc bei 
"Inaximaler FHissigkeitsruhe". 

(Nach H. SCHADE.) 

H. SCHADE5 (Abb. 35) Klarheit, in dem das energetische Bild einer 
normal durchstromten Capillare (vgl. Abb. 8 u. 9, S. 49) durch die 
Energetik eines Bindegewebes vervolIstandigt ist, das im Zustand 
einer "maximalen Fltissigkeitsruhe" und auch osmotisch ohne Differenz 
zum Blut gedacht ist. Dabei ist der Begriff "Capillare" nicht im ana
tomischen Sinne zu verstehen, sondern dient als kurze Bezeichnung 
des "gesamten permeablen Anteiles der Strombahnen". 

Das Schema laBt ohne wei teres erkennen, daB verschiedene Energie
veranderungen moglich sind, die eine UmstelIung des Ganzen im Sinne 

1 V gl. die zusammenfassende Darstellung von H. SCHADE: Erg. inn. Med. 32, 
427 (1927). 

2 LANDERER, A.: Die Gewebsspannung. Leipzig 1884. 
3 SCHADE, H., U. H. MENSCHEL: Z. klin. Med. 96, 285 (1923). 
4 Vgl. E. EYBER (unter SCHADE): Inaug.-Dissert. Kiel 1928. 
5 SCHADE, H.: Erg. inn. Med. 32, 444 (1927). 
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einer "Odementstehung" bedingen. (Die Anderungen im entgegen· 
gesetzten Sinne werden in der Richtung "Fliissigkeitsresorption" wirk
sam.) Auf der Elutseite wirken in diesem Sinne: 1. Steigen des mechani· 
schen Elutdruckes in der Capillare, 2. Sinken des onkotischen Druckes, 
3. Sinken des osmotischen Druckes des Elutes. Auf der Bindegewebs· 
seite sind es dagegen: 1. Sinken der mechanischen Gewebsspannung 
2. Steigen des onkotischen Druckes, 3. Steigen des osmotischell 
Druckes. In der nachfolgenden Tabelle sind diese Energieanderunger 
(+ = Steigen, - = Sinken) kurz zusammengestellt. 

Tabelle 10. Energetische Faktoren mit Richtung 
"Odementstehung". (Nach H. SCHADE.) 

Mechanischer Druck . 
Onkotischer Druck 
Osmotischer Druck . 

Blutseite 

+ 

Gewebseite 

+ 
+ 

In dieser Zusammenstellung ist die Beschaffenheit der Capillarwanc 
nicht beriicksichtigt. Sie ist fiir die Odementstehung nur dann VOl 

Bedeutung, wenn sie eine Anderung der an ihr zustande kommender 
Druckkrafte bedingt. "ErhOhte Durchlassigkeit" allein kann nichl 
Drsache der Odementstehung werden, denn, sofern die Verteilung del 
Druckkrafte zu beiden Seiten der Capillarwand die gleiche bleibt, wire 
nur die Flilssigkeitsbewegung beschleunigt, dem schnelleren Fliissigkeits 
ausstrom steht jenseits des Dmkehrpunktes ein vermehrter Riickstron 
gegeniiber, so daB der "summarische Fliissigkeitseinstand" gewahr 
bleibt. Von Bedeutung wird die erhohte Durchlassigkeit dann, wem 
sie so weit geht, daB die EiweiBe die Capillarwand zum Teil passierer 
konnen. Dann kommt an der Capillarinnenwand der fliissigkeits 
anziehende onkotische Blutdruck nur noch mit dem Teilbetrag zu 
Wirkung, fiir den die Wandundurchlassigkeit fortbesteht, es entsteh 
das "Odemzufolge membranogener Hypoonkie der Capillarwand" (vgl 
S. 63 u. 64). 

Die verschiedenen Odemarten lassen sich nach dieser Betrachtunl 
folgendermaBen einteilen (dabei sei unter Hinweis auf die erwahnt, 
ausfiihrliche Arbeit SCHADES darauf verzichtet, naher auf die Einzel 
heiten einzugehen): 

1. StauungsOdeme kardialer und sonstiger Herkunft. 

Sie sind charakterisiert als Odeme aus mechanischer Drsache, wobe 
in den Capillaren die Erhohung des inneren Seitenwanddruckes riick 
wirkend durch die Stauung yom Venengebiet her bewirkt wird. Abb.31 
stellt die veranderten Verhaltnisse schematisch dar (vgl. auch Abb. S 
S.49). Bei solchen Odemen kann der onkotische und osmotisch 
Druck des Gewebes normal sein und auch die Capillarwand - wenig 
stens im Beginn des Stauungsodems - noch volle EiweiBdichtigkei 
besitzen. 
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Derartige Stauungsodeme einfachster Art lassen sich nicht scharf 
von den Stauungsodemen mit sekundarer Schadigung der CapiIlarwand 
trennen. Diese Schadigung besteht in einem Undichtwerden fUr EiweiBe 
(kenntlich am EiweiBgehaIt der Odemfliissigkeit) und ist als Folge der 
mechanischen Primarwirkung zu betrachten. Das laBt sich deutlich 
am Beispiel der Stauungsbinde erweisen: Hier geniigt beim vollig 
gesunden Menschen der mechanische Binnendruck, um regelmaBig ein 
Uberwiegen des Fliissigkeitsaustritts aus der Capillare1 und ein Odem 
von merklichem EiweiBgehalt im Gcwebe2 zu erzeugen. Durch solche 
CapiIlarwandschadigung wird das Auftreten des Stauungsodems, wie 
ein Blick auf obige Tabelle lehrt, wesentlich begiinstigt. Auch die 
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Abb. 36. Schema der }JntRtehung der Stanungs6deme. A Normalvcrhalten. B Vcrhalten 
boi erh6htem Venendrnck. (Xach H. SCHADE.) 

klinische Verteilung der Odeme im Korper bei Stauung YOm Herzen 
her weist auf das Vorwiegen eines mechanischen Momentes als Ursache 
hin. Das Stauungsodem entsteht am leichtesten an den tiefstgelegenen 
Korperpartien, an denen sich die mechanischen Ursachen am meisten 
steigern. 

2. Odeme infolger wahrer Hypoonkie des BIutes. 

Fiir sie ist charakteristisch, daB der onkotische Druck des Blutes 
erniedrigt ist, daher ist die Summe der den Fliissigkeitsriickstrom in 
die Capillare bedingenden Kriifte vermindert, der Umkehrpunkt der 
Fliissigkeitsbewegung wird derart verschoben, daB der Ausstrom den 
Riickstrom iiberwiegt. Das Schema der Abb. 37 vermag die VerhaItnisse 
iibersichtlich darzustellen (vgl. dazu Abb. 9, S. 49). Klinisch sind 
unter diese Gruppe die Odeme bei Nephrosen zu rechnen, bei denen 
tatsachlich eine Verminderung des onkotischen Blutdruckes nachweis
bar ist3 . Diese Odeme bilden sich - im Gegensatz zu den Stauungs-
6demen - immer dort am friihesten und starksten aus, wo der relativ 
geringste Gewebswiderstand den Austritt von Fliissigkeit am leich
testen 'gestattet (Augengegend, Handriicken, Scrotum usw.). 

1 V gl. A. BOHME: Uber Schwankungen der Serumkonzentration beim ge
sunden Menschen. Habilitationsschrift Kiel 1911. 

2 MENDE: Dtsch. Z. Chir. 150, 379 (1919). 
3 SCHADE, H., u. F. CLAUSSEN: Z. klin. Med. 100, 365 (1924). - GOVAERTS, 

M. P.: C. r. Soc'. BioI. Paris 99, 678 (1923) - Presse mod. 19%4, Nr 96 - Bull. 
Acad. MM. Belg. Marz H124. 

Habler, Physikalisch-chemische Problema. 12 
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3. Odeme infolge membranogener Hypoonkie der CapiIlarwand. 
Sie sind bedingt durch eine lokal erhohte Durchlassigkeit der 

Capillarwand fUr EiweiBe, als deren Folge der onkotische Blutdruck 
nur noch mit dem Teilbetrag wirksam bleibt, fur den die EiweiBdichtig
keit fortbesteht. Als Beispiel solchen Odems sei das entzundliche Odem 
erwahnt, dessen Entstehung im Kapitel 6, S. 62 naher dargestellt 
ist. Auch bei Nierenerkrankungen ist dieser Faktor an der Odement
stehung mit beteiligt. 
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Abb.37. Modellversuch iiber Odementstehung zufolge Bluthypoonkie. A Normalverhalten. B und C 
Verhalten bei vermindertem onkotischem Druck. (Hier durch den geringeren Eiwei/3gehalt bedingt.) 

4. Kolloidbedingte Odeme (Quellungsiideme), 

die durch ein gesteigertes Quellungsvermogen des Gewebes entstehen. 
Als Beispiele fur sie seien die Alkaliodeme1, die Jodsalzodeme und 
die Kochsalzodeme bei den Sauglingen2 genannt. 

O. Osmotisch bedingte Odeme. 
Bei ihnen ist die osmotische Hypertonie des Gewebssaftes derart 

uberwiegend, daB sie so gut wie allein die Flussigkeitsbewegung be
herrscht. Ein Beispiel dieser Art gibt das Odem bei schwerer Ent
zundung, besonders im zentralen Gebiet des Entzundungsherdes (siehe 
Kap.6, S. 62). 

Es ist nicht immer moglich, die klinisch nachweisbaren Odeme unter 
eine dieser Gruppen allein einzureihen. Meist sind mehrere Faktoren 
gemeinsam an der Odementstehung beteiligt, so ganz besonders beim 
Entzundungsodem. Immer aber spielt der Zustand des Bindegewebs. 
kolloids dabei eine Rolle, und es erscheint notwendig, ihm mehr alE 
bisher auch dann Beachtung zu schenken, wenn seine Veranderungen 

1 HESS, L., U. H. MULLER : Z. exper. Path. u. Ther. 17',59 (1915). - SCHADE, H. : 
Verh. d. 34. Kongr. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1922, 286. 

2 Vgl. F. L. MEYER: Erg. inn. Med. 17', 562 (1919). 
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nicht im Vordergrund der Erscheinungen stehen. Es sei hier besonders 
auf die den Chirurgen interessierenden Odeme nach Frakturen am 
Unterschenkel und Knochel hingewiesen, bei denen die "Gewebs
gegendruckabnahme" infolge Elastizitatsschadigung durch die Ruhig
stellung und durch entzundliche Prozesse wahrscheinlich eine groBere 
Rolle spielt als die rein mechanische Stauung. 

Mit diesem Hinweis seien die Abhandlungen uber die physiko
chemischen Fragen der Bindegewebserkrankungen geschlossen, ein 
Gebiet, auf dem noch vieles unklar und dessen Bearbeitung dringend 
wunschenswert und erfolgversprechend ist. 

Und wir fassen zusammen: Dem Bindegewebe mit seinen aus
gedehnten intercellularen Kolloidlagern sind folgende Funktionen eigen: 

Die physikalisch kolloidchemische Funktion, zu der es durch seine 
verschiedenen elastischen Eigenschaften befahigt wird. Die Priifung 
dieser elastischen Fahigkeiten erscheint geeignet, als klinisch brauch
barer Indicator fur die EukoUoiditat der Gewebe zu dienen, denn nur 
dann sind sie voU entwickelt, wenn der normale Kolloidzustand des 
Bindegewebes gewahrt ist. 

DieFunktion der Diffusionsvermittelung des Bindegewebes ist dadurch 
gegeben, daB der "Losungsstrom" der Gewebsflussigkeit auf seinem 
Weg zwischen Blutbahn und Zelle die kolloide Bindegewebsmasse 
tiberall in gleichmaBiger Weise durchdringt, und somit Zustandsande
rungen in diesen Kolloiden dic Diffusion dcr Stoffwechselprodukte 
beschleunigen oder verlangsamen. 

Die Depotfunktion des Bindegewebes tritt vor allen Dingen in seiner 
Beteiligung an den Aufgaben des Wasserausgleiches in Erscheinung, 
dabei geschieht Wasseraufnahme und -abgabe durch die Gewebskolloide 
durch Quellung bzw. Entquellung und wird von deren Gesetzen be
herrscht. 

Seine Depotfunktion fUr Salze und andere gelOste Stoffe ubt das 
Bindegewebskolloid vornehmlich durch Vorgange adsorptiver Art aus. 

Die weitaus wichtigste Funktion des Bindegewebes liegt in seiner 
Betatigung als Organ der Konzentrationsregelung. Diese Beteiligung 
an den Ausgleichsvorgangen laBt sich klinisch mit Hilfe der Elasto
metrie erweisen. 

Fur die Konstitutionslehre ist die Bcschaffenheit der Bindegewebs
koUoide von hervorragender Bedeutung, denn die einzelnen Konsti
tutionstypen lassen sich auf Unterschiede im Zustand der paraplas
matischen BindegewebskoUoide zuruckfUhren. 

Die physiko-chemische Altersdifferenzierung des Bindegewebes kenn
zeichnet sich darin, daB besonders die elastischen Eigenschaften sich 
mit zunehmendem Alter verandern. Desgleichen andern sich mit 
zunehmendem Alter Diffusionsdurchlassigkeit und chemisches Ver
halten. 

Primare Kolloidschadigungen des Bindegewebes werden als erstes 
Glied in der Kette zahlreicher pathologischer Gewebsveranderungen, so 
besonders der Hamorrhoiden und Varicen, erkannt. 

12* 



180 Physikalisch-chemische Probleme in der Chirurgie_ 

Das Hauptproblem der Bindegewebspathologie stellt die Frage der 
Odementstehung dar. An ihr sind ebenso wie an den Wasseraustausch
vorgangen im Korper iiberhaupt neben den Vorgangen an der Capillar
wand auch die am Bindegewebskolloid von wesentlicher Bedeutung. 
Und es ist moglich, beziiglich der physikalisch-chemischen Vorgange 
bei ihrer Entstehung die einzelnen Odemarten einzuteilen in Stauungs
odeme, Odeme infolge wahrer Hypoonkie des Blutes, Odeme infolge 
membranogener Hypoonkie der Capillarwand, Qucllungsodeme und os
motisch bedingte Odeme. 

13. Aus dem Gebiet der Erkrankungen des Muskels. 
Wahrend man friiher geneigt war, den Muskel als eine "Warme

maschine" zu betrachten, trat seit den Untersuchungen von A. FICK 
die Auffassung in den Vordergrund, daB chemische Vorgange bei 
der Muskelkontraktion beteiligt sind; dadurch war das Problem der 
Muskelkontraktion zwar gefordert, aber noch keineswegs ge16st. Heute 
wissen wir, daB die Kolloide die Hauptrolle beim Zustandekommen 
der Muskelkontraktion spielen, die Frage ist also eine typisch physiko
chemische. Trotz dieser Erkenntnis ist aber eine Klarung noch lange 
nicht erreicht. Das beweist schon die Tatsache, daB fast jeder For
scher, der sich mit dieser Frage beschiiftigt, eine neue Theorie auf
stellt, Theorien, die einander zum Teil direkt widersprechen, und die 
doch alle mannigfaltige Argumente fUr sich haben. 

Es wiirde den Rahmen dieses Buches iiberschreiten, auf die Theorien 
naher einzugehen. In der Hauptsache sind es zwei groBe Gesichts
punkte, auf die sich die Theorien der Muskelkontraktion grii:q.den. 
Ihnen liegt die Beobachtung zugrunde, daB der Muskel in Saure sich 
kontrahiert und die Feststellung, daB bei seiner Tatigkeit in ihm Milch
saure gebildet wird. So entstand die "Sauretheorie" der Muskelkontrak
tion, die in der Milchsaure die physiologische Verkiirzungssubstanz 
erblickt, d. h. jene Substanz, die auf die contractile Fibrille einwirkt 
und sie zur Verkiirzung bringt. 

Die Anhanger dieser "Sauretheorie" sind in zwei Lager gespalten, 
je nachdem sie die "Oberflachenspannungshypothese" oder die "Quel
lungshypothese" anerkennen. 

Die Oberflachenspannungshypothese1 nimmt an, daB die Muskel
fibrillen aus unsichtbaren langlichen, in eine Grundmasse eingebetteten 
Gebilden aufgebaut sind, die mit ihrer Langsachse parallel zur Achse 
der Fibrillen stehen. Durch chemische Prozesse, und zwar durch Bildung 
der Milchsaure, steige die Spannung an der Oberflache dieser langlichen 
Korperchen, so daB sie sich unter Verkleinerung ihrer Oberflache und 
Abrundung verkiirzen. 

1 Siehe dazu BERNSTEIN: Pfliigers Arch. 85, 271 (1901); 162, 1 (1916). -
v. FURTH: Erg. Physiol. 17', 363 (1919). - TIEGS, Amer. J. exper. Biol. 1, 11 
(1924) - Trans. roy. Soc. Australia 47, 142 (1923). - STUBEL: Pfliigers Arch. 180, 
209 (1920); 201, 629 (1923) - Jber. Physiol. 1920. 
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Die Quellungshypothese1 stiitzt sich ihrerseits darauf, daB Sauren 
die Quellung eiweiBartiger Substanzen machtig begiinstigen, und daB 
die Quellung bei Gebilden von gestreckter Form mit einer Verkiirzung 
einhergeht, daB also die Volumenvermehrung unter Wasseraufnahme 
erfolgt, indem der Querdurchmesser sehr stark wachst, wahrend der 
Langsdurchmesser (wenn auch meist weniger) abnimmt. HILL2 und 
MEYERHOF! wiederum glauben, daB die Saure eine Entquellung oder 
Fallung (Entionisation) der Muskelkolloide bewirke. 

Den Anhangern der Sauretheorie stehen gegeniiber hauptsachlich 
BETHE4 und EMBDENS• Dieser nimmt neuerdings eine Alkalisierung 
des Muskels als kontraktionserregendes Moment an, wahrend jener die 
physiologische Verkiirzungssubstanz als iiberhaupt noch unbekannt 
betrachtet. 

Gegen die Sauretheorie machen WOHLISCH und SCHRIEWER6 geltend, 
daB der isoelektrische Punkt des MuskeleiweiB so weit im Sauren liegt 
(etwa bei PH 5,7), daB unmoglich bei den im arbeitenden Muskel vor
kommenden H-Ionenkonzentrationen eine Siiurequellung des Muskel
eiweif3es zustande kommen kann. Sie glauben, daB die bei der Saure
wirkung gefundenen Kontraktionen auf eine Quellung des Collagens 
und nicht der Fibrillen zuriickzufUhren ist. Auch thermodynamische 
Uberlegungen sprachen gegen die Sauretheorie7• 

Wir sind also von einer Klarung dieser so interessanten Frage noch 
weit entfernt und wissen noch nicht, wie die "kolloidchemische Maschine" 
Muskel arbeitet. 

Aus dem Gesagten ergibt sich aber von selbst, daB es notwendig 
ist; auch fiir die klinische Betrachtung das Kolloidverhalten des Muskels 
in den Vordergrund zu stellen. An zielbewuBter Arbeit ist allerdings 
in dieser Hinsicht noch wenig geleistet, wohl mit wegen der Unkenntnis 
der rein physiologischen Vorgange. Immerhin sind manche wichtige 
Einzelheiten bekannt, die es ermoglichen, Anfange einer klinischen 
Kolloidchemie des Muskels aufzubauen. 

Der Quellungsgrad des arbeitenden Muskels ist gegeniiber dem des 
ruhenden vermehrt8 , und zwar nimmt der Muskel wahrend der Arbeit 
etwa 7-8% Wasser auf. Kann kein Wasser mehr von der Muskelfaser 
aufgenommen werden, so hOrt die Arbeitsfahigkeit fast plOtzlich auf 
(STEGGERDA9). Ferner ist fUr den arbeitenden Muskel eine gesteigerte 

1 ENGELMANN: Sitzgsber. preuB. Akad. Wiss., Physik.-math. Kl. 39, 694 (1906). 
- McDoNGALL: J. anat. a. physiol.32, 193 (1898). - FISCHER, M. H. U. STIET
MANN: Kolloid-Z. HI, 65 (1912). - PAULI, Wo.: Die Kolloidchemie der Muskel
kontraktion. Dresden 1912. - HOBER, Z. Elektrochem. 19, 738 (1913). 

2 HILL: J. of PhysioI. 41, 305 (1913). 
3 MEYERHOF: Pfliigers Arch. 182, 232 (1920) - Naturwiss. 12, 1137 (1913). 
4 BETHE: Pfliigers Arch. 199, 491 (1923). 
5 EMBDEN: Klin. Wschr. 6, 628 (1927). 
S WOHLISCH u. SCHRIEWER: Z. BioI. 83, 265 (1925). 
7 WOHLISCH: Sitzgsber. physik.-med. Ges. Wiirzburg 52, 90 (1927). - HAFF

NER, E.: Arch. f. exper. Path. 105, 307 (1925). 
8 LANDOIS-RoSEMANN: Lehrbuch der Physiologie des Menschen, 13. Auf!., 

480 (1913). 
9 STEGGERDA, F. R.: Proc. Soc. exper. BioI. a. MEld. 24, 915 (1927). 
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Durchsichtigkeit bekannt (RANVIER, BERNSTEIN l ). Klinische Unter
suchungen haben ergeben, daB durch die Arbeitsleistung eine Harte
zunahme des Muskels herbeigefiihrt wird, die nach 10-15 Minuten 
Ruhe wieder ausgeglichen ist. Durch tagliche anstrengende Ubung 
wird die Muskelharte vermehrt, und zwar sind nicht nur Ubungen der 
einzelnen Muskelgruppen, sondern auch allgemein turnerische oder 
gymnastische Ubungen in diesem Sinne wirksam. Auch Aufenthalt 
auf dem Lande und an der See bedingt bei Kindern einen Anstieg des 
Hartegrades der Muskulatur, der unabhangig von der allgemeinen 
Gewichtszunahme ist (OPITZ2). Allgemeinerkrankungen, korperliche und 
geistige Ermiidung, bringen eine Verringerung der Muskelharte mit sich. 
Auch nervose Reize sind von EinfluB und verandern die elastischen 
Eigenschaften. So fand BEAUJEAU3 am isolierten Muskelpraparat die 
Elastizitat vollkommen, wenn die Nerven intakt waren. Wurde der 
Nerv durchschnitten, so anderte sich die Dehnbarkeit zwar nicht, aber 
die Elastizitat war weniger vollkommen. 

Unterschiede im physikalischen Verhalten finden wir auch in den 
verschiedenen Lebensaltern: Die Festigkeit des ruhenden Muskels ist 
beim Jugendlichen wesentlich groBer als beim Greis, und aus der 
klinischen Erfahrung ist bekannt, daB groBe individuelle Unterschiede 
nicht nur in bezug auf die korperliche Leistung, sondern schon im 
auBeren Verhalten bestehen: Nicht nur die Harte der Muskulatur ist 
verschieden, sondern auch die GroBe der bei der Kontraktion auf
tretenden "Wulstbildung", und wir wissen, daB geringe korperliche 
Betatigung und schon kurze Zeit der Ruhigstellung ein auffallend starkes 
Weichwerden und Schwinden der Muskelmasse zur Folge hat und 
umgekehrt. 

Harte und Contractilitat sind ebenso wie die Elastizitat Eigen
schaften, die in engster Beziehung zur Kolloidbeschaffenheit des Proto
plasmas stehen, und so sind bei allen Veranderungen der physi
kalischen Eigenschaften des Muskels auch solche seiner Kolloid
beschaffenheit zu erwarten. Zwar sind sie nicht so groB, daB mikro
skopische Unterschiede erkennbar werden, daB sie aber vorhanden, 
beweist der von verschiedenen Autoren erhobene Befund der ver
anderten Quellung des Muskels bei der Ermiidung4 • Ebenso spricht 
dafiir die Tatsache, daB im ermiideten Muskel die Fahigkeit zur Synthese 
von Lackacidogen herabgesetzt ist. Durch Erholung wird diese Kolloid
veranderung vollkommen aufgehoben und damit auch die normale 
Fahigkeit zur Lackacidogensynthese wiederhergestellt (EMBDEN und 
JOST5). 

Die Reihenfolge der Veranderungen stellt sich folgendermaBen dar: 
Das Primare sind die Anderungen der Kolloidbeschaffenheit, bedingt 

1 LANDOIS-RoSEMANN: a. a. O. S. 487. 
2 OPITZ, H., u. H.IsBERT: Jb. Kinderheilk. 1I1, 165, 177 (1926). 
3 BEAUJEAU, A. DE: J. Physiol. et Path. gen. 25, 241 (1925). 
4 Vgl. LANDOIS-RoSElIlANN: Lehrb. d. Phys. d. Menschen, 13. Aufl., 480ff. 

(1913). 
5 EMBDEN, G., u. H. JOST: Dtsch. med. Wschr. 51, 636 (1925). 
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durch Ermlidung, Krankheit, Alter oder individuelle Unterschiede. Ihre 
Folge ist eine Veranderung der physikalischen Eigenschaften, Elastizitat, 
Harte, Dehnbarkeit, allgemein gesagt des "Tonus", und der Funktions
tiichtigkeit. Gehen die primaren Kolloidveranderungen nicht liber ein 
gewisses MaB hinaus, so sind sie und mit ihnen die physikalischen 
Eigenschaften und Funktionstiichtigkeit vollig reversibel. Erst schwerere 
Kolloidschadigungen bedingen irreparable Veranderungen und damit 
auch Anderungen im mikroskopischen Bild (vgl. die Contracturen und 
Atrophien). 

Auch von der Beschaffenheit des umspiilenden Milieus ist die 
Muskelleistung wesentlich abhangig. Fiir die normale Muskelfunktion 
ist das der Blutisoionie entsprechende Verhaltnis der N a- und Ca-Salze 
unentbehrlich. Bringt man den Muskel in ein Ca-freies Milieu, so tritt 
ein Zustand anhaltender Zuckungen ein. "Wir verdanken es dem 
Ca-Gehalt unseres Blutes, daB unsere Muskeln nicht fortwahrend 
zucken (J. LOEB 1)." Mit Verminderung der Ca-Konzentration wird 
auch die Erregbarkeit des Muskels zunehmend groBer (BOUCKAERT und 
COLLE2). Bei tonischer Contractur zentralen Ursprungs, also auch bei 
der Erregungscontractur des isolierten Muskels, wird die Menge des 
im Muskel vorhandenen nicht auswaschbaren K vermehrt. Diese 
Menge des "gebundenen K" nimmt in Durchstromungsversuchen mit 
ErhOhung des Kaliumgehaltes der Spiilfliissigkeit zu, Vermehrung des 
Calciumgehaltes vermindert es (NEUSCHLOSZ3). Von Bedeutung in 
diesem Zusammenhang ist auch die Tatsache, daB bei parathyreopriver 
Tetanie und ebenso bei Guanidinvergiftung (also bei beiden Formen 
echter, ohne Lactacidogenverbrauch einhergehender Erregungscontrac
turen) es zu der gleichen Steigerung des Ka:Ca-Quotienten im Blut
serum kommt; diese geht allerdings bei der Tetanie mit einer Ver
mehrung des K, bei der Guanidinvergiftung mit der Verminderung 
des Ca im Muskel einher. Der gleiche Effekt im Sinne alkalotischer 
Stoffwechselumstimmung wird also durch vollig verschiedenen Mecha
nismus der Genese hervorgerufen4 • Bei der durch maximale Muskel
arbeit hervorgerufenen Contractur findet diese Verschiebung des K: Ca
Quotienten im Muskel nicht statt, ebenso nicht bei der Tetanus-Toxin
vergiftung (BEHRMELT5). Eine Verminderung des NaCl-Gehaltes fiihrt 
bei Durchstromungsversuchen zu fibrillaren Zuckungen auch dann, 
wenn der Muskel entnervt ist. Die Zuckungserregung ist dabei nicht 
nur yom Verhaltnis der Na- und Ca-Ionen abhangig, sondern auch der 
absolute Gehalt beider Ionen kommt in Betracht (BENDA6). 

Wie weit sich die H-OH-Isoionie wahrend der Funktion in der 
Muskelfibrille verandert, ist noch nicht genau geklart. Es steht lediglich 

1 LOEB, J., in Oppenheimers Handb. der Biochemie 2 I, 129 (1913). 
2 BOUCKAERT, J. P. u. COLLE: C. r. Soc. BioI. Paris 96, 434 (1927). 
3 NEUSCHLOSZ: Pfliigers Arch. 213, 40 (1926); 213, 47 (1926). - Ders. u. 

TRELLER: Rev. Soc. argent. Med. 37, 93 (1924). 
4 Ein Beweis dafiir, daB Tetanie nicht durch vermehrte Guanidinbildung 

bedingt ist. 
5 BEHRMELT, H.: Z. Kinderheilk. 41, 499 (1926). 
6 BENDA, R.: Z. BioI. 63, 531 (1.914). 
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fest, daB im arbeitenden Muskel die Milchsaurebildung erhoht ist 
(MEYERHOF und LOHMANN!), und daB im Bindegewebe in der Muskel
nachbarschaft eine Vermehrung der H-Ionen auftritt (SCHADE, NEU
KIRCH und HALPERT 2 ). 

Auch osmotische Veranderungen der umspUlenden Fhissigkeit be
einflussen die Muskeltatigkeit. Der mit Erhohung des osmotischen 
Druckes der umgebenden Losung einhergehende Wasserverlust ver
mindert seine Funktion, und zwar fallt die Funktionseinstellung mit 
dem Tiefpunkt des Gewichtes nahe zusammen (M. BURGER und 
L. LENDLE3). Die Verschiebung im Wassergeha1t des Muske1s wird 
sowohl durch intravenose Injektion hypo- und hypertonischer Losungen 
hervorgerufen, wie durch perora1e Zufuhr (BAER4 ). 

Sauren und Salze beeinflussen den Quellungszustand und den Gly
kogenabbau im Muske15, und zwar ergibt sich fUr den QuellungseinfluB 
der Kationen fo1gende, der HOFMEISTERschen Reihe entsprechende 
Reihenfo1ge: Li < Na < NH4 < Ca < K. In gleicher Reihenfolge 
ordnen sich die Ionen auch in ihrem EinfluB auf die Kontraktion. Von 
den zweiwertigen Ionen rufen Ca", Ba" und Sr" Kontraktion, Mg" 
Erschlaffung hervor. Die starkste Wirkung ubt das Ca" aus, doch ist sie 
kleiner als die von K (GELLHORN6). In der Wirkung auf den Glykogen
abbau lautet die Anionenreihe: Rhodanat < I < Br < Nitrat < C1 
< Acetat < Sulfat < Tartrat, wobei bei dem Cl der geringste EinfluB 
vorhanden ist; wahrend die links von ihm stehenden Ionen den Abbau 
verlangsamen, besch1eunigen ihn die auf der rechten Seite stehenden 
(WEBER7). Auch andere Substanzen haben EinfluB auf den Grad der 
Muskelquellung: Veratrin laBt den Muskel entquellen8, Coffein dagegen 
bringt ihn zur Quellung9• Es ist wahrscheinlich, daB diese Quellungs
beeinflussung zur pharmakologischen Wirkung dieser Substanzen in 
enger Beziehung steht lO• 

Fur die Pathologie des Muskels hat die Kolloidchemie ebenfalls 
wichtige Anwendungen gefunden. Beim sog. einfachen Muske1rheuma
tismus 1aBt sich eine deut1iche Veranderung des Kolloidzustandes meB
bar nachweisen (H. SCHADEl!). Vergleichende Untersuchungen, speziell 

1 MEYERHOF, 0., u. K. LOHMANN: Biochem. Z. 168, 128 (1926) - Handb. 
d. norm. u. pathol. Phys. von BETHE BERGMANN, EMBDEN U. ELLINGER 81. I, 1 
(1925). 

2 SCHADE, H., P. NEUKlRCH U. A. HALPERS: Z. exper. Med. 24, 11 (1921). 
3 BURGER, M., U. L. LENDLE: Arch. f. exper. Path. 109, 1 (1925). 
4 BAER, K.: Arch. f. exper. Path. U9, 102 (1926). 
5 PRlBRAM, E.: Kolloidchem. Beih. 2 I (1910). - FISCHER, M. H.: Das ()dem. 

Dresden 1928. - SCHWARZ, G.: Biochem. Z. 37,34 (1911). - ARNOLD: Kolloid
chern. Beih. 5, 411 (1914). - LWHTWITZ U. A. RENNER: Hoppe-Seylers Z.92, 
104 (1914). 

6 GELLHORN,. E.: Pfliigers Arch. 213, 779 (1926). 
7 WEBER, J.: Hoppe-Seylers Z. 145, 101 (1925). 
8 SANTESSON: Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 14 I (1903). - GREGOR: 

Pfliigers Arch. 101, 71 (1904). 
9 BELAK, A.: Biochem.Z.83, 165 (1917). 

10 Vgl. H. MEYER U. R. GOTTLIEB: Die exper. Pharm., S.356, 358 (1910). 
11 SCHADE, H.: Arch. f. exper. Med. 7, 275 (1919) - Miinch. med. Wschr. 

1921, Nr 4. 
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auch in der Narkose, haben die so lebhaft umstrittenen rheumatischen 
Harten des Muskels bestatigt und ergeben, daB diese Harten auch nach 
dem Tode in gleich umschriebener Art bestehen bleiben, und daB sie 
sogar noch bei Eintritt der Totenstarre nachweisbar sind. Da mikro
skopische Untersuchungen keine Unterschiede erkennen lassen, konnen 
diese iiber den Tod hinaus bestehenden Harten nur in einer ultra
mikroskopischen Veranderung, d. h. in einer abweichenden Kolloid
beschaffenheit, bestehen. Die Elastizitat der verharteten erkrankten 
Muskelpartie ist wesentlich verringert. Die Veranderungen entsprechen 
denen, die durch Kalte hervorgerufen werden und liegen wohl im Sinne 
einer Gelbildung. SCHADE hat sie daher als "Myogelose" bezeichnet. 
Mit dieser Auffassung steht in bestem Einklang, daB durch den mecha
nischen Eingriff der Massage die Harten gut beeinfluBbar sind. Denn 
es ist allgemein bekannt, daB hart gewordene Stellen in kolloiden 
Massen, wie z. B. im Kautschuk, durch mechanische Bearbeitung oft 
sofort wieder weich und normal elastisch werden. Der nichtentziindliche 
Muskelrheumatismus ist also wohl oft in seiner Atiologie auf Kalte
einfluB zuriickzufiihren. Dafiir spricht auch seine gute BeeinfluB
barkeit durch Salicylsaure, von der wir wissen, daB sie die Kaltesteife 
aufzuheben imstande ist (MENSCHELl). Auch die bei starker Uberan
strengung des Muskels auftretende Harte, herabgesetzte Elastizitat 
und Schmerzhaftigkeit beim Fehlen mikroskopischer Veranderungen 
ist als Gelose, und zwar (im Gegensatz zur "Kaltegelose") als "Uber
anstrengungsgelose" aufzufassen. Selbstverstandlich ist die geloide Ver
anderung nicht mit Gerinnung identisch. Sie bedeutet lediglich eine 
Abweichung des normalen Kolloidverhaltens in der Richtung auf Ge
rinnung, ohne daB dabei dieses Endstadium erreicht wird. Die Kolloid
starung als solche stellt also zwar ein wichtiges, aber keineswegs 
eindeutiges Krankheitssymptom dar und es erwachst aus ihrer Fcst
stellung die weitere Aufgabe, ihre klinische Atiologie und moglichst 
auch physiko-chemische Entstehungsart zu erforschen. 

14. Aus dem Gebiet der Knochen - und 
Gelenkerkrankungen. 

Auch fiir die Physiologie und Pathologie des Knochens hat die 
physikalische Chemie zahlreiche neue Erkenntnisse geschaffen. Wenn 
auch der Knochen in gewisser Beziehung der bestandigste und stabilste 
Teil des Korpers ist, ist er doch aus Kolloiden und Krystalloiden auf
gebaut und einer standigen Veranderung unterworfen. Wir wissen ja 
auch, daB selbst in sehr festen Gebilden, z. B. in Glas und Metallen, 
Bewegungen in der Masse, FlieBen und Diffusion nachweisbar sind; die 
Bewegungen sind Bur so gering, daB eine relativ sehr lange Beob
achtungszeit notwendig ist, urn sie sichtbar zu machen. Bekannt ist, 
daB sich ein Glasstab, an beiden Enden unterstiitzt, infolge seiner 
eigenen Schwere mit der Zeit so weit durchbiegt, daB seine Mitte die 

1 MENsCHEL, H.: Z. exper. Med. 56, 358 (1927). 
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feste Unterlage erreicht, und W. OSTWALD konnte zeigen, daB Blei 
bei gewohnlicher Temperatur im Laufe von Jahren in Gold hineindiffun
diert, wenn man beide Metalle im Schraubstock zusammenpreBt. 
Wenn das bei derart festen Korpern vorkommt, wieviel mehr miissen 
wir ahnIiche Vorgange in der viel weicheren Knochensubstanz erwarten. 
Es ist mit Recht anzunehmen, daB diese langsam ablaufenden Vorgange 
gerade im Knochen am Zustandekommen krankhafter Vorgange wesent
lich beteiligt sind, besonders dann, wenn durch irgendwelche Einfliisse 
die Festigkeit des Knochens eine, wenn auch nur minimale, bei kurz
dauernder Priifung vielleicht nicht einmal feststellbare, Verminderung 
erfahrt. 

Seine physikalischen Eigenschaften - Festigkeit einerseits und ge
wisse Biegsamkeit andererseits - verdankt der Knochen der in ihm 
vorhandenen innigen Vereinigung von Krystalloiden und Kolloiden. 
Lost man durch Saure die Krystalloide aus dem Knochen, so erhalt 
man das weiche, biegsame und schneid bare Geriist· der hydrophilen 
Gele, und zerstOrt man andererseits die Kolloide durch Verbrennen 
oder Verdauung, so bleibt ein, die auBere Form des Knochens zwar 
noch aufweisendes, aber auBerst briichiges Geriist von Salzen zuriick. 

Sieht man von dem in geringen Mengen vorhandenen Mg, Cl und 
Fl ab, so bestehen die Mineralsubstanzen des Knochens aus tertiarem 
Calciumphosphat [Ca3(P04)2] und sekundarem Calciumcarbonat [CaCOil. 
Dabei iiberwiegt die Phosphorsaure bei weitem, es kommen auf 7 Ca3 

(P04)2 nur 1 CaC03 • Das molare Verhaltnis von Ca:P04 :C03 betragt 
nach GASSMANN! etwa 10 :5,7 :0,8. Dieses Verhaltnis ist relativ konstant 
und entspricht der WERNERschen2 Formel fiir Apathite. Ob die An
nahme GASSMANNS, daB der Kalk im Knochen als komplexe Verbindung 
mit P04 und C03 vorliege, richtig ist.oder nicht, dariiber ist Klarheit 
noch nicht geschaffen. Wahrend ein Teil der Autoren sich ihm anschlieBt 
(DE JONG3), wird sie von anderen (HOFMEISTER4 und KLEINMANN5 ) 

abgelehnt. 
Das Verhaltnis von CaC03 zu Ca3 (P04)2 ist, wie MORGULIS6 durch 

vergleichende Analysen am Femurknochen zeigen konnte, fiir die 
einzelnen Tierarten verschieden, und auch beim Menschen bestehen 
individuelle Unterschiede, ja selbst bei ein und derselben Person ist 
die Konstanz nur einigermaBen gewahrt, wenn man lange Rohren
knochen im Ganzen untersucht. Dagegen verhalten sich Spongiosa und 
Compacta, selbst ein und desselben Knochens, ganz verschieden beziig
lich ihres Wasser- und Salzgehaltes (BLOCK7). 

1 GASSMANN: Z. physik. Chem. 70 (1910); 83 (1913); 90 (1918). 
2 WERNER: Ber. dtsch. chem. Ges. <10 (1907). 
3 JONG, F. W., DE: Rec. Trav. chim. Pays-Bas et Belg. (Amsterd.) <15, 445 

(1926). . 
4 HOFMEISTER: Erg. PhysioI..O (1910). - S. a. WELLS: J. med. Res .• <1 

(1905/06). - TANAKA: Biochem. Z. 38 (1912). 
5 KLEINMANN, H.: Biochem. Z .• 96, 118 (1928). 
6 MORGULIS: J. of bioI. Chem. 50 (1922). 
7 BLOCK: Verh. d. 22. Kongr. d. dtsch. orthop. Ges. 1928, 365. 
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Mit zunehmendem Alter erfolgt eine relative Zunahme des Gehaltes 
an Carbonaten auf Kosten der Phosphate (WILDT u. WEISKE1, BLOCK2). 

Fur die Zusammensetzung und Ablagerung der Mineralien im 
Knochen ist die Beschaffenheit der umspiilenden Gewebsflussigkeit 
von wesentlicher Bedeutung, und sie entnimmt wiederum die in ihr 
enthaltenen Salzbestandteile dem Blut, so daB es notwendig ist, sich 
bei allen Betrachtungen uber die Verkalkungsvorgange auch die Zu
standsform und Konzentration dcr Kalksalze im Blut vor Augen zu 
fiihren. Allerdings ist auch uber diese Frage definitive Klarheit noch 
nicht geschaffen. 

Der Gesamt-Ca-Gehalt des Serums betragt normalerweise beim 
Erwachsenen 10-12 mg%, beim Jugendlichen fast genau 10%. 
Wahrend aIle anderen anorganischen Ionen des Serums dialysabel 
sind, sind Ca und zum geringen Teil auch Mg nicht vollig dialysierbar 
(RONA und Mitarbeiter3 ). Die Menge dieses nicht dialysierbaren Anteiles 
wird von RONA und seinen Mitarbeitern mit 30-40%, von anderen 
Autoren4 mit 50-55% angegeben, sie ist also immerhin ganz betracht
lich. Ob das adialysable Ca im Serum, wie heute meist angenommen 
wird5, als undissoziierte Ca-EiweiBverbindung besteht oder ob es, 
wenigstens zum Teil, wie DHAR6 annimmt, als kolloides Ca-Phosphat 
oder Carbonat aufzufassen ist, dafiir liegen endgultige Beweise bislang 
noch nicht vor. 

Von dem bei einem Gesamt-Ca-Gehalt von 10 mg% vorhandenen 
rund 5 mg % dialysierbarem Ca ist wiederum nur ein Teil ionisiert. 
Die Menge dieses ionisierten Anteiles wird bestimmt durch die jeweils 
vorhandene Konzentration der H-, Bicarbonat- und Phosphationen 
und kann nach den Loslichkeitsberechnungen von WARBURG7 etwa 
1,8 mg% betragen. 

Es bleiben demnach noch ca. 3,2 mg% Ca, das entweder in einer 
unbekannten, aber dialysablen Verbindungsform oder als ubersattigtes 
Ca-Phosphat und Ca-Carbonat vorliegt. 

HOLT, LA MER und CHOWNs fanden nun, daB bei Schutteln von 
sterilem Serum mit tertiarem Ca-Phosphat sein Ca-Gehalt und ebenso 
die Phosphatmenge abnimmt, und sie schlossen daraus, daB das Serum 
eine an Ca-Phosphat ubersattigte Losung darstelle. Bei einer Nach-

1 ~WILDT u. VVEISKE, ziticrt nach ARON: Handb. d. Biochern.2. Jcna 1909. 
2 BLOCK: a. a. O. S. 186. 
3 RONA u. TAKAHASHI: Biochern. Z. 31, 336 (1911). - RONA u. GYORGY: 

Ebenda 48, 278 (1913). - RONA u. TAKAHASHI: Ebenda 49, 371 (1913). - RONA 
u. GYORGY: Ebenda 56, 416 (1913). - RONA U. L. MICHAELIS: Ebenda 102, 268 
(1920). - RONA U. H. PETOW: Ebenda 137, 356 (1923). - RONA, F. HAUROWITZ 
U. H. PETOW: Ebenda H9, 392 (1924).- RONA, PETOW U. E. WITTKOWER: Ebenda 
150, 468 (1924). 

4 NEUBAUER, B. S., u. J. B. PINCUS: J. of bioi. Chern. 57, 99 (1923). 
5 Uber die verschiedenen in der Literatur niedergelegten Ansichten siehe 

KLEINMANN: a. a. O. S. 100. 
6 DHAR, E.: Z. anorg. u. allg. Chern. 162, 243 (1927). 
7 WARBURG, ERIK J.: Biochern. Z. 178, 208 (1926). 
8 HOLT, L. E. JR., V. K. LA MER U. B. H. CHOWN: J. of bioI. Chern. 64, 509 

(1925); 64, 567 (1926) - Proc. Soc. exper. Bioi. a. Med. 22, 283 (1925). 
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priifung der Versuche stellten HASTINGS, MURRAY und SENDROy l fest, 
daB zwar tatsachlich der Ca-Gehalt des Serums abnimmt, daB aber das 
Ca nicht als Phosphat, sondern als Carbonat ausfallt. Sie lehnten daher, 
ebenso wie KLINKE2, eine Ubersattigung des Serums mit Ca3(P04)2 abo 

KLEINMANN3 hat dann in neuerer Zeit die genannten Versuche nach
gepriift und sie auch auf RingerlOsung ausgedehnt. Er fand, daB 
Ca3(P04)2 als Bodenkarper einen Ca-Verlust des Serums bewirkt, eine 
Wirkung, die weder Ca-Carbonat, noch andere an sich feste Karper haben. 
Dabei nimmt gleichzeitig der Gesamt-C02-Gehalt der Lasung ab und 
die H-Ionenkonzentration zu. Bei Anwendung von ganz geringen 
Mengen Bodenkarper sinkt auBer dem Gesamt-C02-Gehalt auch der 
Gesamt-P-Gehalt des Serums, bei groBen Bodenkarpermengen steigt 
dagegen der Phosphatgehalt des Serums an. Uberhaupt steht die ganze Er
scheinung in Beziehung zur Bodenkarpermenge. Je mehr Bodenkarper 
vorhanden sind, desto graBer der Ca-Verlust, der bei geniigender Boden
karpermenge bald ein valliger wird, und desto graBer ist die Abnahme 
des CO2-Gehaltes. Es kann sich also nicht um ein einfaches Animpfen 
einer iibersattigten Lasung handeln, denn fUr diese ist die Bodenkarper
menge gleichgiiltig. Da die Erscheinung auch in Ringerlasung - sogar 
noch leichter - darzustellen ist, kann aber auch nicht, wie KLINKE 
annimmt, die Adsorption einer unbekannten kolloidalen Verbindung 
im Serum mit dem Bodenkarper vorliegen. Die Erscheinungen werden 
von KLEINMANN dadurch erklart, daB der feste Bodenkarper Calcium
phosphat aus der Lasung auf dem Wege der Austauschadsorption 
Carbonationen aufnimmt und Phosphationen abgibt. Es folgt dann 
sekundar H-Ionenzunahme und Ausfallung des Calciums als Ca-Phos
phat, denn durch die Austauschadsorption geht das P04-Ion in Lasung 
und das Laslichkcitsprodukt wird iiberschritten. Diese - erst im Serum 
gebildeten - Calciumphosphatkrystalle stellen dann die Impfkrystalle 
fUr die iibersattigte Ca-PhosphatlOsung dar und bewirken dessen Aus
fallen und somit die Abnahme an P04'''. Es kann also die anfangliche 
Abnahme des P04-Ions in der Lasung als Beweis dafUr angesehen 
werden, daB gleichzeitig mit der Umsetzung des Bodenkarpers Ca3(P04)2 

in Carbonat ein Ausfallen von Ca-Phosphat entsprechend dem An
impfen von iibersattigter Lasung einhergeht. 

Der Deutung, daB das Ca-Phosphat im Serum in iibersattigter Lasung 
vorhanden ist, widerspricht lediglich ein Versuch von KLINKE, der auch 
von KLEINMANN bestatigt wird, daB beim Gefrieren und Wiederauf
tauen von Serum sein Ca-Gehalt unverandert bleibt. Denn beim Aus
frieren einer iibersattigten Lasung scheiden sich aIle Salze ab, sie lOsen 
sich beim Auftauen jedoch nur nach dem normalen LasungsverhaIten, 
niemals aber entsteht wieder eine iibersattigte Lasung. Beim Serum 
handelt es sich aber nicht um echte Lasungen, so daB die Versuche 
KLINKES nicht unbedingt als Gegenbeweis gegen die sonst auBerst 

1 HASTINGS, A. B., C. D. MURRAY u. J. SENDROY: J. of bioI. Chern. 71, 723, 
783, 797 (1927). 

2 KLINKE: Klin. Wschr. G, 791 (1917). 
3 KLEINMANN: a. a. O. S. no. 
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wahrscheinliche Annahme eines Ubersattigungszustandes des Calcium
phosphates zu gelten brauchen, denn es ist nicht zu ubersehen, in welcher 
Zustandsform das Calciumphosphat im eiweiBhaltigen Serum ausfriert, 
und durchaus moglich, daB es gar nicht zur Bildung von krystallinischem 
Calciumphosphat kommt. 

Eine Ubersattigung des Serums mit Ca-Phosphat scheint nach alledem 
auBerordentlich wahrscheinlich. Fur das restliche Calcium ist das 
Vorhandensein einer noch unbekannten dialysierbaren Bindungsform 
nicht auszuschlieBen, mit dem gleichen Recht kann es aber auch als 
ubersattigtes Calciumcarbonat angenommen werden, solange nicht 
giiltige Beweise fUr ihr Vorhandensein erbracht sind. 

Die zahlreichen Beobachtungen uber die Entstehungen der Kalk
ablagerungen haben zu einer ebenso groBen Zahl von Theorien der 
Verkalkung gefUhrt, die nicht ohne weiteres miteinander vergleichbar 
sind, denn einige beziehen sich nur auf das Knochenwachstum, manche 
nur auf dystrophische Verkalkungen oder auf kunstliche Verkalkungs
vorgange, die den Kalkstoffwechselsti.irungen nachgebildet wurden. Als 
das Ideal muB aber eine Theorie bezeichnet werden, die die den ver
schiedenen Vorgangen gemeinsame Erscheinung auch fUr aIle gemeinsam 
geltend erklart. 

Die einzelnen Theorien lassen sich im groBen Ganzen in drei 
Gruppen teilen: 

Die eine Gruppe von Autoren sieht die Verkalkung im Knochen als 
einen besonderen, durch die Lebenstatigkeit der Zellen bedingten Vor
gang an und stellt ihn in Gegensatz zu den ubrigen Verkalkungen. 
So halt ROHMANN 1 nach dem Vorangehen von KLOTZ2 die Knochensalze 
"den Knochenapatit" fUr ein "spezifisches Sekretionsprodukt" del' 
Endothelzellen der Blutcapillaren oder mittelbar der Osteoblasten. 
Diese Auffassung ist neuerdings im AnschluB an die Darstellung der 
Knochenverkalkung durch STUMp3 und WEIDENREICH4 von JAMES 
C. W ATT5 wieder aufgegriffen worden. 

Er betrachtet die sog. "provisorische" Verkalkung des Knorpels 
und alle dystrophischen Vorgange als einfache "Ablagerung" und faBt 
im Gegensatz dazu die Kalksalzablagerung in del' Knochengrundsubstanz 
als eine Sekretion der Knochenbildungszellen auf. Er stutzt seine Auf
fassung auf die Tatsache, daB durch die Tatigkeit der Knochenbildungs
zellen del' Knochen nicht nur aufgebaut, sondern auch aufgelOst und 
umgeformt wird. Wenn die Kalkablagerung beim Aufbau ohne Tatig
keit der Knochenzellen erfolgen solIe, dann ware nicht einzusehen, 
warum entsprechend dieser Tatigkeit beim Abbau der osteoiden Sub
stanz die Kalkablagerungen verschwanden. Ferner sei sichel', daB 
Kalksalze bei Alkalibedarf als Ersatz fUr das Alkali an das Blut ab-

1 ROHMANN: Uber kiinstliche Ernahrung und Vitamine. Berlin 1916. 
2 KLOTZ, D.: J. of exper. Med. 7, 613 (1905). 
3 STUMP, C. W.: Amer. J. Anat. 59 II, 136 (1925). 
4 WElDENREICH, U.: Verh. anat. Ges. - Anat. Anz. 57 (1923). 
5 WATT, J. C.: BioI. Bull. Mar. bioI. Labor. Wood's Hole 44, 280 (1923) -

Arch. Surg. 10, 2, 983 (1925) -- Med .• J. Austral. 2, 85 (1925). 
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gegeben wiirden und umgekehrt, und ein solcher Vorgang sei nur als 
Tatigkeit des lebenden Gewebes denkbar; und endlich unterscheide 
sich die reine Ablagerung dadurch von der Knochengrundsubstanz, 
daB in dieser die Salze eine einheitliche, nicht mehr trennbare Masse 
darstellen, wahrend sich bei der reinen Ablagetung stets neben dem 
Phosphat auch die reinen Carbonatkrystalle erkennen lassen. 

Wenn auch eine Mitbeteiligung der Zellen an der Verknocherung 
sicher nicht geleugnet werden kann, ist die Anschauung, daB die 
abgelagerten Salze Sekretionsprodukte dieser Zellen seien und die von 
den Autoren dafiir gegebene Begriindung abzulehnen. Einmal ist, wie 
oben dargelegt, die Annahme, daB die Kalksalze im Knochen in Form 
komplexer Verbindung vorhanden seien, absolut unbewiesen, zum 
anderen kann das typische Phosphat-Carbonatgemisch, wie aus Ver
suchen von HOFMEISTER! hervorgeht, auch ohne Zelltatigkeit ent
stehen, und endlich finden genau dieselben Ablagerungen im Gewebe 
bei der dystrophischen Verkalkung statt, ohne daB dabei Osteoblasten 
auftreten. Den Knochenbildungszellen kann nur insofern eine Wirkung 
zugesprochen werden, als sie die fiir die Ablagerung der Kalksalze 
notwendigen oder giinstigen Verhaltnisse schaffen, Verhaltnisse, die 
bei anderweitigen Verkalkungen auch auf anderem Wege zustande 
kommen konnen. Wir werden weiter unten sehen, welches diese Be
dingungen sind. 

Die zweite Gruppe sieht die Ursache der Verkalkung im Auftreten 
bestimmter chemischer Korper oder Verbindungen, die eine besondere 
Verwandtschaft zum Calcium haben und es gewissermaBen abfangen. 
Man kann diese Theorie daher auch als die Theorie der "Kalksalz
fanger" (PFAUNDLER2) bezeichnen. 

Sie nahmen ihren Ausgang von der im Verlauf von Fettgewebs
nekrose auftretenden Verkalkung. LANGHANS3, KLOTZ4 und TANAKA5 

konnten dabei die Bildung von Kalkseifen nachweisen. KLOTZ4, GRANDIS 
und MAINI6 und besonders PFAUNDLER7 kniipften an die Tatsache, 
daB freie Fettsauren Kalk zu binden vermogen die Vorstellung, dar 
auch bei der Bildung von Calciumphosphat und -carbonat eine Bindung 
des Calciums an bestimmte chemische Korper vorliege. "Ein an
scheinend von den Knochen· (und Knorpel-) Zellen in einem gewisser 
fortgeschrittenen Stadium ihrer Entwicklung ausgehender formativer 
Reiz verursacht eine fortschreitende Umwandlung der BestandteilE 
des umgebenden Gewebes, wodurch dieses eine spezifische Affinitat 
zu den Kalksalzen des Elutes gewinnt. Die derart zum "Kalksalz
fanger" umgewandelte Masse wird zunachst von gelosten Kalksalz
massen durchdrungen, die mit der organischen Grundsubstanz in Ver-

I HOFMEISTER: a. a. O. 
2 PFAUNDLER: Jb. Kinderheilk. Erg.-Bd. 40, 123 (1903). 
3 LANGHANS: Dtsch. Z. Chir. 22 (1885). 
4 KLOTZ, 0.: J. of exper. Med. 7, 613 (1905). 
5 TANAKA: Biochem. Z. 35, 113 (1911). 
6 GRANDIS u. MAINI: Arch. itaI. de BioI. (Pisa) 1900. 
7 PFAUNDLER, a. a. 0., s. a. PFAUNDLER, PFEIFFER u. MODELSKI: Wien. med. 

Wschr. 54, 1405 (1904) - Hoppe-Seylers Z. 81 (1912). 
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bindung treten und bei deren Abbau pracipitieren (PFAUNDLER)." 
Dagegen wendete HOFMEISTER ein, daB PFAUNDLERS Adsorptions
theorie auch auf Phosphorsaure ausgedehnt werden musse, und auch 
wenn diese bewiesen ware, fehle noch die Erklarung der Pracipitation 
des Kalkphosphates. Die schon ziemlich lange zuruckliegenden Er
klarungen und Versuche PFAUNDLERS wurden dann in neuerer Zeit 
von FREUDENBERG und GYORGy1 weitergefiihrt und durch physiko
chemische Methoden gestutzt. 

Nach den Ergebnissen ausgedehnter Versuche uber die Kalkbindung 
des Knorpels in vitro unter verschiedenen Bedingungen stellen sie sich 
den Verkalkungsvorgang als in drei Phasen verlaufend vor: 

Bei verminderter Stoffwechseltatigkeit werden die im mormalen 
Gewebe die Verkalkung hemmenden Stoffe nicht mehr in genugendem 
MaBe gebildet und es bildet sich z. B. im Knorpel (mit seinem geringen 
Stoffwechsel) 

1. aus Calcium + EiweiB: CalciumknorpeleiweiB, 
2. aus CalciumeiweiB + Phosphat: CalciumeiweiBphosphat und aus 

CalciumeiweiB + Carbonat: CalciumeiweiBcarbonat und 
3. aus CalciumeiweiBphosphat: EiweiB + Calciumphosphat und aus 

CalciumeiweiBcarbonat: EiweiB + Calciumcarbonat. 
Gegen diese Anschauung macht RABL2 geltend, daB aIle die Ver

suche nur die analytisch gemessene Bindung von Calcium an EiweiB 
beweisen, daB aber Calciumbindung an EiweiB und Verkalkung zwei 
vollig verschiedene Dinge seien. Er nimmt seinerseits an, daB das von 
ihm in der Umgebung der Verkalkungszonen mit Hilfe mikrochemischer 
Methoden nachweisbare - noch nicht gefallte - Calcium an EiweiB
abbauprodukte - niedere Peptide, Aminosauren und ahnliche Substanzen 
- gebunden sei. Werden diese Abbauprodukte dann weiter zertriimmert, 
so entstehen schlieBlich Ammoniak und Fettsaurcn, die dann wiedcr 
zu Kohlensaure verbrannt werden konnen. So bleibt beim Abbau von 
Peptid-Kalksalzkomplexen schlieBlich kohlensaurer Kalk in alkalisch 
reagierendem Gewebe ubrig, und diese alkalische Reaktion disponiert 
zu weiterer Verkalkung. Phosphate seien in den Gewebssaften in 
geniigender Menge vorhanden, urn mit den aus den organischen Ver
bindungen frei werdenden Calciumsalzen zu Kalkniederschlagen zu 
fiihren. 

An sich stellt auch diese Anschauung in gewissem Sinne eine Theorie 
der "Kalksalzfanger" dar. Gegen die Deutung, die FREUDENBERG und 
GRYORGY ihren Untersuchungsergebnissen gaben, wendet ferner KLEIN
MANN ein, daB die Versuche selbst nur die bekannte Tatsache variieren, 
daB EiweiBkorper auf der alkalischen Seite ihres isoelektrischen Punktes 
Kationen binden, und daB sie mit Erdalkali wenig dissoziierte Ver
bindungen bilden, aus denen Calcium abgespalten wird, wenn ein Ion 
hinzukommt, dessen Verbindungen noch weniger dissoziiert sind. Der 

1 FREUDENBERG u. GYORGY: Biochem. Z. 110, 229 (1920); 115, 96 (1921); 
118,50 (1921); 121, 131 (1921); 121, 142 (1921); 124,299 (1921) - Jb. Kinderheilk., 
N. F. 96, 46, 5 (1921) - Erg. inn. Med. 24, 18 (1923). 

2 RABL, C.: Virchows Arch. 245, 542 (1923) - Klin. Wschr. 2,202, 1644 (1923). 
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Einwand kann gelten, doch wird jede andere Theorie, wenn sie gegen
uber der FREUDENBERG-GRYORGyschen den Vorzug haben solI, auch 
die Ergebnisse der umfangreichen und fUr die Verkalkungsforschung 
grundlegend wichtigen Versuche dieser Forscher erklaren mussen. 

Die dritte Gruppe von Autoren fUhrt die Kalkablagerung auf Ande
rungen der Laslichkeitsverhaltnisse zuruck. PAULI und SAMEC1 nahmen 
an, daB durch den hohen EiweiBgehalt des Knorpels die Laslichkeit 
der Kalksalze erhaht und so die Impragnation des Knorpels mit Kalk, 
zunachst in gelOster Form, begunstigt werde. Diese mit lOslichen Kalk
salzen durchdrungenen Knorpelmassen fallen dann einem Abbau an
heim, der zur Pracipitation der Kalksalze fuhren solI. Dagegen wendet 
HOFMEISTER2 ein, daB die Theorie nur zu einem geringen Teil mit 
den vorliegenden Erfahrungen in Einklang zu bringen sei. Er zieht 
seinerseits zur Erklarung die Schwankungen im Kohlensauregehalt der 
Lymphe des verkalkenden Gewebes heran. Zu einem Zeitpunkt, an 
dem die Kohlensaure uberwiegt, sattige sich das Substrat mit gelOstem 
Calciumphosphat und -carbonat. In einem spateren Zeitpunkt, wenn 
die Lymphe kohlensaurearm geworden sei, gebe es dann an diese Kohlen
saure ab, worauf die aufgenommenen Kalksalze ausfallen. Dadurch 
gewinne das Substrat die Fahigkeit zuruck, neuerdings gelOste Kalksalze 
bis zur Sattigung zu adsorbieren, und bei neuerlicher Abnahme des 
Kohlensaureuberschusses fallen diese wieder aus, und so fort. Bei einem 
bestimmten Grad der Impragnation mit ausgefalltem Kalksalz miiBte 
wegen der veranderten physikalischen Bedingungen die Aufnahme ein 
Ende finden. DaB der vorher ausgefallene Kalk in Perioden des Kohlen
saureiiberschusses nicht wieder gelast wird, werde dadurch erklart, daB, 
wie bekannt, ein durch Neutralisation entstandener Niederschlag nur 
sehr langsam in aquivalenten Sauremengen wieder in Lasung geht, 
wie denn iiberhaupt feste Karper und Suspensionen - wegen der 
relativ kleinen Oberflache - weniger reaktionsfahig sind als Lasungen. 
HOWLAND und KRAMER3 gehen von der Annahme aus, daB das Blut
serum eine mit Calcium iibersattigte Lasung sei, in der die Serum
eiweiBkarper Ca in Lasung halten. Da die Lymphe weniger EiweiB
karper enthiilt, kanne es, besonders wenn die CO2-Spannung sinkt, 
leicht zu einem Ausfallen von Kalksalzen kommen. Derart giinstige 
Bedingungen sollen gerade im Knorpel, in den der Markhahle naher 
Teilen, sich finden, wahrend die iibrigen Gewebe durch ihre CO2-Bildung 
vor der Verkalkung geschiitzt seien. Abgesehen davon, daB PAULI 
und SAMEC gerade das Gegenteil - einen besonderen EiweiBreichturr 
des verkalkenden Substrates - als Ursache der Verkalkung annehmen, 
ist mit FREUDENBERG und GYORGY gegen diese Theorie einzuwenden, 
daB nach ihr die Kalksalze in der Lymphe, also in den Gewebsspalten, 
ausfallen sollen, wahrend im histologischen Bild zu beobachten ist, 

1 PAULI u. SAME9: Biochem. Z. 17, 235 (1909) - Fortschr. naturwiss. Forsch§, 
Berlin u. Wien " (1912). 

2 HOFMEISTER: Erg. Physiol. 10 (1910). 
3 HOWLAND u. KRAMER: Amer. J. Dis. Childr. ~~ (1921) - Mschr. Kinderheilk. 

~5, 279 (1923). 
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daB die Grundsubstanz des Knorpels und die Knochenfibrillen ver· 
kalken. 

Auf Grund der durch die obenerwahnten Versuche (s. S. 88) sicher· 
gestellten Tatsache, daB das Einbringen von tertiarem Calciumphosphat 
in Serum oder RingerlOsung ein Ausfallen des gelOsten Calciums (bis 
zum volligen Verschwinden desselben) als Phosphat und Carbonat 
bewirkt, nimmt KLEINMANNI an, daB aIle Kalkablagerungen im Gewebe 
aus KrystaIlkeimen hervorgehen. Erganzt sich die Losung, aus der 
das Ca ausgefallen ist, oder nimmt sie ihre urspriingliche Zusammen· 
setzung wieder an, so muB der Vorgang der Kalkausfallung standig 
fortschreiten, und die Ablagerung muB als Phosphat und Carbonat 
gemeinsam auftreten. 

Das Bestechende an dieser KLEINMANNschen Darstellung ist, daB 
sie fiir aIle im Organismus auftretenden Verkalkungen eine gemeinsame 
Erklarung gibt. Es bleiben damit zwischen der physiologischen Ver· 
kalkung beim Wachstum, der pathologischen Verkalkung infolge Stoff· 
wechselstorung und der dystrophischen Verkalkung nur Unterschiede 
in der Ursache des Auftretens der ersten KrystaIlkeime bestehen. 

Das Auftreten der ersten Krystallkeime (die die Verkalkung ein
lei ten) beim autolytischen Zerfall von Geweben, die besonders leicht 
verkalken, wie Knorpel und Bindegewebe, erklart KLEINMANN nach 
seinen ausfiihrlichen Versuchen damit, daB diese Gewebe aus EiweiBkor· 
pem bestehen, die eine starker saure Natur haben als die EiweiBkorper 
der Muskulatur und anderer Organe. Daher binden sie groBere Mengen 
Ca als andere Gewebsarten und konnen beim autolytischen Zerfall am 
ehesten Ca·lonen frei machen. Bei jeder Autolyse werden aber auch 
Phosphationen frei und jede Vermehrung der Phosphat- und Calcium· 
ionen im Gewebssaft geniigt, urn das Auftreten der ersten Krystall. 
keime von Calciumphosphat zu ermoglichen. Ebenso kann jeder Vor· 
gang einer EiweiHgerinnung Calciumphosphat mitreiHen und somit zur 
Bildung der Krystallkeime fiihren. 

Die KLEINMANNschen Untersuchungen tiber die isoelektrische Zone 
des Knorpels und seine Theorie erklaren auch die Befunde von FREUD EN -
BERG und GYORGY und ebenso stirn men seine Untersuchungen iiber 
den Sauregrad absterbender oder abgestorbener Gewebe gut mit den 
theoretischen VorsteUungen tiberein, so daB die KLEINMANNsche Theorie 
als diejenige bezeichnet werden kann, die zur Zeit am meisten befriedigt 
und aUe bisherigen experimentellen Ergebnisse zu erklaren imstande ist. 

Noch ein weiterer Befund, der sich sehr gut in den Rahmen der 
genannten Anschauung einfiigt, ist fUr die Frage der Verkalkung von 
Wichtigkeit: der Nachweis, daB im Knorpel und in verkalkenden 
Geweben ein Ferment (die Phosphatase) enthalten ist, das aus organi. 
schen Estern anorganische Phosphorsaure abspaltet (ROBINSON2 , KAy3 ). 

Diese Fermente finden sich besonders im ossifizierenden KnorpeL im 
normal en dagegen nicht, und ROBINSO~ nimmt an, daB durch sie aus 

I KLEINMANN: Biochem. Z. 196, 98, 146, 161 (1928). 
2 ROBINSON: Biochemic. J. 17, 286 (1923). 
:J KAY: Biochemic. J. 20, 79 (1926) Brit. J. exper. Path. 7, 177 (1926). 
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den organischen Phosphorverbindungen des Blutes das Phosphatior 
in Freiheit gesetzt und dann mit dem Serum-Calcium nach Uberschreiter 
des Loslichkeitsproduktes als tertiares Kalkphosphat in dem verkalkender 
Knochen deponiert wird. Gegen diese Annahme ist geltend gemach1 
worden, daB organische Phosphatverbindungen nur in den roten Blut 
korperchen vorhanden seien, also kaum mit der Phosphatase del 
Knorpels in Beriihrung kommen, doch konnte KAY auch im Plasm~ 
geringe Mengen organischer, hydrolysabler Phosphorverbindungen nach 
weisen. 

1m groBen Ganzen kann man sich wohl der Meinung RABLS an 
schlieBen1 : "Es geniigt der Nachweis, daB die Phosphatase im Knochel 
gesteigert ist, und ebenso geniigt der Nachweis, daB Calcium (zunachs1 
in geloster Form) herangeholt wird, urn das Ausfallen von Kalk Zl 

erklaren. Die Natur geht bekanntlich beide Wege, doch wiirde einel 
geniigen." Die Bildung der Kalkniederschlage selbst in dem bekannter 
Verhaltnis von Phosphat und Carbonat geschieht dann wohl in del 
von KLEINMANN geschilderten Weise. Die aktuelle Reaktion ist dabe 
ganz sicher von EinfluB auf die Verkalkungsvorgange, denn es lief 
sich bei Versuchen in vitro zeigen, daB die optimalen Bedingunger 
bei der normalen Blutreaktion gegeben sind. Schon ganz geringe Ver 
mehrung der H-Ionenkonzentration kann die Kalkablagerung hemmer 
oder vollig verhindern (SHELLING, KRAMER und ORENT2). 

Die Ablagerung der Krystalloide und Kolloide geht im Knocher 
durchaus nicht regellos vor sich, vielmehr zeigt er die Eigenart, dar 
der Aufbau seiner Balkchen genau den Richtungen des auf ihn wirkender 
Zuges und Druckes folgt (H. v. MEYER3, J. WOLFF4 ). Diese archi· 
tektonische Knochenstruktur entspricht durchaus den Gesetzen del 
Bautechnik. 

Man hat geglaubt, das Zustandekommen dieser Struktur auf di~ 
Tatigkeit der Zellen zuriickfiihren zu konnen. Nun finden wir abe 
auch wahrend der Wachstumsperiode und auch unter pathologischer 
Verhaltnissen, z. B. bei deform geheilten Knochenbriichen, imme 
wieder die gleichen Gesetze der Lagerung der Balkchen entsprechenc 
den Druck- und Zuglinien, wie wir das an Rontgenbildern sehr schor 
beobachten konnen. Es muB also schwer fallen, sich eine nahen 
Vorstellung von einer so planmaBigen Tatigkeit der Zellen unter S( 

geanderten Verhaltnissen zu machen. Die physikalische Chemie laB' 
dagegen eine einfache avitale Deutung gewinnen. Kolloide haben ar 
sich die Eigenschaft, aus ihrer Masse heraus Fasern zu bilden, die sicn 
III der Richtung des groBten Zuges lagern. (H. SCHADE5 konnte eill 

1 Nach einer brieflichen Mitteilung an den Verfasser, fur die auch an diese: 
Stelle nochmals gedankt sei. 

2 SHELLING, D. H., BENJ. KRAMER U. ELSA R.ORENT: J. of bioI. Chern. 7'1', 
157 (1928). 

3 MEYER, H. v.: Arch. f. Anat. 1867, 615. 
4 WOLF, J.: Arch. f. PhysioI. 1901, SuppI.-Bd. 239. 
5 SCHADE, H.: Phys. Chern. in der inn. Med., S. 426. Dresden 1923. - V gL 

auch O. LEWY: Arch. Entw.mechan. 18, 184 (1904). 
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sehr schones Beispiel dieser Art der Differenzierung an einem geronnenen 
Pleuraexsudat beobachten). Manche Krystalloide dagegen, unter ihnen 
auch Calciumphosphat, zeigen ein Wachstum ihres Niederschlages 
bevorzugt in der Richtung des groBten Druckes ("piezopositive" 
Krystalle). Bei gemeinsamer Ablagerung von Kolloiden und Krystal
loiden (wie sie auch im Knochen stattfindet) entstehen unter dem 
Zusammenwirken dieser GesetzmiiBigkeiten entsprechend den Zug- und 
Druckkrii,iten ganz charakteristische Strukturen, wofUr die Kon
krementbildung (s. Kap. 11) sehr schone Beispiele gibt. Und es ist von 
Bedeutung, daB SCHADE bei Konkrementen Bildungen sah, in denen die 
Anpassung der "Architektonik" an die geanderten mechanischen Ver
haItnisse ebenso ausgesprochen war, wie man es sonst an der Spongiosa 
normaler oder deformer Knochen findet. Auch fiir die konzentrische 
Anordnung der LamelIen, die die HAVERsschen Kanale umgeben, 
lassen sich Analogien in der Kolloidchemie finden. LIESEGANG1 wies 
darauf hin, daB sie in ihrer Art weitgehend den nach ihm benannten 
"rhythmischen Strukturen" (LmSEGANGSche Ringe) entsprechen. Die 
genannten Untersuchungen allerdings haben samtlich bisher mehr fiir 
den physiologischen Aufbau als fUr die Klinik Interesse gewonnen und 
stehen noch durchaus im Anfang. 

Die als Folge dieses Aufbaus aus einem Gemisch von Kolloiden und 
Krystalloiden und aus der Struktur des Knochens selbst sich ergebenden 
physikalischen Eigenschaften, Festigkeit, Harte und Elastizitat lassen 
eben falls bestimmte GesetzmaBigkeiten vermuten und bereits erkennen, 
obwohl genauere Untersuchungen bislang noch fehlen. Nach einigen 
weit zuriickliegenden Untersuchungen auf diesem Gebiet, die besonders 
von WERTHEIM2, RAuBER3 , MEssERER3 u. a. vorgenommen wurden, ist 
in neuerer Zeit von GOECKE5 das Problem mit den Methoden moderner 
Technik wieder in Angriff genommen, und es ist zu erhoffen, daB weitere 
Forschung in dieser Richtung auch tiber viele Erkrankungen des 
Knochens Klarheit bringen wird. 

Die Zugfestigkeit der Compacta des menschlichen Knochens betragt 
durchschnittlich 10 kg/qcm (WERTHEIM2, RAUBER3, HULSEN4). Die 
Druckfestigkeit ist bei Beanspruchung in der Knochenlangsrichtung 
gro1.ler (20,6 kg/qcm) als bei Beanspruchung in querer Richtung 
(15,5 kg/qcm; HULSEN). Wird der innere Zusammenhang zwischen 
der organischen Zelle und ihrem Geriist gestort, so vermindert sich die 
Festigkeit ganz erheblich, iiberhaupt ist der Zustand des untersuchten 

1 LIESEGANG: Naturwiss. Wschr. 1910, Nr 41 - Beitr. zur Kolloidchemie des 
Lebens. Dresden 1909. - Vgl. GEBHARD: Arch. Entw.mechan. 32,727 (1911). -
PAULI, W., u. M. SAMEC: Biochem. Z. 17, 235 (1909). 

2 WERTHEIM, G.: Ann. de Chir. et Phys. 21 (1847). 
3 RAUBER: Elast~~itiit und Festigkeit der Knochen. Leipzig 1876. - Siehe 

auch O. MESSERER: Uber Elastizitiit und Festigkeit der rnenschlichen Knochen. 
Stuttgart 1880. 

4 HULSEN, C.: Spezifisches Gewicht, Elastizitiit und Festigkeit des Knochen
gewebes. Anzeiger d. biolog. Laborat. St. Petersburg 1898. 

5 GOECKE, C.: Verh. d. 20. Kongr. d. dtsch. orthop. Ges., S. 114 - Ebenda 
21. Kongr., S.168 - Bruns' Beitr. 143, 539 - Dtsch. med. Wschr. 1926, 108. 
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Knochens nicht gleichgultig fur die Ergebnisse; Versuche im Labora
torium ergeben andere Resultate als solche unter vitalen Bedingungen. 
Temperatursenkung und Austrocknung erhohen den Elastizitatsmodul 
(RAUBER). 

Bei Druckversuchen am sponiosen Knochen kommt komplizierend 
hinzu, daB die zahlreichen Hohlraume zwischen den Knochenbalkchen 
mit Zellen aus wasseriger EiweiBlosung gefullt sind, die hydraulische 
Krafte auf die umgebende Spongiosawandung ausuben, so daB beim 
spongiosen Knochen kein einheitlicher Versuchskorper mit nur einem 
Bauelement, der Knochensubstanz, gepruft wird, sondern ein Ge
misch. 

GOECKE 1 fand die Zugkurve der Knochencompacta weitgehend ahn
lich der des Holzes. Sie steigt yom N ullpunkt als gerade Linie bis zur 
Proportionalitatsgrenze an, urn nur einen knappen kurzen Bogen 

200 . bleibender elastischer Dehnung 
zu zeigen; ohne Einschnurung 
und ohne scharfe FlieBgrenze (wie 
das z. B. fur Kupfer oder FluB
eisen charakteristisch ist) erfolgt 
kurz hinter der Krummung der 
Bruch. 
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Abb. 38. Spannungs - Dehnungs - Diagramm der 
Spongiosa des Femnr eines 17jiihrigen und des 

2. Lendenwirbels eines 29 jiihrigen Mannes. 
(Nach GOECKE.) 

Ganz anders verhiilt sich die 
Druckkurve der Spongiosa, z. B. 
eines Wirbels. Innerhalb der An
fangslasten ist die elastische Deh
nung groBer als die Last, erst bei 
groBeren Belastungen wird das 
Verhaltnis gleich und die anfang
lich zur Abszissenachse konvexe 
Kurve streckt sich zur Geraden. 

Dieser Bereich der elastischen Dehnung ist sehr groB. Jenseits der 
Proportionalitatsgrenze biegt die Kurve allmahlich urn Vnd nahert 
sich der Horizontalen, bis der Bruch erfolgt. Dabei bestehen, wie 
aus Abb. 38 hervorgeht, keine wesentlichen Unterschiede zwischen 
der Spongiosa der groBen Rohrenknochen und der der Wirbel. Die 
Bruchgrenze des Wirbelknochens beim gesunden Erwachsenen fand 
GOECKE zwischen 57 und 70 kgfqcm, Werte, die mit den von MESSERER2 

gefundenen ungefahr ubereinstimmen. CUber die Altersunterschiede 
s. unten.} Dabei bestehen, wie schon MESSERER fand, Unterschiede 
unter den einzelnen Wirbeln, ohne daB sich bis jetzt haben bestimmte 
GesetzmaBigkeiten finden lassen. Selbst die Tragfahigkeit der einzelnen 
Teilflachen des Wirbeldaches ist nicht gleich, vielmehr iaBt sich ge
wissermaBen eine Topographie der Bruchlasten aufstellen, und zwar 
ubertreffen die Vorder- und Seitenwande die hintere randstandige 
Deckflache urn 10% und das Zentrum des Wirbeldaches urn 20% an 

1 GOECKE: a. a. O. S. 195. 
2 MESSERER, 0.: Uber Elastizitiit und Festigkeit der menschlichen Knochen. 

Stuttgart 1880. 
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Festigkeit, und auch die Druckkurven zeigen verschiedenen Verlauf 
(Abb.39). 

Durch statische Belastung erlangt der Knochen gesetzmaBig in 
gewissen Grenzen eine Verdichtung und Spradigkeit, dann spater erhOhte 
Formbarkeit bei verminderter Tragfahigkeit. Den gleichen EinfluB 
uben wenige groBe EinzelstoBe und gehaufte kleine StoBbelastungen 
aus. Rhythmische DauerstoBbelastung kann ohne vorherigen Einbruch 
des Gewebes einen Zustand relativer Knochenerweichung erzeugen, bei 
dem die Bruchgrenze stark herabgesetzt wird, und eine auffallige Er
hahung des Formveranderungsvermagens in Erscheinung tritt. Es ist 
sehr wahrscheinlich anzunehmen, daB dieser Zustand die Ursache fur 
sekundare Veranderungen nach Traumen abgibt, und es ist interessant, 
daB die Beobachtung der anfanglichen Verdichtung und spateren Er
weichung an Wiirfeln von Leichtholz nachgeahmt werden kann. Bis 
zu einer Belastungvon 20 kg 
pro qcm zeigt beim Wirbel 
die Spongiosa des Knochens 50 

voIlkommene Elastizitat, 
IJO sofern genugend Zeit zur 

Erholung vorhanden ist. 
Diese Belastungsstufen ent- 30 

sprechen etwa denen, wie 
sie im Leben vorkommen. 20 

Hahere Belastungen der 
Spongiosa hinterlassen eine 70 

irreversible, irreparable kg 
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sicher nicht ohne Reaktion Abb. 39. Topographie der Tragfiihigkeit am normalen 
auf die lebenden Knochen- 12. BrustwirbeI. (Nach GOECKE.) 

zellen sein kann. "Ober-
schreiten der Elastizitiitsgrenze bringt also den Knochen in den Ge
fahrbereich der sekundiiren Deformitat durch Zellschadigung. 

Wird der Knochen durch rhythmische Beanspruchung vorbehandelt, 
so zeigt sich eine Abnahme der Tragfiihigkeit und Zunahme der bleiben
den Verkiirzung, d. h. eine Verschlechterung der elastischen Eigen
schaften des Materials. 

W ohl handelt es sich bei diesen Untersuchungen noch um erste 
Anfange der Erforschung der physikalischen Eigenschaften des 
Knochens, und doch lassen sich aus ihnen gewichtige Hinweise fur 
die Pathogenese der Erkrankungen des Knochensystems erkennen, 
auf die wir spater noch zu sprechen kommen werden, und es ist 
dringend zu wiinschen, daB die Untersuchungen GOECKES weiter 
ausgebaut und fortgefuhrt werden. 

Wie aIle Kolloide und die aus ihnen bestehenden Gewebe ist auch 
der Knochen dauernden Veranderungen seines Zustandes unterworfen. 
Mit zunehmendem Alter des Individuums vermindert sich stufenweise 
der Wassergehalt zugunsten der anorganischen und organischen Sub-
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stanz (BLOCKl). Mit dieser Veranderung des Wassergehaltes geht auch 
eine solche der physikalischen Eigenschaften einher. Bekannt ist schon 
aus klinischen Beobachtungen, daB der Knochen des Greises auBer
ordentlich briichig ist. Man konnte nun meinen, daB die Ursache dieser 
Briichigkeit mehr in einer Veranderung der anorganischen Bestandteile 
als der des kolloiden Geriistes lage, doch fand MASON2 bei 50 Fallen 
vergleichender Messung von Druckfestigkeit und Aschegehalt keine 
regelmaBigen Beziehungen zwischen Aschegehalt und Alter, wahrend 
die physikalische Festigkeit mit dem Alter deutlich geringer wird. 
Das weist doch auf eine vorwiegende Bedeutung der Kolloide hin. 
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Abb. 40. Zugkurve eines Femurschaftstabchens. Druck
kurven von Wirbeln in verschiedenen Lebensaltern. 

(Nach GOECKE.) 

Die Bruchgrenze des Kno
chens ist beim Kinder
und Greisenwirbel niedri
ger als beim Erwachsenen 
(s. Abb. 40). Gegeniiber 
dem Knochen des Kindes 
und des Erwachsenenzeigt 
der Greisen wir bel eine wei
tere Materialverschlechte
rung insofern, alsdieFlieB
grenze ebenfalls niedriger 
und der Bereich der elasti
schen Dehnung kiirzer ist. 
Der Widerstand, den der 
Knochen bei Belastung der 
Deformierung entgegen
setzt, ist bei Erwachsenen 
am groBten, bei dem Kno
chen des Greises wesent
lich geringer und am ge

ringsten bei dem des Kindes. Da aber der Bereich der Proportionali
tat zwischen Belastung und Dehnung beim Kind groBer ist als beim 
Greis, ist die Materialeigenschaft des kindlichen Knochens doch als 
die bessere von beiden zu betrachten. Ein wei teres Zeichen fiir den 
greisenhaften Knochenschwund ist die Abnahme der Tragkraft auf 
20-30 kg/qcm und der Dehnung auf 9,6-12,3% beim Wirbel des 
Greises gegeniiber Werten von 57-70 kg/qcm bzw. 12,8-21,3% beim 
Erwachsenen. Und wahrend der Wirbel des Erwachsenen bei kurz
dauernder Belastung von 15 kg/qcm nur eine kaum merkliche bleibende 
Verkiirzung aufweist, betragt bei dem eines 76jahrigen Greises bei der
selben Belastung die dauernde Verkiirzung bereits ca. 25 %. Ebenso ist 
die Materialverschlechterung, die, wie oben dargelegt, durch rhythmische 
DauerstoBbelastung erzeugt wird, beim Wirbel des Greises wesentlich 
groBer als bei dem des Erwachsenen (GOECKE). Diese Erkenntnis, so 
sparlich die Untersuchungen vorerst noch sind, ist wichtig fUr die 

1 BLOCK: Verh. d. 22. Kongr. d. dtsch. orthop. Ges. 19~", 365. - Vgl. auch 
Oppenheimers Handb. d. Biochemie ~ II, 118 (1913). (E. WILDT.) 

2 Zitiert nach OPPENHEIMER: a. a. O. S. 189-190. 



Aus dem Gebiet der Knochen- und Gelenkerkrankungen. 199 

Pathogenese aller der Untersuchungen des Knochensystems, die wir 
als Alterserkrankungen kennen und weitere Forschung in dieser Richtung 
scheint geeignet, Klarung uber noch viele Fragen zu bringen, besonders 
auch in bezug auf die Wirkung des einmaligen Traumas eines Unfalls 
oder der standigen kleinen Traumen des taglichen Lebens als Ursache 
der erwahnten Erkrankungen. 

Von den Erkrankungen des Knochensystems hat vor allen Dingen 
die Frage der Frakturheilung Interesse fur den Chirurgen. Wenn auch 
eine aktive Zelltatigkeit dabei, wie aus dem mikroskopischen Bild 
erkenntlich, keineswegs geleugnet werden kann, so bleibt doch offen, 
weshalb trotz Anwesenheit der bei der Bruchheilung vorhandenen Zellen 
und trotz exaktester Ruhigstellung und Einrichtung der Bruchstucke 
in so manchen Fallen die Konsolidierung ausbleibt. Nun haben wir 
bei der Besprechung der physiologischen Verkalkung des Knochens 
gesehen, daB fur die Ablagerung der Kalksalze an dem knorpelig vor
gebildeten Knochen bestimmte physiko-chemische Verhaltnisse und 
GesetzmaBigkeiten notwendig sind, und man kann daher wohl auch 
annehmen, daB in den Fallen ausbleibender Konsolidierung der Fraktur 
diese physikalisch-chemischen Verhaltnisse derart gestbrt sind, daB es 
nicht zu einem Ausfallen der Kalksalze kommen kann. Die vorliegenden 
Untersuchungsergebnisse sind zwar zur Zeit noch recht sparlich, sie 
lassen aber doch schon einen allgemeinen Uberblick gewinnen. 

Wie fur die physiologische Verkalkung ist auch fur die des Callus 
notwendig, daB Calcium in erhohten Mengen herangeholt oder die 
Phosphatase gesteigert wini, damit es zur Bildung der ersten "Keim
krystalle" kommen kann. Eine solche Kalkanreicherung im Callus 
konnten EDEN 1 llnd seine Mitarbeiter nachweisen. Sie fanden im 
jungen Callus, auch wenn er Hoch ganz weich und makroskopisch 
unverknochert war, den Calciumgehalt deutlich hoher als sonst in 
den Geweben des Korpers. Er ist dagegen noch etwas geringer als der 
des normalen Knochens und das molare Verhaltnis Ca: P betragt 
anstatt 1 :0,6 nur 1 :0,2 bis 0,4. Es wird also zuerst Ca und erst spater 
Phosphorsaure und Kohlensaure in das junge CalIusgewebe aufgenom
men. Zur Klarung der Frage, woher der in dem Callus zur Ablagerung 
kommende Kalk stammt, untersuchte SEGOVIA2 vergleichend Knochen, 
die im Stadium der Frakturheilung sich befanden und normale Knochen 
derselben Tiere und fand, daB zwischen ihnen keine Unterschiede im 
Kalkgehalt bestanden. Es ist also anzunehmen, daB der Kalk aus dem 
Knochen selbst, aus der Nachbarschaft der Fraktur, entnommen wird. 
Das stimmt gut mit der Erfahrung iiberein, daB wir bei fast allen 
Frakturheilungen deutliche Abbauvorgange in der Nachbarschaft des 
Bruches im Rontgenbild beobachten konnen, und daB dieser Abbau fUr 
die spatere Konsolidierung auBerordentlich forderlich ist (FRITZ KONIG3). 

DaB die zur Verknocherung notwendige anfangliche Calciumvermeh-

1 EDEN, R.: Munch. med. Wschr. 19~4, 1160 - Arch. Klin. Chir. 1~0, 419 
(1923). - HERMANN, E.: Ebenda 130, 284 (1924). 

2 SEGOVIA, J.: Z. orthop. Chir. 48, 572 (1927). 
3 KONIG, FRITZ: Arch. Klin. Chir. 146, 624 (H)27). 
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rung rein ortlich bedingt ist, dafiir sprechen auch die von RUDD 1 und 
TISDALL2 angestellten Untersuchungen, die im Blut wahrend der Frak
turheilung keine Erhohung des Calciumspiegels feststellen konnten. In 
jiingster Zeit hat zwar GUSSAROW3 experimentelle Untersuchungen ver
offentlicht, nach denen er eine Erhohung des Serumkalkes yom Moment 
der ersten Kalkablagerung im Callus bis zur volligen Konsolidation des 
Bruches gefunden zu haben glaubte; aber abgesehen davon, daB die 
veroffentlichten Kurven und Werte keinen stetigen Anstieg, sondern 
auBerordentlich groBe Schwankungen zeigen, haben ausgedehnte, noch 
unveroffentlichte Nachpriifungen des Verfassers im physiko-chemischen 
Laboratorium der Wiirzburger Klinik keine iiber das MaB des Physio
logischen hinausgehenden Schwankungen des Ca-GehaItes wahrend der 
Frakturheilung erkennen lassen, so daB bislang wenigstens die oben
erwahnte Anschauung als zu Recht bestehend anerkannt werden muB. 
Die Annahme einer Vermehrung des Blut-Ca wahrend der Fraktur
heilung ist auch garnicht notwendig, denn wenn einmal durch die 
ersten Krystallkeime (KLEINMANN) die Anfangsbedingungen zur Aus
fallung der Kalksalze erfiillt sind, dann geniigt der normale Gehalt 
des Serums an Calcium (das sich ja in ihm in iibersattigter Losung 
befindet), um die Niederschlagsbildung weiter fortschreiten zu lassen. 
Wahrscheinlich ist jedoch, daB die Zustandsform des Serumkalkes 
dabei verandert wird. Dafiir sprechen Beobachtungen von GEFTER4, 
der bei allen mit verstarkter Knochenentwicklung einhergehenden Zu
standen (auch bei Frakturheilung) eine Verminderung der Alkalireserve 
fand, denn durch die Acidose wird die Ionisation des Ca im Blut ver
mehrt; im gleichen Sinn ist die Tatsache zu verwerten, daB bei Frakturen 
im Blut eine Neutrophilie und Linksverschiebung auftritt (HARTMANN5), 

was nach den Untersuchungen von HOFF (vgl. Kap. 10) einerseits 
ebenfalls fiir acidotische Stoffwechselveranderungen bzw. Anwesenheit 
eines acidotischen Herdes im Korper spricht, andererseits auch als 
Zeichen einer Anderung des Ca: K-Gleichgewichtes betrachtet werden 
kann. Anders verhaIt sich der Gehalt des Blutes an anorganischem 
Phosphor. Bei Kindern betragt seine Menge wahrend der Periode der 
Knochenbildung ziemlich konstant 5,4 mg%. Zu derselben Zeit, zu der 
die Epiphysenlinie verschwindet, sinkt er auf 2,1 mg%, um wahrend 
des ganzen Lebens auf dieser Hohe zu bleiben. 1m AnschluB an Frak
turen, wenn die aktive Knochenbildung beginnt, steigt er wieder 
zu der Hohe wie bei normalem Knochenwachstum an, um nach 8 bis 
9 Wochen, wenn der Callus fest geworden, wieder zur Norm zuriick
zukehren (TISDALL und HARRIS6). Diese Steigerung des Phosphat
spiegels fehlt haufig bei Pseudarthrosebildung, doch kann sie auch vor-

1 RUDD, G. V.: Med. J. Austral. 2, 398 (1927). 
2 TISDALL U. R. J. HARRIS: J. amer. med. Assoc. 79, 884 (1922). 
3 GUSSAROW, J. J.: Arch. Klin. Chir. 155, 39 (1929). 
4 GEFTER, F.: Moskov. med. Z. 1925, 16 - Ref. KongreBzbl. inn. Med. 41, 

683 (1926). 
5 HARTMANN, H.: Arch. Klin. Chir. 130, 151 (1924). 
6 TISDALL U. HARRIS, R. J. a. a. O. 
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handen sein. Das deutet wiederum darau£ hin, daB neben der allgemeinen 
Erhohung auch ortliche Prozesse beteiligt sein mussen, die vielleicht 
wichtiger sind (TISDALL und HARRIS). Fur die Verknocherung des 
Callus ist aber zum mindesten normaler Gehalt des Serums an Ca 
und P notwendig. Setzt man ihn durch Ernahrungsanderung herab, 
so daB das Produkt Ca· P kleiner als 30, dem normalen Wert, wird, 
so komnit es nicht zur knochernen Vereinigung des Bruches (PETERSEN!). 
Eine solche Verminderung des Ca· P-Produktes aber als alleinige Ur
sache der ausbleibenden Verknocherung anzusehen, ist nicht angangig, 
denn auch bei Pseudarthrosebildung wird in der Mehrzahl del' FaIle 
dieser Wert normal gefunden (RAVDIN und JONAS2). 

W oher die Phosphatvermehrung stammt, ist noch nicht sicher
gestellt, wahrscheinlich ist auch sie ortlichen Ursprungs. Zur Zeit der 
Verknocherung des Callus befindet sich der Muskel der Umgebung in 
tetanischem Zustand (REHN3), und dabei konnen nach EMBDEN Phos
phate abgegeben werden. AuBerdem stehen aus den Kernen der zer
trummerten Zellen organische Phosphate zur VerfUgung, die durch die 
fermentative Wirkung der den Knochenbildungszellen (ROBINSON) ent
stammenden Phosphatase zu anorganischem Salz aufgespalten werden. 

Ganz sichel' spielt bei den Vorgaligen auch die aktuelle Reaktion 
eine Rolle. Jede Verminderung del' H-Ionenkonzentration fuhrt zu ver
mehrter Bildung molekularer Calcium-Phosphatverbindung. (NITSCHKE 
und FREYSCHMIDT4). Ihre Vermehrung begunstigt umgekehrt die 
Losung der ausgefallten Kalksalze. Ebenso bewirkt eine Verminderung 
der Alkalireserve des Blutes eine Entkalkung des sonst normal en 
Knochens (s. S. 204). 

Nach Analogie del' Vorgange bei der Wundheilung war auch am 
Orte der Fraktur eine lokale Aciditat anzunehmen. Wie weit diese geht, 
und wie lange sie anhalt, daruber fehlen zur Zeit noch genauere Unter 
suchungen, eben so wie libel' ihre Beziehungen zur Verknocherung des 
Callus. GOETZE5 fand (mit Indicatoren) frisches Callusgewebe saurer 
als bereits verknocherten Callus und auch des sen Reaktion wieder 
saurer als die des normalen Knochens. Bei operativ behandelten Frak
turen war die Aciditat des Callusgewebes starker als die von Callus 
subcutaner Frakturen desselben Stadiums. Versuche des Verfassers, 
elektrometrisch unter Beriicksichtigung der CO2-Spannung die aktuelle 
Reaktion am Orte del' Fraktur zu messen, scheiterten an technischen 
Schwierigkeiten. H. GREUNE6 hat dann in jiingster Zeit auf Veran
las sung des Verfassers versucht, dadurch der Frage naherzukommen, 
daB er mit Indicatoren getrankte und mit Collodium iiberzogene Baum
wollfaden an die Frakturstelle brachte. Er fand dabei regelmaBig etwa 

1 PETERSEN: Bull. Hopkins Hasp. 35, 378 (1924). 
2 RAVDIN U. JONAS: Ann. Surg. 84, 37 (1926). 
3 REHN, E.: Arch. klin. ChiI'. 127, 64 (1923). 
4 NITSCHKE U. FREYSCHMIDT: Biochem. Z. 174, 287 (1926). 
5 Nach brieflicher Mitteilung an den Verfasser, fiir die Herrn Prof. GOETZE 

auch an dieser Stelle besonders gedankt seL 
6 [~RElTNE, H.: Inaug.-Dissert. Wiirzburg 1930 (noch nicht erschienen). 
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vom 5. Tage ab eine Verschiebung der aktuellen Reaktion nach dem 
Sauren um 0,2-0,4 PH, die bis zur 3. Woche anhielt, bis zu einer Zeit, 
zu der im Rontgenbild sich beginnende Kalkablagerung zeigte. Wenn 
wir uns auch nicht verhehlen diirfen, daB diesen Untersuchungen infolge 
der mangelhaften Beriicksichtigung der CO2-Spannung noch eine groBe 
Unsicherheit anhaftet, so laBt doch die RegelmaBigkeit des Befundes 
annehmen, daB tatsachlich bei der Frakturheilung ortliche Sauerung 
stattfindet, die wahrscheinlich noch hohere Grade erreicht als oben 
angegeben. 

Der Verfasser glaubt, daB man sich den Vorgang der Bruchheilung 
in physiko-chemischer Beziehung etwa folgendermaBen vorstellen kann: 
1st eine Verletzung des Knochens zustande gekommen, so erfolgt genau 
wie bei jeder Wunde (s. S. 81) zunachst eine lokale Zunahme der 
H-Ionenkonzentration und CO2-Spannung. Dadurch wird einmal die 
Zustandsform des vorhandenen Calciums im Sinne einer Zunahme der 
Ionisation (also der fiir jede chemische Reaktion notwendigen Form) 
verandert, und zum anderen aus den Knochen der Umgebung Kalk 
ge16st. Mit Einsetzen der reparativen Vorgange kehrt auch die normale 
Reaktion wieder zuriick und die CO2-Spannung sinkt. Die Reaktion 
nahert sich einerseits dem Optimum der Phosphatasewirkung und 
schafft andererseits die Moglichkeit, daB das in groBeren Mengen heran
geholte Calcium ausfallen und es zur Bildung der ersten Krystallkeime 
kommen kann. Die dazu notwendige Erhohung der Phosphatkonzen
tration wird durch die Wirkung der Phosphatase und Steigerung des 
Blutphosphatgehaltes gewahrleistet. Tritt infolge irgendwelcher Storun
gen die Riickbildung der lokalen Aciditat nicht ein, oder besteht eine 
Anderung der allgemeinen Stoffwechselrichtung im Sinne einer Acidose, 
so kann es nicht Zur Ausfallung der Kalksalze kommen. Typische 
Beispiele dafiir sind: Eintretende Infektion, alte Blutergiisse, lang
dauernder Zerfall zertriimmerten Gewebes (lokale Aciditat) und 
Schwangerschaft (Acidose) sowie Storung der Blutzirkulation (infolge
dessen ungeniigender Ausgleich der lokalen Aciditat), bei denen bekannt
lich die Bruchheilung verzogert ist. In diesem Fall kann die Therapie 
durch die Injektion alkalischer Pufferlosungen, sekundaren Natrium
phosphats (Ossophyt) oder ErhOhung der Zirkulation durch rhythmische 
Stauung die Storung giinstig beeinflussen oder beseitigen. Eine weitere 
Moglichkeit der Storung besteht darin, daB die Bedingungen zu der 
anfanglich notwendigen Anhaufung und Herbeischaffung von ge16stem 
Kalk nicht gegeben sind, kenntlich an den Fallen mangelnden Abbaues 
in der Umgebung, der Fraktur. Dabei kann· die Schaffung einer Ent. 
ziindung und der mit ihr verbundenen lokalen Aciditat durch Injektion 
von Jodtinktur, durch operative Eingriffe mit und ohne Einlegung von 
Fremdkorpern gUnstig sein. Transplantation von Knochenstiicken an die 
Bruchstelle wirkt im gleichen Sinne, denn das Transplantat wird abgebaut 
und dadurch das ge16ste Ca vermehrt und auBerdem bewirkt sie eine 
allgemeine Steigerung des Calciumspiegels im Blut (SCHMIDT und 
OBRASTZOW1). Die entwickelte Anschauung stimmt also gut mit den 

1 SCHMIDT, A. A., u. G. D. OBRASTZOW: Biochem. Z. 17%, 262 (1926). 
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klinischen Beobachtungen iiberein und es ware wiinschenswert, sie 
experimentell genauer zu begriinden. Ein weites und aussichtsreiches 
Feld physiko-chemischer Forschung harrt hier der Bearbeitung, speziell 
durch den Ohirurgen. 

Eine Analogie zu den Vorgangen bei mangelhafter Bruchheilung 
ist in der Rachitis und Osteomalacie gegeben. Sie bilden eine noso
logische Einheit, die sich als allgemeine Stoffwechselstorung mit be
sonderem Hervortreten pathologischer Knochenveranderung charakteri
sieren laBt. Die Ossificationsstorung fiihrt zu Kalkverarmung des 
Skeletts, die sich dann in Erweichungsprozessen, Malacie, Dcformitat, 
Infraktionen, Frakturen, oft auch kompensatorischen Wucherungen 
auBert. Dabei besteht eine gewisse Altersdisposition insofern, als die 
gleiche Osteopathie im Kindesalter als Rachitis, spater im Alter von 
25-45 Jahren (mit Bevorzugung des weiblichen Geschlechts) als 
Osteomalacie, zuletzt im Greisenalter als Osteoporose auftritt. Die 
Erscheinungen, die auf eine allgemeine Stoffwechselstorung hinweisen, 
treten mehr in den Hintergrund. 

Wenn auch die Rachitis mehr fUr den Kinderarzt Interesse hat, 
so sollen die da bei vorhandenen Veranderungen physikalisch -chemischer 
Art doch kurz besprochen werden l . Fiir den rachitischen Knochen ist, 
eine verminderte Festigkeit charakteristisch, die wohl vor allen Dingen 
ihre Ursache in einer Verminderung des Salzgehaltes hat. Diese Kalk
verarmung greift aber nicht auf das Blut iiber, sondern hier finden \Vir 
selbst bei schwersten floriden Prozessen noch normale Kalkwerte. 
Dagegen ist der Phosphatgehalt des Blutes stets stark erniedrigt (IvER
SEN-LENSTRl.;p2). AuBerdem besteht bei der Rachitis gesetzmaBig eine 
ausgesprochene Anderung der Stoffwechselrichtung im Sinne einer 
Acidose (Alkalireserveverminderung [FREUDENBERG und GYORGy3]). 

Wie bei der Rachitis ist auch bei der Osteomalacie der Salzgehalt 
des Knochens, der beim Erwachsenen etwa 60-70% betragt, auf 
20-40 % herabgesetzt4 und die Ausscheidung von Oalcium und Phosphor 
gesteigert. Ebenso ist der Phosphorspiegel des Serums und oft auch, 
jedoch nicht gesetzmi113ig, der Calcium spiegel erniedrigt. Die acidotische 
Stoffwechselrichtung kommt in einer Verminderung der alveolaren 
Kohlensaurespannung und Erniedrigung der Alkalireserve zum Aus
druck (NOWACK- PORGES, BLUM: und Mitarbeiter5 ). DaB Rachiti", 
und Osteomalacie eng zusammengehoren, geht auch aus den Versuchen 
von RABL6 hervor, der bei durch Ernahrung acidotisch gemachten 
Ratten teils sog. Rattenrachitis, teils reine Osteoporose, teils Knoch!'n
atrophie mit starken Verkalkungsstorungen .auftreten sah. 

1 Zum genaueren Studium sei auf das \Verk von STEPP u. GYORGY: Ayitami
nosen. Berlin: Julius Springer hingewiesen. 

2 IVERSEN-LENSTRUP: 1. nordisch. padiatr. Kongr. 1919. _.- HORLAND. M., U. 

MR. K. KRAMER: J. of bio!. Chern. 68 (1926). 
3 FREUDENBERG u. GYORGY- Mschr. Kinderheilk. ~8 (1924). 
4 Nahere Literaturangabe S. bei 8TEPP U. GYORGY: Avitaminosen u. verw. 

Krankheitszustande. S.283. Berlin: Julius Springer 1927. 
5 Literatnr bei STEPP-GYORGY: a. a. O. 8. 390ff. 
6 RABL, C.: Arch. klin. Chir. 137, 6Hl (1926). 
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Die Erkenntnis, daB mit der Acidose bei der Rachitis Storungen der 
Verkalkung einhergehen, hat auch zu praktischen Folgerungen gefiihrt: 
Durch perorale Salmiakgaben, die acidotisch wirken, gelingt es, rachitisch 
verkriimmte Knochen derart kalkarm zu machen, daB sie wieder bieg
sam werden und ihre Deformitat unblutig ausgeglichen werden kann. 
Durch ortliche energische Stauung (Erhtihung der CO2-Spannung und 
damit der Aciditat) kann die Allgemeinwirkung an den verkriimmten 
Knochen gesteigert werden, so daB sie friiher ihre Biegsamkeit erlangen, 
ehe eine gefahrbringende Erweichung des Gesamtskeletts durch die 
Acidose eintritt (RABL1). Auch bei PERTHESScher Krankheit, Apo
physitis calcanei und SCHLATTERSCher Krankheit ist Verminderung des 
Serum-Calciums oder -Phosphors oder beider nachgewiesen worden 
(DURHAM und OUTLAND2 ). 

Liegt die Storung bei den genannten Erkrankungen in einer all
gemeinen Veranderung des Stoffwechsels im Sinne einer Acidose, so 
konnen lokale Verschiebungen des Saure-Basengleichgewichts ganz 
ahnliche Erscheinungen hervorrufen. Mit jeder Entziindung geht 
gesetzma£ig eine lokale Aciditat einher, die um so starker ist, je inten
siver der Entziindungsvorgang. Durch diese lokale Aciditat kommt 
es zu einer Aufltisung der Kalksalze im Knochen, der dadurch seine 
Harte verliert und "schneidbar" wird, wie aus klinischen Erfahrungen 
sehr wohl bekannt ist. Die Verminderung des Kalkgehaltes des Kno
chens im entziindlichen Gebiet laBt sich analytisch gut nachweisen 
(BLOCK3 ) und das in-Losung-Gehen des Knochenkalkes wird an einer 
Erhohung des Calciumgehaltes des osteomyelitischen Eiters deutlich 
(HABLER'). 

Ob mit den Veranderungen des Salzgehaltes bei den genannten 
Erkrankungen auch Schadigungen des Kolloidbestandes des Knochens 
einhergehen, ist bislang nicht bekannt, aber sehr wahrscheinlich. 

Hier sei auch auf eine zuerst von LUCKEs angegebene und spater, offen
bar unabhangig davon von H. SOH.U)E6 noch erweiterte Methode verwiesen, 
die vielleicht geeignet ist, auch kleinere Unterschiede im physikalischen Verhalten 
des Knochens klinisch erkennen zu lassen: Die Perkussion des Knochens und 
vergleichende Messung der Leitfahigkeit fiir StoB- und Schallwellen. LUOKE 
stellbe fest, daB der erkrankte Knochen bei Ostitis, Osteomyelitis und Absce
dierung bei der Perkusion gedampften Schall finden laBt, und SOHADE fand, 
daB die StoBwellen eines Schlages mit dem Perkussionshammer auf das Sternum bei 
aJIgemeinem Odem des Armes vom Radiuskopfchen her nicht mehr aufgenommen 
werden konnten, wahrend von der gleichen Stelle her beim gesunden Arm die 
Aufnahme prompt erfolgte_ Er fand weiter, daB die Schallwellen einer schwingen
den Stimmgabel im osteomyelitisch erkrankten Knochen schlechter geleitet wer
den als im gesunden, und halt es fur moglich, daB bei bestimmter Technik auf 
diesem Wege eine klinisch brauchbare Methode zur Erkennung der Erkrankungen 
des Knochens erreicht werden kann. 

1 RABL, C.: Arch. klin. Chir. 131,211 (1924) - Jb. Kinderheilk. "6,63 (1927). 
2 DUItHAM, H., u. T. A. OUTLAND: J. Bone Surg. 10, 301 (1928). 
8 BLOCK: a. a. O. S.370-372. 
, HilLER C.: Klin. Wschr.8, 1569 (1929). 
S LUOKE, A.: Verh. dtsch. Ges. Chir., 6. Kongr. 1877, 69. 
I SOHADE, H.: Physikalische Chemie in der inn. Med., S. 428. 
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Bei den unter die Gruppe der Epiphysionekrosen gehorenden Krank
heiten, bei der Arthritis deformans und bei der Scoliosis scheinen 
Kolloidschiidigungen und damit bedingte Veriinderungen der Elastizitiit 
des Knochens im Vordergrund zu stehel1. So fand GOECKE l an arthriti
schen und skoliotischen Wirbeln die elastische Dehnung und die Bruch
grenze deutlich vermindert, und es ist sehr wahrscheinlich, daB mechani
sche KolIoidschiidigungen, wie wir sie im Experiment bei zu groBer 
oder zu lange fortgesetzter Belastung auftreten sehen und thermische 
Kolloidschiidigungen wie bei der Kiiltewirkung an den Extremitiiten 
(vgl. die Arthritis deformans der Lokomotivfiihrer und Heizer) die 
Gesamtursache alIer dieser Erkrankungen bilden (SCHADE, BLOCK, 
HABLER). Dabei ist wohl ein nicht geringer Teil der morphologisch 
kenntlichen ZelIveriinderungen erst sekundiirer N atur: J e mehr das 
Biilkchensystem des Knochens der mechanischen Beanspruchung nach
gibt, desto mehr werden auch die in den Liicken gelegenen ZeIlen des 
Markes durch die abnormen mechanischen Verhiiltnisse beeinfluBt 
(SCHADE). Auch hier wieder ein Arbeitsgebiet, das der Bearbeitung 
harrt. 

Haben wir gesehen, daB sogar der feste Knochen in gewisser Be
ziehung der normalen Beanspruchung gegeniiber insuffizient sein kann, 
so tritt das an den Gelenken noch viel deutlicher in Erscheinung. Es 
ist durchaus nicht so selten, daB bei vollig Gesunden Teile des Gelenk
knorpels infolge des einfachen Gebrauchs "abgeschliffen werden". 
BEITZKE2 fand solche Defekte als Folge normaler Abnutzung im Alter 
von 20-40 Jahren bei 60% alIer Menschen, nach dem 50. Jahre 
schon bei 95% und jenseits deR 50. Lebensjahres sogar in 100% alIer 
FaIle. Bekannt ist auch, daB der Mensch am Abend etwa 3 em kleiner 
ist als nach der Nachtruhe, und daB die GroBenabnahme in den 
ersten Morgcnstunden am groBten ist. Als Ursache dieser Erscheinung 
muB die Abplattung der Zwischenwirbelscheiben und vielleicht auch der 
Gelenkknorpel infolge elastischer Nachwirkung angesehen werden. 

Die Frage nach dem elastischen Verhalten des Gelenkknorpels hat 
groBe Bedeutung, denn auch fiir die nach RuhigsteIlung und Ent
ziindung zu beobachtenden Versteifungen der Gelenke kommen zweifel
los Schiidigungen der koIloiden Dehnbarkeit und Elastizitiit der Gewebe 
als wichtiger Faktor in Frage, soweit nicht zellige Infiltration und 
Verwachsungen die Ursache sind. 

So ist os denn zu begriiBen, daB in neuerer Zeit von BAR3 und GOECKE4 

genauere Untersuchungen iiber das Elastizitiitsverhalten des Gelenk
knorpels angestellt worden sind. Dabei fand sich, genau wie beim 
Knochen, die beste Materialeigenschaft am Knorpel des Erwachsenen, 
die schlechteste beim Greisenknorpel. Das Spannungs-Dehnungs
Diagramm (Abb. 41) des jugendlichen Knorpels hat den flachsten, das 
des Greisenknorpels den steilsten Verlanf. Beim Rippenknorpel des 

1 GOECKE: Bruns Beitr. 143, 539. 
2 BEITZKE: Z. klin. Med. 74, 215 (1912). 
3 BAR, E.:·Roux' Areh. lOS, 740. 
4 GOECKE: Verh. d. 22. Kongr. d. dtsch. orthop. nes .. S. 120. 



206 Physikalisch-chemische Probleme in der Chirurgie. 

Kindes liegt die Bruchgrenze bei 50 kgjqcm mit einer Verkurzung 
von 25 %, beim Erwachsenen wesentlich hoher, bei 85-110 kgjqcm mit 
22 % Verkurzung, wahrend der Greisenknorpel seine Bruchgrenze schon 
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Abb.41. Spannuugsdehnungsdiagramme vom Rippenknorpel. (Nach GOECKE.) 

bei 40 kgjqcm und nur 10% Verkurzung hat. Das Formveranderungs
vermogen bei ruhender und wachsender Last ist also beim kindlichen 
Knorpel am groBten, bei dem des Erwachsenen ebenfalls noch recht 
groB und am geringsten beim Greisenknorpel. Dagegen zeigt der weiche 
kindliche Knorpel nur wenig elastische und gro13e bleibende Dehnung, 
also mehr plastische Eigenschaften, wahrend der Knorpel des Er
wachsenen, sowohl bei ruhender wie bei wachsender Belastung fast 
vollkommene Elastizitat aufweist, die sich in gro13er elastischer und 
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Abb.42. Zeitlicher Verlauf der ];'ormanderung des Gelenkknorpels bei ruhender Last. 
a) eines '/.i. Kindes. b) dues 30i.l\1annes. (Nach GOECKE.) 

nur geringer bleibender Dehnung ausdruckt (Abb.42). Der Knorpel 
des Greises zeigt auch hierin wieder die schlechtesten Eigenschaften, 
indem bei geringer Formveranderung die elastische Dehnung ver
haltnismal3ig am geringsten und die bleibende am gr613ten ist, was 
besonders deutlich an den Elastizitatskurven bei wechselnder Belastung 
kenntlich wird (Abb. 43). Das Verhaltnis von Elastizitat und bleibender 



Aus dem Gebiet der Knochen- und Gelenkerkrankungen. 207 

Dehnung ist am gu.nstigsten beim Knorpel des Erwachsenen, beim 
alternden Knorpel tiberwiegt wieder die bleibende Dehnung tiber die 
Elastizitat. In dem Verlust der Fahigkeit, durch elastische Nachwirkung 
Formveranderungen wieder auszugleichen, liegt die Ursache fUr die 
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Abb. 43. mastische uud bleibende Dehnung des GelenkknorpeIs hei wachsender Last. 
(Nach GOECKE.) 

leichte Beschadigungsmoglichkeit des Greisenknorpels (GOECKE). Langer 
dauernde Belastung an umschriebener Stelle schadigt die Elastizitat 
des Knorpels deutlich, wahrend kurzdauernde, beliebig oft wiederholte 
Belastung gleicher Starke keine Schadigung hervorruft. Bei StoB
beanspruchung oder kurzdauernder Belastung, wie sie bei Bewegungen 
stattfindet, wo die An-
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Abb. 44. Dehnung des KnorpeIs nach StoBbeanspruchung. 
verhalten sich jugend- (Nach GOECKE.) 

licher und alter Knorpel 
verschieden: Der jugendliche wasserreiche Rippen- und Gelenkknorpel 
verliert an Tragfahigkeit, er wird weicher, dabei relativ dehnbarer und 
elastischer. Beim Knorpel erwachsener oder alter Personen erniedrigt 
sich die Bruchgrenze ebenfalls, aber dabei tritt eine Verdichtung der 
Materie auf, die sich darin ausdriickt, daB das Formveranderungs
vermogen geringer wird. (Abb.44.) Die bleibende Dehnung wird im 
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Verhiiltnis zur elastischen groBer, der Knorpel also mehr plastisch, und 
der gehammerte Knorpel des Erwachsenen ahnelt in seinem Verhalten 
dem Gewebe alternder Individuen mit arthritisch verandertem Gelenk
knorpel (GoECKE). 

Das physikalische Verhalten des Knorpels ist an verschiedenen Stellen 
ein und desselben Gelenkes durchaus nicht gleich, vielmehr zeigen sich, 
entsprechend dem unterschiedlichen Aufbau und der Anordnung der 
trajektoriellen Fasern deutliche Unterschiede, die wiederum in gesetz
maBigem Zusammenhang mit der funktionellen Beanspruchung stehen. 
(BENNINGHOFF!). Der Knorpel der Gelenkpfanne ist im allgemeinen 
weicher als der des Kopfes, und zwar hat die Pfanne wiederum in der 
Mitte einen weicheren Kern, wahrend die Randpartien harter sind. Es 
ist von Interesse, daB die Gelenkkorper in diesem Punkt genau ebenso 
beschaffen sind, wie man Maschinenteile herstellt, die aufeinander 
reiben. Man kann bei diesen die Abniitzung dadurch herabsetzen, daB 
man fUr die aufeinander reibenden Teile Material von verschiedener 
Harte wiihlt; so setzt man z. B. den Maschinenlagern ein Weichmetall 
zu. Die physikalischen Eigenschaften der Gelenkteile gewahren also 
eine optimale Eignung fUr die Funktion. J ede Veranderung des normalen 
Baues, die makroskopisch erkennbare gelbliche Verfarbung und Auf
faserung oder auch nur mikroskopisch erkennbaren Veranderungen der 
Struktur gehen mit einer Verschlechterung der physikalischen Eigen
schaften einher. 

Wir hatten bereits erwahnt, daB der jugendliche Knorpel wesent
lich weicher ist als der des Erwachsenen, und daB die Ursache dieser 
Unterschiede wohl in dem verschiedenen Wassergehalt zu suchen ist. 
Aus der Kolloidchemie der Gallerten ist solches genugsam bekannt. 
Untersuchungeniiber den Wassergehalt des Knorpels liegen von BUR
GER und SCHLOMKA 2 vor; nach ihnen findet vom ersten bis vierten 
Dezennium eine dauernde Abnahme des Wassergehaltes von 74 bis auf 
60% statt. Spater bleibt dann der Wassergehalt konstant, dagegen 
steigt der Calciumgehalt von Dezennium zu Dezennium, wie beigefUgte 

Tabelle II. Analysenergebnissc des Knorpels in verschiedenen 
Lebensaltern. (Nach BURGER u. SCHLOMKA.) 

Alter 
Jahr 

bis 9 
10-19 
20-29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-69 
70-79 
80-89 

Trocken
riickstd. 

g-% 

24,2 
33,2 
34,8 
41,9 
41,1 
39,6 
41,8 
40,9 

Die feuchte Substanz enthiilt 

N 
g% 

2,70 
4,16 
4,40 
4,71 
5,24 
5,12 
5,39 
5,50 
6,04 

Ca 
mg% 

32,8 
44,2 
77,0 

166,0 
348,0 
509,0 
599,0 i 

Cho!. 
mg% 

18,8 
52,0 

100,4 
134,4 
118,0 
108,0 
143,0 

540,8 

Die trockene Substanz enthiilt 

N --~ -I Cho!. 
g% mg<j~ mg~, 

12,02 
12,80 
12,70 
11,20 
12,73 
12,18 
12,85 
13,47 

156,2 
125,1 
250,0 
445,8 
617,5 

1231,0 
1399,0 

84 
134 
326 
269 
243 
257 
314 

1 BENNINGHOFF: Z. Anat. 75 (1925) Z. Zellforschg 2 (1925). 
2 BURGER, M., u. G. SCHLOMKA: Z. exper. Med. 55, 287 (1927). 
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Tabelle 11 erkennen laBt. 1m vierten bis fiinften Dezennium ist dieser 
Anstieg besonders stark und sprunghaft, und es ist durchaus wahrschein
lich, daB die bedeutende Verschlechterung der Materialeigenschaften 
des Greisenalters in dieser Zunahme des Mineralgehaltes begriindet ist, 
wahrend andererseits die Unterschiede zwischen dem kindlichen und 
dem Knorpel des Erwachsenen durch ihren verschiedenen Wassergehalt 
bedingt sein diirften. 

Die Permeabilitat des Gelenkknorpels fand HARPUDER1 sehr gering. 
Die Durchtrittsgeschwindigkeit der einzelnen Ionen hangt dabei von 
ihrer Stellung in der HOFMEISTERschen Reihe, die der Nichtelektrolyte 
von ihrer LipoidlOslichkeit abo 

Die Untersuchungen iiber die Beschaffenheit der normalen Gelenk
fliissigkeit sind auBerordentlich spiirlich, wohl deshalb, weil am 
Lebenden iiberhaupt kaum Gelegenheit zu ihrer Gewinnung gegeben 
ist, und die zu erhaltenden Mengen auBerordentlich gering sind. Die 
Punktion eines gesunden Gelenkes lediglich aus wissenschaftlichem 
Interesse wird wohl jeder verantwortungsbewuBte Kliniker ablehnen. 

Tabelle 12. Analysenergebnisse normaler Synovia. 

Synovia eines gemasteten i Synovia des Weidetieres 
Stallochsen (Ruhe) (Bewegung) 

Prom. Prom. 

Wasser ......... . 
Feste Stoffe .. . . . . . . 
lHucinahnliche Stoffe 
Albumin und Extraktivstoffe 
FeU . 
Salze 

969,9 
30,1 

2,4 
15,7 
0,6 

11,3 

948,5 
51,1 

ri,6 
35,1 

0,7 
9.\) 

So ist man auf Ergebnisse an Tieren oder Leichen beschrankt, und es sei 
hier die aus WAGNERS Handbuch2 entnommene Tabelle der Analyse 
wiedergegeben (Tab. 12). Fiir die Viscositat der normalen Synovia fand 
SCHNEIDER3 Differenzen von 3,9-1409 bezogen auf Wasser = 1. Diese 
Werte scheinen dem Verfasser nur mit' auBerordentlicher Vorsicht zu 
verwerten zu sein. Ganz abgesehen davon, daB derartige Unterschiede 
in der Kolloidbeschaffenheit normaler Korperfhissigkeiten sonst an 
keinem Ort zu finden und auch durch die Funktion des Gelenkes nicht 
zu erklaren sind, widersprechen sie ganz und gar der klinischen Er
fahrung. Ein Wcrt von 3,9 wiirdc ctwa der Zahigkeit des Blutserums 
entsprechen, ein solcher von 1490 dagegen schon den einer recht 
dicken und zahen Gallerte darstellen. Der Verfasser hat bei experi
mentellen Untersuchungen an Tieren und Operationen Gelegenheit 
gehabt, zahlreiche normale Kniegelenke zu eroffnen, derartige 
Unterschiede in der Zahigkeit der Synovia sind aber nie beobachtet 
worden. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB Gerinnungen oder post
mortale Veranderungen (SCHNEIDER untersuchte nur an Leichen) dIe 

1 HARPUDER, K.: Biochem. Z. 169, 308 (1\)26). 
2 WAGNER: Wagners Handb. I III, 463. 
3 SCHNEIDER, ,J.: Biochem. Z. 160, 325 (1925). 

Hubler, l'hysikalisch-("hcmbdw Probleme. 14 
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Ursache der Differenzen sind und eine NachprUfung ware dringend 
erwiinscht. 

Zahlreicher sind die Untersuchungen iiber die Beschaffenheit von 
Gelenkergiissen. Soweit sie sich auf nicht entziindliche Ergiisse beziehen, 
kann man aus ihnen wohl auch Schliisse auf die Zusammensetzung der 
normalen Synovia ziehen. CAJORI1 fand, daB der Gehalt an diffusiblen 
Substanzen: Rest-N, Zucker, Milchsaure, Harnsaure, CO2, Na und Ca 
annahernd dem des Blutes entspricht, der Cl-Gehalt etwas niedriger ist, 
soweit es sich urn rein serose Ergiisse handelt, die Trockensubstanz und 
der GesamteiweiBgehalt etwas geringer, die Viscositat etwa 4-5mal 
hoher als die des Blutserums. Die aktuelle Reaktion entspricht, soweit 
es sich urn nicht entziindliche, rein serose Ergiisse handelt, der des Blut
serums (PH ca 7,3-7,5), sofern die im Korper vorhandene CO2-Spannung 
beriicksichtigt wird (HABLER2, BECK U. LAUBER3). 

Werte, die alkalischer angegeben werden (SEELIGER4, LASCH5), sind auf ein 
Entweichen der Kohlensaure zuriickzufiihren. Genau wie beim Blut erhalt man 
ohne Beriicksichtigung der CO2-Spannung Werte bis zu PH 8,8, je nachdem, wie 
weit die Kohlensaure entfernt wurde (HABLER, BECK und LAUBER). 

Fiir die in den Gelenken auftretenden Entziindu'ngen gelten dieselben 
GesetzmaBigkeiten, wie sie im Kapitel 6 dargelegt sind. Es liegt im 
anatomischen Bau des Gelenkes begriindet, daB bei ihnen das Auftreten 
eines entziindlichen Ergusses im Vordergrund der klinischen Erschei
nungen steht. Seine Entstehung ist genau wie bei anderweitigen Exsu
daten in serosen Korperhohlen rein avital zu erklaren. Infolge der mit 
der Entziindung gesetzmaBig einhergehenden lokalen Aciditat der Ge
webe der Synovialmembran werden ihre Capillaren fur die BluteiweiBe 
undicht, und es resultiert eine membranogene Hypoonkie des Capillar
blutes, da der fliissigkeitsanziehende onkotische Druck des Blutplasmas 
nur noch mit dem Teilbetrag an der Capillarwand wirksam bleibt, fiir 
den die EiweiBundurchlassigkeit fortbesteht_ Dadurch wird der Punkt 
des KraItegleichgewichtes zwischen fliissigkeitsauspressendem Blutdruck 
und -anziehendem onkotischem Druck des Plasmas nach dem venosen 
Teil der Capillaren zu verschoben und der Ausstrom iiberwiegt den 
RiickfluB (vgl. S. 63). Da die Capillaren der Synovialmembran nur 
durch eine diinne Zellage von der Gelenkhohle getrennt sind, ist 
diesem Fliissigkeitsaustritt zunachst kein Widerstand geboten und er 
kann so lange erfolgen, bis das verhaltnismaBig groBe Reservoir der 
Gelenkhohle von ihm erfiillt ist. Die Exsudation schreitet fort und dehnt 
allmahlich immer mehr die elastischen Wande der Gelenkkapsel aus, 
so lange, bis"deren elastischer Druck so groB wird, daB er (zusammen mit 
dem verbleibenden Rest des onkotischen Druckes des Plasmas) dem 
hydrodynamischen Blutdruck so weit die Waage halten kann, daB der 
Stromungsumkehrpunkt wieder nach der Mitte der Capillarstrecke 

1 CAJORI, F.: Arch. into Med. 87, 92 (1926). 
2 HABLER: Dtsch. Z. Chir. ~09, 211 (1928) - Arch. Klin. Chir. 156,20 (1929). 
3 BECK U. LAUBER: Arch. Klin. Chir. 155, 469 (1929). 
4 SEELIGER: Dtsch. Z_ Chir. 198, 11 (1926). 
5 LASCH: Arch. Klin. Chir. 150 (1928). 
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zuriickriickt. So wird verstandlich, daB, wie ROSTOCK1 fand, die Gelenk
exsudate unter einem erhohten Druck stehen, der Werte bis zu 70 mm 
Wasser (= etwa 6 cm Hg, also etwa dem Hochstwert des arteriellen 
Capillardruckes) erreichen kann. Je groBer die lokale Aciditat und damit 
die Undichtigkeit der Capillaren, desto groBer muB auch der hydrodyna
mische Druck des Exsudates sein, der weiterem Fliissigkeitsausstrom 
Einhalt gebietet. So erklart sich, daB bei traumatischen Gelenkexsuda
ten der hydrodynamische Druck urn so groBer ist, je frischer der ErguB, 
denn wir wissen aus den Messungen von GIRGOLAFF, daB sich in jeder 
Wunde im Beginn eine deutliche lokale Aciditat findet, die Werte bis 
zu PH 6,3 erreichen kann und erst allmahlich mit fortschreitender Heilung 
wieder zuriickgeht. Vergleichende Messungen iiber den hydrodynamischen 
Druck von Gelenkexsudaten und ihre aktuelle Reaktion fehlen bislang 
leider noch, sie lassen interessante Ergebnisse und das Erkennen von Ge
setzmaBigkeiten erwarten. Besteht die Entziindungsaciditat in unveran
derter Starke fort, so kann aber trotzdem ein volliger Stillstand der Ex
sudation deshalb nicht erfolgen, weil durch den dauernden Binnendruck 
des Ergusses die Elastizitat der fibrosen Gelenkkapsel mehr und mehr 
erschlafft, und damit der Widerstand, der weiterer Exsudation durch sie 
geboten wird, immer mehr abnimmt. Werden nun mit Nachlassen der 
Entziindung oder durch Abscheiden von Fibrin die Capillaren wieder 
dichter, so wird die fliissigkeitsanziehende Kraft des onkotischen Blut
druckes wieder groBer. Zu ihr addiert sich der in gleicher Richtung 
wirkende erh6hte hydrodynamische Druck des Exsudates, so daB der 
Stromungsumkehrpunkt nach dem arteriellen Teil der Capillare (iiber 
die :fiIitte hinaus) verschoben wird und Fliissigkeitseinstrom = Resorp
tion des Ergusses resultiert. Die Therapie kann helfend eingreifen, 
indem einmal durch Entleeren des Ergusses dem Erschlaffen der Elasti
zitat der Gelenkkapsel vorgebeugt wird; damit kann aber - solange 
wenigstens die lokale Aciditat des Gewebes und die EiweiBundichtigkeit 
der Capillaren fortbesteht - nicht verhindert werden, daB erneut ein 
ErguB auftritt. Dies kann nur erreicht und die Resorption des bestehen
den Ergusses viel wirksamer begiinstigt werden durch mechanische 
Kompression. Einmal verhindert sie an sich bei bestehendem ErguB 
schon eine weitere Dehnung der Gelenkkapsel, zum andern aber teilt 
sich der Kompressionsdruck gemaB dem Prinzip der hydraulischen 
Presse allseitig weiterwirkend dem Exsudat mit und kommt an der 
Capillarwand nach innen wirkend und Fliissigkeit einpressend zum Aus
druck. Das beigegebene Schema (Abb. 45) vermag im Vergleich mit den 
Abb. 14 u_ 15 auf S. 63 diese Wirkung am besten zu beleuchten. 

So ergibt sich aus dem Entstehungsmechanismus des Gelenkexsudates 
heraus die aus praktischer Erfahrung schon bekannte Forderung, nach 
jeder Entleerung eines Gelenkergusses durch mechanische Kompression 
sein Wiederauftreten zu verhindern, dane ben aber auch durch anti
phlogistische MaBnahmen die lokale Aciditat der Entziindung zu be
seitigen, urn fUr die Capillaren wieder ihre normale EiweiBdichtigkeit zu 

1 ROSTOCK: Dtsch. Z. Chir. 213, 314 (1929). 
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erzielen. Und noch in einer weiteren Richtung kann die Therapie wirk
sam sein, indem durch Hochlagern des erkrankten Gliedes der hydro
dynamische Blutdruck vermindert und damit die fliissigkeitsaustreibende 
Kraft verringert wird (HABLERl)_ 

I 1 

ttl ~:-

, l' .. '" "" 
~, i.e" t! "" 
-~'i 777 

. I 
I - --" 
YerschielJunu des 
Umkehrpunkfes 

-
Schema der Druckkriitte. Schema der zugehiJrigen FWssigkeit8bewegung. 

Abb. 45. Schema der Verhiiltnisse des Fliissigkeitsaustausches an eiweiBundichten Capillaren bei 
erhi.ihtem mechanischen AuBendruck. (Resorption zufolge Dberkompensierung der membranogenen 

Hypoonkie des Capillarblutes durch den mechanischen nach innen wirkenden Druck.) 

Doch nicht in jedem Fall ist solches Vorgehen angezeigt. Durch die 
infolge der lokalen Aciditat auftretende erhOhte Durchlassigkeit der 
Capillaren wird auch der Durchtritt im Exsudat gelOster Stoffe - selbst 
solcher kolloiderGroBe - begiinstigt, und das um so mehr, je groBer die 
Undichtigkeit. So fand ROSTOCK2 bei Gelenkempyemen die Resorption 
von Jodsalzen wesentlich schneller und hoher als bei aseptischemExsudat 
und auch bei traumatischen Ergiissen in frischen Fallen rascher verlaufend 
als in alten Fallen. Sind nun in den Gelenkergiissen giftige Stoffe, beson
ders Bakterientoxine" enthalten, so wiirde die Erhohung des hydrodyna
mischen Druckes im Exsudat ihren Hindurchtritt durch die Capillar
wand beschleunigen, ja durch Anlegen eines Kompressionsverbandes 
sogar - genau wie bei Ultrafiltern - unter Umstanden Stoffe, die sonst 
zuriickgehalten werden, in die Blutbahn hineingepreBt werden. Es ergibt 
sich somit die Forderung, bei den eitrigen, Bakterien und Toxine ent
haltenden Gelenkexsudaten durch Entleerung des Ergusses (neben der 
Entfernung der Giftstoffe) ihren Eintritt in die Blutbahn zu verhindern 
und die Fliissigkeitsbewegung an den Capillaren gerade in der Einstellung 
auf Ausstrom aus der Blutbahn zu erhalten so lange, bis die Capillaren 
wieder so weit abgedichtet sind, daB die - meist hochmolekularen und 
kolloiden - Toxine sie nicht mehr passieren konnen. Auch hier wieder 
eine Erfahrung, die, in der Praxis schon langst bekannt, durch die physiko
chemische Betrachtung ihre Erklarung findet. 

Die physiko-chemischen Veranderungen in den entziindlichen Gelenk
ergiissen gleichen in ihrer Richtung denen anderweitiger entziindlicher 
Exsudate. Ihre CO2-Spannung ist erhoht und ihre aktuelle Reaktion ist, 
je intensiver die Entziindung, desto mehr, nach dem Sauren verschoben. 
Serose und serofibrinose Exsudate haben Werte von PH 180 7,50-7,01 
bzw. PH 37° 7,40-7,02 bei einer CO2-Spannung von 5,2-8,2 Vol.-%. 
Seros-eitrige Ergiisse der chronischen Entziindung PH 18' 6,97 -7,06 bzw. 
PH 37° 6,80-7,03 bei 10-14 Vol.-% CO2, Akut eitrige Exsudate 

1 HABLER: Arch. Klin. Chir. 156,20 (1929). 
2 ROSTOCK: Dtsch. Z. Chir. ~15, 76 (1926). 
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zeigen wesentlich hohere Werte (PH 18° < 6,6,) die bis zu der enorm 
hohen Aciditat von PH 87° 5,6 und CO2-Spannungen von iiber 20 Vol.- % 
hinaufgehen konnen (HABLERl, HABLER U. WEBER2, BEOK U. LAU

BER3 ). Ein Parallelismus zwischen PH und CO2-Spannung ist dabei 
nur in der Grobeinstellung der Werte vorhanden. Gegeniiber ander
weitigen serosen Exsudaten (bei denen immer eine, wenn auch nur 
geringe Vermehrung der H-Ionenkonzentration gegeniiber dem Blut 
vorhanden ist) zeigen die serosen Gelenkergiisse die Besonderheit, daB 
ihre aktuelle Reaktion in der Mehrzahl der Falle del' des Blutes ent
spricht. Die Erklarung dieser Erscheinung diirfte in dem anatomischen 
Bau des Gelenkes zu suchen sein. Die Synovialmembran mit ihrem weit
verzweigten Capillarnetz bietet dem Gelenkexsudat eine auBerordent
lich groBe Oberflache zum Austausch mit dem Blutserum dar, das nur 
durch eine Zellage von dem Exsudat getrennt ist. Dieses Blut, das auBer
dem noch in raschem Wechsel stets wieder erneuert wird, ist ein auBer
ordentlich guter Puffer und als solcher geeignet, die in dem Exsudat vor
handenen H-Ionen aufzunehmen, zu binden und abzutransportieren. 
Wird die Entziindung starker und damit die Saureproduktion intensiver, 
so geniigt dieser Mechanismus nicht mehr, die gebildete H-Ionenmenge 
ist zu groB und ihre Entstehung zu rasch, als daB sie vollig gebunden und 
abtransportiert werden konnte und es resultiert schlieBlich dann <loch 
eine Aciditat des Ergusses1 (HABLER). 

In dieser Moglichkeit der besonders raschen Beseitigung der Aciditat 
ist eine Schutzvorrichtung des Gelenkes gegen die Schadigung der Ent
ziilldung zu erblicken. Gegeniiber dem Bindegewebe ist der Gelenk
knorpel schon gegen ganz kurzdauernde Saurewirkung auBerordentlich 
empfindlich. Er erleidet dadurch Storungen seines Quellungszustandes 
und als Folge davon irreparable Schadigungen im Sinne einer Arthritis 
deformans (SEELIGER5 , HABI,ER U. WEBER6). 

Auch bezuglich des osmotischen DruckeR zeigen die scrosen Gelenk
ergusse die Besonderheit, daB bei ihnen viel haufiger als sonst bei serosen 
Exsudaten eine Hypotonie gegeniiber dem Blutserum besteht. DaB diese 
Hypotonie kein Beweis fur die Entstehung des Exsudats durch aktive 
Sekretionstatigkeit der Zellen ist, sondern durch die Wirkung der Acidi
tat erklart werden kann, ist bereits im Kapitel6 dargestellt. Ihr be
sonders haufiges Auftreten bei den serosen Gelenkergiissen diirfte eben
falls dadurch zu erkl1Lren sein, daB im Gelenk die Stoffwechselzerfalls
produkte infolge tier guten Austauschverh1Lltnisse zum Blut sehr rasch 
abtransportiert werden konnen, so daB es kaum oder nicht zu einer 
derartigen Anhallfung kommt, daB eine osmotische Hypertonie resul
tiert. 

1 HABLER: Arch. Klin. ChiI'. 156,20 (1929). 
2 HABLER u. WEBER: Dtsch. Z. Chir. ~09, 211 (1928). 
3 BECK u. LAUBER: Langes Arch. 155, 469 (1929). 
4 Vergleichendc Untersuchungen tiber COz-Spannung, Alkalireserve und PH 

des arteriellen und lokal-ven6sen Elutes bei Gelenkerkrankungcn lassen hier inter
essante Ergebnisse erwarten. 

5 SEELIGER: Dtsch. Z. Chir. 198, II (1926). 
6 HABLER U. WEBER: Dtsch. Z. ChiT. ~09, 211 (1928). 
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In Ubereinstimmung mit der Anschauung, daB die Gelenkexsudate 
als Ultrafiltrate des Serums aufzufassen sind, zeigen sie stets niedrigere 
EiweiBwerte als das Blutserum, eine Erscheinung, die auch sonst bei 
anderweitigen entziindlichen Exsudaten gefunden wird. 

Beziiglich der Abweichung ihres Elektrolytgehaltes von dem des 
zugehorigen Blutserums lieBen sich ebenfalls bei ihnen zwei, von der 
Aciditat abhangige entgegengesetzte Typen erkennen, deren Extrem 
in der beigegebenen Abb. 46 schematisch dargestellt ist: Typ A mit 
Zunahme von Cl und Abnahme von Na, K und Ca, bei Gleichbleiben des 
Bicarbonat- und anorganischen Phosphorgehaltes findet sich vornehm
lich bei serosen Exsudaten, deren Reaktion der des Blutserums ent

FolIE 
EX6uti17t Serum 

HC03 

Cl 

Typ A. 

Foll1S 
spricht. Ihm steht bei den seros-eitrigen 
und eitrigen Exsudaten mit ~tarker Aci

EX6Ut/qt Serum ditat der Typ B gegeniiber, der durch Zu

Ca 

Typ B. 

nahme der Kationen und Abnahme der 
Anionen ausgezeichnet ist. Diese beiden 
Formen sind nicht immer rein ausge
sprochen, vielmehr finden sich zahlreiche 
Ubergange. Die Erklarung ihrer Entste
hung aus der lokalen Aciditat ist im 
Kapitel 6 gegeben. 

Die bei der Arthritis deformans auf
tretenden Gelenkergiisse zeigen gegen
iiber anderweitigen Gelenkexsudaten in 
ihrem physiko-chemischen Verhalten 
keinerlei Besonderheiten. SEELIG ER hatte 
geg1aubt, die Ursache der Arthritis de-

Abb. 46. Typen der Elektrolytver- f d 
schiebung bei Gelenkexsudaten. ormans arin such en zu konnen, daB 

(Nach HABLER.) durch die Herabsetzung der Alka1escenz 
der Synovia es zu Schadigungen des Ge

lenkknorpels komme, der dadurch in seiner Grundsubstanz eine Zu
standsanderung erfiihre. DaB diese Anschauung nicht stichhaltig ist, 
geht schon daraus hervor, daB die aktuelle Reaktion der Ge1enkexsudate 
bei Arthritis deformans meist nicht von der des Blutserums abweicht 
(HABLER u. WEBER). Nun lassen sich aber durch Einbringen von Same 
in das Gelenk die typischen Erscheinungen der Arthritis deformans er
zeugen, wie auch die genannten Autoren zeigen konnten. Dasselbe findet 
aber in noch viel starkerem MaBe statt, wenn man destilliertes Wasser 
in das Gelenk einbringt. Es ist bekannt, daB destilliertes Wasser ein 
auBerordentlich starkes "Quellungsgift" ist, so daB daraus gesch10ssen 
werden kann, daB die Ursache des Auftretens arthritischer Erscheinungen 
nach derartigen Eingriffen in einer Schadigung des Quellungszustandes 
des Gelenkknorpe1s zu suchen ist. Eine solche Schadigung des Quellungs
zustandes und damit der Elastizitat ist auch allen anderen Eingriffen 
gemeinsam, durch die sich experimentell eine Arthritis deformans er
zeugenlaBt. Vergegenwartigen wir uns weiter, daH die Materialbeschaffen
heit und Elastizitat des Gelenkknorpels im Alter wesent1ich verschlech
tert ist (GOECKE) und daB bei Veranderung der statischen Verhaltnisse 
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im Gelenk KnorpelfUichen der Beanspruchung durch die Belastung aus
gesetzt werden konnen, die nicht diesel ben elastischen Eigenschaften 
haben wie die normlllerweise betroffenen (s. S. 208), so wird dam it 
auch das gehaufte Auftreten der Arthritis deformans im Alter 
und bei Veranderungen der Statik aus der gleichen Ursache heram; 
verstandlich. Damit steht im Einklang, daB die Materialbeschaffen
heit des Knorpels bei Arthritis deformans wesentlich verschlechtert 
gefunden wird (GOECKE). (Experimentelle Untersuchungen in dieser 
Richtung sind in unserem Laboratorium zur Zeit im Gange.) Durch diE' 
Veranderung der Elastizitat des Gelenkknorpels sind die Zellen des 
darunterliegenden Knochens nicht mehr in genligender Weise gegen diE' 
Druckbeanspruchung des taglichen Lebens geschlitzt; sie geraten also 
durch sie in einen Reizzustand, infolge dessen dann aIle die Erscheinungen 
auftreten, die wir im mikroskopischen Bild bei der Arthritis deformans 
finden. Verstandlich wird nach dieser Anschauung auch der therapeu
tische Erfolg der parenteralen Schwefelinjektionen, da nach den Unter
suchungen von MEYER-BISCH bekannt ist, daB durch sie Anderungen im 
Quellungszustand des Gelenkknorpels erzeugt werden. Auch hier harrt 
wieder ein weites und aussichtsreiches Gebiet physiko-chemischer For
schung der Bearbeitung durch den Chirurgen. 

Wir lassen zusammen: Trotz noch zahlreicher bestehender Unsicher
heiten kann liber die Vorgange bei der Verkalkung im Organismus fol
gendes als relativ sicher angenommen werden: 

Von den im Serum normalerweise vorhandenen 10-12 mg% Ge
samt-Ca ist etwa die Halfte als adialysable Verbindung vorhanden. 

Von dem dialysierbaren Teil sind nur etwa 1,8 mg% ionisiert, der 
Rest von ca. 3,2 mg% befindet sich, wahrscheinlich als Ca-Phosphat 
oder -Carbonat, in libersattigter Losung. 

Bei der Verkalkung ist entweder die Phosphatase im Knochen ge
steigert und dadurch werden aus den organischen PhoRphatverbin
dungen des Blutes und der Gewebe Phosphationen in Freiheit gesetzt, 
und es kommt so mit zum Ausfallen erster kleiner Mengen von tertiarem 
Calciumphosphat infolge Uberschreitens des LoslichkeitsprodukteR, oder 
es wird Calcium, zunachst in gelOsterForm, in vermehrter Menge heran
geholt und auch damit die Ursache der Ausfallung von Kalksalzen 
gegeben. 

Diese ersten "Keimkrystalle" bewirken dann, analog den Vorgangen 
in vitro, ein weiteres Ausfallen des gel osten Calciums (bis zum volligen 
Verschwinden desselben) als Phosphat und Carbonat. Solange sich die 
Losung, aus der das Ca ausgefallen ist, wieder erganzt oder ihre ursprling
liche Zusammensetzung wieder annimmt, muB auch der Vorgang der 
Kalkausfallung weiter fortschreiten und die Ablagerung als Phosphat 
und Carbonat gemeinsam auftreten. 

Bei diesen Vorgangen spielt die H-Ionenkonzentration eine groBe 
Rolle, sie beeinfluBt einerseits den Dissoziationsgrad des Ca und anderer
seits entspricht die optimale Reaktion bei Verkalkungsvorgangen in 
vitro der normalen Blutreaktion, wahrend schon geringe Verschiebung 
nach dem Sauren die Verkalkung hemmen oder vollig aufheben kallI1. 
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Das Zustandekommen der "Knochenarchitektonik" laBt sich rein 
avital aus den GesetzmaBigkeiten bei der gemeinsamen Ablagerung von 
Kolloiden und Krystalloiden erklaren. 

Der Knochen verdankt seine physikalischen Eigenschaften der in 
ihm vorhandenen innigen Vereinigung von Kolloiden und Krystalloiden. 
Diese Mineralsubstanzen bestehen vorwiegend aus tertiarem Calcium. 
phosphat und sekundarem Calciumcarbonat in einem Verhaltnis von 
etwa 7: 1. Dabei verhalten sich Spongiosa und Compacta bezuglich 
ihres Wasser· und Salzgehaltes verschieden. 

Die physikalischen Eigenschaften (Elastizitat, Festigkeit usw.) sind 
fUr Compacta und Spongiosa verschieden, selbst an ein und demselben 
spongiosen Knochen (z. B. Wirbel) lassen sich Unterschiede der einzelnen 
Teilflachen nachweisen und eine "Topographie der Tragfahigkeit" auf· 
stellen. 

Statische Belastung, vereinzelte groBe EinzelstoBe und gehaufte kleine 
StoBbelastungen bewirken eine Verschlechterurig der Materialeigen. 
schaften, die bis zu einer Belastungsgrenze, die etwa den vitalen Verhalt· 
nissen entspricht, bei genugender Erholungszeit reversibel ist, bei tiber. 
schreiten diescr Grenze aber irreparable Schadigungen bewirkt. 

Mit zunehmendem Alter verandern sich die elastischen Eigenschaften 
des Knochens wesentlich als Folge des Alterns seiner Kolloide, und zwar 
zeigt der Knochen des Erwachsenen die beste, der des Greises die schlech· 
teste Materialbeschaffenheit. Auc.h wird die Widerstandskraft gegen die 
durch Einzelbelastung oder rhythmische DauerstoBe bedingte ·Material· 
veranderung mit zunehmendem Alter geringer. Rier sind anfangliche 
Beziehungen zu pathologischen Veranderungen und den "Alterserkran. 
kungen" des Knochensystems gegeben, deren Ausbau dringend wun· 
schenswert ist. 

Die Vorgange bei der Frakturheilung lassen sich nach den bisherigen, 
allerdings noch sparlichen experimentellen Ergebnissen etwa folgender. 
maBen darstellen: Wie bei jeder Wunde, erfolgt auch an der Frakturstelle 
zunachst eine lokale Zunahme der R·lonenkonzentration, die eine ver· 
mehrte Dissoziation des vorhandenen Ca bedingt und aus dem Knochen 
der Umgebung Kalk lOst. Mit Einsetzen der reparativen Vorgange geht 
auch die lokale Aciditat wieder zuruck, und die Reaktion nahert sich dem 
Optimum der Phosphatasewirkung und Kalkausfiillung, so daB es zur 
Bildung der ersten Krystallkeime kommen kann. Tritt infolge irgend. 
welcher Storungen die Ruckbildung der lokalen Aciditat nicht ein (In. 
fektion, aIle Blutergusse, langdauernder Zerfall zertrummerten Gewebes, 
Storung der Blutzirkulation), oder bestehen Stoffwechselstorungen im 
Sinne einer Acidose (Schwangerschaft), so kann es nicht zur Ausfal
lung der Kalksalze kommen und die Bruchheilung ist verzogert oder 
bleibt ganz aus. Auch hier sind weitere Untersuchungen dringend not· 
wendig, die besonders fur die Therapie wichtige Aufschlusse erwarten 
lassen. 

Rachitis, Osteomalacie und Osteoporose stellen sich als allgemeine 
Stoffwechselstorung dar, bei der die Acidose im V ordergrund steht, 
durch die wiederum die Storungen der Verkalkung bedingt werden. 
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Storungen des Kalk- und Phosphatstoffwechsels werden auch bei 
PERTHEsscher Krankheit, Apophysitis calcanei und SCHLATTERscher 
Krankheit beobachtet. 

Bei den zur Gruppe der Epiphysionekrosen gehorenden Krankheiten, 
bei Arthritis deformans und Skoliose scheinen Kolloidschadigungen und 
damit bedingte Veranderungen der Knochenelastizitat im Vordergrund 
zu stehen. 

Wie beim Knochen sind auch am Knorpel die Materialeigenschaften 
am besten beim Erwachsenen, am schlechtesten im Greisenalter, und 
auch an ihm bewirken haufige kleine Belastungen Veranderungen der 
elastischen Eigenschaften im Rinne einer Materialverschlechterung; und 
an den einzelnen Gelenkflachen zeigen sich ortliche Unterschiede der 
elastischen Eigenschaften, die in gesetzmaJ.ligem Zusammenhang mit 
der funktionellen Bela stung stehen. 

Die Unterschiede der physikalischen Eigenschaften des Knorpels 
in den verschiedenen Lebensaltern haben ihre Ursache in dem verschiede
nen Wasser- und Salzgehalt. 

Die Untersuchungen uber die normale Zusammensetzung der Synovia 
sind noch zu sparlich, urn ein sicheres Urteil gewinnen zu lassen, dagegen 
ist von den rein serosen Gelenkergussen bekannt, daB ihr Gehalt an 
diffusiblen Substanzen annahernd dem des Blutes entspricht, Trocken
substanz und EiweiBgehalt geringer, Viscositat etwa 4-5mal hoher ist 
als die des Serums. Auch die aktuelle Reaktion ist bei nicht entzund
lichen Ergussen der des Blutes gleich. 

Bei den entzundlichen Prozessen in Gelenken finden wir die all
gemeinen physiko-chemischen GesetzmaHigkeiten der Entzundungs
vorgange wieder. Infolge des anatomischen Baues der Synovialmembran 
steht im Vordergrund cler klinischen Erscheinungen der ErguB, dessen 
Entstehung durch das Undichtwerden der Capillaren fur EiweiB und die 
damit verbundene membranogene Hypoonkie des Capillarblutes zu 
erklaren ist. 

Ebenso findet der erhohte hydrodynamische Druck, unter dem die 
Exsudate in Gelenken stehen und das beschleunigte Eindringen ge
loster Stoffe aus dem Exsudat in das Blut eine Erklarung in der verander
ten Membrandurchlassigkeit der Capillarwand, und es lassen sich fur 
die Therapie aus diesen Gesichtspunkten heraus bestimmte Richtlinien 
gewinnen. 

Als Ursache der Arthritis deformans werden nach den bisher vor
Iiegenden Untersuchungen KoIIoidveranderungen der KnorpeleiweiBe 
und dadurch bedingte Anderungen der elastischen Eigenschaften er
kennbar, durch die dann sekundar die mikroskopisch feststellbaren 
Veranderungen an den Zellen bedingt werden. 

15. Aus dem Gebiet der NIagen- und Darmkrankheiten. 
Schon seit langerer Zeit hat man physikalisch-chemische Methoden 

zur Untersuchung des Magensaftes herangezogen. Dadurch, Bowie durch 
gleichzeitige Untersuchungen der Blutveranderungen sind zahlreiche 
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und wichtige Ergebnisse fUr Physiologie und Pathologie der Magensaft
sekretion und des Verdauungsvorganges und fUr die Therapie ihrer 
Starungen erhalten worden. So wertvoll und interessant sie sind, muB 
auf ihre Darstellung hier doch verzichtet werden, da sie den Rahmen 
dieses Buches iiberschreiten wiirde. Sie betreffen in der Mehrzahl interne 
Fragen. 

Wichtig fUr den Chirurgen scheinen dagegen die Untersuchungen, 
die die Veranderungen beim Magengeschwiir betreffen. 

In jiingster Zeit war es vor allem BALINT!, der sich mit dieser Frage 
beschaftigte und auf Grund seiner Untersuchungen die Theorie auf
stellte, die Ursache der schlechten Heilungstendenz von Substanz
defekten der Magenschleimhaut (die aus den verschiedensten Ursachen 
bei jedem Menschen entstehen kannen) und damit der Entstehung des 
Ulcus liege in einer V erschie bung der Reaktion der Gewe be und des 
Blutes nach der sauren Seite, also in einer sog. "sauren Diathese". Bei 
so disponierten Patienten entwickele sich das Ulcus mit Vorliebe an 
den Stellen des Magens, an denen die aus der Anatomie und Funktion 
des Organs herriihrenden mechanischen Wirkungen am meisten zur 
Geltung kommen. 

So ansprechend diese Anschauung erscheint (steht sie doch in ge
wissem Sinn damit in Einklang, daB man mit der SIPpy-Kur therapeu
tische Erfolge erzielt, denn bei ihr wird dem Karper bevorzugt Alkali 
zugefUhrt), halten doch die Untersuchungen, auf die sie sich stiitzt, einer 
strengen Kritik, besonders in methodischer Beziehung, nicht stand. 

Es erscheint daher wiinschenswert, auf sie etwas naher einzugehen, 
besonders auch deshalb, weil sie weitgehende Beachtung gefunden haben 
und scheinbar im Gegensatz stehen zu der SAUERBRUCH-HERRMANNS
DORFERschen2 Ernahrungstherapie mit sauernder Kost. 

BALINT findet die aktuelle Reaktion des Blutes beim Ulcuskranken 
im ganzen saurer als beim N ormalen. Auch HOLLER und BLacK3 

stellen in einigen Fallen. solche Aciditat fest. 
Die Autoren bedienen sich dabei zur Messung des Blut-PH der Indi

catorenmethode von HOLLO und WEISS, fUr die sie eine Fehlerbreite 
von 0,02 PH annehmen, obwohl sie sie mit der MWHAELIsschen Nitrophe
nol-Indicatorenmethode eichen, deren Fehlerbreite dieser selbst mit 
0,1 PH angibt. Die Indicatorenmethode kann aber niemals fUr das Blut 
als ausreichend anerkannt werden, feinere Unterschiede erkennen zu 
lassen4• Vor allen Dingen ist auch bei der Methode von HOLLO und 
WEISS - neb en sonst noch maglichen Einwanden - der CO2-Verlust 

1 BALINT: Ulcusproben und Saure-Basengleichgewicht. Berlin: Karger 1927. 
2 SAUERBRUCH, HERRMANNSDORFER, GERSON: Munch. med. Wschr.1926 H. 2, 

- SAUERBRUCH u. HERRMANNSDORFER: Munch. med. Wschr. 1928, 35. -- HERR
MANNSDORFER: Arch. klin. Chir. 138, 396 (1925) - Dtsch. Z. Chir. 200, 534 
(1927) - Verh. Ges. Verdgskrkh. 1927 - Med. Klin. 1929, 1235 - Z. iirztl. 
Fortb. ~6, 580 (1929). 

3 HOLLER u. BLOCK: Wien. klin. Wschr. 40, 1249 (1927). 
4 Vgl. HABLER u. WEBER: Dtsch. Z. Chir. 209, 211 (1928) - Biochem. Z. 195, 

364 (1928) - Langes Arch. 15G, 20 (1929). - BECK u. LAUBER: Ebenda 155, 469 
(1929). 
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nicht ausgeschaltet. Die CO2-Bcrucksichtigung ist abcr bei Mcssungen 
der Blutreaktion unerlaBlich. . 

So haben auch KALTSTEIN und ERDEy-GRlTZ1 bei elektrometriseher 
Messung mit Chinhydron die Befunde BALINTS nieht bestatigen konnen. 
Zwar ist auch diese Methode fur Blut auBerordentlieh unsieher2 , doeh 
kann BALINTS Antwort3 den Einwand der genannten Autoren nicht ent
kraften, da sie auBer polemischen Bemerkungen keine neuen Tatsachen 
bringt. Auch GAVRILA4 fand mit derselben Technik wie BALINT keine 
Verse hie bung der Blutreaktion hcim Uleuskranken. 

Doch selbst wenn man von diesen technischen Mangcln absieht, bleibt 
BALINT die Erklarung dafiir sehuldig, weshalh noch immer ein groBer 
Teil der Ulcuskranken (54,9%) "norrnale" und 7,7% sogar alkalischere 
Blutreaktion aufweisen. 

BALINT steUte weiter fest, daB bei Ulcuskranken die nach intra
venoser Injektion von Natr. bicarbonat auftretende Verschiebung der 
aktuellen Reaktion des Urins nach der alkalischen Seite geringer ist als 
beim Gesunden. Auch hiergegen ist technisch einzuwenden, daB bei 
solchen Untersuchungen unbedingt die CO2-Spannung hiitte mit beruck
sichtigt werden mussen. Bei dem geringen Bicarbonatgehalt des Urins 
ist ihr EinfluB auf die aktuelle Reaktion noch viel groBer als beim 
Blut5 . Ferner hat BALINT als Ausgangswert die Reaktion des zwischen 
8 und 10 Uhr entleerten Urins gesetzt. Nun ist bekannt, daB gerade 
urn diese Zeit ein Alkaliam;strorn (oder besser verrninderter Saure
ausstrom) irn Urin sich zeigt. Diese Alkaliflut ist beirn Achyliker ge
ringer, beim Hypcraciden starker ausgepragt als beim Gesunden 6 . So 
war auch bei BALINTS Patienten mit Ulcus ventriculi der Morgenurin 
irn Durchschnitt alkalischer als hei Gesunden, und da die PH-Verschiehung 
nach der Bicarbonatinjektion ihre Grenzen hat (hei Berucksichtigung 
der CO2 geht sie uber den Blutwert uberhaupt nicht hinaus), wird ver
standlich, daB die Differenz bei ihnen geringer ist als beirn Norrnalen. 
Ferner ist durchaus dcnkbar, daB infolgc des veranderten Tonus des 
vegetativen Nervensystems, das ja an der Regelung des Saure-Basen
haushaltes wesentlieh beteiligt ist, auch die verschiedenen Organe der 
Ausscheidungsregelung anders in Tatigkeit treten als normalerweise. 
Es erscheint durchaus rnoglich, daB durch veranderte Ansprechbarkeit 
des Aternzentrums auch die Lunge nach der Alkaliinjektion weniger 
Saure ausscheidet als normal, und sornit die Niere gewissermaBen 
entlastet wird. 

Auch darf nicht vergessen werden, daB dureh die Magensaftsekretion 
eine Verarrnung des Blutes an "auren Valenzen stattfindet, und die ist 
ja bcirn Ulcuskranken zweifellos verandert. Zur genauen Feststellung 
der "Alkali- (bzw. Saure-)Bilanz" kann die Bestirnmung der aktuellen 

1 KALTSTEIN,O., U. T. ERDEy-GRUZ: Z. exper. Med. 62, 461 (1928). 
2 Siehe C. REIMERS: Z. exper. Med. 67, 326 (1929). 
3 BALINT: Z. exper. Med. 64, 288 (1929). 
4 GA VRILA, .J.: C. r. Soc. BioI. Paris 96, 1036. 
5 Vgl. BECK U. LAUBER: a. a. O. 
6 Siehe H. SCHl'LTE",: Munch. Mod. \Vschr. .928, 898. 
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Reaktion und Titrationsaciditiit des Urins allein niemals geniigen. Alveo
lare CO2-Spamlung (d. h. CO2-Ausscheidung durch die Lunge), Alkali
reserve und Magensaftmenge und -sauregehalt miissen dabei unbedingt 
mit beriicksichtigt werden, ganz abgesehen von der maglicherweise auch 
ganz erheblichen Alkaliausscheidung durch den Darm. 

Auf die weiteren Untersuchungen solI, um Weitliiufigkeit zu ver
meiden, nicht niiher eingegangen werden, ihnen gegeniiber sind sinn
gemaB die gleichen Einwande zu machen. Nur auf einen Punkt sei noch 
hingewiesen, in dem sich BALINT gewissermaBen selbst widerlegt. Er 
schreibt, daB er bei zahlreichen Ulcuskranken in der Alkalireserve des 
Blutes und der alveolaren CO2-Spannung keine Untcrschi~de gegen die 
Norm gefunden habe. Da nun aus diesen beiden GraBen die aktuelle 
Reaktion des Blutes errechnet werden kann (s. Kap. 2), wiire daraus 
eher zu entnehmen, daB auch sie beim Ulcuskranken normal und nicht 
nach dem Sauren zu verschoben istl. 

Um den Zusammenhang zwischen der angeblich sauren Reaktion 
des Blutes und der Gewebe mit der schlechten Heilungstendenz zu er
weisen, spritzte BALINT Hunden und Kaninchen saure Phosphatpuffer 
(PH 5,0) in Mengen von 3mal tiiglich 20 bzw. 4 ccm bis zu 4 Wochen lang 
intravenas ein und fand dann, daB Substanzdefekte im Magen (bei Hun
den) und auf der Haut (bei Kaninchen) schlechter heilten als bei un
behandelten Tieren. Dagegen ist einzuwenden, daB die eingebrachten 
Sauremengen so groB sind, daB eine Allgemeinschiidigung desOrganismus 
schwerster Art nicht ausgeschlossen werden kann. DaB schwere Acidose 
die Heilungstendenz verschlechtert, wissen wir aus den klinischen Er
fahrungen beim Zuckerkranken. Die "Umstellung" geht jedenfalls in 
BALINTS Versuchen weit iiber die Grenzen dessen hinaus, was durch 
"saure Kost" erreicht wird, und so sind die Versuche, das erscheint nach 
Ansicht des Verfassers wichtig, auch nicht gegen die SAUERBRUCH-HERR
MANNSDORFERsche Erniihrungstherapie zu verwerten. BALINT erkliirt 
diesen scheinbaren Gegensatz damit, daB durch die Diiit eine Ver
schiebung der Blutreaktion nicht zustande komme. Die Verminderung 
der Alkalireserve kanne nicht als Beweis dafiir dienen2, er bleibt aber den 
Beweis fiir eine Aciditat des BIutes in seinen Versuchen schuldig. Die 
ungleich starkere Saureiiberladung des Organismus und die damit 
sicher verbundene Anderung des Quellungszustandes der Gewebskolloide 
kann allein schon das verschiedene Ergebnis erklaren. 

So sehen wir, daB sich gegen BALINTS Versuche und gegen die aus 
ihnen gezogenen Schliisse gewichtige Einwiinde erheben lassen. Auch 
theoretische Erwiigungen sprechen gegen ihre Richtigkeit: 

Es wird heute wohl von den meisten Autoren anerkannt, daB bei den 
Ulcuskranken Veranderungen im Tonus des vegetativen Nervensystems 

1 Dabei darf nicht vergessen werden, daB die Berechnung des Blut-PH aus 
Alkalireserve und alveolarer CO2-Spannung unter pathologischen Verhiiltnissen 
gewisse Unsicherheiten bietet. 

2 DaB eine solche Verschiebung der Reaktion beim Gesunden nach 8 Tage 
langer saurer Kost, kombiniert mit Gaben von Ammonchlorid, tatsachlich nicht 
stattfindet, obwohl die Alkalireserve bis zu 30% abgesunken war, konnte der 
Verfasser in noch unveriiffentlichten Versuchen an Studenten erweisen. 
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im Sinne einer "Vagotonie" bestehen. Dabei ist das Wesentliche nach 
den Untersuchungen von STAHNKE l die vermehrte Saureproduktion im 
Verein mit der verminderten Entleerungsfahigkeit. Ob diese Vagotonie 
die primare Ursache der Erkrankung ist oder nicht, kann fUr unsere 
Betrachtung vernachliissigt werden, es genugt die Tatsache, daB sie vor
handen. Nun besteht nach den Untersuchungen von KRAUS und ZON
DEK2, die von vielen Seiten bestiitigt und allgemein anerkannt sind, ein 
Zusammenhang zwischen vegetativem Nervensystem und Elektrolyt
system, der sich in folgendem Schema kurz darstellen liiBt: 

Ca ~ Sympathicus ~ saure Reaktion, 
K *+ Vagus ~ alkalische Reaktion. 

Und tatsiichlich findet sich bei den Vagotonikern eine Alkalose, d. h. 
Erh6hung del' Alkalireserve (und eine relative Lymphocytose3 und K
Vermehrung). Diese Alkalose bestiitigte GAVRILA4 bei Patienten mit 
Ulcus ventriculi, LURJE5 bei Hyperaciditiit uberhaupt, und HERMANNS 
und SAKR6 fanden die digestive Erh6hung del' Alkalireserve beim Hyper
aciden gr6Ber als beim Normalen. Die alveolare CO2-Spannung zeigte 
dabei entweder ebenfalls eine Erh6hung (Blut-PH bliebe also gleich) odeI' 
sie blieb unveriindert (PH wurde alkalisch !). Dabei bestand eine auf
fiillige Ubereinstimmung zwischen den Aciditatskurven des Magen
saftes und denen der Alkalireserve. 

Befunde uber eine Acidose, d. h. Verminderung der Alkalireserve beim 
Ulcuskranken liegen bisher offenbar nicht VOl', vielmehr darf man, vor
liiufig wenigstens, eine Alkalose bei ihnen annehmen. Ob sie Ursache odeI' 
Folge del' Vagotonie, daruber k6nnen die bisherigen Untersuchungen 
keinen AufschluB geben. 

Auch del' Beweis fUr eine saure Reaktion des Gewebes ist bislang 
nicht als gegeben zu erachten. vielmehr ist, da nach den Untersuchungen 
von SCHMIDTMANN und SEKI7 sich bei Durchspiilungsversuchen die 
Reaktion del' Zelle entsprechcnd del' del' Durchspiilungsfhissigkeit andert. 
anzunehmen, daB beim Ulcuskranken die Gewebsreaktion nach del' alka
lischen Seite verschoben ist. 

Auch das Verhalten des Ca und K deutet auf eine Vagotonie hin. 
So fanden PENDE8 und GADALETA9 Hypoca]ciimie. STEINI'fZ lO fand 

zwar normale Ca-Werte, abel' in del' Hiilfte del' Fiille erh6hten K-Gehalt, 
REICHE ll dagegen keine fur Ulcus charakteristischen Veranderungen des 
K- und Ca-Gehaltes. 

1 STAHNKE, E.: Arch. klin. Chir. 13~, 1 (1924). - Vgl. auch v. BERGMANN, 
in }iohr-Stahelins Handb. d. inn. Medizin. 

2 Siehe S. G. ZONDEK: Die Elektrolyte. Berlin 1927. 
3 HOFF, F.: Erg. inn. Med. 3:1, 225 (1928). -- Vgl. a. Kap.11. 
4 GAVRILA: a. a. O. 
3 LURJE, H. S.: Arch. Verdgskrkh. -H, 80 (1927). 
6 HERRMANNS, L., u .• J. M. SAKR.: Klin. Wschr. 6, 1867 (1927). 
7 SCHMIllTMANN, M., u. BEKI: Z. pxper. Med. 58, 840 (H)27). 
8 PENilE, zitiert nach GADALETA. 
9 GADALETA, G.: Clazz. intcrnaz. med.-chir. 30, 40() (1()27). 

It) STEINITZ. H.: Arch. Verdg8krkh. 38, 847 (1926). 
11 R~;rcHE, F.: :\1('(1. Klin. 23, 286 (1927). 
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Die Ergebnisse sind also im Ganzen noch recht uneinheitlich und es 
ware wunschenswert, sie zu erweitern und zu erganzen. Direkte Mes
sungen am Blut und vor allen Dingen an frischem Operationsmaterial 
erscheinen moglich und aussichtsreich, nur wird man sich bei der Be
wertung der Ergebnisse, besonders der Gewebsmessungen, stets der 
Grenzen bewuBt sein mussen, die uns bislang noch durch die Methodik 
gesetzt sind. 

Man hat die Entstehung des Magengeschwurs auch als peptische 
Verdauung der Magenwand aufgefaBt, und als Erklarung dafur, daB 
normalerweise eine solche nicht stattfindet, ein "Antipepsin" in der 
Magenwand bzw. im Blutserum angenommen, das bei den Ulcuskranken 
nicht oder nur in vermindertem MaB vorhanden seF. Die Anwesenheit 
bzw. Menge des "Antipepsin" wurde dabei durch die Hemmung fest
gestellt, die die Pepsinverdauung in vitro bei Zusatz der jeweilig zu 
untersuchenden Substanz (Organsaft, Blut) erfahrt. Gegen aIle diese 
Untersuchungen wendet SCHMUTZIGER2 ein, daB bei ihnen die H-Ionen
konzentration und ihre Veranderungen nicht genugend beachtet wurde. 
Er konnte bei AusschaItung dieser und ahnlicher moglicher Fehler
quellen niemals ein "Antipepsin" nachweisen und lehnt daher sein Be
stehen ab. Er macht mit Recht darauf aufmerksam, daB die Annahme 
eines spezifischen Antifermentes zur Erklarung des Schutzes der Gewebe 
gegen Selbstverdauung nicht notig sei, da deren Alkalitat allein schon 
zu einem solchen Schutz genuge. In der Tat liegt das Wirkungsoptimum 
des Pepsins bei einer Reaktion von PH 1,5-2,0 (also entsprechend 
n/loo-HCl) schon bei PH 3,0 ist kaum noch eine Wirkung zu bemerken 
(SORENSEN3). Die Reaktion des Magensaftes liegt in diesem Bereich 
(PH 0,8-2,0)4 und auch auf der Magenoberflache werden elektro
metrisch gleich hohe H-Ionenwerte gefunden5 • Dagegen findet sich die 
Reaktion der Schleimhautzellen niemals saurer als PH 6,7 (M. SCHMIDT
MANN6). Sie liegt also weit auBerhalb der Grenzen, in denen das Pepsin 
seine Wirkung entfalten kann, und schon dadurch ist der Schutz gegen 
die Pepsinverdauung erklart. Eine Reaktion von PH 3,0 ist nach unseren 
bisherigen Kenntnissen mit dem Leben nicht vereinbar, dagegen findet 
postmortal - da der Saureabtransport zum Blut fehIt - sehr bald eine 
erhebliche Sauerung des Gewebes statt, so daB verstandlich wird, daB 
bei Leichen im mikroskopischen Bild Zeichen peptischer Verdauung sich 
finden konnen (HAUSER), wahrend sie der Chirurg an seinen frischen 
Resektionspraparaten nicht beobachtet (KONJETZNY). Die physika-

1 Ausfiihrliche Darstellung S. H. KOHLER: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 37, 
87 (1924). 

2 SCHMUTZIGER, P.: Arch. klin. Chir. 146, 372 (1927). 
3 SORENSEN: Biochem. Z. ~1, 131; ~~, 352 (1909). - MICHAELIS U. MENDEL

SOHN: Ebenda 65, 1 (1919). - S. a. MICHAELIS: Wasserstoffionenkonzentration. 
Berlin 1925. 

4 HOBER, R.: Physik. Chemie der Fette und Gewebe, 5. Auf I., 151. Leipzig 
1922. 

5 Noch unverOffentlichte Untersuchungen von C. REIMERS, nach personlicher 
Mitteilung des Autors, ftir die ihm auch an dieser Stelle bestens gedankt sei. 

6 SCHMIDTMANN, M.: Z. exper. Med. 57, 127 (1927). 
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lische Chemie vermag also auch hier wieder scheinbar vorhandene Gegen
satze zu erklaren und zu beseitigen_ 

Fur das Trypsin und "Antitrypsin"l gilt sinngemaB das Gleiche, nur 
daB beim Trypsin das Wirkungsoptimum im alkalischen Gebiet, bei 
PH 8,3-9,9 liegt_ 

Es ist bislang noch nicht geklart, wodurch die Zellen der Magen
schleimhaut so gut gegen die H-Ionen geschutzt sind_ Die Regelung 
yom Blut aus vermag allein dafiir nicht zu genugen, das wissen wir aus 
den Untersuchungen uber die Entzundung_ Die Tatsache aber, daB aIle 
diejenigen Oberflachen der Korperorgane, an denen besonders starke 
Gefalle und Schwankungen der H-Ionenkonzentration gegenuber dem 
Blut bestehen (Luftwege, Magendarmkanal, Harnwege, Vagina) mit 
einer Schleimhaut ausgekleidet, d_ h. von einer mehr oder weniger dicken 
Schleimschicht bedeckt sind, laBt daran denken, daB dieser Schleim einen 
ganz besonderen, kolloidbedingten Schutz gegen das Eindiffundieren der 
H-Ionen bietet. 

So sehen wir also, daB auf dem Gebiet der Magenerkrankungen noch 
viele Fragen offen sind, und ein weites und aussichtsreiches Gebiet der 
physiko-chemischen Bearbeitung besonders durch den Chirurgen harrt. 

Wie fruchtbar die Anwendung physiko-chemischer Untersuchungs
methoden fUr die experimentell klinische Forschung sein kann, haben die 
Untersuchungen des Verfassers uber die Todesursache beim Darmver
schluB2 gezeigt. Bei ihnen waren die Ergebnisse der physiko-chemischen 
Blutuntersuchungen bestimmend fur die Anordnung der Tierexperi
mente und ermoglichten den Beweis, daB die Todesursache beim Dunn
darmverschluB in einer Intoxikation yom Darm her zu erblicken ist. 
Denn es gelang einerseits, den Tod des Versuchstieres unter dem klini
schen Bild und den fur Ileus typischen physikalisch-chemischen Ver
anderungen des Blutes dadurch zu erzeugen, daB in den unverschlossenen 
Darm der Darminhalt anderer an Ileus gestorbener Tiere (oder normaler 
Darminhalt, der in vitro den Bedingungen zur Giftbildung ausgesetzt 
war) eingefullt wurde. Dabei zeigte sich (in Ubereinstimmung mit der 
klinischen Erfahrung, daB die Erscheinungen des Darmverschlusses urn 
so stiirmischer sind, und der Tod urn so rascher eintritt, je hoher der 
VerschluB sitzt) unter sonst gleichen Bedingungen der Giftwirkung des 
in vitro vorbehandelten Darminhaltes urn so starker, je hoheren Darm
abschnitten er entstammte. Andererseits blieben Tiere mit vollkommen 
verschlossenem Darm am Leben, ohne daB klinisch oder im Blut Erschei
nungen des Ileus auftraten, wenn durch Ableitung der Duodenalsafte 
im ganzen oder von Galle oder Pankreassekret allein die Giftbildung 
im gestauten DarminhaIt vermieden wurde. (Die genannten Unter
suchungen sind erst kurzlich abgeschlossen, ihre klinische Auswcrtung 
daher noch nicht erfolgt, sie soIl in nachster Zeit nachgeholt werden.) 

Die "Reflextheorie" war damit zu widerlegen, daB die Tiere, die mit 
v611ig verschlossenem Darm am Leben blieben, per os gewohnliche Nah-

1 NECHELES u. FERNANDO: J. Biophysics ~, 30 (1927). 
2 HABLER: Z. exper. Med. 54, 524 (1926); 6~, 67 (1929); 70, 153 (1930) 

Chir. Kongr. 19~9 - Verh. Ges. Verdgskrkh. 7. Tagg. (1927). 
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rung erhielten und bei ihnen eine, klinisch und autoptisch festgestel1te, 
enorme Aufblahung des Magens und zufiihrenden Darmes auftrat, ohne 
daB das Befinden und die Werte des Blutes eine Veranderung erfuhren, 
oder gar der Tod eintrat. 

Die Theorie des Verdurstens in den Darm konnte durch die physiko
chemischen Blutuntersuchungen widerlegt werden. Wahrend beim Tod 
infolge Verdurstens oder infolge des durch Einfiillen hypertonischer Salz
lOsungen erzeugten WaBserverlustes in den Darm neben dem Anstieg von 
EiweiBgehalt und Viscositat des Serums, Gefrierpunkt, Zucker und Rest-N 
und Abfalls des spez. Gewichtes des Gesamtblutes eine Acidose im Blut 
auftritt (kenntlich am AbfaH der CO2-Bindungsfahigkeit des Plasmas 
und Anstieg der Blutchloride) findet sich beim DarmverschluB eine 
Alkalose (in dem yom Darm kommenden Pfortaderblut starker als im 
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Abb. 47. DurstbUd der Blutverandernngeu. Abb. 48. Ilens-Typ der Blutveranderungen. 
(Nach HABLER.) (Nach HABLER.) 

arteriellen), wahrend die iibrigen Veranderungen denen beim Durst in 
ihrer Richtung entsprechen. Die beigefiigten schematischen Darstel
lungen der Blutveranderungen vermogen die Verhaltnisse am besten zu 
veranschaulichen (Abb.47 u. 48). 

Die Ursache der Giftbildung ist in einer Anderung der Reaktions
kinetik des Darminhaltes zu suchen. Sie gibt sich schon darin zu er
kennen, daB beim Hund der Darminhalt stets alkalisch gefunden wird, 
wahrend normaler Diinndarminhalt bei ihm schwach sauer reagiert 
(HABLER). Sie wird verstandlich dadurch, daB der Abtransport der jewei
ligen Reaktionsendprodukte einmal durch den mechanischen VerschluB, 
zum anderen durch die verminderte Resorption (ENDERLEN und HOTZl) 
nicht in geniigender Weise stattfindet. So werden die Reaktionen in 
falsche Bahnen geleitet, und es entstehen dadurch und begiinstigt durch 
die vielleicht erleichterte bakterieHe Zersetzung sonst nicht vorhandener 
abnormer Substanzen Gittstotte, deren Ubertritt in das Blut die Ursache 
des Todes wird. 

1 ENDERLEN u. HOTZ: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. ~3, 755 (1911). 
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Bei der Kotstauung durch Obstipation liegen die Verhaltnisse 
wesentlich anders, das ist schon daran kenntlich, daB bei ihr starker gas
bildende Prozesse meist fehlen. Vor allen Dingen aber liegt der Ort der 
Stauung des Inhaltes bei der Obstipation im Dickdarm, in dem die 
chemischen Vorgange im Darminhalt nur noch minimal sind, und in der 
Hauptsache nur noch Eindickung des Kotes durch Wasserresorption 
stattfindet. Die Inhaltsbewegung im Diinndarm erleidet dabei, wie wir 
aus rontgenologischcn Untersuchungen wissen, keine oder nur geringe 
Verzogerung, daher sind auch Anderungen des Reaktionsablaufes in 
ihm nicht anzunehmen 1. 

Der Unterschied zwischen DickdarmverschluB und Obstipation be
steht darin, daB bei dieser die verz{)gerte Entleerung der Ingesta durch 
vermehrte Antiperistaltik des Dickdarms bedingt ist, wobei die aus dem 
Dunndarm kommenden Massen zunachst noeh regelreeht abtransportiert 
werden. Es handelt sich also bei ihr gewissermaBen urn eine "falsche 
Stauung", wahrend beim DickdarmverschlufJ eine "echte, mechanisehe 
Stauung" besteht, die weiterwirkend ihren EinfluB auch auf den Dunn
darm und die in seinem Inhalt vor sich gehenden Reaktionen ausubt. 
So erklart sich auch, daB beim Dickdarmileus die klinischen Intoxi
kationserscheinungen nur relativ langsam auftreten und nur ganz gering 
ausgebildet sind. Es erscheint aussichtsreich, die Veranderungen der 
Reaktionskinetik bei all diesen Zustanden experimentell zu unter
suchen. 

Steinige Verhiirtungen, wie sie sonst bei pathologischen Zustanden 
in den Se- und Exkreten verhaltnismaBig haufig auftreten, werden im 
Darm des Menschen nur au Berst selten gefunden. An sich sind Krystal
loide und Kolloide, die als "Steinbildner" wirken konnen, im Darm in 
genugender Menge, Kolloide sogar mehr als reichlich, vorhanden. Wah
rend aber fUr die Steinbildung Prozesse der Ausfallung Vorbedingung sind, 
liegt die Gesamtrichtung der Veranderungen im Darm, besonders bei 
den Kolloiden, gerade in entgegengesetzter Richtung. Selbst wenn bei 
entzundlichen Erkrankungen der Darmschleimhaut irreversibel au;.;
fallende EiweiBkolloide - die sonst die Steinbildung begiinstigen -
in die Masse des Darminhaltes hineinkommen, behalt die soloide Rich
tung des Darmchemismus die Oberhand, auch sie werden durch fermen
tative Umsetzung verflussigt und die Konkrementbildung bleibt au". 
Nur wenn die im Sinne der Kolloidverfliissigung liegende Richtung der 
Verdauungsarbeit durchbrochen wird kann es ausnahmsweise doch zur 
Steinbildung kommen. So werden die in gewissen Landbezirken Schott
lands auftretenden Darmsteine auf die dort ubliche uberrcichliche Er-

1 Die bei manchen Obstipationen auftretenden "Intoxikationserscheinungen" 
sind vielleicht dadurch zu erklaren, daB in diesen Fallen auch die Diinndarm
passage verz6gert ist und damit Reaktionsanderungen und Giftbildung in ihm 
auftreten. Die r6ntgenologische Kontrolle der Diinndarmpassage, unter Umstanden 
in Verbindung mit Untersuchung des durch Sondierung gewonnenen Diinndarm
inhaltes, vermag vielleicht die noch bestehenden Meinungsverschiedenheiten 
bezuglich des Bestehens der Intoxikation bei der Obstipation zu kliirpn. Auch 
die physiko-chemische Bll1hmterRuchung kann dabei von 'Wert sein. 

Hiibll'f. Ph;'sikaU"'h-rhrmisrhe Problem(·. 15 
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nahrung mit Haferkleienbrot zuriickgefiihrt. In ihnen gibt das zu 15 bis 
18% enthaltene Kleberfibrin die organische Geriistsubstanz ab, als an
organische Substanz ist vor allen Dingen phosphorsaure Ammoniak
magnesia beteiligt. Analog dazu werden bei Pferden, und zwar auf
fallend oft bei Miillerpferden, die besonders reichlich mit Kleie gefiittert 
werden, Darmsteine beobachtet. In dies en Fallen gelangt das Kleber
fibrin, noch dazu in mechanisch schwer angreifbarer Form, in so groBen 
Mengen in den Darm, daB dessen Safte nicht mehr in der Lage sind, die 
Kolloide in soloider Richtung zu verarbeiten. So bleibt ein Teil der an
gequollenen Fibrinmassen liegen und fiigt die gleichzeitig vorhandenen 
unlOsbaren Krystalloide oder anderen Stoffe zu einem einheitlichen Ge
bilde zusammen, an das sich durch Adsorption oder rein mechanisch 
weiter folgende, ahnlich unverarbeitete Fibrinmassen anlagern. Da
durch werden die alteren zentralen Teile nach auBen abgeschlossen und 
kannen nun, geschiitzt gegen die Fermentwirkung der Darmsiifte, sekun
dar zum "Stein" verharten (H. SCHADEl). 

Entsprechend der Tatsache, daB in der Masse der Kotsteine und 
bei ihrer Entstehung die Kolloide die Hauptrolle spielen, zeigt ihre 
Struktur die fiir Kolloidsteine typische konzentrische Schichtung, die 
nur in seltenen Fallen von radiarer Krystallstrahlung durchsetzt ist. 

Dagegen sind bekanntlich Kotsteine im W urmjortsatz verhaltnismaBig 
haufig. Die Ursache liegt darin, daB sein Inhalt gegen die soloiden Ver
dauungsprozesse des Darmes weitgehend isoliert ist. So kannen die 
iiblichen Vorgange der Steinbildung ungehemmt zur Entwicklung kom
men. Auch fiir die Entstehung eines solchen Steines ist das Auftreten 
irreversibel ausfallender Kolloide (Fibrin und andere Stoffel Bedingung. 
Bei ihrer Anwesenheit kann unter Mitwirkung sonst vorhandener unge
laster Bestandteile die Steinbildung beginnen, im Laufe der Zeit er
hartet das Kolloid und aus der urspriinglich weichen Masse entsteht 
der eigentliche Stein (H. SCHADE2 ). Da irreversibel ausfallende Kolloide 
im Wurmfortsatz praktisch ohne Entziindtmg nicht vorkommen, ist 
nach der physikochemischen Entstehung in Ubereinstimmung mit der 
klinischen und pathologisch-anatomischen3 Erfahrung, die Anwesen
heit eines harten Kotsteines ein Beweis fiir eine friihere Entziindung. 
Er kann natiirlich seinerseits wieder eine Entziindung unterhalten oder 
schubweise neu hervorrufen. 

Dagegen sind nach dies en Uberlegungen die bei erstmaliger akuter 
Appendicitis zu beobachtenden, stets noch breiig-weichen "Kotsteine" 
nicht als deren U rsache, vielmehr als ihre Folge zu betrachten. Es scheint, 
daB man gerade dies em letzten Umstand bislang noch nicht geniigend 
Beachtung geschenkt hat. Genauere anamnestische, klinische und be
sonders autoptische Erhebungen des Operationsbefundes werden aber 
den genannten Zusammenhang sicher erkennen lassen. 

1 SCHADE, H.: Munch. med. \Vschr. 1911, Nr 14. 
2 SCHADE, H.: a. a. O. - V gl. auch H. KURU: Virchows Arch. 210, 440 

(1912). 
3 Vgl. L. ASCHOFF: Patholog. Anatomie, 4. Aufl., 2, 874. Jena 1919. 
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Ku rze Zusammenfassung. 
Bei Kranken mit Ulcus ventriculi ist entgegen der Ansicht von 

BALINT, dessen Untersuchungen in methodischer Hinsicht der Kritik 
nicht standhalten konnen, eine Storung des Saure-Basenhaushaltes im 
Sinne einer Alkalose anzunehmen, die, ebenso wie die Verschiebungen 
des K: Ca-Verhaltnisses, einer Vagatonie entspricht. Ob sie Ursache, 
Symptom oder Folge der Vagotonie und der Ulcuskrankheit ist, daruber 
kann bislang noch nichts ausgesagt werden. 

Die fUr Vorhandensein bzw. Verminderung des "Antipepsins" und 
"Antitrypsins" angefuhrten experimentellen Untersuchungen konnen in 
methodischer Hinsicht ebenfalls nicht als genugend angesehen werden. 

Mit Hilfe physiko-chemischer und experimenteller Untersuchungen 
ist der Nachweis erbracht worden, daB die Todesursache beim Darm
verschluB in einer Intoxikation mit Giften, die im gestauten Darminhalt 
sich bilden, zu erblicken ist. 

Konkremente im Darmtraktus sind im allgemeinen selten, ihre Ent
stehung und die Ausbildung der Struktur folgt den allgemein fUr Kon
krementbildungen geltenden physiko-chemischen GesetzmaBigkeiten. 

Die im Wurmfortsatz zu findenden Steine sind eine Folge stattgehab
ter Entzundungsvorgange, sie konnen ihrerseits aber wieder eine Ent
zundung unterhalten oder schubweise neu hervorrufen. 

16. AU8 dem Gebiet der Leber- und Gallenkrankheiten. 
Physikalisch-chemische Untersuchungen an der erkrankten Leber 

selbstfehlen zur Zeit noch vollig. Und doch lassen, wie schon H. SCHADEl 
betonte, Messungen der Elastizitat und Harte, des Quellungszustandes 
des Lebergewebes und des Einflusses der Ionenreihen ebenso wie reak
tionskinetische Untersuchungen bei DurchspUlungsversuchen inter
essante Ergebnisse erhoffen. 

Besonders wunschenswert fUr den Chirurgen erscheint dem Ver
fasser die PrUfung der Frage nach dem EinfluB der durch die Operation 
im allgemeinen bedingten Blut- und Plasmaveranderungen (s. Kap. 8) 
auf die Beschaffenheit und die Funktion der Leber einerseits und 
andererseits nach der Beteiligung der Leber an der Beseitigung dieser 
Storungen der normalen Korperkonstanten. Sie erscheint mit Hilfe 
der Angiostomiemethode2 und von Durchspiilungsversuchen moglich 
und aussichtsreich. Die Ergebnisse der Leberfunktionspriifungen vor 
und nach Operationen mach en einen solchen EinfluB und Beteiligung 
ebenso wahrscheinlich wie die Tatsache, daB die Leber an fast allen 
Stoffwechselvorgangen des Korpers wesentlichen Anteil hat. Wiin
schenswert erscheinen derartige Untersuchungen aber vor alIcn Dillgen 

1 SCHADE, H.: Phys. Chern. in der inn. :l-Ied., S. 296. 
2 LONDON, S.: Abderhaldens Handb. d. bioI. Arbeitsrnethoden, Abtlg V, 1'1 4, 

1921-1950 (1927). - HABERLAND, H. F. 0.: Die operative 1'echnik des Tier
experirnentes, S. 166. Berlin 1926. - KLEINSOHMIDT, A.: Arch. klin. Chi]. 138, 
44 (1925). - HABLER: Z. exper. Med. 54, 524 (1926). -- HABLER u. W.EBER: 

Biochern. Z. 195, 364 (1928). 

15* 
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auch deshalb, weil sie vielleicht geeignet sind, uns unter den zahlreichen 
Funktionspriifungen der Leber diejenigen zu zeigen, die dem Chirurgen 
ein MaE fUr die der Leber und dem Gesamtorganismus durch den opera
tiven Eingriff drohende Gefahr geben konnen. Gerade in dieser Be
ziehung klafft noch eine groEe Liicke. 

Wohl sind zahlreiche Funktionspriifungen ausgearbeitet, die eine 
Schadigung der Leber erkennen lassen k6nnen, doch ist es trotz aller 
aufgewandten Miihe auch heute nicht oder nur in beschranktem MaE 
gelungen, fUr die Leber in gleicher Weise wie fUr die Niere einen Nachweis 
des Zusammenhanges von St6rungen gewisser Partialfunktionen mit be
stimmten Erkrankungen zu erbringen, und auch Zur Feststellung der 
Prognose ist die Leberfunktionspriifung bisher nur ausnahmsweise ge
eignet (LEPEHNE1). 

Es sei daher auf die AnfUhrung aller dieser Priifungsmethoden ver
zichtet und auf die zusammenfassende Darstellung von LEPEHNE1 ver
wiesen. 

Eine wesentliche F6rderung hat dagegen die Lehre von der Gallen
steinbildung durch die physikalische Chemie erfahren. 

Die allgemeinen physiko-chemischen Geschehnisse bei der Konkre
mentbildung sind bereits im Kapitelll dargelegt, hier solI auf die Be
sonderheiten bei der Bildung der Gallensteine naher eingegangen 
werden2 • 

Den Typus der reinen Krystalloidsteine stellen in der Gallenblase 
diejenigen reinen Cholesterinsteine dar, die, kernlos, auf dem Durch
schnitt eine radiarstrahlige Anordnung der Cholesterinkrystalle zeigen. 
Wahrend ASCHOFF3 und seine SchUler und H. SCHADE4 die Entstehung 
dieser Steine auf reine Stauung ohne Entziindung zuriickfUhren, lehnt 
NAUNYN5 und spater LICHTWITZ6 die M6glichkeit der Steinbildung ohne 
Entziindung und Kernbildung abo 

Nach H. SCHADE sind die physiko-chemischen Bedingungen zur Stein
bildung zufolge Stauung ohne Entziindung in der Galle gegeben: Das 
in der Galle vorhandene Cholesterin ist in iibersattigtem Zustand vor
handen. Es wird durch die beigemengten Cholate, die als Schutzkolloide 
wirken, normalerweise in iibersattigtem L6sungszustand erhalten. Wenn 
in einer gestauten Galle, wie die Erfahrung der Chirurgen und Patho
logen lehrt, die Konzentration der Cholate sich durch Resorption und 
Autolyse vermindert, bis schlieBlich sogar eine wasserhelle, fast cholat-

1 LEPEHNE, G.: Die Leberfunktionspriifung usw. Abhandl. aus d. Gebiet der 
Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten 8, H.4. Halle 1929. 

2 Siehe auch die zusammenfassende Darstellung von LICHTWITZ: Prinzipien 
der Konkrementbildung, im Handb. d. norm. u. pathol. Physiol. von BETHE, 
BERGMANN, EMBDEN u. ELLINGER 4, B. 4, 592ff. (1929). 

3 ASCHOFF u. BACMEISTER: Die Cholelithiasis. Jena 1909. - BACMEISTER, A.: 
Erg. inn. Med. 11, 1 (1913). 

4 SCHADE, H.: Phys. Chemie i. d. inn. Med., S. 299ff., in J. ALEXANDER: 
Colloid Chemistry, theoretical and applied 2, 803ff. New York 1928. 

5 NAUNYN, B.: Klinik der Cholelithiasis. Leipzig 1899 - Gallensteine, ihre 
Entstehung und ihr Bau. Jena 1921 - Versuch einer Ubersicht und Ordnung 
der Gallensteine der Menschen. Jena 1924. 

6 LICHTWITZ: a. a. O. 
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freie Fliissigkeit verbleibt, so wird die Ubersattigung so groD, daD es 
zur Ausfallung des Cholesterins kommt. Ubersattigung und Ausfallung 
allein geniigen aber noch nicht zur Konkrementbildung, es muD die 
Befahigung zur tropfigen Entmischung des ausfallenden Krystalloids hin
zukommen. 

Wahrend reines Cholesterin aus wasseriger CholatlOsung bei eintreten
der Ubersattigung sedimentartig ausfallt, bewirkt ein ganz geringer Zu
satz fettartiger Substanz (aus Galle extrahiertes Fett, ebenso Olivenol, 
Benzol u. a.) zur CholatlOsung, daB die Ausfallung sofort einen ausgepragt 
tropfigen Charakter annimmt, wie SCHADEl im Reagensglasversuch 
zeigen konnte. Dabei waehsen die anfanglich mikroskopisch kleinen 
Tropfchen durch ZusammenflieBen bis zu Kugelgebilden von mehreren 
Millimeter Durchmesser an. Auch in der einfach gestauten Galle scheidet 
sich infolge des stets vorhandenen Fettes das Cholesterin in Form 
tropfiger Entmischung ab, und da fremdartige Beimengungen in solcher 
einfach gestauter Galle fehlen, i8t die Konfluenz der Tropfchen unge
start. Schon B. NAUNYN2 hat solche myelinartig weichen Tropfchen in 
der menschliehen Galle beobachtet und sie als "Uranlage" der Gallen
steine bezeichnet, und LICHTWITZ3 hat beschrieben, daB aus einer Leci
thin-Cholesterinaufschwemmung das Cholesterin in Myelintropfen aus
fallt, und er hat ferner in dem griitzigen Inhalt einer Gallenblase die 
vorhandenen Bilirubinkalkniederschlage mit einem :Mantel von hellerer ge
fallter Masse umgeben gefunden, in cler sich teils tropfiges, teils in Tafelll 
ausgefalltes Cholesterin befand4 • Endlich konnte H. SCHADE die gleichen 
Gehilde wie aus cler Cholesterin-Cholatlosung auch aus cler Galle dar
"tellen. Die Moglichkeit der Ausfallung des Cholesterins aus der Galle in 
Form tropfiger Entmischung kann also als gesichert gelten und wirel 
auch von LICHTWITZ nicht hestritten. 

Wahrend aber H. SCHADE in Uhereinstimmung mit ASCHOFF und 
seiner Schule die Entstehung der weiBen, kernlosen Cholesterinsteine 
nur auf die Ausfitllung des Cholesterins aus der gestauten Galle znriick
fiihrt, nimmt LICHTWITZ an, daB auch in diesen Steinen nrspriinglich 
ein Biliruhinkalkkern vorhanden war, der spater dnrch sekundare Um
formung verloren ging. Er fiihrt als Beweis fiir diese These an, daB auBer 
den von ihm heschriehenen multiplen radiar gehauten Cholesterinnieder
schlagen in der Gallenhlasenschleimhaut in der Literatnr nichts iiher ein 
junges Gehilde erwahnt sei, das keinen braunen Kern enthalt, und daB 
man nie reine Cholesterinsteine mit einem geringeren Dnrchmesser als 
I em finde. Daraus sei zu schlieBen, daB die Bildung sehr schnell ver
lauft. Zwar sei einleuchtend, daB man den Endzustand eines Steines 
um roo haufiger finde, je schneller die Bildung, und je dauerhafter das 
Gehilde, aber hei der ungehenren Zahl von Beobachtungen miiSBe uoch 
ofter ein junges, kleineres Konkrement dieser Art vorkommen. Es hliehe 

I SCHADE, H.: MUnch. med. Wschr. 1909, 3, 77; 1911, 723 -- Z. exper. Path. 
11. Ther.8, 92 (1911) - Kolloidchem. Beih. I, H.1O/11 (1910). 

" NAUNYN, B.: Klinik der Cholelithiasis. Leipzig 1892. 
" LICHTWI'l'Z, L.: Uber die Bildung der Harn- und Gallensteine. Berlin 1914. 
4 LICHTWITZ, L.: Prinzipien der Konkrementbildungen, a. a. O. S. 624. 
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also nur ubrig anzunehmen, daB ein fertiger Stein einer gewissen GroBe 
der radiarstrahligen Cholesterinierung verfalle, aber nur dann verfallen 
konne, wenn er eine gleichmiWig gerundete Oberflache habe. 

Dagegen ist einzuwenden, daB einmal der auf S. 146 wiedergegebene 
reine Cholesterinstein NAUNYNS nur einen Durchmesser von 7 mm hat 
(auch wir besitzen in der Wurzburger Klinik einen Stein dieser Art von 
nur 6 mm Durchmesser) und daB gerade bei ihm in den Randpartien 
noch deutlich die amorphe Zustandsform des Cholesterins zu erkennen 
ist. Andererseits entstehen nach der Auffassung von SCHADE und 
ASCHOFF diese Steine ohne Entzundung, sie geben also klinisch gerade 
in ihrem Anfangsstadium keinen Grund zu chirurgischem Eingreifen 
und entgehen deshalb der Beobachtung. Es ist ja auch aus der Erfahrung 
der Pathologie bekannt, daB bei Sektionen Solitarsteine gefunden wer
den, die niemals klinische Erscheinungen gemacht haben. Vielleicht daB 
dann, wenn sich die Forderung der Chirurgen nach Fruhoperation der 

II b c 

Abb.49. Oberflachenbilder von reinen Cholesterinsteillen der Galle (Sammlung der Wiirzburger 
Klinik). NatiirIiche Grolle. a) feiuste sandkornartige, b) grobere, c) grollte Tropfenform. 

Cholelithiasis weiter Bahn brechen wird, auch kleinere Cholesterinsteine 
und jugendliche Gebilde sich finden werden, und es erscheint wunschens
wert, die Aufmerksamkeit auf dies en Punkt zu lenken. 

Durch die zunehmende Cholatverarmung der gestauten Galle kommen 
stets weitere Mengen von Cholesterin zur Abscheidung, und auch sie 
geschieht dank des vorhandenen Fettes in Form tropfiger Entmischung. 
Da fremdartige Beimengungen in der gestauten Galle fehlen, ist keine 
Storung fur die Konfluenz der Tropfchen gegeben. Dieser Vorgang der 
amorphen Ausfallung des Cholesterins (tropfige Entmischung) und der 
nachtraglichen radiaren Krystallisation ist bei vielen Gallensteinen 
(s. a. Abb. 27, S. 146) noch kenntlich und wird auch von LICHTWITZ 
anerkannt. Auch an den Oberflachenbildern der Steine, wie sie in Abb. 49 
wiedergegeben sind, laBt sich das Wachstum der Steine durch Anlage
rung von Tropfchen deutlich erkennen und H. SCHADE beobachtete 
sogar in einem Fall an der Oberflache eines Steines die Anlagerung eines 
groBen Tropfens noch weichen, frisch glasigen Cholesterins. Zweifellos 
werden sich solche Beobachtungen wiederholen lassen, sofern man nur 
frisch gewonnene Steine daraufhin untersucht, und gerade dazu ist dem 
Chirurgen bevorzugt Gelegenheit gegeben. 

Der amorph-weiche Zustand des Cholesterins ist auBerordentlich 
instabil und geht sehr bald in den krystallinischen uber. Schon in den 
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ktinstlich hergestellten Cholesterintropfen ist diese beginnende Krystal
lisation kenntlich. Die hinzutretenden Massen fUgen sich dann ebenfalls 
zur einheitlichen radiarstrahligen 
Anordnung des Gesamtsteines ein. 

Die Gesetze fUr solche Umlage
rung auch in fester Masse sind phy
sikalisch -chemisch festgelegt. Die 
kleineren Krystalle haben eine gro
Bere Loslichkeit als die groBen, sie 
sind daher gegentiber den groBeren 
un bestandiger. Infolgedessen lagern 
sich allmahlich durch Diffusion 
(die auch in festen Korpern, wenn 
auch in geringem Umfang zur Gel
tung kommt, vgl. S. 186) die 
kleinen neu hinzugekommenen 
Krystalle moglichst an die groBen 
alten an und set zen so die Bauart 
des Ganzen immer wieder bis zur 
Oberflache fort, so daB man in den 
Cholesterinsteinen der Galle die 
Radiarstrahlung meist schon bis 
in die Randschichten durchgefUhrt 
findet. 

Doch auch bei dieser Form 
macht die Entwicklung nicht halt. 
Mit zunehmendem Alter geht die 
Aufzehrung der kleineren Krystall-

Ahh. ,,0. Reiner Cholesterillstein der Gallen
blase. In der Mitte sekulldar entstandcncr, WilT
krystalliner Aufbau, nUf an df'Il Ri:i.ndern ZUlll 
Tcil noeh radiarstrahligc Struktur erhaltt'l]' 

(Nach B. NAUNY~.) 

formen durch die groi3eren, bestandigeren immer weiter und einige wenige 
nach der Steinmitte gelegene, d. h. altere Krystalle gewinnen die Ober
hand. Dabei verliert das urspriingliche Steinzentrum seine Rolle als 
Ausgangspunkt der Radiarstrahlung und es 
bleiben in ihm statt dessen grobe Krystall
balken liegen, durcheinander in einer Anord
nung, die aus der Konkurrenz der gegensei
tigen Aufzehrung resultiert (s. Abb. 50). Die 
grobbalkige Krystallisierung des Cholesterins 
greift schlieBlich auch auf die urspriinglich 
hockerigen Randmassen tiber und es resul
tiert ein Oberflachenbild, wie es die Abb. ;""il 
darstellt. 

Die Tatsache, daB die reinen radiarstrah
ligen Cholesterinsteine immer nur in der Ein
zahl vorhanden sind, erklart LICHTWITZ da-

Ahb. 51. Grobbalkig-krystallini
selIC Oherfliiche pint'S rPinen Chole
sterinsteincs (Salllllllullg der 
WUrzbnrgcr Klillik). Natiirlichc 

Gr()tie. 

mit, daB ein fertiger Stein einer gewissen GroBe nur dann der radiaren 
Cholesterinierung verfallen kann, wenn er eine gleichmaBig gerundete 0 ber
flache hat. Eine solche kann er aber nur dann haben, wenn er in der Ein
zahl vorkommt. SCHADE gibt dafiir eine andere, ebenso ansprechende 
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Erklarung: Da die Abscheidung des Cholesterins in Form der tropfigen 
Entmischung aus der Galle nur langsam erfolgt, ist die Gelegenheit 
zum vollig einheitlichen Verschmelzen der Tropfchen gegeben. Das 
relativ niedrige spezifische Gewicht des Cholesterins fiihrt die abgeschie
denen Massen am hochsten Punkt der Gallenblase zusammen und be
giinstigt somit weiterhin die Entstehung eines einheitlichen Steines, und 

Abb. 52. ..Abwanderungslinien" in krystallinem Cholesterinsolitar. 
(TeiIaufnahme eines Steinschnitts.) (Nach LrcHTwITZ.) 

endlich wirkt die Oberflachenanziehung der einmal ausgeschiedenen 
Massen in gleichem Sinne unterstiitzend. 

Die beschriebene Art der Entwicklung und Formgestaltung der Chole
sterinausscheidung in der gestauten Galle kann nur dann zustande 
kommen, wenn der Fliissigkeitsraum praktisch frei von sonstigen Aus
fallungen kolloider oder krystalloider Art ist. Dies ist streng genommen 
allerdings nie der Fall, vielmehr finden sich in jeder Galle gewisse Mengen 
fremdartiger, absorbierbarer Bestandteile. Sie heben zwar den ProzeB 
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noeh nieht auf, bedingen aber, daB aueh die als "reine Cholesterinsteine" 
bezeiehneten Gebilde stets gewisse Mengen fremdartiger, adsorbierter 
Substanz (EiweiBstoffe, Sehleim, Bilirubinkalk) enthalten mussen. Diese 
von den Tropfchen adsorbierte, meist organische Substanz bleibt auch 
bei weiterem Wachstum der Tropfchen erhalten und gibt so aueh den 
"reinsten" Cholesterinsteinen wenigstens in der Andeutung ein "orga
nisches Gerust", das sich bei geeigneter Methodik der Cholesterinauf
lOsung stets finden li:iBt (NAUNYN). 

Nimmt die Menge solcher adsorhierbaren Stoffe zu, so werden die 
Adsorptionshullen der Cholesterinkugeln diehter und starker und es 

Abb. 53. "Abwandenmgsring" all kry,tallinem Cholestcrinsolitiir. (StcillllnrehscJmitt.) 
(Xa('ll LICIlTWI1'Z.) 

wandert mehr adsorbierte Substanz (meist EiweiB und Bilirubinkalk) 
in den Stein ein, so daB die einheitliche Ausbildung der Radiarstrahlung 
mehr und mehr gestort wird und Bilder entstehen, wie sie die beiden 
Abb. 52 und 53 zeigen. Die radiare Strahlung wird von konzentrisehen 
Schichten der adsorbierten Substanz durchbroehen. (Auf diese "Ab
wanderungsringe" wird weiter unten eingegangen werden.) 

1m Extrem kann durch die Adsorptionshullen die Verschmelzung 
zu einer einheitlichen :Ylasse verhindert werden, und es entstehen bei 
reiner tropfiger Cholesterinausscheidung statt des " Solitarsteins,. mul
tiple, radiarstrahlige Gebilde, die entweder vollig voneinander getrennt 
bleiben oder doeh mehr auBerlieh zu einem "Konglomeratstein" ver
sehmelzen, cler aus mehreren, in der Krystallform weitgehend selbstanclig 
bleibenden Korpern besteht (vgl. Abh. ii4-). 
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Auch die haufig in den radiarstrahligen Cholesterinsolitiiren zu be
obachtende, durch Gallenpigment hervorgerufene tiefbraune F arbung 
der ganzen Bruchfliiche oder des zentralen Anteiles und die unter Um
stiinden schichtweise Ablagerung von Pigment ist nach dieser Auffassung 
als durch Adsorption fremdstofflicher Beimengungen bei der Ausfiillung 
der Cholesterintropfchen entstanden zu erkliiren. DaB diese Ablagerung 
schichtweise - auf dem Durchschnitt als Ringbildung erscheinend -
auf tritt, steht in Einklang damit, daB der gebildete Stein mit seiner 
Oberfliiche allseitig anziehend auf die weiter ausfallenden Tropfchen 
wirkt , wahrend andererseits die Tatsache, daB diese " Abwanderungs
ringe" unregelmiiBig, nicht rhythmisch, oft nur in ein- oder zweifacher 
Ausbildung vorhanden sind, dagegen spricht, sie als Fallungen im Sinne 
LIESEGANGScher Ringbildung anzusprechen (s. unten). 

Abb. 54. Kongiomeratstein mit radiarstrahliger Struktur, an den Seiten Aniagerung von teils 
schichtigen , teils radiiirstrahligen Choiesterinmassen. (Nach LICHTWITZ.) Wahrscheinlich hat der 
Stein so in der Gallenbiase geiegen, daB das Ende mit den geschichteten Aniagerungen dem 
Dnct. cyst. zugekehrt war und dort unter Pressung stand, wahrend das andere Ende keinerlcj 

Beeinflussung der Abiagerungsform des Choiesterins erfuhr. 

Gegeniiber diesen bei reiner Stauung entstehenden Steinen stehen die 
gemisehten Kolloid-Krystalloidsteine, an deren Entstehung ein entziind
lieher Vorgang beteiligt ist. Analytisch tritt in ihrer Masse der Bilirubin
kalk hervor. 

In reinster Form sind sie als die sag. "Riesen"- odcr "Tonnensteine" 
ausgebildet, die meist zu zwei oder drei vorhanden , selten als "Solitiire" 
eine ganz betriichtliehe GroBe erreichen konnen und oft die ganze Gallen
blase ausfiillen. Sie entstehen nach NAUNYN nicht allmiihlieh, sondern 
in einigen wenigen, schnell sich abspielenden Sehiiben. "Es handelt sich 
bei ihnen um alte Gallensteinkrankheit mit calculOser Schleimhaut
erkrankung: der Cysticus war verschlossen und in der Gallenblase war 
eingedicktes, kalk- und cholesterinreiches Sekret angesammelt; dann 
wurde die Gallenblase wieder der Galle zugiingig, und es konnten schnell 
so massenhafte Niederschliige von Bilirubinkalk entstehen. " 
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Der Bilirubinkalk ist, ebenso wie das Cholesterin, in rein em Wasser 
unlOslich; in der normal en Galle wird er durch die Schutzwirkung 
der Kolloide vor Ausfallung bewahrt. Kommen aber in der Galle Aus
fallungen von EiweiBkolloidcn zustande, so wird regelmaBig der Bili
rubinkalk mitgerissen 1, und das irreversibel ausfallende Kolloid tiber
nimmt es, die mit ausfallenden Krystalloide zur einheitlichen Masse 
zusammenzuftigen. In den Bilirubinkalksteinen finden sich daher stets 
organise he Stoffe (die EiweiBe der entzundlichen Exsudation) in erheb
licher Menge. Abgesehen davon, daB in nicht seltenen Fallen diesen 
Bilirubinkalkkonkrementen jecle geordnete Struktur der Masse fehlt, 
zeigen sie eine mehr oder weniger deutlich ausgepriigte konzentrische 
Schichtung. Die konzentrische Sehichtung ist die eharakteristische 
Struktur der Ausfallung persistierender Kolloide. Sie bleibt in typischer 
Weise aueh dann erhalten, wenn groBe Mengen krystalloider Nieder
schlage (wie hier der Biliru
binkalk) mit den EiweiHkol
loiden zur Abscheidung kom
men. 

An dem Aufbau der er
wahnten Steine der Gallen
blase ist aber auch das Chole
sterin mit beteiligt. Solange 
der EinfluB der Beimengung 
von organischen Kolloiden 
nicht allzu groB wird, kommt 
daher in ihnen immer noch 
das Bestreben der radiar

Abb. G5. Kombinierte KoUoid-Krystalloidstcine (Bili
rubinkalkRteine) der Gallenblase, llatiirliche GroBe. 

(Sammlung dcr Wiirzburger KIinik.) 

strahligen Krystallorientierung des Cholesterins bei der Steinformung zur 
Geltung, und es entstehen konzentrische Schichten, die von radiaren 
Strahlen durchsetzt sind (s. Abb. 55). Je reiner das Cholesterin, desto 
reiner ist unter sonst gleichen Verhiiltnissen die Radiarstrahlung, je mehr 
Kolloid vorhanden, desto deutlicher die konzentrische Schichtung aus
gebildet. Dadurch, daB beide Wirkungen in der verschiedensten Weise 
kombiniert sind, wird die Mannigfaltigkeit der Steinformen ermoglicht. 

Eine Sonderstellung unter den kombinierten Kolloid-Krystalloid
steinen der Gallenblase stell en die Schalensteine dar, die als "gewohnliche 
Gallensteine" oder "facettierte Steine" (BOYSEN2) bezeichnet werden 
(Abb. 56). Sie sind stets zu mehreren (oft tiber 100) in einer Gallenblase 
zu finden und zeigen eine groBe Mannigfaltigkeit der GroBe, Form und 
Farbe. Zahl und GroBe verhalten sich ungefahr umgekehrt proportional. 
DarauH, daB in <ler iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle aIle Steine einer 
Gallenblase genau dasselbe Aussehen, dieHelbe Form und Farbe, diesel be 
Struktur und Harte haben (NAlJNYN3), kann man schlief3en, daB aIle 

1 SCHADE, H.: Munch. med. Wschr. 1909, Nr 1, 2. 
2 BOYSEN, .J.: Uber die Struktur und die Pathogenese der Gallensteine. Berlin 

1909. 
3 NAUNYN, B.: Die Gallensteine, ihre Entstehung und ihr Bau .• Tena HJ21 

Versueh einer tTbersicht und Ordllung der Gallensteine des Mensehell .• Jena HJ24. 
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Abb.56. "Gewohnliche Gallensteine". Schalensteine gleiehen Alters 
aus derselben Gallenblase. (Naeh LICHTWITZ.) 
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Steine gleichzeitig nach festen Gesetzen entstanden sind, daB also der 
Vorgang der Steinbildung meistensteils ein einmaliger war. Diese Tat
sache, die bedeutet, daB Anwesenheit von Stein en vor weiterer Stein
bildung schutzt, erkliirt LICHTWITZ damit, daB die Gallenblase einen 
Raum enthiilt, der niemals vollig entleert wird. In diesem, in funktionel
lem Sinn "toten" Raum, der immer den tiefsten Teil der Gallenblase 
einnimmt, sammeln sich infolge ihres groBeren spezifischen Gewichtes 
die Gallensteine an, so daB spater entstehende Kerne den fUr das Stein
wachstum gunstigen Platz besetzt finden. 

Nur in seltenen Fiillen finden Rich in einer Gallenblase mehrere Gene
ration en von Stein en (in 20 % der Falle zwei, in 3 % drei Generationen, 
KLEINSCHMIDTl). Verschiedenhcit der GroBe der Stcine zeigt nicht 
einen Altersunterschied an, sondern ruhrt meist von der GroBe des 
Kernes oder dem Zusammentritt mehrercr Steine zu einem groBeren 
(Konglomeratstein) her (BOYSEN). 

Die gewohnlichen Gallensteine zeigen die fur die gemischten Kolloid
Krystalloidsteine typische kombinierte Struktur der konzentrischen 
Schichtung, vermischt mit radiar-krystallinischer Strahlung. Meist wird 
in ihnen ein Kern gefunden, cler analytisch vorwiegend aus EiweiBen und 
Bilirubinkalk besteht. Diesen Kern umgibt eine ebenfalls aus einem Gc
misch von Kolloiden und Krystalloiden bestehende Schale. Unter dell 
Krystalloiden der Schale steht daR Cholesterin im Vordergrund; eine seiner 
besonderen Eigenschaften ist es, die gerade diese Art der Steine in der Galle 
zu den hiiufigsten macht: Frisch aus der Losung ausgefiilltes Cholcsterin 
besitzt, besonders wenn Fett beigemengt ist, hohe plastische Eigenschaf
ten und ist schon bei leichtestem Druck formbar. Ganz besonders ist 
es dabei befiihigt, wie H. SCHADE2 im Reagensglasversuch zeigen konntc, 
papierdunne und dunnere Schalen zu bilden. Mengen sich dem Chole
sterin noch ausgefiillte EiweiBkolloide, selbst in kleinsten Mengen bei, 
so wird der Zusammenhalt solcher Schalen noeh ein vielfach festerer. 
Diese Schalen zeigen ein seidenartiges Aussehen und oft auch perl
mutteriihnlichen Glanz als Ausdruck del' feingeschichteten planparallelen 
Krystallagerung. Die Aul3enschicht der gewohnlichen Gallem;teine 
wird von derartigen Sehalen gebildet. Die meist im Cholesterin vorhande
nen, seidenartig gliinzenden F}irbungen werden durch adsorbierte 
Gallenfarbstoffe hervorgebracht. Der Druck, del' bei frischern Cholesterin 
zur Urnformung in die typische Schalenforrn notwendig ist, ist nur ganz 
gering. Die sehalige Ablagerung des Cholesterins ist die Regel, wenn 
viele Steine in der Gallenblase vorhanden sind, so daB sie sich gegenseitig 
drucken und reiben, bei Einzelsteinen in der Gallenblase wird sie da
gegen nie gefunden. 

NAUNYN wendet gegen die Allgemeingultigkeit eines solehen Modus 
ein, daB so regelmal3ige urn den ganzen Stein verlaufende Sehiehten, 
wie sie sieh bei Gallensteinen finden, auf diese Weise nieht entstehen 
konnen, erkennt aber andererseits feine und gleichmiiBige Sehichten, die 
sich unter einer Facette finden, als durch Druck entstanden an. 

1 KLEINSCHMIDT: Beitr. path. Anat. 72, 128 (1923). 
2 SCHADE, H.: a. a. O. 
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Die groBe Haufigkeit der gewohnlichen Gallensteine beruht dar
auf, daB die Bedingungen zu ihrer Bildung gerade durch ein sehr 
haufiges klinisches Ereignis, die Entzundung der Gallenblase, gegeben 
werden. 

Den Anfang dieser Steine bilden die multiplen Abscheidungen von 
EiweiBen und Bilirubinkalk, zu deren Entstehung die Entziindung da
durch Gelegenheit gibt, daB sie krankhaft veranderte EiweiBmassen, die 
bei ihrer Ausfallung den Bilirubinkalk mit sich reiBen, in die Galle 
hineinbringt. So findet der regelmaBig vorhandene EiweiB-Bilirubin
kalk-Kern der gewohnlichen Gallensteine seine Erklarung. Durch die 
entzundliche Schwellung der Schleimhaut kommt es zu einer Verengerung 
des Cysticus (und Choledochus) und durch den Druck der entzundlich 
vergroBerten Lymphdrusen wird ebenfalls ein AbfluBhindernis fUr die 
Biasengalle geschaffen; so entsteht eine oft lange Zeit sich hinziehende 
Periode der Gallenstauung und damit Verarmung der Galle an Cholaten 
(teils durch Resorption und Autolyse, teils durch bakterielle Zusetzung). 
Die Folge dieser Cholatverarmung ist die Choiesterinausfallung, die als 
zweiter Akt der "Kernbildung" folgt. Da die zuerst entstandenen 
EiweiB-Biliru binkalk -Abscheidungen als multiple Adsorptionszentren 
funktionieren, kann es nicht zur Ausbildung eines Solitarsteines kommen, 
sondern jeder der vorhandenen "Kerne" umgibt sich einzeln mit dem 
ausfallenden Cholesterin (dem sich auch hier wieder mehr oder weniger 
groBe Mengen EiweiB und Bilirubinkalk beimengen). Infolge gegen
seitiger Raumbeengung setzen dann beim weiteren Wachsen Druck
wirkungen ein und bewirken, daB das Cholesterin zu Schalen umgeformt 
wird. LaBt die einleitende Entzundung nur wenige EiweiB-Bilirubinkalk
Brockel entstehen, so bilden sich bei der nachfolgenden Stauung auch 
nur wenige (2 oder 3) "kernhaltige Cholesterinsteine" aus. In ihnen ist 
dann, infolge der geringen Gelegenheit zu gegenseitigem Druck, auch die 
radiarstrahlige Formart der Choiesterinausfallung mehr erhalten. Unter 
U mstanden finden sich beide Arten der Cholesterinstruktur in ein und 
demselben Stein kombiniert. 

LICHTWITZ vertritt die Anschauung, daB fur das Zustandekommen 
der konzentrischen Zeichnung die Anlagerung die kleinere Rolle spiele, 
und sieht die Ursache dafiir in rhythmischen Niederschlagsbildungen 
nach Art der LIESEGANGSchen Ringe. Auch glaubt er, daB in der Mehr
zahl der FaIle das Wachstum des Steines nicht durch Apposition neuer 
Schichten, sondern nachtragliche Cholesterinierung mit rhythmischer 
Schichtbildung zustande komme, und auch NAUNYN hat schon fruher 
diese Anschauung vertreten. Der "Gallenstein" sei kein Stein, kein fester 
Korper, sondern ein kompliziert zusammengesetztes Hydrogel, in das 
das von der umklammernden Schleimhaut gelieferte Cholesterin von 
allen Seiten aus eindringe (NAUNYN). Es verbleibe dort eine Zeit lang 
in ge16stem Zustand. Dieses Eindringen von Cholesterin bedeute eine 
Raumbeanspruchung und stehe vielleicht in kausale.r Beziehung zu 
der Auswanderung des Bilirubinkalkes, zu der die Verflussigung des 
Steinkernes die Vorbedingung schaffe (LICHTWITZ). Diese Abwande
rung, auf dem Schnitt als Ringbildung kenntlich, tragt nach LICHTWITZ 
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sehr wesentlich zu der Zeichnung des Kernschnittes bei, die als rhyth
mische Niederschlagsbildung aufzufassen sei. 

Gegen die Deutung der Schichten als rhythmische Fallungen im 
Sinne LIESEGANGScher Ringe wendet H. SCHADEl ein: 

I. Bei appositionellem Wachstum grenzen Schichten, die in ihrer Masse 
stofflich und strukturell verschieden sind, aneinander. Bei der LIESE
GANGSchen Ringbildung ist die Grundmasse einheitlich, sie wird nur 
dadurch, daB in gewissen Abstanden strichartig fremde Stoffe ein
gelagert sind, in Einzelabschnitte geteilt. 

II. Bei appositionellem Wachstum wechselt die Einzeldicke der Schich
ten regellos; LIESEGANG sche Ringe zeigen dagegen einen meist deutlich 
hervortretenden Rhythmus im Abstand der Einzellinien. 

III. Bei appositionellem Wachstum tragen die Kolloide resp. Krystal
loide der AuBenschichten nicht selten in der Strukturart das Zeichen 
ihrer groBeren "Jugendlichkeit"; bei der LIESEGANGSchen Schichtung 
ist statt solcher qualitativer Strukturunterschiede oft ein allmahliches 
Abklingen der Starke des Niederschlags in den Einzellinien zu finden. 

IV. Die Grenzlinien der Schichten bei appositionellem Wachstum 
sind meist vollig scharf, die Linien der LIESEGANGSchen Ringe dagegen 
oft einseitig, und zwar dann fur aUe Linien nach der gleichen Seite hin 
verwaschen. 

V. Das appositionelle Wachstum bettet etwa vorhandene grobere 
Partikelchen in einer Einzelschicht ein, ohne daB in der Struktur der 
beiden benachbarten Schichten ein EinfluB bemerkbar zu sein braucht. 
Bei der LIESEGANG schen Ringbildung bringt das Vorhandensein von 
Hemmungspunkten fUr die Diffusion eine Verzerrung der Linien in 
vielen Schichten mit sich. 

Die Schichtbildung im Konkrement zeigt immer die fur oppositionelles 
Wachstum typischc Eigenschaft. Selbst wenn nachtraglich in einem 
durch appositionelles Wachstum entstandenen Kolloid - Krystalloidkon
krement LIESEOANGSche Ringbildung einsetzt, ist wegen der zahlreichen 
Diffusionshemmpunkte eine starke Verzerrungder LIESEOANG schen Linien 
und damit auch eine oftere Durchkreuzung derselben mit den apposition ell 
entstandenen Schichtungslinien unausbleiblich. An den Konkrementen ist 
ein solcher Befund nicht zu erheben, daher auch ein additives Hinzutreten 
LIESEGANGScher Ringe nicht anzuerkennen (vgl. auch S. 1152 u. 256)_ 

Die Ausbildung der auf3eren Form der facettierten Steine ,vird fast 
ausschlieBlich in 2 Arten, namlich Tetraeder und Hexaeder (JUNGKLAUS2 ) 

angetroffen. Sie erklart NAUNYN dadurch, daB zunachst zwei kugelige 
Gallensteinchen in noch weichem Zustand aneinander adharent werden, 
und daB sich die Adha.RionRRtelle zu einer ebenen Flache auswachst, die er 
als "Kontaktflache" bezeichnet. Legen sich dann an die zunach:;t noch 
weich en AuBenflachen noch weitere Steine an, so werden auch diesc zu 
Kontaktflachen, und es bildet sich aus der Kugel bei Zusammenlagern 
von 4 Steinen das Tetraeder und ganz analog auch das Hexaeder-

1 SCHADE, H., in J. ALEXANDER: Colloid Chemistry, theoretical and applied 2. 
843 (1928). 

2 JC:NGK[.ALTS: Inaug.-Dissert. Jona 1000. 
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SCHADE dagegen fiihrt die Formbildung auf reine Druckwirkung zuruck. 
Er lieD auf halbfeste, vollig runde Plastilinkugeln den Druck eines ge
wohnlichen Gummifingerlinges einwirken und erhielt Formen, die denen 
der gewohnlichen Gallensteine auDerordentlich ahnlich sind. Es ist gegen 
diese Formerklarung eingewendet worden, daB die Harte der Gallen
steine zu groB sei, als daD der Druck der Gallenblasenwand eine Formung 
der Steine bewirken konnte. So brachte z. B. KLEINSCHMIDT l ver
schicdenartige Gallensteine aus der noch warmen Blase in ihrer eigenen 
Galle steril in Gummifingerlinge und setzte sie im Brutschrank wochen
lang dem Druck starker Stahlfedern aus, ohne daD jemals auch nur die 
geringste Deformierung zu erreichen war. Das scheint allerdings gegen 
die SCHADEsche Auffassung zu sprechen, doch ist nach Ansicht des Ver
fassers zu bedenken, daD es sich bei den KLEINSCHMIDTschen Versuchen 
um fertig ausgebildete Steine handelte und daD bei noch jugendlichen 
Gebilden eine Formbarkeit durch lang anhaltenden, auch geringen 
Druck wohl moglich erscheint. Ehe nicht weitere experimentelle Beweise 
fur die eine oder andere Anschauung erbracht werden, muD die Ent
scheidung wohl noch offen bleiben. 

Beim Altern der Steine gehen im Kern weitere Veranderungen vor 
sich, indem die ausgefallten Kolloide und Krystalloide teils sich ver
flussigen oder umkrystallisieren, und indem durch Entquellung der Kol
loide Sprunge und Risse entstehen, die oft den Stein bis zum Rande durch
setzen. So werden besonders an den alten Steinen Formen gefunden, die 
kaum noch oder nur andeutungsweise ihre Entstehungsart erkennen 
lassen. 

Die Frage nach der Bedeutung eines Kernes bei der Steinbildung tritt 
bei der geschilderten Auffassung insofern in den Hintergrund, als ein
fache Kolloidausfallung, tropfige Entmischung des Krystalloids und 
kombinierte Kolloid-Krystalloidausfallung ein Konkrement entstehen 
lassen kann, ohne daD dazu das Vorhandensein eines fremden Kernes 
Vorbedingung ware. Ein Teil der eigenen Niederschlagsmasse, der zeit
lich oder sonstwie irgendeinen Vorsprung in der Entwicklung hat, 
kann ebensogut wie ein fremdartiger Kern zum Ansatzzentrum fUr die 
anderen Teile werden. Es ist daher ein prinzipieller Unterschied zwischen 
"Kern" und fertiger Steinmasse nicht gegeben. 

Die Erklarung dafur, daD bei den gewohnlichen Gallensteinen die 
zuerst ausfallenden kolloiden Bilirubinkalkmassen nicht einheitlich 
zusammentreten und zur Ausbildung eines Solitars fiihren, wie bei der 
Bildung des reinen Cholesterinsteines, ist darin zu suchen, daD diese 
Massen, spezifisch schwerer oder gleich schwer wie Galle, zunachst langere 
Zeit im Flussigkeitsraum suspendiert bleiben und so zu mehrfachen An
satzzentren werden konnen. 

1m engen Zusammenhang mit der Frage der Kernbildung steht auch 
die der Bildung der sog. Kombinationssteine. ASCHOFF und BACMEISTER 
verstehen darunter einen Stein, der von einem anders gearteten Stein 
umschlossen wird. Es handelt sich also um den Vorgang der Steinbildung 

1 KLEINSCHMIDT, K.: Beitr. path. Anat. 72, 142 (1923). 
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um einen Stein als "Steinkern". Es werden darunter besonders die 
Steine zusammengefaBt, in denen ein radiarer Cholesterinstein von einer 
aus Bilirubinkalk und Cholesterin bestehenden Schale umgeben wird 
(Abb.57). ASCHOFF und auch SCHADE erblicken in ihnen das Dokument 
einer Entwicklung, die darin besteht, daB in einer Gallenblase, die einen 
durch Stauung entstandenen Cholesterinstein trug, ein infektioser Zu
stand aufgetreten ist, der zur Steinbildung um den Primarstein als 
Kern, und in manchen Fallen gleichzeitig zur Entwicklung von Herden
steinen, fUhrte. NAUNYN erkennt diesen Entstehungsmodus fiir einen 
Teil der Steine an, tritt aber dafiir ein, daB sie sich auch aus einem ge
wohnlichen Stein durch von innen heraus erfolgte Umformung bilden 
konnen. 

Sicher ist, daB sich bei zahlreichen dieser Steine klinisch die Stadien 
der Entstehungsart noch nachtraglich feststellen lassen. Abb. 29 auf 
S. 148 gibt ein Beispiel dafUr und 
auch in der Sammlung der Wiirz
burger Klinik findet sich ein Kom
binationsstein, der einen radiar
strahligen Cholesterinkern, um
schlossen von einem geschichte
ten Biliru binkalkmantel, a ufweist. 
Die Anamnese ergab weit zuriick
liegend einmal voriibergehende 
Erscheinungen einer Steinein
klemmung, dann ein langeres, 
beschwerdefreies Interval! und 
erst einige Zeit vor der Opera
tion eine langer dauernde Chole
cystitis, die intern behandelt 
wurde, deren Recidiv aber dann 
doch zur Operation fiihrte. Es 
ruuB also fiir diesen Stein wenig
stens der von ASCHOFF-SCHADE 
geforderte Entstehungsmechanis
mus anerkannt werden. Die Frage 

Abb. 57. Kombinationsstcin. Radiiirkrystalliner 
Cholesterinstein mit gut erhaltenem Kern. Kon· 
zentrisch geschichtete Schale. von radiaren 
Strahlen durchsetzt (nuch LICHTWl'fZ). Klinisch 
ist die Entstehung des Steines so zu denken, 
da.B zunachst eine Periode maBiger Erfindung 
mit iiberwiegender GaUenstauung zur Bildung 
des "kernhaltigen Cholesterinsteines" fiihrte. 
uncI spiitcr durch ihn oder accidenteU eine 
Cholecystitis hervorgerufen wurde, die die A b
scheidung irreversibel ausfaUender EiweiBkol
loide bedingte und die "Schale" entstehen liell. 

laEt sich vielleicht weiter klaren, wenn man sich daran gewohnt, bei 
den kombinierten Steinen noch nachtraglich die Anamnese genau zu 
erforschen, und iiberhaupt "die Gallensteine als wertvolle, von der Natur 
geschriebene Dokumente iiber den Entwicklungsgang des Gallenstein
leidens zu betrachten" (H. SCHADE). 

Es sei daher noch eine Tabelle von H. SCHADE angefiigt, die einen Uber
blick gibt iiber die Beziehungen zwischen der Formart des Steines und 
den jeweils zugehorigen klinisch-pathologischen Bedingungen (Tab. 13). 

Zum SchluB des Kapitels solI noch auf eine Erscheinung aufmerksam 
gemacht werden, die fUr den Chirurgen ganz besonderes Interesse hat, 
die sog. choliimischen Blutungen. Ganz zweifellos sind an ihrem Zu
standekommen Veranderungen physiko-chemischer Art in weitestem 
MaE beteiligt. Worin sie aber bestehen, dariiber herrscht zur Zeit noch 

Habler, Physikalisch-chemische Problemc. 16 
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KJinischer Zustand dcr 
Galle, resp. der Gallenwege 

Aseptische 
Stauung 

Aseptische W unde 

Entzundung 
a) ohne besonders her

vortretende Stauung 

Tabelle 13. 

Physiko-chemische Bedingungen 
der Steinbildung 

Allmahliche Konzentra-j 
tionsverminderung der Cho
late durch Resorption resp. 
Autolyse: daher langsames 
Fortschreiten der Choleste
rinausfallung bei sonst nie
derschlagsfreiem Fliissig-

keitsraum 

Aussickern von zur Gerin
nung kommendem EiweiLl
kolloid: daher EiweiLlaus
fallung mit Adsorption ven 

Biliru binkalk 

Exsudation von Kalk und 
von gerinnungsfahigen Ei
weiBkolloiden: daher Ei
weiBausfallung mit Adsorp
tion des in vermehrter 
Menge gebildeten Bilirubin-

kalkes 

Als Regel auftretende 
Steinfonnung 

Einfacher 
radiarstrahliger Cholesterin· 

stein, einzeln 

Ein- oder mehrschichtiger 
EiweifJ-Bilirubinkalk-Steinl, 

einzeln oder multipel 

Geschichtete EiweifJ·Biliru· 
binkalk-Steine, multipel, sel· 

tener einzeln 

~~~~~~~~~.----. - -- ---.~-~ .. 

b) mit mehr in den Vor. 
dergrund tretender Stau· 

ung 

Wie vorstehend, doch da
neben Konzentrationsver
minderung der Cholate 
durchResorptionoderdurch 
bakterielle Zersetzung: da
her Kombinierung des vori
gen mit meist ausgepragter 
Abscheidung von Choleste-

rin 

Geschichtete Cholesterin-Ei· 
weifJ -Bilirubinkalk·Steine, 

multipel, selten einzeln. 
Meist durch Einwirken von 
Druck: Schaliger Bau. Sel· 
tener ohne Druckwirkung: 

Schichtig-strahliger Bau 

vollige Unklarheit. Man weiB nur, daB die Gerinnung des Blutes 
bei den betreffenden Kranken wesentlich verzogert ist. DaB das Ein~ 
dringen der Galle in das Blut allein die Ursache dieser verzogerten Ge
rinnung ist, muB abgelehnt werden, denn einmal konnte MORAWITZ2 

nachweisen, daB die Menge der Cholate, die zu solcher Wirkung in vivo 
und in vitro notwendig sind, zu groB ist, als daB sie mit der Fortdauer 
des Lebens vereinbar ware, und zum anderen kommt die hamorrhagische 
Diathese auch bei Leberschadigungen ohne Ikterus vor (SOEJIMA3 ). 

Auch die Annahme, daB Kalkverlust allein die Ursache der verzogerten 
Gerinnung sei, ist nicht mit Sicherheit erwiesen. Zwar fanden BUCH· 
BINDER und KERN4 bei experimentell erzeugtem Stauungsikterus bei 
Hunden eine Abnahme des Serumkalkes, SEIFERT5 dagegen bei einem 

1 S. hierzu die Versuche von KRETZ in KREHL·MARCHAND, Handb. d. aUg. 
Pathol. III, 423 (1913). 

2 MORAWITZ U. BIERICH: Arch. f. Path. 56, 115 (1907). 
3 SOEJIMA: Dtsch. Z. Chir. 212, 217 (1928). 
4 BUCHBINDER u. KERN: Amer. J. Physiol. 81, 468 (1927). 
5 SEIFERT, E.: Bruns' Beitr. 145, 268 (1928). 
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Ikteruskranken mit betrachtlicher Gerinnungsverzogerung normale 
Kalkwerte; ebenso konnte ZIMMERMANN! keinen Zusammenhang 
zwischen der Hohe des Blutkalkspiegels und der Blutungsneigung bei 
Ikteruskranken feststellen, auch hatte eine Erhohung des Calciumspiegels 
durch Gaben von Parathyreoidhormon keinen EinfluB auf die Gerin
nungszeit des Blutes. SOEJIMA sieht die Ursache der hamorrhagischen 
Diathese in der Leberschadigung und den dadurch bedingten Stoffwech
selstorungen, wahrend SEIFERT2 in Analogie zu der bei Ableitung der 
Galle nach auBen auftretenden Osteoporose die D-Vitaminverarmung 
des Korpers und damit bedingte Storung des intermediaren Kalkstoff
wechsels verantwortlich macht. Er hat daraus die therapeutische 
Folgerung gezogen, Kranke mit derartiger cholamischer Blutungs
neigung mit Hohensonne zu bestrahlen und damit tatsachlich in mehre
ren Fallen eine Beschleunigung der Blutgerinnung erzielt. Ob diese 
D-Vitaminverarmung und die dadurch bedingte Anderung des Kalk
stoffwechsels das Primare, oder wie DUTTMANN3 annimmt, die vorhandene 
Acidose als die Ursache der Storung des Kalkstoffwechsels zu betrachten 
ist, muB dahingestellt bleiben. Weitere Untersuchungen erst konnen 
Klarheit schaffen. Sie sind urn so mohr erwiinscht, als nur durch Er
kennen der primaren Ursache eine wirklich kausale Therapie moglich 
ist. Es sei gestattet, darauf hinzuweisen, daB bei allen den mit K'llk
stoffwechselstorungen einhergehenden A vitaminosen stets eine Acidose 
vorhanden ist, daB normaler Gesamt-Ca-Gehalt des Serums durchaus 
nicht beweist, daB nicht Veranderungen des ionisierten Ca-Anteiles be
stehen (s. Kap. 3) und daB auch eine wesentliche Verzogerung der Blut
gerinnung in vitro dadurch erreicht werden kann, daB man das Blut 
sofort beim Ausstromen aus dem GefaB mit reiner Kohlensaure vor
mischt, also acidotisch macht. 

Zusammenfassung: Zur Zeit fehlen physikalisch-chemische Unter
suchungen an der erkrankten Leber noch ebenso wie iiber dic postopcra
tiven Funktionsanderungen. 

Dagegen sind die Fragen der Gallensteinbildung weitgehend geklart. 
Die reinen Cholesterinsteine der Galle stellen reine Krystalloidsteine 

dar, sie entstehen infolge Stauung ohne Entziindung durch intermediar 
tropfige Entmischung des in iibersattigter Losung vorhandenen Ch01e
sterins. Sie zeigen radiarstrahlige Krystallstruktur und kleinhockerige 
Oberflache. Durch sekundare Umwandlung im alternden Stein kann 
wirr-krystalliner Aufbau und grobkalkig-krystalline Oberflachenstruktur 
entstehen. Adsorptiv angelagerte organische Beimengungen sind in 
ihnen nicht selten, und auch die oft zu beobachtende braune Verfarbung 
ist durch adsorptive Beimengung von Gallepigment bei der Ausfallllng 
der Cholesterintropfchen zu erklaren. 

Beim Statthahen entziindlicher Prozesse entstehen infolge der An
wesenheit irreversihel ausfallender Kolloide die gemischten Kolloid
Krystalloidsteine, die in reinster Form als Riesen- oder Tonnensteine 

1 ZIMMERMANN: Klin. Wschr. 6, 726 (1927). 
2 SEIFERT, E.: Zbl. Chir. 1929, 66. 
3 DUTTMANN, G.: Bruns' Beitr. 139, 720 (1927). 

16* 
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auftreten. Sie bestehen analytisch neben organischen Stoffen vorwiegend 
aus BiIirubinkalk, der bei dem Ausfallen der EiweiBkolloide mitgerissen 
wird. Da die EiweiBkolloide die Aufgabe ubernehmen, die ausfallenden 
Massen zu einem einheitlichen Gebilde zusammenfugen, herrscht in 
diesen Steinen die fur Kolloidkremente typische Struktur der konzen
trischen Schichtung vor. Daneben ist an dem Aufbau dieser Steine auch 
das Cholesterin mit beteiligt, so daB je nach dem MaB der Beteiligung 
sich die konzentrischen Schichten mehr oder weniger stark von radiar
strahligen Cholesterinkrystallen durchsetzt finden. 

Eine Sonderform der gemischten Kolloid-Krystalloidsteine stellen 
die "gewohnlichen Gallensteine" oder "facettierten Steine" dar, die stets 
in der Mehrzahl vorhanden sind. Sie zeigen ebenfalls die fUr die ge
mischten Kolloid-Krystalloidsteine typische Struktur der konzentrischen 
Schichtung, durchsetzt von radiarstrahligen Krystallen. Sie haben meist 
einen vorwiegend aus EiweiBen und Bilirubinkalk bestehenden "Kern" 
und eine "Schale", die neben Kolloiden in der Hauptsache aus Cholesterin 
besteht, das zu solcher Schalenbildung infolge seiner plastischen Eigen
schaften besonders befahigt ist. Ihre Entstehung ist so zu erklaren, daB 
zunachst infolge entzundlicher Prozesse multiple Ausscheidungen von 
EiweiB-BiIirubinkalk entstehen, die bei der nachfolgenden Gallen
stauung als multiple Adsorptionszentren fungieren und sich mit dem aus
fallenden Cholesterin umgeben. Sind die Bildungen sehr zahlreich, so 
kommt es infolge Raumbeengung und gegenseitiger Druckwirkung zur 
Umformung des Cholesterins in Schalen; sind bei der anfanglichen 
Entzundung nur wenige EiweiB-Bilirubinkalkbrockel entstanden, so 
bilden sich auch nur wenige "kernhaltige" Cholesterinsteine aus, in 
denen infolge der fehlenden Druckwirkung die radiarstrahlige Formart 
der Cholesterinausfallung mehr erhalten ist. 

Die Deutung der Schichten als rhythmische Fallungen im Sinne 
LIESEGANGScher Ringbildung ist abzulehnen. 

Uber die Entstehung der meist tetraedischen oder hexaedrischen 
Form der gewohnlichen Gallensteine ist Klarheit bislang noch nicht 
geschaffen. 

Die Anwesenheit eines "Kernes" ist nicht notwendige Vorbedingung 
der Steinbildung, da einfache Kolloidausfallung, tropfige Entmischung 
der Krystalloide oder kombinierte Kolloid-Krystalloidausfallung allein 
ein Konkrement entstehen lassen und ein Teil der eigenen Niederschlags
masse ebenso wie ein fremdartiger Kern zum Ansatzzentrum werden 
kann. 

Beim Altern der Steine gehen in dessen Masse sekundare Umformun
gen vor sich, die die ursprungliche Struktur vollkommen verwischen 
konnen. 

Die sog. "Kombinationssteine" verdanken ihre Entstehung zunachst 
einer Periode reiner Gallenstauung, die einen radiarstrahligen Cholesterin
stein entstehen laBt, der bei spater auftretenden Entzundungsprozessen 
von einer aus EiweiB-Bilirubinkalk bestehenden Schale umschlossen 
wird. In vielen Fallen ist dieser Entstehungsmodus aus der Krankheits
geschichte nachzuweisen. 
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Ob bei den cholaemischen Blutungsneigungen die D-Vitaminver
armung und dadurch bedingten Anderung des Kalkstoffwechsels oder 
die vorhandene Acidose das Primare ist, oder eine noch unbekannte 
Ursache der St6rungen besteht, ist bislang noch nicht geklart. 

17. Aus dem Gebiet der Nieren- und Harnkrankheiten. 
Wie wir im ersten Abschnitt gesehen, hat die Niere an der Erhaltung 

der physico-chemischen Korperkonstanten hervorragenden Anteil, indem 
sie fast iiberall als das Organ der "Ausscheidungsregulierung" fungiert. 
So wird verstandlich, daB bei Erkrankungen der Niere sieh aueh St6-
rungen fast aller dieser Konstanten des Blutes einstellen. 

Es kann nicht Aufgabe dieser Darstellung sein, auf die interessanten 
Ergebnisse der physikalisch-chemischen Forschung iiber Physiologie 
und Pathologie der Niere einzugehen, hier sollen sie nur soweit in Be
tracht gezogen werden, als sie den Chirurgen speziell interessieren. 

Fiir ihn ist die wichtigste Frage die naeh der Funktionstiiehtigkeit 
der Niere insofern, als er wissen muB, ob sie den durch den operativen 
Eingriff an sie gestellten erhohten Anforderungen geniigen kann. Jeder 
operative Eingriff bringt, wie in Kapitel 8 dargetan, Storungen der 
physico-chemischen Konstanten mit sich; ganz besonders wichtig aber 
wird die Frage nach der Funktionstuchtigkeit der Niere bei Eingriffen 
am Harnsystem selbst. 

Bei der Harnbereitung lei stet die Niere Arbeit entgegen dem osmo
tischen Druck, denn es wird aus dem Blutserum eine Flussigkeit zur Ab
scheidung gebracht, die sowohl in der Gesamtkonzentration wie auch in 
der Konzentration der Einzelbestandteile ganz erheblich von dem Serum 
unterschieden ist. Bei reichlicher Flussigkeitsaufnahme sinkt die Kon
zentration des Urins bis auf weniger als Ll = _0,1°, beim Dursten da
gegen wird ein Harn sezerniert, dessen Ll = -3,5 a und mehr betragen 
kann, wahrend der Gefrierpunktswert des Blutes bei beiden Zustanden 
mit Ll = 0,56-0,58 a konstant erhalten wird. Der Hochstbetrag der 
Arbeitsleistung der Niere ist also fur Konzentrierung und Diluierung sehr 
verschieden, bei der Bewertung hochkonzentrierten Urins betragt der 
aus der osmotischen Differenz zu errechnende Druckunterschied etwa 
40 Atmospharen. 

Die Hauptarbcitsbelastung fur die Niero stammt aus dem EiweiB
stoffwechsel, dessen Endprodukte praktisch nur durch sie ausgesehieden 
werden, und es ist als eine zweckmailige Einrichtung des physiologisehen 
Geschehens zu betrachten, daB gerade die Endprodukte des EiweiB
stoffwechsels eine speziell diuresesteigernde Wirkung besitzen. 

Versagt die Niere in ihrer Tatigkeit, Konzentrationsarbeit, also Arbeit 
entgegen dem osmotischen Druck, zu leisten, so treten sehr bald Storun
gen der Serumisotonie in Erseheinung, die am deutliehsten bei der Anurie 
kenntlich sind. Schon 5-6 Stunden naeh experimenteller Aussehaltung 
der Niere steigt beim Kaninehen der osmotisehe Druck des Serums von 
Ll 0,55-0,62 auf L1 -0,65-0,75 an (V. KORA.NYI1). 

1 V. KORANYI: Z. klin. Med. 33, 1 (1892) - Bert. klin. Wschr. 1899, Nr 5. 
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Beim Menschen tritt diese StOrung (wahrscheinlich infolge der sehr 
gut ausgebildeten Binnenregulierung) erst spater auf, es besteht, auch 
in den sonstigen klinischen Erscheinungen, ein stets mehrtagiges "sym
ptomloses Vorstadium" der Anurie. Sobald aber die Reserven der Binnen
regulierung erschOpft sind, steigt regelmaBig und standig fortdauernd 
der osmotische Druck des Serums auf A = 0,60-0,75, ja bis zu 0,88 0 an. 
(PASSLER l , BRASCH2). 

Der Korper sucht bei solchen Zustanden nach Moglichkeit auch 
andere Organe zur Mithilfe beim Ausgleich der Storungen heranzu
ziehen: Steigerung des Blutdruckes, sogar mit akut einsetzender Hyper
trophie des Herzens, hilft die Harnabsonderung erhalten und vermehren. 
Haut (Harnstoffkrystalle auf der Haut), Magen (Erbrechen), Darm 
(Durchfall und uramische Geschwiire), Speichel und Lungen (urinoser 
Geruch und Atemluft) werden zur Ausscheidung mit herangezogen. 
Der Stoffwechsel wird durch Vermittlung des autonomen Nervensystems 
in Bahnen geleitet, die die osmotische tJberladung des Blutes so gering 
als moglich machen: Der auftretende Ekel gegen feste Speisen (und unter 
Umstanden ihr Entleeren durch Erbrechen) ist ein Mittel der Abwehr 
gegen weitere Zufuhr osmotisch wirksamer Substanzen. Die Miidigkeit 
solI korperliche Tatigkeit, besonders der Muskeln, und die damit ver
bundene Stoffwechselsteigerung verhindern. Der heftige Durst erzwingt 
Wasserzufuhr und ermoglicht dem Korper durch Ausbildung einer Hydr
amie und cines "latenten Odems" der Gewebe, wenigstens teilweise, 
einen Ausgleich. 

Storungen der Blutisotonie kommen nicht nur bei der Anurie, sondern 
auch btii anderen Nierenerkrankungen vor. Da aber die Nieren (ebenso 
wie die iibrigen Korperorgane fiir ihre Funktionen) eine betrachtliche 
"osmotische Reservekraft" besitzen, wird eine osmotische Hypertonie 
des Blutes bei sonst physiologischen Bedingungen nur dann gefunden, 
wenn mehr als die Halfte des normal vorhandenen Nierengewebes fiir 
die Funktion ausgeschaltet ist. Entfernung der einen Niere hat bei nor
maIer Funktion der andem keinen EinfluB auf die Erhaltung der Blut
isotonie, wie sie ja auch sonst sich fUr die iiblichen klinischen Unter
suchungen nicht bemerkbar macht_ 

Man hat diese Tatsache fiir die Entscheidung iiber die Moglichkeit 
einer Operation nutzbar gemacht. Es war zuerst KUMMEL3, der auf 
Grund reicher klinischer Erfahrung auf den Wert der Blutkryoskopie 
fiir die Funktionsprobe der Nieren hinwies. Die Arbeitsfahigkeit der 
Nieren ist als ausreichend und eine Operation als moglich zu betrachten, 
wenn normale A-Werte des Blutes bei einem Nierenkranken gefunden 
werden. Wird aber ein Blut-A von - 0,60 0 und mehr gefunden, so 
liegt osmotische Insuffizienz der Niere vor, und die Operation ist kontra
indiziert. KUMMEL ist bei Beriicksichtigung dieses Leitsatzes vor un
gliicklichen Zufallen bewahrt geblieben. Selbst dann, wenn bei der 
Nephrektomie die zuriickbleibende Niere nicht vollig gesund war, ge-

l PASSLER: Dtsch. Arch. klin. Med. 81', 569 (1906)_ 
2 BRASCH: Dtsch. Arch. klin. Med. 103, 488 (1911). 
3 KUMMEL, H.: Arch. klin. Chir.61', 487 (1902); 72, 1 (1904). 
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niigte sie doch stets den an sie gestellten Anforderungen. Andere Autoren 
haben mit der Probe weniger gute Erfahrungen gemacht, und besonders 
ROVSING1 hat sie als unzuverliissig und sogar gefiihrlich verworfen. 

Abgesehen davon, daB die kryoskopische Methode gewisse technische 
VorsichtsmaBregeln (Entfernung der CO2 , mechanische Riihrung) er
fordert, ist auch ohne erhebliche Abweichung der osmotischen Blutwerte 
eine osmotische Inkompensation der Niere sehr wohl moglich, da durch 
die Tiitigkeit der Binnenregulation des Gewebes ein Wassereinstrom in 
das Blut die osmotische Hypertonie verdecken kann. Derartige Fiille 
sind durchaus nicht selten. JONES2 hat daher empfohlen, den Patient en 
vor der Kryoskopie durch eine gewisse Durstperiode auszutrocknen, da 
nur so die Niere zur Konzentration gezwungen wird, und nur so sich 
erkennen liiBt, wie weit die Funktionsfiihigkeit einer Niere gestort und 
ob die andere allein fiihig ist, die notwendige Ausscheidungsarbeit zu 
leisten. 

Die "kompensierte Hypertonie" liiBt sich aber auch ohne diese 
Vorbereitung durch Bestimmung des SerumeiweiBgehaltes erkennen. 
Mit Hilfe der Refraktometrie ist eine solche Bestimmung leicht aus
fiihrbar. 

Durchaus nicht bei allen Nierenerkrankungen tritt eine Anderung 
des osmotischen Druckes im Blut auf. Ahnlich wie bei kiinstlich durch 
Jnjektion hypertonischer Losungen geschaffene Konzentrationsiinde
rungen kommt es auch bei der Insuffizienz der Nieren zuerst zu einer 
Anderung in der chemischen Zusammensetzung und erst viel spiiter zu 
Storungen des summarisch-osmotischen Verhaltens. Vor allen Dingen 
ist es der Reststickstoff (und auch der Harnstoff), der im Blut an Menge 
zunimmt, ehe der weit nachhaltiger regulierte osmotische Druck des 
Blutes Veriinderungen zeigt. Der normale osmotische Druck wird dann, 
wenn die genannten Substanzen nicht in geniigendem MaBe von der Niere 
ausgeschieden werden konnen, dadurch aufrecht erhalten, daB andere 
ge16ste Stoffe, vor allen Dingen Elektrolyte und besonders Kochsalz, 
aus dem Serum entfernt werden. Fiir eine genaue Feststellung der 
Nierenfuilktion ist daher auch die Bestimmung des Rest-N nicht zu ent
behren. Dabei ist allerdings zu beachten, daB Prozesse, die einen ver
mehrten EiweiBzerfall mit sich bringen (Entziindung und Eiterung, auch 
Fieber) auch bei normaler Nierenfunktion eine gewisse Erhohung des 
Rest-N bedingen konnen. 

Unter Beachtung aller dieser Punkte hat sich nun an der Wiirz
burger Klinik folgende Methode der Nierenfunktionspriifung in physico
ehemiseher Hinsicht auf das Beste bewiihrt. 

Der Patient wird 2 oder 3 Tage auf normale Kost und Fliissigkeits
aufnahme eingestellt. Besteht Urinverhaltung infolge Prostata-Hyper
trophie usw., wird zur Entlastung der Niere ein Dauerkatheter eingelegt. 
Dann wird, nachdem dem Kranken verboten wurde, wiihrend der Naeht 
zu trinken, morgens niiehtern Blut entnommen, und zwar a) ca. 2 cern 

1 ROVSING: Arch. klin. Chir. 75, 867 (1905). 
2 .JONES, A. E.: J. of Urol. 16, 206 (1926). - Vgl. auch BERG: Ann. Surg. 

Mai 1906. -- GOLDAMMER: Z. Urol. I, 873 (1907). 
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unter 01 im Zentrifugenglas und b) etwa 20 cern in einem GefaB mit Glas
perlen, in dem es durch Schiitteln defibriniert wird. Das unter 01 auf
gefangene Blut wird zentrifugiert und in seinem Serum der EiweiBgehalt 
(Bestimmung des Brechungsindex mit dem Eintauchrefraktometer nach 
PULFRICH und Berechnung nach den REIssschen Tabellen) und Rest-N 
(Mikromethode nach BANG) bestimmt. Das defibrinierte Blut wird zur 
Entfernung der Kohlensaure 15 Minuten lang mit Luft durchgeperlt 
und dann im BECKMANNschen Apparat kryoskopiert. Ais Normalwerte 
werden betrachtet: 

LI < 0,59°, 
nn = 57,8-65,4 bei 17,5° = 7,5-9,0% EiweiB, 

Rest-N = 20-40 mg %. 

Sind alle drei Werte normal, so ist die Funktion als gut zu bezeichnen 
und die Operation moglich. 

1. L1 = - 0,60° und mehr 
2. L1 normal 

dabei EiweiB < 7,5% 
Rest-N normal 

3. L1 bis 0,60 ° 
Rest-N> 60 mg% 

Insuffizienz 

durch Hydramie 
"kompensierte osmotische Insuffizienz" 

Insuffizienz 

Alle diese Falle geben eine absolute Gegenanzeige gegen die Operation. 

4. L1 < 0,60° 
EiweiB nicht unter 8 % 
Rest-N bis 60 mg % 

5. L1 < 0,60° 
EiweiB tiber 8% 
Rest-N normal 

bedeutet, daB irgendwo im K6rper ge
steigerter EiweiBzerfall stattfindet. -
Operation ist m6glich 
Bedeutet Austrocknung. Operation ist 
in dringenden Fallen gestattet, besser ist, 
durch Vorbereitung die Wasserdepots 
aufzuftillen. 

In den Fallen 4 und 5 ist Vorsicht besonders dann geboten, wenn 
Exstirpation einer Niere in Frage kommt und sie nicht schon so weit zer
stort ist, daB ihre Beteiligung an der Urinausscheidung praktisch nicht 
mehr in Frage kommen kann. In diesem Fall hat man sich durch Funk
tionsprobe der einzelnen Nieren (Farbstoff, Saureausscheidung, Kryo
skopie des Ureterenharns usw.) davon zu uberzeugen, daB die verblei
bende Niere nicht wesentlich geschadigt ist. 

Bei Beachtung dieser Richtlinien in den letzten 4 Jahren bei allen 
Fallen von Nieren- und Blasenerkrankungen haben wir keine ungluck
lichen Zufalle zu beklagen gehabt. Die Probe hat sich auch dem iiblichen 
Wasserversuch uberlegen gezeigt, insofern als bei schlechtem "Wasser
versuch" - besonders bei Prostatahypertrophie - die Radikaloperation 
auch dann gut vertragen wurde, wenn die Blutuntersuchung ausreichende 
Funktion erkennen lieB. 

War der Wasserversuch genugend, so ergab auch stets die Blutunter
suchung ausreichende Funktion, so daB man fUr die Praxis mit ihm, der 
wesentlich einfacher, auskommen wird, und nur in den Fallen die Blut
untersuchung wird ausfUhren mussen, in denen der Wasserversuch 
schlechte Werte ergibt, urn die doch noch operablen Falle zu erkennen. 
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Der "Wasser- und Konzentrationsversuch" soll AufschluB geben 
iiber das MaB der "Akkomodationsbreite" der Nieren. V. KORANYI 1 

hat damit die jeweils moglichen hochsten und niedrigsten osmotischen 
Drinkonzentrationen bezeichnet und festgesteUt, daB sie sich normaler
weise auf einen Intervall von mehr als 3 ° Gefrierpunktserniedrigung 
erstreckt, bei Nierenschadigung dagegen sehr bald mit der Schwere der 
Erkrankung zunehmend geringer wird. Der Gefrierpunkt des Drins 
nahert sich dabei mehr und mehr den Werten des Blutes. 

Es hat sich gezeigt, daB bei Innehaltung bestimmtlOlr Bedingungen 
an Stelle der Kryoskopie auch die Bestimmung des spezifischen Gewichtes 
des Drins mit einer fUr praktische Zwecke geniigenden Genauigkeit als 
MaB fUr die geleistete Konzentrationsarbeit dienen kann. 

Zwar kann die Bestimmung des spezifischen Gewichtes des Urins niemals die 
Kryoskopie ersetzen, denn das spezifische Gewicht einer Liisung ist abhangig vom 
Gewicht der geliisten Stoffe, der osmotische Druck dagegen eine Funktion der 
Zahl der geliisten Teile (Molekiile + lonen), ganz gleich, wie groB ihr Gewicht 
ist. So kann z. B. bei einem gesundeu Menschen der Urin bei einem spezifischen 
Gewicht von 1017 cinem Gefrierpunkt von L1 = - 2,72 und dem gegeniiber bei 
einem spezifischen Gewicht von 1026 nur L1 = - 1,79° haben (LINDEMANN 2). 

"Venn man also die summarische Konzentrationsarbeit der Niere exakt bestimmen 
will, wird man ohne die Kryoskopie nicht auskommen kiinnen, fiir die Praxis 
aber geniigt die Bestimmung des spezifischen Gewichtes. Was im physiko-chemi
sClhen Sinne an Exaktheit verloren wird, ist nicht so viel, daB es nicht durch die 
wesentlich schnellere und leichtere Ausfiihrbarkeit der Probe wettgemacht wiirde. 

Der Wasserversuch wird an der Wiirzburger Klinik nach der von 
H. STRAUSS angegebenen Modifikation der urspriinglich VOLLHARD
schen Probe ausgefUhrt, bei der an einem Tag der ganze Versuch erledigt 
wird3 : Der Kranke bekommt morgens mindestens II Tee, dann wird nach 
1,2 und 4 Stunden Menge und spezifisches Gewicht des Drins bestimmt, 
dl.rauf Trockenkost verabfolgt und bis zum Abend in zweistiindigen 
I ntervallen , sodann bis zu 24 Stunden, wieder Menge und spezifisches 
Gewicht des Drins gemessen. Fiir die Beurteilung sind 3 Zahlen wichtig: 
Die Gesamtmenge der Ausscheidung in den erst en 4 Stunden, das Maxi
mum des spez. Gewichts bei der Konzentration und das Minimum bei 
der Verdiinnung. 

Normalerweise wird die aufgenommene Fliissigkeitsmenge von 11 
in den ersten 4 Stunden wieder ausgeschieden. Das Maximum des 
spezifischen Gewichtes betragt wahrend der Durstperiode 1025-1030, 
und die Verdiinnung geht bis zu einem spezifischen Gewicht von 1005 
und weniger. 

Erreicht das spezifische Gewicht den Wert von 1020 nicht und ist die 
Differenz zwischen Maximum und Minimum < 15, so zeigt das eine 
schwere Nierenstorung an. Ebenso miissen Nieren, die nicht unter 1006 
verdiinnen, als schwer geschadigt betrachtet werden. Allerdings muB 
man zur Beurteilung auch noch die in den ersten 4 Stunden ausgeschie-

1 V. KORANYI U. RICHTER: Phvs. Chern. u. Medizin 2, 137. Leipzig 1907. 
2 LINDEMANN: Dtsch. Arch. klin'. Med. 65, 1 (1900). 
3 Vgl. SALOMON: Dtsch. med. Wschr, 1925, 348, 394. ROEDELIUS: Nieren-

funktionspriifungen. 1923. -- SEIFERT: Z. Urol. 1926. 
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dene Fliissigkeitsmenge mit heranziehen, die nicht unter 500 herunter
gehen solI. BECHER! hat fUr die Beurteilung eine "Funktionszahl" an
gegeben, die er dadurch erhalt, daB er die Menge des in den ersten 4 Stun
den ausgeschiedenen Hames durch 100 dividiert und dazu die heiden letz
ten Zahlen des Maximums an spez. Gewicht addiert. Der 1dealwert ist 
35, doch ist bis zu einer Zahl von 19 herunter die Funktion noch als 
ausreichend zu betrachten. An der Wiirzburger Klinik hat sich diese 
Art der Beurteilung bewahrt. (SEIFERT2.) Andere Autoren3 sehen die 
BECHERsche F~nktionszahl als nicht ausreichend zur Beurteilung an, 
so daB sich empfehlen wird, bei niedrigen Werten der Konzentrations
fahigkeit (Maximum des spezifischen Gewichtes) und -breite (Differenz 
zwischen Maximum und Minimum) besondere Vorsicht waIten zu lassen 
und in zweifelhaften Fallen auch noch andere Funktionspriifungen an
zustellen. Wie schon erwahnt, hat sich uns dafiir die physikalisch
chemische Blutuntersuchung auf das Beste bewahrt. 

VOLHARD4 faBt die kIinische Bedeutung des Wasserversuches in fol
gende Regeln zusammen: 

Sind Ausscheidungs- und Konzentrationsfahigkeit gut erhaIten, so 
ist Niereninsuffizienz auszuschIieBen. 

Sind beide schlecht, so besteht Niereninsuffizienz, die um so schwerer 
ist, je weniger die Storungen der Wasserausscheidung durch extrarenale 
Faktoren (Odembereitschaft, Herzschwache) bedingt wird. 

Bei guter Konzentrationsfiihigkeit und schlechter Wasserausschei
dung handelt es sich fast immer um extrarenale Starungen (Austrock
nung usw.). Renale Starung der Wasserausscheidung bei guter Konzen
trationsfiihigkeit kommt - abgesehen von kardialen Storungen ~ fast 
nur bei akuter diffuser Glomerulonephritis vor. 

Bei schlechter Konzentration allein und volIkommen erhaltenen 
Wasserausscheidungsvermogen kann Niereninsuffizienz fehlen. 1st da
gegen das Wasserabscheidungsvermogen gerade wiihrend der ersten 
4 Stunden vermindert, so ist ein gewisser Grad von 1nsuffizienz an
zunehmen. 1hre Prognose ist um so besser, je besser die Ausscheidungs
fiihigkeit, denn von ihr ist abhangig, wie weit die Konzentrationsunfiihig
keit durch Polyurie kompensiert werden kann. 

Die Schiidigung des Konzentrationsvermogen ist also als wichtiges 
Kriterium der Niereninsuffizienz, das Wasserausscheidungsvermogen als 
Kriterium der Prognose zu betrachten. 

Gerade bei den mit Niereninsuffizienz einhergehenden Fiillen von 
Prostatahypertrophie, die schlechte Konzentration aber gute Aus
scheidung zeigen, kann die entlastende Katheterbehandlung sehr bald 
die Starungen beheben und der Wasserversuch ergibt nach gewisser 
Zeit ausreichende Werte, so daB die Radikaloperation vorgenommen 
werden kann. 

1 BECHER: Munch. rued. Wschr. 1918, 807. 
2 SEIFERT, E.: Z. Urol. 19~6 - Dtsch. Z. Chir. 198, 372 (1926). 
3 LURZ u. HAMMEL: Dtsch. Z. Chir. ~OO, 201 (1927). 
4 VOLHARD, F.: In Mohr-Stiihelins Handb. d. inn. Med. 3 II, 1201. 
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ELFELDTl) hat vorgeschlagen, wahrend des Wasserversuches das Ver
halten des Blutes kryoskopisch zu verfolgen. So sehr diese Methode fur 
wissenschaftliche Zwecke zu empfehlen ist, da sie ungleich feinere Diffe
renzen erkennen laBt, bedeutet sie doch durch die haufigeren Blut
€ntnahmen eine erhebliche Belastung des Patienten und ist fUr klinische 
Zwecke durchaus zu entbehren. 

Dagegen laBt sich in Erganzung der sonstigen Methoden durch 
kryoskopische Untersuchung des getrennt aufgefangenen Hams beider 
Nieren wahrend des Wasserversuches eine gute Beurteilung des Grades 
einseitiger Nierenerkrankung gewinnen. Allerdings ist fur einwandfreie 
Ergebnisse dabei langes, reizloses Liegen der Uretherenkatheter Vor
bedingung. Ein Beispiel von ALBARRAN2 (Abb_ 58) mag die Leistungs
fahigkeit der Methode erlautem: Die Urine wurden wahrend 7 Stunden 
getrennt aufgefangen und III den Einzelportionen untersucht. 

Neben der Erhal-
tung der Blutisotonie 
ist die Niere auch an 
der Reaktionsregelung des 
Elutes als Organ der 

"Ausscheidungsrege
lung" wesentlich betei-
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Abb. 58. Vergleichende Kryoskopie beider Harne. Rei x hat 
Patient getrnnken, boi X x hat Patient cine lIfahlzeit zn sieh 

genommell. 

und Reaktion (= Menge der "aktuellen" H-Ionen3 ) gehen dabei durch 
aus nicht immer parallel4• 

Beim Gesunden ist der Nachturin meist sauer (ca. PH 6,0), dann 
folgt in den ersten Morgenstunden ein Alkalischwerden meist vor oder 
wahrend des Fruhstucks. Eine zweite alkalische Zacke tritt gegen 
12 Uhr mittags auf und eine dritte gegen Abend5 • Dabei ist es ohne Ein-

1 ELFELDT: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 34, 567 (1922). 
2 ALBARRAN: Exploration des fonctions TElnales. Paris 1905. 
3 Bei der Bestimmung der aktuellen Reaktion ist daran zu denken, daB, wie 

bei allen biologischen Flussigkeiten, die CO2-Spannung von EinfluB ist. Das ist 
besonders fUr wissenschaftliche Fragen und die Frage der Reaktion des Harnes 
sofort nach der Absonderung von Bedeutung. Fur klinisch praktische Zwecke 
kann sie unberucksichtigt gelassen werden. 

4 Vgl. H. SCHADE: Phys. Chemie und inn. Med., S.339ff. 
5 Nach den Untersuchungen von BECK iiberschreitet aber physiologischerweise 

die Reaktion des Urins niemals den Wert des Blutes, sofern man die CO2-Spannung 
bei der Messung mit berucksichtigt. Ohne CO2-Berucksichtigung werden auch 
alkalischere Werte gefunden. 
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fluB, ob die betreffende Person ihre gewohnte Arbeit verrichtet oder im 
Bett Iiegt (MUSOHAT 1). 

Eine recht umfangreiche Literatur ist dariiber entstanden, ob diese 
Alkaliflut wahrend des Tages mit der Magensaftsekretion in Zusammen
hang steht oder nicht. Die eine Gruppe von Autoren, vor aHem JANSEN 
und KARBAUM2 und HAssELBALoH3 Iehnen diesen Zusammenhang ab. 
"Die digestive Alkalisation hat ihre Ursache nicht in der Magensaft
sekretion, sie tritt wahrend der Darmverdauung auf und wird durch 
intermediare Stoffwechselvorgange bewirkt." (JANSEN und KARBAUM.) 
Ihnen gegeniiber steht die andere Gruppe4, die einen mehr oder weniger 
engen Zusammenhang zwischen beiden GraBen annimmt, und sich dabei 
hauptsachlich auf die Untersuchungen an Kranken mit Achylie stiitzt, 
bei denen die Schwankungen des Urin-PH fehlen. Sehr zugunsten dieser 
Ietzten Auffassung spricht eine Beobachtung von SOHULTEN5• Bei einem 
"Achyliker" fand sich im Magensaft reichlich HCI, wenn statt des iib
lichen Probefriihstiicks Bouillon gegeben wurde. Wahrend nun bei die
sem Pat. die iibliche alkalische Zacke gegen Mittag fehlte, trat sie sprung
haft auf, wenn er zum Friihstiick Bouillon erhielt. 

Wie dem auch sei, sicher ist, daB bei kiinstlich durch Saure- oder 
Alkaligaben gesetzten Starungen des Saure-Basenhaushaltes sich die 
Beteiligung der Niere am Ausgleich der Storungen durch Verschiebung 
der Reaktion des Urins erkennen IaBt. Bei mangelhafter Nierenfunktion 
ist diese Verschiebung nur gering oder fehlt ganz. Ebenso fehlt bei 
Nierenkranken die morgendliche Alkaliflut des Harnes. 1m Blut 
kommt diese mangelnde Beteiligung der Niere an der Saureausschei
dung in einer Herabsetzung der Alkalireserve zum Ausdruck6 • 

REHN7 hat auf dieser Tatsache seine "Saure-Alkaliausscheidungs
probe" zur Diagnose der Nierenfunktion aufgebaut. Die Technik ist 
folgende8 : Am Tage vor der Untersuchung diirfen ebenso wie am Unter
suchungstage selbst keine Medikamente gegeben werden (Morphium 
usw.). Am Untersuchungstag bleibt der Patient morgens niichtern, 
der erste Morgenurin wird aufgefangen und seine Reaktion bestimmt, 
dann erhalt der Kranke etwa 200 ccm Wasser oder Malzkaffee ohne Milch 
und Zucker (nicht Tee oder Bohnenkaffee). Eine Stunde danach Urin
untersuchung. Dann 25 Tropfen verdiinnte HCI per os und Urinunter
suchung in halbstiindigen Abstanden. Beim Gesunden tritt dabei (am 
starksten in der ersten halben Stunde) eine deutliche Aciditat des Drins 

1 MUSCHAT: J. clin. Invest. 2, 245 (1926). 
2 JANSEN U. KARBAUM: Dtsch. Arch. klin. Med. 153, 65, 84 (1926). 
3 HASSELBALCH: Biochem. Z. 46, 403 (1912). 
4 KAUDERS U. PORGES: Dtsch. med. Wschr. 1921, 1415. - VEIL: Klin. Wschr. 

1922,2176. - HUBBARD U. MURRFORD: Amer. J. Physiol. 1924,207. - BECKMANN, 
Klin. Wschr. 1922, 812. - HERRMANNS U. SALACHOW: Dtsch. Arch. klin. Med. 157, 
98 (1927). 

5 SCHULTEN, H.: Munch. med. Wschr. 1928, 898. 
6 Vgl. H. STRAUB: Erg. inn. Med. 25, 1 (1920). 
7 REHN, C.: Arch. klin. Chir.126, 359 (1923) - Z. Chir. 13, 230 (1923) -

Langenbecks Arch. 133, 263 (1924); 138, 502 (1925). 
8 V. PANNEWITZ: Z. urol. Chir. 20, 19 (1926). 
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(bis PH 5,4) auf, die das MaB fur die Saureausscheidung gibt. 2 Stunden 
nach der Salzsauregabe werden 50 cern 4proz. NaHC03-Lasung intra
venas injiziert und wiederum in einhalbstundigen Abstanden der Urin 
untersucht. Es zeigt sich dann schon in der ersten halben Stunde (sogar 
schon nach 5-10 Minuten) ein Umschlag der Reaktion des Urins nach 
dem Alkalischen, er erreicht Werte zwischen PH 7,0-8,0. Beim Gesunden 
betragt die "Funktionsbreite", d. h. der Unterschied zwischen sauerstem 
und alkalischstem Wert durchschnittlich 2,0 PH. Gcringere Unterschiede 
sind ebenso wie ein Fehlen der Saure- oder Alkalizacke als Zeichen einer 
mangelhaften Funktion zu betrachten1. Uns selbst fehien Erfahrungen 
uber die Zuverlassigkeit der genannten Probe, doch ist sie von zahlreichen 
Seiten2 angewandt und ihre Brauchbarkeit bestatigt worden, wenn auch 
in ihrer Wertschatzung gegenuber den anderen Funktionsprufungen die 
Ansichten etwas auseinandergehen. Fur den Chirurgen scheint sie dem 
Verfasser insofern brauchbar, als die nach jeder Operation auftretende 
Acidose (s. Kap. 8) gerade an die Saureausscheidungsfahigkeit der Niere 
besondere Anforderungen stellt. Zudem ist die Probe relativ bequem 
ausfuhrbar und kann auch fUr beide Nieren getrennt angewandt werden. 
Noch allerdings scheinen genauere Angaben liber das Minimum an 
Funktionsbreite, das eben noch eine Operation gestattet, zu fehlen. Nur 
die Erfahrung an graBerem Material kann sie geben, sie zu schaffen, 
auch ohne daB der Einzelne dabei uble Zufalle mit in Kauf nehmen muB, 
scheint maglich, wenn man neben der Saure-Alkaliprobe zunachst auch 
noch die anderen Funktionsprufungen fur die Indikationsstellung mit 
heranzieht. 

Auch im Bestand der ubrigen Ionen des Serums treten bei Nieren
erkrankungen weitgehende Anderungen auf. Vor allen Dingen macht 
der Organismus dabei ausgiebigen Gebrauch von der schon physiologisch 
gegebenen "Freiheit der Anionen" (s. Kap. 3 u. 8), so daB eine sehr 
wechselnde, von der Zufuhr unabhangig bleibende Zusammensetzung 
der Saureanionen resultiert, die H. STRAUB3 als "Poikilopikrie" bezcich
net hat. Auch die Na-K-Ca-Isoionie des Serums ist bei Niereninsuffizienz 
gestort, der Ca-Gehalt ist erniedrigt, der K-Gehalt erhaht4 , doch spree hen 
normale Serum- Ca- und K-Werte nicht gegen eine Insuffizienz, so daB 
ihrer Bestimmung, vorlaufig wenigstens, praktische Bedeutung nicht 
zukommt. 

Fur die Entstehung der Harnsteine ist Vorbedingung, daB die an
organischen Stoffe, die an ihr beteiligt sind, im Harn in ubersattigter 
Lasung vorkommen. Diese Bedingung trifft fur aIle Steinbildner -
wenn auch innerhalb der maglichen Verschiedenheiten der Harnreaktion 

1 Ni1heres siehe v. PANNEWITZ: Z. urol. Chir. 15, 227 (1924); 18, 125 (1925). 
2 ALLEMANN: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 38, 391 (1925). - ROSENBERG U. 

HEUFORS: Klin. Wschr. 7, 16 (1928). - HEMMERLIN u. PFE}'FER: Z. exper. Med. 56, 
748 (1927) - Dtsch. med. Wschr. 53, 190 (1927). - HEUSS u. LAGEMANN: Zbl. 
Chir. 54, 3289 (1927). 

3 STRAUB, H.: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1921. 
4 CIPRIANO U. R. MOLFESE: Arch. Sci. med. 49, 531 (1927). - LEBERMANN, F.: 

Wien. klin. Wschr. 41, 695 (1928). 
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nicht fur alle gleichzeitig - unter allen physiologischen Bedingungen 
der Harnbildung zu. Es ist vor allen Dingen die kolloidchemische Los
lichkeitsbeein/lussung, die eine solche Ubersattigung moglich macht. Ihr 
gegenuber treten die Gesetze der echten Loslichkeit, d. h. der Loslichkeit 
von Molekulen in rein waBrigen Losungen, erheblich zuruck. Doch sind 
sie in ihren Hauptzugen noch immer kenntlich: Da Phosphorsaure eine 
groBere Loslichkeit besitzt als die Phosphate der alkalischen Erden ist 
ihre Loslichkeit in saurem Harn besser als bei neutraler oder alkalischer 
Reaktion. Saure verhindert die Ausfallung von Phosphaten und lOst 
ausgefallene Salze wieder auf. Das gleiche gilt, wenn auch weniger aus
gepragt, fUr den oxalsauren Kalk. Umgekehrt erhoht die alkalische 
Reaktion die Loslichkeit der Urate, da diese leichter lOslich sind als die 
Harnsaure1. 

Bei der kolloidchemischen Loslichkeitsbeeinflussung sind drei Wege 
in der Hauptsache erkennbar: Die Harnkolloide erhohen durch Adsorp
tion die Loslichkeit besonders der am schwersten lOslichen lonen, 
wahrend die leicht lOslichen Salze eine solche Erhohung nicht zeigen. 
Dabei ist nicht die Menge, sondern der Dispersitatsgrad und die spezi
fische Eigenart der Kolloide entscheidend2 • 

Die auBerordentlich geringe Grenzflachenspannung zwischen Harn 
und Schleimhautoberllache verhindert lokale Konzentrationsanreiche
rung infolge Adsorption, die eine Ausfallung begunstigen wurde. 

Endlich durchlaufen die Salze des Urins (besonders die Harnsaure 
und ihre Salze) beim AusfalIen eine kolIoide Zwischenstufe, die "tropfige 
Entmischung" und werden durch den Kolloidschutz des Urins in diesem 
Zustand verhaltnismaBig lange Zeit erhalten. Besonders die Unter
suchungen von H. SCHADE3 haben uber die GesetzmaBigkeiten des 
Harnsaurekolloids Klarheit geschaffen. Obgleich die Substanz bereits 
auBerhalb des Zustandes der echten Losung sich in mehr oder weniger 
groBen, anfangs kolloidcn, spater bis zur mikroskopischen GroBe an
wachsenden Tropfchen im Urin befindet, kommt es nicht zur Nieder
schlagsbildung, sondern die "Losungen" erweisen sich als auBerst stabil; 
sie bleiben viele Stunden bis tagelang klar und auch die Impfung mit 
einem zugehorigen Krystall bewirkt keine Ausfallung. Wahrend die 
harnsauren Salze im Gebiet ihrer echten Loslichkeit durch H·lonen ge
falIt werden, bewirken die H-Ionen bei der im Zustand tropfiger Ent
mischung befindlichen Harnsaure gerade eine besondere Stabilisierung, 
und zwar liegt das Optimum dafur mit recht scharlen Grenzen zwischen 
PH 5,5-7,0, also gerade derjenigen Reaktionsbreite, die unter physio
logischen Bedingungen im Urin vorkommt. Diese Erscheinung ist 
schon bei rein wasserigen Losungen zu beobachten, der Kolloidschutz 

1 Siehe auch H. SCHADE: Phys. Chern. i. d. inn. Med., S. 349ff. 
2 Vgl. WOo PAULI U. M. SAMEC: Biochern. Z. 17, 235 (1909). - BECHOLD u. 

ZIEGLER: Ebenda ~O, 189 (1909); ~4, 146 (1910). - LICHTWITZ, L.: Hoppe·Seylers 
Z. 64,144 (1910); 7'~, 215 (1911) - Kongr. f. inn. Med. 191~, 487 - Z. exper. Path. 
u. Ther. 13,271 (1913) - Kraus·Brugschs Handb. 1,239 (1919) - Z. Urol. 7' (1913). 

3 SCHADE U. BODEN: Hoppe.Seylers Z.83, 347 (1913). - SCHADE: Kongr. 
f. inn. Med., S.578. Wiesbaden 1914 - Z. klin. Med. 93, 1 (1922). 
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des naturlichen Urins und noch mehr des Serums erhOht die Bestandig
keit dieses intermediaren Zustandes noch um ein Vielfaches. Die Ge
setzmaBigkeit dieses intermediaren tropfigen Zustandes hat SCHADEl 
ebenfalls fur Calciumcarbonat und Calciumoxalat nachgewiesen, sie gilt 
auch bei den Phosphaten2 • 

Bei einfacher Ausfi:illung aus dem Harn kommt es zum Auftreten 
von Sediment, d. h. zahlreichen zusammenhanglosen krystallinischen 
Einzelgebilden. Um Konkremente entstehen zu lassen, mussen die im 
Kapitel 11 dargelegten GesetzmiWigkeiten hinzukommen. 

Abb. 59. Schalcnstein aus oxalsaurom Kalk l;estchend. (Mikroskopische Auillahme im polari
sierten Licht bei gekreuztcll Nicols.) (Nach LICHTWITZ.) 

Es scheint zweckmiiBig, auch die Harnsteine, unberucksichtigt ihrer 
chemischen Zusammensetzung, nach den physiko-chemischen Vorgangen 
ihrer Entstehung einzuteilen. 

Reine Kolloidsteine mit der fur sie typischen Struktur der konzen
trischen Schichtung stellen die seltenen EiweiBsteine dar (s . Abb. 26 
und 27, S.146). Es sind hellgraue, runde Gebilde von weicher Kow 
sistenz, die aus Fibrin oder amyloidem EiweiB bestehen3 • 

Den TypllS der kombinierten Kolloid-Krystalloidsteine reprasen
tieren die "gewohnlichen Blasensteine", die chemisch aus einem "orga
nischen Gerust" von EiweiHen und Uraten, Oxalat, Phosphat, Cystin 

1 SCHADE, H.: Phys. Chemie i. d. inn. Med., S . 353. 
2 SCHMIDT, A. (unter SCHADE): Inaug.-Dissert. Kiel1922. 
3 LICHTWITZ: Prinzipien der Konkrementbildung. Handb. d. norm. u . path. 

Physio1. von BETHE, B ERGMANN, EMBDEN U. ELLINGER 4 B 4, 672 (1929). -
SCHMIDT, M. B.: Zh1. Path. 23, 865 (1912). 
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oder (beim Menschen seltener) Calciumcarbonat bestehen. Sie zeigen 
die fur diese Steine typische Struktur der konzentrischen Schichtung, 
durchsetzt von radiarstrahligen Krystallen (s. Abb. 59 u. 60). 

Abb. 60. Multipie kombinierte Kolloid-Krystalloidsteine 
der Rambiase, in Form und Aufbau den "gewohnlichen 
Gallensteinen" sehr iihnlich. (Samminng der Wurz-

bnrger Klinik.) 

Zu ihrer Bildung ist not
wendig, daB sich im Harn 
abnorme Mengen irreversibel 
ausfallender Kolloide befin
den. Ihre Entstehung ist 
daher klinisch stets auf ent
zundliche V organge zuruck
zufUhren. Die Kolloide sind 
es, die die mitausfallenden 
Krystalloidmassen zu einem 

einheitlichen Konkrement zusammenfUgen. Je nach der GroBe der 
Kolloidbeteiligung bei der Bildung herrscht in ihnen mehr die fUr 
die Kolloidkonkremente typische konzentrische Schichtung oder die 
den Krystalloiden zugehorige radiarstrahlige Struktur vor. Abb.61 

Abb.: 61. Kombinierter Kolloid·Krystalloidstein (Caiciumcarbonat3tein) der RambIase (Samminng 
der Wiirzbnrger Klinik). Natiirliche Grolle. 

stellt einen solchen kombinierten Ca-Carbonat-Kolloidstein der Harn
blase aus der Sammlung der Wurzburger Klinik dar. Er ist insofern 
wichtig, als seine Struktur als Beweis dafur dienen kann, daB der kon
zentrische Aufbau nicht als LIESEGANGSche Ringbildung zu betrachten 
ist. Es gibt in der anorganischen Natur den Harnsteinen in ihremBau 
sehr ahnliche Gebilde, die Brauneisenstein-Oolithe aus Lothringen, deren 
Entstehung nach den Untersuchungen von H. SCHADEl ebenfalls auf 

1 SCHADE, H.: Miinch. med. Wschr. 1909, Nr 1, 2 - Kolloid-Z.4, 175, 261 
(1909) - Phys. Chern. i. d. inn. Med., S. 355ff. Die Angaben wurden von seiten 
der Mineralogen nachgepriift und haben volle Anerkennung und Bestatigung 
gefunden; vgl. C. DOELTER: Handb. d. Mineralogie. 
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kombinierte Kolloid-Krystalloidausfallung zuriickzufUhren ist. Sie be
stehen in der Hauptsache aus konzentrisch abgelagertem kolloidem Eisen
hydroxyd, dem in verschiedener Menge anorganische Krystalloide, be
sonders Carbonate, beigemengt sind. R.. E. LIESEGANG1 schreibt iiber 
die Struktur dieser Gebilde: "DaB aber fiir die Banderung der Oolithe 
nicht die Theorie der zentripedalen Diffusion von den Achaten iiber
tragen werden darf, das geht ganz unzweifelhaft aus der Struktur von 
Oolithen mit zwei Zentren hervor. Die ersten Lagen sind hier voll
kommen konzentrisch urn jeden Kern ausgebildet. Erst die spateren 
legen sich um beide Kerne. Das ist natiirlich nur bei einem zentri
fugalen Fortschritt der Bildung (d. h. bei Entstehung der Schichten 
durch Apposition) moglich." Die Abb. 61 laBt erkennen, daB auch bei 
unserem Stein im Zentrum die Schichten jeden einzelnen Kern um
geben und erst die spateren beide Kerne gleichmiif3ig umschlieBen, so 
daB fUr ihn zum mindesten die Schichtbildung als durch Apposition 
entstanden gesichert ist. 

Als reine Krystalloidsteine sind diejenigen Harnsaure- und Uratsteine 
zu betrachten, die schichtenlos sind und in ihren jiingsten Anlagerungen, 
besonders an der Oberflache noch die Entstehung aus tropfiger Ent
mischung erkennen lassen. Sie zeigen sehr haufig, besonders in den Rand
partien deutliche Radialstruktur, wahrend diese im Zentrum meist durch 
sekundare Umbildung verloren gegangen ist. Die Tatsache, daB bei 
Ihnen die Radiarstrahlung meist nur wenig ausgebildet ist, ist damit zu 
erklaren, daB die Harnsaure in viel geringerem MaBe als z. B. das Chole
sterin geeignet ist, langstrahlige oder balkige Krystalle zu bilden. Ihre 
Entstehung infolge tropfiger Entmischung des Krystalloids, zu der nach 
den erwahnten Untersuchungen von SCHADE die Harnsaure ganz besonders 
befahigt ist, liiBt sich auch - genau wie bei den reinen Cholesterin
stein en - an dem kleinhockerigen Bau der Oberflache erkennen (siehe 
Abb. 62). Klinisch-physikochemisch ist ihre Entstehung ahne Beteili
gung einer Entziindung, d. h. ahne Mitwirkung von abnormen kolloiden 
Substanzen anzunehmen, und es ist van Bedeutung, daB auch die patha
lagisch-anatomische Forschung zu der gleichen Annahme ihrer Genese 
gefiihrt hat (0. KLEINSCHMIDT 2 ). 

Die Konkrementbildung beim Harnsaureinfarkt der Neugeborenen 
ist ein weiteres Beispiel dieser Art. 

Die Bezeichnung "reine Krystalloidsteine" gilt nicht im strengsten 
Sinne, denn fast immer ist in diesen Gebilden ein, wenn auch minimales 
"organisches Geriist" nachzuweisen (POSNER3 , N AKAN04, KLEINSCHMIDT). 
Auch der nichtentziindliche Harn ist praktisch ja niemals frei von Bei
mengungen organischer Kolloide, die bei der tropfigen Entmischung des 
Krystalloids von den ausfallenden Tropfchell adsorbiert und so mit 

1 LIESEGANG, H.: Kolloid-Z. 12, 272 (1913). 
2 KLEINSCHMIDT, 0.: Die Harnsteine. Berlin 1911. 
3 POSNER, C.: Z.klin.Med.9 (1885); 16 (1889). 
4 NAKANO: Atlas der Harnsteine. Leipzig-Wien 1925. 

WITZ: a. a. O. 

IHiblcr, Physikalisch-chemische Problemc. 

Siehe auch LICHT-
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abgelagert werden. (Selbst im gewohnlichen "Sediment" sind solche or· 
ganischen Beimengungen [Schleim usw.J nachweisbar.) Die Rolle des 
"organischen Geriistes" ist also die gleiche wie bei den reinen Chole· 
sterinsteinen (s. Kap. 16). Sie ist auch hier im wesentlichen nur acci· 
dentell, da sich die SteinbildUlig in gleicher Art ohne jedes Geriist auch 
aus rein wasseriger Losung vollziehen kann. Beteiligt sich das Kolloid 

Abb. 62. Niercnbeckenstein . (Nach KLEINSCHMIDT.) 

am Steinaufbau, so entsteht immer, mehr oder weniger stark, die daWr 
typische konzentrische Schichtung. 

Die Bedeutung des "Kernes" tritt auch fiir die Bildung der Harn
steine in den Hintergrund, denn sowohl die tropfige Entmischung wie 
die gemeinsame Kolloid-Krystalloidausfallung kann ebenso wie reine 
Kolloid- (EiweiB-) Gerinnung den "Steinkern" darstellen. 

Das Wesen des Kernes liegt, da die gelosten Salze im Urin nur un
wesentlich auf einen Krystallkeim reagieren , weniger in seiner stoff
lichen Eigenschaft als viehnehr darin, daB er einen Ort vermehrter Grenz
flachenspannung zum Harn und damit adsorptiver Anreicherung der im 
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ubersattigten Zustand befindlichen Krystalloide bildet. Durch solche 
adsorptive Anreicherung wird die Ausfallung weitgehend begiinstigt. 
Schon jedes Gerinnsel im Harn, jede nekrotische Schleimhautpartie, 
besonders aber der wachsende Stein kann zu einem solchen Adsorptions
zentrum werden, das an Grenzflachenspannung die unzahlig vorhandenen 
Kolloidteilchen - die sich untereinander das Gleichgewicht halten -
ubertrifft und so Niederschlage "sammelt" und zuruckhalt, die sonst 
schadlos den Korper verlassen hatten. Ja selbst eine einfache Luftblase 
kann in diesem Sinn als "Steinkern" wirken. Die hervorragende Be
deutung von anorganischen Fremdkorpern aller Art als Bildungszentrum 
eines Steines liegt darin begrundet, daB ihre Anwesenheit fast regelmaBig 
eine Entzundung der Schleimhaut bedingt. Dadurch gelangen abnorme 
Mengen irreversibel ausfallender (EiweiB-) Kolloide in den Harn, und die 
zur Konkremententstehung notwendigen Vorbedingungen werden in 
weitestem MaB erfullt. Oder aber es besteht bereits eine entzundliche 
Affektion der Harnwege, besonders der Blase, und damit die Moglichkeit 
der Konkrementbildung. Dann schafft z. B. der aus therapeutischen 
Griinden eingelegte Katheter einen Ort vermehrter Grenzflachenspannung 
und die Konkrementbildung findet bevorzugt an ihm statt. 

Es hat nicht an Versuchen gefehlt, durch geeignete MaBnahmen die 
Wiederauflosung der Steine zu erreichen. Kolloidfreie Niederschlage 
sind vollig reversibel lOslich, nur erschwert ihre relativ geringe Ober
flache im Vergleich zu den Einzelkrystallen ihre Auflosung wesentlich. 
Da saure Reaktion die Loslichkeit der Phosphate, alkalische die der Urate 
begunstigt und ausgefallene SaIze wieder lOslich macht, ware also die 
Wiederauflosung von Steinen moglich, wenn man durch entsprechende 
Diat - saure bei Phosphat-, alkalische bei Uratsteinen (v. PANNEWITZ1) 

- die Reaktion des Urins moglichst langdauernd umstellt, solange es 
sich dabei um reine Krystalloidsteine handelt. 

Sobald aber gemischte Kolloid-Krystalloidsteine vorliegen, muB ein 
solcher Versuch versagen, vor allen Dingen, wenn es sich, wie meist, um 
irreversibel ausfallende Kolloide handelt. Dann bietet das umschlieBende 
Kolloid der Diffusion des Losungsmittels zu groBe Hemmungspunkte, 
so daB selbst in vitro bei den intravital vorkommenden Saurebereichen 
praktisch kein Erfolg zu erreichen ist. Dagegen laBt Auflosen des Kol
loidgerustes, z. B. durch Antiformin, diese Steine in vitro sofort zu einem 
schlammigen Sediment zerfallen. Die gelegentlich zu beobachtenden 
"angefressenen" Stenen an Steinen bei eitriger Entzundung sind viel
leicht auf diese Weise entstanden, indem an ihnen durch Ferment
wirkung das Kolloidgerust teilweise aufgelOst wurde. Bislang scheinen 
allerdings therapeutische Erfolge in dieser Richtung noch zu fehlen2• 

Wohl aber scheint es angebracht und aussichtsreich, nach chirurgischer 
Entfernung eines Steines durch geeignete Diatvorschriften im an
gegebenen Sinne, das Rezidiv zu verhindern oder wenigstens zu er
schweren. 

1 v. PANNEWITZ: Chir. Kongr. 1929 Arch. klin. Chir. 15'2', 80 (1929). 
2 Vgl. H. SCHADE: Med. Klin. 1911, Nr 15 - Miinch. med. Wschr. 1911, Nr 14. 

17* 
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Zusammenfassung: Eine wichtige Funktion der Niere besteht 
darin, als Organ der Ausscheidungsregelung fUr die Erhaltung der 
osmotischen Isotonie des Blutes zu sorgen. Deshalb finden sich bei 
allen schweren Nierenerkrankungen auch Storungen der osmotischen 
Isotonie des Blutes, sie treten dank der guten Binnenregelung und 
der vikariierenden Mitarbeit anderer Korperorgane auch bei volliger 
Anurie erst nach einem mehrtagigen "symptomlosen Vorstadium" auf. 

Da die Niere iiber eine betrachtliche "osmotische Reservekraft" 
verfiigt, tritt bei Funktionsstorungen eine osmotische Hypertonie des 
Blutes erst dann auf, wenn mehr als die Halfte des normal vorhandenen 
Nierengewebes fiir die Funktion ausgeschaltet ist. 

Die Bestimmung des osmotischen Druckes des Blutes geniigt allein 
nicht als Nierenfunktionsprobe, da durch Wassereinstrom aus dem 
Gewebe die osmotische Insuffizienz der Niere verdeckt, "kompensiert" 
werden kann. Ebenso kann bei mangelnder Fahigkeit der Niere, die 
EiweiBschlacken auszuscheiden, die osmotische Hypertonie des Blutes 
dadurch vermieden werden, daB an Stelle dieser "Rest-N-Substanzen" 
andere gelOste Stoffe ausgeschieden werden. Andererseits braucht ein 
erhohter Rest-N-Gehalt nicht Folge einer Funktionsuntiichtigkeit der 
Niere zu sein, denn Rest-N-Erhohung kommt auch bei anderen Erkran
kungen, die mit vermehrtem EiweiBzerfall einhergehen (Entziindung, 
Eiterung, Fieber) vor. Zur genauen Priifung der Funktionstiichtigkeit 
der Nieren ist daher gleichzeitige Bestimmung von osmotischem Druck, 
EiweiB- und Rest-N-Gehalt des Serums notwendig, die beziiglich der 
Frage der Operationsmoglichkeit gute Anhaltspunkte ergibt. 

Die Probe hat sich auch dem iiblichen "Wasserversuch" als iiberlegen 
erwiesen, indem trotz schlechten Wasserversuches (besonders bei Pro
statahypertrophie) die Radikaloperation gut vertragen wurde, wenn die 
Blutuntersuchung ausreichende Nierenfunktion erkennen lieB. 

Bei gutem Wasserverversuch ergab auch stets die Blutuntersuchung 
ausreichende Funktion. 

Die Niere ist weiterhin auch an der Erhaltung der normalen aktuellen 
Reaktion des Blutes beteiligt. Daher finden sich physiologischerweise 
erhebliche Schwankungen der Urinreaktion und -titrationsaciditat. Auf 
dieser Tatsache beruht die von REHN ausgearbeitete "Saure-Alkali
ausscheidungsprobe" zur Diagnose der Nierenfunktion. 

Die Entstehung der Harnsteine folgt den auch fUr andere Konkre
mente geltenden physiko-chemischen GesetzmaBigkeiten. Auch in den 
Harnwegen finden wir reine Kolloidsteine (die sehr seltenen reinen 
EiweiBsteine) mit konzentrischer Schichtung; gemischte Kolloid
Krystalloidsteine (die "gewohnlichen Blasensteine"), die aus einem 
"organischen Geriist" von EiweiBen und aus Uraten, Oxalat, Phosphat 
usw. bestehen und konzentrische Schichtung durchsetzt von radiarer 
Krystallstrahlung zeigen; und reine Krystalloidsteine (reine Harnsaure
und Uratsteine), die durch intermediar tropfige Entmischung des Harn
saurekolloids entstehen; sie sind meist strukturlos, da die Harnsaure viel 
weniger als z. B. Cholesterin die Fahigkeit besitzt, langstrahlige oder 
balkige Krystalle zu bilden. Die letzte Art der Konkremente entsteht 
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klinisch ohne Beteiligung einer Entzundung, wahrend fUr die ubrigen 
die Mitwirkung abnormer, irreversibel ausfallende Kolloide (d. h. also 
entzundliche EiweiBexsudation) notwendig ist. 

Das Wesen des "Kernes" (Gerinnsel, nekrotische Schleimhaut, 
:b'remdkorper, selbst Luftblasen) bei der Konkrementbildung in den 
Harnwegen liegt darin, daB er einen Ort vermehrter Grenzflachen
spannung zum Ham und damit adsorptiver Anreicherung der in uber
sattigter Losung befindlichen Krystalloide darstellt und deren Ausfallung 
weitgehend begunstigt. Anorganische Fremdkorper bedingen auBerdem 
regelmaBig eine Entzundung der Schleimhaut, durch die irreversibel 
ausfallende EiweiBkolloide in abnormer Menge in den Ham gelangen, 
und so die zur Konkrementbildung notwendigen Vorbedingungen weit
gehend erfullt werden. 

Die Versuche, durch therapeutische MaBnahmen eine Wiederauf
losung des gebildeten Steines zu erreichen, haben bislang noch zu keinem 
sicheren Ergebnis gefUhrt, doch laBt sich durch Xnderung der Urin
reaktion mit diatetischen MaBnahmen die Moglichkeit der Steinbildung 
herabsetzen und so vielleicht nach operativer Entfemung eines Steines 
dasRezidiv verhindern oder wenigstens erschweren. 
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Fliissigkeitsaustausch an 

den Ca pillaren 47 ff., 
114 I. 

- bei del' Elltziindung 
63fI. 

Fraktul' 194, 199ff. 
, -, adem 179. 
I; Fl'emdkorper u. Konkre
~ mentbildung 149, 259. 
I Fur-unkel 66, 68, 73, 78. 

Galle, Steinbildung 
143, 22Sff. 

142, 

-, Sedirnentbildung 142, 
143. 

--, Steine 148 (s. a. Chole
sterinsteine ). 

-, Stauung 230f. 
Gallenwege, Rohrenab

giisse der 147. 
Gallerte as, 161, 165. 
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GefiiBe, Saurewirkung auf 
21, 56f. 

Gefrierpunktserniedri· 
gung 3f. 

Gel 38. 
Gelenke 205ff. 
~, Exsudate 210ff. 
~, Kapsel 211. 
~,Knorpel, Abnutzung 

205. 
~,Knorpel, Elastizitat 

205f., 214. 
~,Knorpel, Saurewir· 

kung 213. 
~, Resorption 212. 
~, Versteifung 205. 
Gewebe (s. a. Bindege· 

webe), Abbau 83, 89. 
~, Druck u. Schmerz 73. 
~, Elastizitat beiderEnt· 

ziindung 75. 
~,Pufferung 19, 69. 
~,Zerfall 107, 121. 
Granulationsgewebe 88. 
Grenzleitfiihigkeit 27. 

Hamoglobin 18. 
~ und Kohlensaurebin· 

dung 96ff., 99ff. 
Hamorrhoiden 174. 
Harte 162. 
Harn, aktuelle Reaktion 

23f., 107, 112,138,219, 
251, 252. 

~,Kolloide 257f. 
~, L6slichkeit 254. 
~ und Narkose 138. 
~, osmot. Druck 8, 245£., 

249 . 
.-:, Sediment 142,'143, 255. 
~,spez. Gewicht 249. 
~, Steine 142, 143, 253ff. 
~, Stickstoffgehalt 115. 
~,Titrationsaciditat 24. 
~,Zuckergehalt, post· 

operativer 113. 
Harnsaure 150, 153, 254, 

257. 
Harnstoff 40. 
Haverssche Lamellen 195. 
H·Ionen llff. 
Hofmeistersche Reihen 

29f., 42, 74, 184. 
Hormone 166. 
Hunger 103, 104, 106, 113. 
Hyperaciditat 219, 221. 
Hyperamie 55f£., 81. 

Ikterus 242. 
Ileus s. DarmverschluB. 
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Incision 67, 76. I Knorpel, Analyse 208. 
Infusion von Salzl6sungen I ~, Elastizitat 205ff., 214. 

31, 115, 135. ~,isoelektrische Zone 
Infektion der Wunde 89.' 193. 
Infektionskrankheiten I ~, Kalkbindung 191, 193. 

158. , ~,Permeabilitat 209. 
Inkrustation 148, 150. i~, Saurewirkung auf 213. 
Insulin 165. I ~, Wassergehalt 208. 
Ionen 3. Kochsalzl6sung, physiolo· 
~,aktuelle 17. gische 31. 
~, Austausch zwischen Koblensaure und Aciditat 

Blutk6rperchen und 56. 
Serum 96f£., 101. ~,Austausch im Gewebe 

. -, potcntielle 17. 40. 
_. des Serum 25ff. , ~ und Atemzentrum 22. 
~, Vertretbarkeit der 34. I ~,Blut· 14, 16, 17, 93ff., 
Ionendisperse L6sung 3, I 99f. 

11ff. I ~ und osmot. Druck 9. 
Isoelektrischer Punkt 44, I Kollagene Faser 20, 44, 

45. I 87. 
Isoionie (Na·K·Ca) 31, 56, I Kolloide 3, 38f., 40. 

69, 85, 140, 168, 253. ' Konkremente 142ff., 195 
~ (H·OH) 18ff., 80, 168. I (s. a. Gallen· u. Harn· 
Isoonkie 46 ff. I steine). 
Isothermie 36ff., 71. ~, anorganische 155, 255. 
Isotonie, osmotische 6, 9, ~, Aufl6sung 147, 259. 

168. ~, Bilirubinkalk· 235ff. 

Kalte·Dyspnoe 37. 
Kalium im Blut 25, 26. 
~ und Entziindung 69f. 
_ ... und Hyperamie 56. 
~ und Schmerz 72f. 
~ und vegetatives Ner· 

vensystem 32f., 220. 
Katalyse 13, 84. 
Kationen 11. 

~, Bildung und Entziin· 
dung 146, 147, 238, 
255. 

~,Bildung und Fremd· 
, k6rper 149, 259. 
I ~, Form 152, 239. 

I 
~, irdische 155, 255. 

, ~ und Kern 149, 229, 
I 240, 258. 
I ~, Kolloid· 144,226,255. 
, ~, Kolloid·Krystalloid· Keloide 171. 

Ketonurie 16, 108, 112,' 144, 234, 239, 256. 
113. 

Knochen 34, 64, 185ff. 
~, Abbau 199. 
~, Altersdifferenzierung 

187, 197. 
~ und Belastung 197 f. 
-, Bruch s. Fraktur. 
~, Compacta 186, 195ff. 
~, Elastizitatsverhalten 

195ff., 205. 
~, Festigkeit 186, 195ff., 

203. 
~, Salzgehalt 186. 
~, Schalleitung 204. 
~, Spongiosa 186, 195ff. 
~, Struktur 194. 
_., Verkalkung 189ff. 
-, Wassergehalt 186, 197. 
Knorpel, Abnutzung 205. 
~, Altersdifferenzierung 

205ff. 

~, Kombinations· 148, 
240f. 

~, Konglomerat· 233. 
~, Krystallisation 150. 
~, Krystalloid· 144f., 

228, 257. 
~, kiinstliche 146. 

I ~, Oberflache der 230, 
I 231, 238, 257. 
I ~, pflanzliche 155. 
: ~, Schalen· 235ff. 
, ~, tierische 153. 
, ~, Umbildung im 152, 
I 231, 240, 257. 
I ~, Wachstum 152, 238f. 
i Konstitution 170ff. 
; Kotstein 226. 
I Krystalle, piezopositive 

195. 
Krystallisa tion, anormale 

150f. 
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-, Schadigung und Nar-
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-, Schadigung und Ope-

ration llO, 111. 
-, Venenblut 10, 25, 101. 
Leitfahigkeit 12. 
- des Blutes 26f. 
-, physiologiEChe 27. 
Leukocyten 57f., 83. 
Leukocytose 156f., 200. 
Liesegangsche Ringe 152, 

195, 234, 238f., 256f. 
Lipoidlosliche Substanzen 

40. 
Lipoidliislichkeit der Nar-

kotica 127f., 130. 
Lithopaedion 150. 
Losungen, echte 3. 
-, ionendisperse 3, 4. 
-, kolloide 38. 
-, molare 4. 
-, molekulardisperse 3,4. 
Lokalanasthesie 105, 114. 
Lunge 7, 22ff., llO, 111, 

ll2. 
Lupus 78, 166. 
Lymphe,osmot.Druck67. 
Lyotrope Reihen 29f., 42, 

74, 184. 

Magen 217. 
- -Saft 217, 219, 222. 
- -Saftsekretion 102,219, 

252. 
- -geschwiir 218f. 
- -Schleimhaut 222. 
Magnesium im Serum 26. 
Massenwirkungsgesetz 13. 
Membran, semipermeable 

3. 
Muskel 180f£., 201. 
-, Altersdifferenzierung 

182. 
-, Arbeit 18lf. 
-, Contractur 183. 
-, Elastizitatsverhalten 

182, 185. 
-, EiweiB, isoelektrischer 

Punkt 181. 
-, Harte 185. 
-, K u. Ca-EinfluB 183. 
-, Kontraktion 18Off, 

184. 
-, Milchsaure im 180, 184. 
-, Myogelosen 185. 
-, osmotischer Druck u. 

184. 
-, QuellungsgradI81,184. 
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Muskel, Rheumatismus 
184. 

Molekiil 3. 
Molekularbewegung 3. 
Molekulardisperse Losung 

3, 4. 
Molekulargewicht 4. 
Molekularpathologie 55, 

90. 

Narbe 87, 89, 109, 166, 
171. 

, Narkose 7, 102, 104, 113, 
I 114. 
, -, Adsorptionstheorie 

von War burg 131£. 
, -, Atemzentrum u. 139. 
, -, u. Blutzucker 139. 
-, Erstickungstheorie 

125f. 
, -, Haftdrucktheoriel28f. 
-, Lipoidtheorie 127£. 
-, Narcylen- 126. 

, - u. osmotischer Druck 
des Blutes 135f. 

-, Permeabilitatstheorie 
von Hober 132f. 

- u. Saure-Basenhaus
halt 136. 

Natriumgehalt des Blutes 
25. 

Nekrose 67, 69. 
Niere 7, 40, 52, 91, 110, 

Ill, 115, 245ff. 
-, Ar beitsleistung 245. 
-, Akkommodations-

breite 249. 
-, Funktionspriifungen 

246ff. 
-,Insuffizienz 9, 110, 

138. 
-, Ionenregelung 34. 
-, Osmoregulation durch 

7, 8, 135. 
-, osmotische Reserve

kraft 246. 
-, Regelung der lEOonkie 

39, 46. 
-, SaureauEscheidung 

durch 23. 
-, Venenblut 101. 
Normosal 31£. 

Oberflachenspannung 38. 
- u. Chemotaxis 57. 
- u. Luftembolie 123. 
- u. Narkose 128f. 
Obstipation 225. 
Odem 52, 160, 163, 164, 

174£{, 204. 

Habler, Physikalisch-chemische Probleme. 
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Odem, entziindliches 66, 
178. 

-, onkotisch bedingtes 
177f. 

-, osmotisch bedingtes 
178f. 

-, Quellungs- 176£. 
--, Stauungs- 176f. 
OH-Ionen 12ff. 
Onkodyne Rohren 47ff. 
Onkotischer Druck des 

Blutplasmas 39, 46ff. 
- Druck der Exsudate 

62. 
- Druck u. Exsudatbil

dung 63f, 177, 178, 
210. 

Organe, Funktion 52. 
-, Pufferungskraft der 

21. 
Osmoregulation 5, 7ff., 

135, 168f. 
Osmose 40. 
Osmotischer Druck 3f£. 
- - des Blutes 5. 
- - u. Entziindung65ff. 
- - u. Exsudation 62, 

63. 
- - u. Fliissigkeitsaus

tausch an den Capil
laren 47. 49. 

- -, Gef~lle in einzel
nen GefaBgebieten 10. 

- - der Lymphe 67. 
, - - des Plasmas 5. 
I - - u. Quellung der Ge

webe 44, 85, 86. 
- - u. Schmerz 72. 

: -- - des Serums 5. 
- - u. Zellfunktion 74. 
Osteogenesis imperfecta 

170. 
Osteomalacie 203. 
Osteomyelitis 78. 
Osteoporose 203, 243. 
Otholith 154. 

Pepsin 222. 
Perle 154. 
Peristaltik 24. 
Peritonitis 74, 158. 
Perthessche Krankheit 

204. 
Pfortaderblut, aktuelle 

Reaktion 25. 
-, Alkali-Reserve 101. 
-,osmot. Druck 6, 10. 
Phagocytose 6, 59£, 74. 
Phosphatase 193. 
Plasma, Wassergehalt 1. 

18 
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Plasma, osmotischer 
Druck 5. 

-, Bestandteile 5. 
-, Kohlensaurebindung 

96ff. 
Plastizita t 16 If. 
Plattful3 170. 
Pneumonie 79. 
-, postoperative 105. 
-, postnarkotische 140. 
Polyserositis 171. 
Postoperative Stiirungen 

91ff. 
Prolaps 170. 
Pseudarthrose 200. 
Ptose 170. 
Puffer 13, 17. 
- des Elutes 14, nf. 
Pufferungskraft desElu tes 

18ff, 98ff. 
- des Bindegewebes 20ff 
- der Organe 21. 

Quellung 38. 
Quellungsdruck 38, 166. 
- des Plasmas s. onkot. 

Druck. 
- des Bindegewebes 41ff 

69, 83ff, 166, 123. 
Quellungssattigung, Defi· 

zit del' - des Gewebes 
42. 

Quellung, gepaarte 42. 
-, antagonistische 43f, 

166. 

Rachitis 203f. 
Reaktionsregelung 13ff., 

18ff. 
RG.T.-Regel 36. 
Reiz 55. 
Resorption 52. 
Richetsche Regel 130. 

Salzliisungen, physiologi-
sche 31£., 115. 

-,Odem 178. 
Saure 12f. 
Saure-Basenhaushalt 16, 

33, 92, 93ff., 136, 157. 
Saurebindung durch Bin-

degewebe 19ff. 
- - Scrum 16, 18ff. 
- - Organe 21. 
Sauerungstherapie der 

Eptziindung 'i'if. 
Schalensteine del' Galle 

235ff. 
Schilddriisenhormon 166. 

Sachverzeichnis. 

Schlaf 102, 138. 
Schlattersche Krankheit 

204. 
Schleimhaut, Grenz

flachenspannung an 
147. 

-, Niederschlage an 147. 
-, Inkrustation 148, 150. 
-, Schutz gegen Saure-

wirkullg 223. 
Schmerz 'i2f., 104. 
Schorf 88. 
Sehutzkolloide 143, 235. 
Sediment, Elltstehung 

142, 144. 
Semipermeable Membran 

3. 
Senkungsgesehwindigkeit 

del' roten Elutkiirper
chen 120. 

Senkungsabscel3 65. 
Serum s. Elut. 
Shock 104, Ion 
Spezifisches Gewicht 249. 
Strontium 34. 
Sympathicus 32, 33. 
Synovia, Analyse 209. 
-, Viscositat 209. 
Schwangerschaft 157. 
Schweil3 7. 
Statolith 154. 
Status thymico-Iympha

ticus 171. 
Stauung, Bindegewebs-

e lastizitat bei 174. 
-, Odeme 5, 176f. 
Steinbildung s. Konkre

mente. 
Stickoxydul-Narkose 126. 
Striimungsdruek in den 

Capillaren 49, 50. 

Tetanie 183. 
Thrombose 116, ll'iff. 
Throm bose bereitsehaft 

ll'iff. 
Thyreoidin 167. 
Titrationsaeiditat 13. 
- des Elutes s. Alkali-

reserve. 
Transsudate 68. 
Transsudation 52. 
Traubesche Regel 129,130. 
Trauma 102. 
Tropfige Entmischung 

151. 
- - des Cholesterins 

145, 153. 
- - von Oxalat 151. 

Tropfige Entmischung 
von Calciumcarbonat 
151. 

- - der Harnsaure 153. 
Trypsin 222. 
Tuberkulose, Eiterung 67. 
-, Gewebe 75. 
Turgor 160. 
Tyrodesche Liisung 31. 

Ubersattigte Liisungen 
142, 143, 188. 

Ulcus cruris 79, 89. 
Urin s. Harn. 

Vagus 32, 33. 
Varicen 170, 1~4f. 
VegetativesNervensystem 

9, 32, 38, 56, 77, 78, 
158,159, 167,219,220. 

Verdauung 6, 102. 
Verkalkung 187, 189ff. 

Warmehaushalt 36f. 
Warmeverlust 104, 105. 
Wasser, Dissoziation 12. 
Wassergehalt des Kiirpers 

1, 83. 
- des Plasmas 1. 
- der Gewebe 1, 41, 174. 
- des Knochens 186,197. 
- des Knorpels 208. 
Wasserhaushalt 39ff., 166. 
Wassersparung, Prinzip 

del' 43f., 166. 
\Vasserstoffzahl,regulierte 

des Elutes 15, 24. 
-, reduzierte, des Blutes 

15, 24. 
Wasserversueh 248 ff. 
Weil3es Blutbild 156f. 
Wertigkeitsregel 29. 
Wunde, Heilung 81 ff., 

171. 
-, H-Ionenkonzentration 

81, 88f., 157. 
-, Sekret 88. 

Zelle, aktuelle Reaktion 
19. 

-, Funktion 6, 74. 
-, Quellungsantagonis-

mus von Bindegewe be 
und 46. 

Zellmembran 5, 40, 56. 
- -Permeabilitat und 

Narkose 133. 
Zellularpathologie 55, 90. 
Zerreil3ung 162. 
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