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Storungen der Blut- und Lymphstromung
der Haut.

Von

Lupwie TOROK-Budapest.
Mit 3 Abbildungen.

Vorbemerkungen.

Storungen der Blut- und Lymphstromung der Haut gelangen in abnormen
Fiillungszustinden ibrer BlutgefiBle, Gewebsspalten und Lymphgefile zum
Ausdruck. Die BlutgefiBle der Haut kénnen unter krankhaften Verhaltnissen
mehr oder weniger Blut enthalten als unter normalen. Ist die Menge des stromen-
den Blutes in den Blutgeféallen gegen die Norm erhtht, dann sprechen wir von
einer Hyperdimie der Haut, im entgegengesetzten Falle von einer 4dndmie. Die
Hyperdmie kommt entweder dadurch zustande, dafl der Haut auf dem Wege
der Arterien mehr Blut zugefiithrt wird, dann haben wir es mit einer kongestiven
(fluziondren, arteriellen, aktiven) oder Wallungshyperdimie zu tun, oder der Ab-
fluB des Blutes aus den Hautgefaflen ist erschwert, in welchem Falle eine
Stauungshyperimie (passive oder vendse Hyperdmie) zustande kommt. Anémie,
kongestive und Stauungshyperdamie sind aber nicht immer scharf voneinander ge-
schieden. Werden benachbarte Gefial3gebiete ungleichartig, oder das gleiche Gefaf3-
gebiet unmittelbar nacheinander in verschiedenem Sinne beeinflu3t, so kénnen
verschiedene Fillungszustinde der Hautgefifle an benachbarten Hautstellen
neben-, oder an derselben Hautstelle nacheinander zur Beobachtung gelangen;
so z. B. Anémie und nachfolgende Stauungshyperdmie desselben Hautbezirkes
beim Ray~nauDschen Symptomenkomplex, oder Andmie und kongestive Hyper-
amie benachbarter oberflichlicher GefiaBlbezirke beim Dermographismus.

Eine Vermehrung der Flissigkeit iiber die Norm in den Gewebsspalten der
Haut fithrt zum Odem derselben. .

Storungen der Blutzirkulation der Haut kénnen zugegen sein, ohne dafB
sich eine krankhafte Steigerung des Wassergehaltes der Haut bemerkbar machte
und umgekehrt kann ein Odem der Haut zur Beobachtung gelangen, ohne da8
klinisch oder anatomisch ein krankhaft gesteigerter Blutgehalt in den Gefiden
der Haut nachzuweisen wére. Sowohl die kongestive als die Stauungshyperémie
kann jedoch mit einem gesteigerten Austritt von Blutflissigkeit bzw. auch
der zelligen Elemente des Blutes und mit einer Ansammlung derselben in
den Gewebsspalten der Haut vergesellschaftet sein. Das erstere geschieht
bei der Emntziindung, das letztere beim Stauungsodem?).

1) Die Besprechung der Stérungen des Blutkreislaufes der Haut, welche durch Throm-
bose und durch Embolie verursacht werden, sowie der Hauthidmorrhagien, dieser Band
S. 512, Beitrag HaMMER, ist einem anderen Abschnitte vorbehalten.

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten, VI. 2. 1



2 L. T6r6k: Storungen der Blut- und Lymphstrémung der Haut.

Die Stérungen der Blutzirkulation der Haut wurden noch in jiingst-
vergangener Zeit, von welcher uns kaum mehr als anderthalb Jahrzehnte trennen,
zum grofen Teile auf pathologische Verinderungen der Struktur und Funktion
des Herzens und der griBeren GefaBe zuriickgefiihrt. Die aktive Mitwirkung
der Capillaren wurde dagegen bei dem Zustandekommen der Zirkulations-
stérungen ebensowenig ihrer Bedeutung gemil gewiirdigt, wie auf dem Gebiete
der Physiologie der Blutstréomung im allgemeinen. Eine Ausnahme von dieser
Regel bildete eigentlich bloB die entziindliche BlutgefaBstorung, bei welcher
die Vorgéinge an den Capillaren einer direkten Beobachtung unterzogen wurden.
Das hat sich in den letzten Jahren geindert, seit die Capillaren, nach der Aufle-
rung KRroGHs ,,als eine wichtige Aufgabe experimenteller Forschung* ,,sozusagen
wiederentdeckt worden sind. Den Capillaren wird bei der Entstehung zahl-
reicher Zirkulationsstérungen der Haut immer mehr ein von dem der zuleitenden
und wegleitenden Blutgefidfe unabhingiger Einflufl zuerkannt. Untersuchungen
der letzten Jahre haben némlich festgestellt, daf3 die Capillaren nicht einfach
als ein zwischen Arterien und Venen eingeschalteter Zirkulationsbezirk betrachtet
werden konnen, dessen Fillung und Strémung ausschlieBlich von den Verhilt-
nissen abhéngig sind, welche in den zugehorigen Arterien und Venen herrschen;
daf sie vielmehr von den letzteren in holiéem MaBe unabhéngig sind und 6fters
auch ein von dem. der Arterien und Venen verschiedenes Verhalten zeigen.
Wir werden daher im folgenden bei der Darstellung der Pathogenese der
Zirkulationsstorungen der Haut den selbstindigen Verinderungen der Strémungs-
bedingungen in den Capillaren der Haut, soweit dies auf Grund der ‘bisherigen
Untersuchungsergebnisse moglich ist, eine bedeutendere Rolle zuerkennen.

Bei der Abfassung dieses Abschnittes war es von vornherein klar, da8 die einzelnen,
hierher gehérigen Kapitel einer ungleichen Bearbeitung unterzogen werden mufiten. Die
Zirkulationsstérungen der Haut weisen mannigfache Beziehungen zu krankhaften Zustédnden
anderer Organe auf. Die Bearbeitung des Gegenstandes vom dermatologischen Standpunkt
ist aber selbstversténdlicherweise mit der Einschréankung verbunden, von den letzteren
bloB das ausfiihrlicher zu behandeln, was auch vom Standpunkte des Spezialisten von
Interesse und fiir das Verstindnis der krankhaften zirkulatorischen Verhaltnisse der Haut
von Bedeutung ist. Anderseits muBte all das, was fiir das bessere Verstdndnis der Zirkula-
tionsstérungen im allgemeinen durch die Beobachtung der Haut geleistet wurde, moglichst
eingehend beriicksichtigt werden. Bei Voranstellung dieser Gesichtspunkte ergab sich die
‘Notwendigkeit einer ausfiibrlichen Darstellung fiir das Kapitel der Entziindung, einer
immer noch ziemlich breiten fiir das der Hyperdmie, wihrend die Andmie bloB einer kurzen
Behandlung teilhaftiz wurde und in dem Kapitel, welches dem Odem gewidmet ist, nur
eine kurze Zusammenfassung der gegenwiirtig gangbaren Ansichten iiber sein Zustande-
kommen versucht wurde. Auch in der Darstellung der Entziindung ist vorziiglich das

beriicksichtigt worden, was durch die Beobachtung an der Haut unseren diesbeziiglichen
Kenntnissen hinzugefiigt wurde.

1. Hyperiimie, Aniimie und Odem der Haut.

Kongestive Hyperimie der Haut.
(Syn. fluxionire, arterielle, aktive, Wallungshyperdmie.)

Die pathologische Kongestion der Haut ist dem Wesen nach mit der normalen
identisch. Bei beiden ist die Haut lebhaft rot und ihre Temperatur erhéht.
Bei beiden blaBt die Réte auf Druck ab, um sich nach Aufhéren desselben
sogleich unverdndert wiederherzustellen. Beide vergehen nach kurzem Be-
stande spurlos. Die Verinderung des Kalibers der Capillaren, Arterien und
Venen ist bei beiden eine gleichsinnige, und zwar sowohl die einen als die
anderen sind erweitert. Die Erweiterung und vermehrte Fiillung der zuleiten-
den Arterien allein geniigt nicht, um eine kongestive Hyperédmie der Haut-
oberfliche hervorzurufen. Schon MarcHAND betont, daB die vermehrte Fiillung
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der Arterien bei gleichzeitiger Erschlaffung der GefaBwand mit einer vermin-
derten Durchstrémung der Capillaren verbunden sein kann. Und EBBECKE
macht- auf die Tatsache aufmerksam, dafl warme Hénde haufig blaB sind, d. h.
daB in solchem Falle die warme Temperatur durch einen gesteigerten arteriellen
ZufluB verursacht wird, wihrend gleichzeitig keine Erweiterung der Capillaren
stattfinde. KrogH kam auf Grund experimenteller Untersuchungen am Kanin-
chenohr, bei welchem Farbe und Temperatur desselben bei erhohter und ge-
sunkener Korpertemperatur beobachtet wurde, zu demselben Schlusse, ndmlich
daf die Farbe der Haut hauptsichlich von der Weite der Hautcapillaren abhéngt,
wihrend ihre Temperatur in erster Linie durch die Strémungsgeschwindigkeit
bestimmt wird, die ihrerseits vom Kontraktionsgrad der Arterien und Arteriolen
abhingt. Auch wenn gleichzeitig mit der Capillarerweiterung eine Verengerung
der zuleitenden Arterien stattfindet, entwickelt sich keine kongestive Hyper-
dmie; die Temperatur der hyperdmischen Haut ist in diesem Falle nicht er-
héht, sondern wie bei den von EBBECKE erwiahnten roten, kalten Hénden, welche
als leichteste Grade einer Stauungshyperdmie zu betrachten sind, wegen der
gedrosselten Zufuhr warmen arteriellen Blutes kithl. Und wiirde sich beim
Eintreten einer Capillarerweiterung venenwirts ein AbfluBhindernis einstellen,
so wiirden sich dhnlich wie am méBig unterbundenen Arme, an welchem
vorziiglich der Abflu des Blutes behindert ist, den ziegelroten Stellen der
capilliren Kongestion cyanotisch gefiarbte Hautstellen beigesellen. Sowohl die
Capillaren als die Arterien und Venen sind demnach wihrend der Kongestion
erweitert und mit Blut gefiilll. An diinnen membranésen Organen, wie z. B.
den Ohrmuscheln kleiner Saugetiere, der Flughaut der Federméiuse usw. 1aft
sich das ohne weiteres feststellen. Die Strecke, bis zu welcher die nichtcapillaren
Blutgefafie an der Kongestion teilnehmen, ist verschieden und betrifft einmal
bloB die subpapillire Hautregion, ein andermal auch groBere Gefdfistimme,
was die Arterien durch kraftiges Pulsieren verraten.

Gleichwie an normalen la8t sich auch an pathologisch kongestionierten
Hautstellen durch capillarmikroskopische Beobachtung eine Zunahme der
Zahl der geoffneten, Blut filhrenden Capillaren feststellen. Je nach dem Grade
der Kongestion sind bald bloB zahlreichere, bald alle vorhandenen Capillaren
gedfinet und erweitert.

Die Stromung der vermehrten Blutmenge in der erweiterten Blutgefif3bahn
des kongestionierten Hautbezirkes geht mit gesteigerter Geschwindigkeit vor
sich, was sich mit dem Capillarmikroskope unmittelbar feststellen laft.
Dies scheint, wie MARCHAND betont, im Widerspruch zu stehen mit dem Satze,
daB beim Ubertritt von Fliissigkeit aus einem engeren Teil des Kanalsystems
in einen weiteren Verlangsamung der Strémung eintreten muB}; doch bezieht
sich das blo} auf den Fall, wo die Flissigkeitsmenge die gleiche bleibt, wiahrend
bei der kongestiven Hyperimie durch die erweiterte Arterie eine vermehrte
Blutmenge einstrémt, welche den Nachbararterien entzogen wird.

Die krankhafte kongestive Hyperédmie der Haut unterscheidet sich von der
normalen dadurch, daBl sie leichter zustande kommt, eventuell linger dauert
oder einen hoéheren Grad erreicht, und daB sie unter Verhiltnissen zur Ent-
wicklung gelangt, unter welchen sie bei normaler Funktion der Blutgefifie
und ihrer Nerven, bzw. bei normaler Beeinflussung derselben nicht oder nicht
in diesem MafBe zustande kidme. Die Identitit ihrer objektiv nachweisbaren
Eigenschaften mit denen der normalen fluxionidren Hyperdmie bietet die Hand-
habe zu ihrer klinischen Absonderung von der entziindlichen Hyperdmie. Patho-
logisch-anatomisch ist diese Abgrenzung durch die Auswanderung weiller Blut-
zellen und die Ausschwitzung von Blutfliissigkeit aus den Blutgefafen gegeben,
durch welche die entziindliche GefaBwandverinderung zum Ausdruck gelangt.

1*
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Eine kongestive Hyperdmie mit nachweisbarem Exsudate muB als entziindliche
Zirkulationsstérung betrachtet werden.

Der Austritt der Blutfliissigkeit und der weilen Blutzellen kann aber ge-
gebenenfalls so gering sein, dafl er dem klinischen Nachweise vollstdndig entgeht.
Von solchen entziindlichen Hyperdmien unterscheidet sich de kongestive
Hyperimie durch die Kiirze ihres Bestandes. Ausnahmen von dieser Regel
bilden blof Falle, in denen unablissig wiederholte Einwirkungen auf die Haut-
gefiBle die Kongestion zu einer stindigen machen, z. B. die roten Chirurgen-
hinde, die roten Hénde der Dienstboten, des weiteren die roten Wangen der
Kutscher, Matrosen und Landarbeiter, welche stindig dem Sonnenlichte, Wind
und Wetter ausgesetzt sind?!).

Zumeist 148t sich klinisch noch folgender Unterschied verwerten: Die subjek-
tiven Symptome, welche eine kongestive Hyperéimie begleiten, sind ausschlie$-
lich Folgen der Uberfiillung der Hautgefille mit arteriellem Blute, sie bestehen
daher in der Empfindung der Warme, der Wallung, eventuell von Pulsieren.
Die subjektiven Beschwerden, welche bei entziindlichen Hyperdmien neben
den soeben erwahnten Empfindungen auftreten konnen, gehéren einer anderen
Kategorie an und stehen mit der Schmerzempfindung in Beziehung. Die ent-
ziindlich kongestionierte Haut ist nédmlich zumeist der Sitz von Schmerzen,
Brennen, Jucken, Stechen und &hnlichen Empfindungen. Auch pflegt sie
gegen #AuBere Einwirkungen empfindlich zu sein (Schmerzempfindung auf
Druck und Reiben), was bei der kongestiven Hyperdmie nicht der Fall ist 2).

Von den krankhaften Kongestionen der Haut gelangen .am haufigsten die
des Gesichtes zur Beobachtung. Diese beschrinken sich 6fters blofl auf die
Nase und ibre Umgebung.

Magen- und Darmstérungen, sowie Leberkrankheiten, des weiteren Sexual-
leiden, insbesondere die der weiblichen Sexualorgane, sowie das Klimakterium
disponieren zu den als aufsteigende Hitze oder fliegende Wallung bezeichneten
kongestiven Hyperdmien des Gesichtes, welche vorziiglich nach der Mahlzeit,

1) Diese Zusténde sind aber nicht als einfache Kongestionen zu betrachten. Die Fiillung
der Capillaren ist wohl gesteigert; dafl aber stindig eine gesteigerte Blutzufuhr bei rascherer
Stromung stattfindet, muf} fiiglich bezweifelt werden, da die Hauttemperatur nicht fiihl-
bar erhoht und die Farbe der Hyperamie etwas dunkler ist als die der kongestiven Hyper-
dmie. Es handelt sich vermutlich um Zustdnde, bei welcher Kongestion und Stauung
miteinander vermengt sind; durch &uBere mechanische, thermische und chemische Ein-
wirkungen hiufig hervorgerufene Kongestionen rufen endlich eine Erschlaffung der Haut-
capillaren hervor, welche dazu fithrt, denselben auch wihrend der Pausen zwischen den
Kongestionen einen erhohten Blutgehalt bei nicht gesteigerter Stromungsgeschwindigkeit
zu sichern.

2) In der dermatologischen Nomenklatur sind als klinische Bezeichnungen fiir die kongestiv
hyperdmische Haut die Worte: Erythem und Roseola gebrauchlich, und zwar insbesondere
die erstere wahllos sowohl fiir die gerotete normale, als fiir die krankhaft hyperdmische
Haut, gleichviel ob diese blo3 von einer kongestiven Hyperamie befallen, oder entziindlich
gerdtet ist. Die Schamrote heillt Erythema pudoris, eine durch mechanische Einwirkungen
kongestionierte Haut wird mit Erythema trauwmaticum bezeichnet und bestimmte entziind-
liche Prozesse heien ebenfalls Erythema, wie z. B. das Erythema multiforme oder das Ery-
thema caloricum. Das gibt Anlafl zu Milverstdndnissen, weil der Anschein erweckt wird,
als handle es sich um Prozesse gleicher pathologischer Bedeutung. Tatsachlich fehlt in den
gangbaren dermatologischen Lehr- und Handbiichern eine gehorige Abgrenzung zwischen
hyperamischen Zustinden der Haut einfach kongestiver und entziindlicher Natur. Die
morphologische Ahnlichkeit, welche in einer mehr oder weniger ausgebreiteten Roétung
zum Ausdruck gelangt, gentigte um diese disparaten Prozesse unter gemeinsamer Etikette
abzuhandeln. Dieses enge Aneinanderreihen von Prozessen, bei welchen die kongestive
Hyperamie die einzige Verdnderung der Haut darstellt und solchen, bei welchen eine ent-
ziindliche Hyperamie, d. h. eine Kongestion mit Gefalwandverdnderungen vergesellschaftet
zugegen ist, sollte besser vermieden werden. Auch wiirde es sich empfehlen nach dem Vor-
schlage von WINIWARTER die Bezeichnung Erythem ausschlieBlich fiir entziindliche Prozesse
zu verwenden, die nicht entziindlichen aber einfach unter dem Namen H yperdmie zu fiithren.
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nach dem Genusse heiler und gewiirzter Speisen und Getrinke, oder ganz
kleiner Mengen Alkohol, nicht selten auch schon nach geringer korperlicher
Anstrengung, oder bei leichter psychischer Erregung entstehen, oder durch
leichteste Klimatische Einfliisse, sowie durch den Aufenthalt in geschlossenen,
warmen Réumen hervorgerufen werden. Die Hyperdmie ist zumeist von kurzer
Dauer, kann aber ausnahmsweise selbst eine Stunde und dariiber wéihren.
Die betroffenen Personen haben die Empfindung starker Hitze, ihr Gesicht,
manchmal bloB eine Gesichtshilfte, ,,glitht*; auch klagen sie des ¢fteren iiber
das Gefiihl des Angeschwollenseins der Nase, manchmal. auch iiber Druck im
Kopfe wihrend des Anfalles.

Anfille von aufsteigender Hitze des Gesichts koinzidieren manchmal mit
fliichtiger kongestiver Hyperémie der Hénde oder bloB der Handflichen. Das
wurde insbesondere bei Frauen in der Menopause und bei Alkoholikern be-
obachtet (LAIGNEL-LAVASTINE). Bei manchen Frauen treten diese Wallungen
des Gesichts regelmiBig vor der Menstruation auf. Flichtige Kongestionen,
welche nach dem Kopfe steigen, sind auch an der Haut kastrierter Frauen be-
obachtet worden (GLAEVECKE).

Bei einer anderen Kategorie von Féllen sind es psychische Einwirkungen,
welche die Kongestion des Gesichtes und iiberdies zumeist auch des Halses
und der angrenzenden Teile der Brust und des Riickens verursachen, wobei
das Gesicht gewohnlich diffus, die anderen Stellen in der Form unregelméBiger,
zackig und scharf begrenzter Flecken erréten (Affekthyperdmie). Bei kapillar-
mikroskopischer Untersuchung laft sich in den erweiterten Papillarkapillaren
eine lebhafte Strémung nachweisen. Zumeist sind es jugendliche Individuen,
bei welchen eine durch Zaghaftigkeit, Schamgefiihl, Mangel an Selbstvertrauen
verursachte gesteigerte Disposition fiir die Entstehung der Schamréte vorhanden
ist, die dann aber selbst als weitere Ursache fiir Betretenheit und Verlegenheit
und die hieraus resultierende Schamréte figuriert. Solche Individuen erréten
bei allen moglichen Gelegenheiten, auf die geringste Veranlassung, z. B. schon
auf eine einfache Anrede, beim Eintreten in eine Gesellschaft, beim Fixiert-
werden, ja sie err6ten schon aus Furcht vor dem Erréten. Die Neigung zum
Erréten beschrinkt sich in solchen Fillen manchmal auf die Nase und deren
Umgebung. Es geniigt, daB die mit dieser Schwiche behafteten daran denken,
daB ihre Nase rot wird und in der darob entstehenden Verlegenheit errétet sie
tatsachlich. Diese von EULENBURG als Rubor essentialis s. angioneuroticus,
essentielles Errdten bezeichnete, von BECHTEREW Errdtungsangst ( Ereuthophobie )
genannte Anomalie kann die mit ihr behafteten ganz unséglich quilen und,
wie EULENBURG berichtet, die Ursache fiir schwere psychische Stérungen
werden (Errctungspsychose ). Fleckige Rétungen des Gesichts, insbesondere
seiner seitlichen Teile und des Halses schiefen bei manchen Individuen auch
nach anders gearteten, leichteren psychischen Erregungszustinden, wie z. B.
bei erregter oder angstlicher Erwartung auf.

Rasch auftretende, der fliegenden Wallung dhnliche kongestive Hyperimie
des (esichtes, manchmal auch halbseitig wird ofters bei geringen kérperlichen
oder psychischen Anldssen im Verlaufe des Morbus Easedowi beobachtet.

Die kongestive Hyperdmie, welche im Verlaufe des Fiebers zur Ent-
wicklung gelangt, ist im Gesichte am stérksten ausgeprégt.

Die kongestive Hyperdmie, des Gesichtes kann sich des weiteren auch im
Anschlusse an Lihmungen des Sympathicus einstellen, wie sie durch Traumen,
durch Druck von Lymphdriisengeschwiilsten des Halses, von Strumen und
Aneurysmen, oder von Halswirbelerkrankungen verursacht werden (neuro-
paralytische Hyperdmie). JACQUET hat Fille von Wallung des Gesichts oder
der Nase, manchmal auch Anfille von halbseitiger Gesichtsréte bei Individuen
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.beobachtet, welche an Tuberkulose der Lungen erkrankt waren und in einem
Falle die Einklemmung des Sympathicus in eine Pleuraschwarte nachgewiesen
(zit. nach LaAteNEL-LAvasTINE). Bei einseitiger Sympathicuslihmung sind die
Blutgefile der entsprechenden Gesichtshélfte stirker gefillt, die Haut ist daher
réter und wirmer. Dabei ist gewéhnlich gleichseitige Hyperidrosis (seltener
Anidrosis), gesteigerte Trdnen-, Nasenschleim- und Speichelabsonderung zu-
gegen. Die Pupille der erkrankten Seite ist eng und auch die Lidspalte der
befallenen Seite infolge Léahmung des M@LLERschen Muskels verengt. Nach
einigem Bestande vergeht die Hyperimie und stellt sich blof voriibergehend
auf gelegentliche Reize, z. B. auf seelische Erregung, beim Kauen, oder nach
korperlicher Anstrengung ein.

Ahnliche Symptome wie die, welche der Lihmung des Halssympathicus
folgen, gelangen auch bei der Hemicrania sympathoparalytica zur Beobachtung.
Die Haut der schmerzenden Kopfhélfte ist kongestioniert und warm, sie sezerniert
mehr Schweif}. Die Pupille der erkrankten Seite ist verengt.

Kongestive Hyperdmie wurde zuweilen auch nach Lahmung des Trigeminus
im Endausbreitungsbezirke des letzteren auf der hier unempfindlich gewordenen
Haut beobachtet, doch ist es unentschieden, ob sie nicht schon das Zeichen
einer beginnenden durch #uflere Schédlichkeiten auf dem empfindungslosen
Hautbezirk hervorgerufenen Entziindung war (WINIWARTER). Auch wihrend
des Anfalles einer T'rigeminusneuralgie, speziell im Gebiete des ersten Astes, ist
die Gesichtshaut des o6fteren hyperdmisch, warm und mit Schweil bedeckt
(WINIWARTER). Das gleiche 148t sich manchmal bei Zahnschmerz an der ent-
sprechenden Gesichtshilfte beobachten.

Halbseitige kongestive Hyperamie des Gesichtes ist auch im Anschlusse an
Narbenbildung nach einem Abscef der Parotis beobachtet worden. Die Kon-
gestion wurde in diesen Féallen durch mechanische Reizung der Mundschleimhaut
wie Kauen, Tragen eines Gebisses, bzw. durch elektrische und chemische Reizung
derselben, wie z. B. durch saure Speisen ausgelost (MOREL-LAVALLEE, ASKANAZY,
ScHIRMAN, zit. nach PINERUs). Auch NEISSER und JADASSOHN geben an, daB
eine vorausgegangene Erkrankung der Parotis oder des Mittelohres hin und
wieder Gelegenheit zu halbseitigen Gesichtswallungen oder Nasenrdte geben
koénnen. Die Anfille werden ausgelost durch Reizung der Mundschleimhaut
durch scharfe oder bittere Speisen, durch Bestreichen mit einer Federpose,
durch dtzende Eingriffe im Mittelohr usw.

Kongestive Hyperdmie und Schweilsekretion an der Haut der oberen Extremi-
téiten wurden, wenn auch seltener wie Blisse und Kiihle, bei Neuralgien des Plexus
cervicalis beobachtet. Angaben iiber Rotung und gesteigerte Temperatur der
Haut wahrend des Anfalles der Ischias sind blol ausnahmsweise gemacht worden.

Abnorm gesteigerte Fiillungszustinde der Hautgefale sind noch bei ver-
schiedenen Erkrankungen des Gehirns und des Riickenmarkes beschrieben worden,
auf die hier des niheren einzugehen wegen der Regellosigkeit ihres Auftretens
nicht am Platze ist. Kin Teil derselben ist iibrigens entziindlicher Natur.

Bestimmte Medikamenie und Gifte erzeugen eine kongestive Hyperamie
der Haut. Solche sind: Amylnitrit, Chloroform, Ather, Chloralhydrat, Atropin,
Pilocarpin, Morphium, Salvarsan, manche Amntipyretica, Ca, CO. Auch die
kongestive Hyperamie, welche auf diese Weise entsteht, ist zumeist im Gesichte
lokalisiert. Erst groBere Gaben der betreffenden Substanzen rufen eine Erwei-
terung der iibrigen Hautgeféfle und endlich auch anderer Geféal3gebiete hervor?).

1) Die meisten der von manchen hierher gerechneten toxischen Erytheme sind entziind-
licher Natur; so z. B. das Erythem bei chronischer Chloralvergiftung, dessen entziindliche
Natur daraus bestimmt werden kann, daf3 es untermischt mit urticariellen Flecken erscheinen
und von einem papuldsen Exanthem abgelost werden kann.
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Recht bezeichnend ist die durch Amylnitrit erzeugte kongestive Hyperiamie.
NotuNaAGEL und RossBACH beschreiben sie auf folgende Weise: Schon eine
halbe Minute nach begonnener Einatmung von fiinf Tropfen Amylnitrit zeigt
sich eine starke Rétung des Gesichtes (Schamréte), die sich rasch auf den Hals
ausbreitet; an der Brust treten zahlreiche Flecken von unregelmafiger Gestalt
auf, die allméhlich immer gréBer werden und durch ZusammenflieBen ebenfalls
eine diffuse Rote bedingen; rechts geht dieselbe bis zur unteren Lebergrenze,
links bis in die Magengegend, von hier verlauft eine immer schwicher werdende
marmorierte Rotung zu beiden Seiten des Abdomen herab, wihrend die Um-
gebung des Nabels frei bleibt; in der Leistengegend ist die Hyperamie mehr
verschwommen, bleibt aber in Form kleiner Inseln immer noch deutlich sichtbar,
sie fehlt an den Unterextremitaten fast oder ganz. Bei manchen Menschen ist
diese Rote viel schiarfer begrenzt und erstreckt sich nur iiber Gesicht, Hals
und obere Brusthilfte. Die durch Chloroform und Ather, bei ersterem vorziig-
lich im Beginn, bei letzterem wihrend der ganzen Narkose bestehende kon-
gestive Hyperamie der Haut, welche insbesondere bei Individuen mit zarter
Haut, bei Kindern und Frauen beobachtet werden kann, bezieht sich zwar
auf die ganze Hautoberflache, ist aber vorziiglich im Gesicht, auf Hals, Nacken
und Brust auffallend. Die durch Atropin verursachte kongestive Hyperdmie
der Haut tritt als scharlachartige Réte in die Erscheinung. Nach subcutaner
oder intravenoser Injektion von Pilocarpin entsteht fast immer eine kongestive
Hyperimie der Gesichtshaut und zuweilen auch eine solche des Rumpfes.
Eine intensive kongestive Hyperdmie entsteht auch, wenn eine Morphium-
l6sung direkt in das Blut injiziert wird, was manchmal versehentlich bei sub-
cutaner Injektion geschieht. Wenige Minuten nach der Injektion trat in je
einem Falle NussBauMs und WINIWARTERs eine intensive Scharlachréte des
Gesichtes, der vorderen Fliche des Stammes und der Hande auf, welche schon
nach fiinf Minuten zu schwinden begann. Nach einer Viertelstunde war die
Hautfarbe wieder normal. Wie WINIWARTER angibt, wurden &hnliche akute
Hyperdmien auch nach der Injektion alkoholischer Fliissighkeiten in das Blut,
welche zu therapeutischen Zwecken unternommen wurden, beobachtet.

Die kongestive Hyperdmie des Gesichtes, des Halses, 6fters auch der angren-
zenden Teile der Brust, welche sich an die intraventse Injektion welchen Sal-
varsanpriparates immer anschliefen kann, entwickelt sich unter den Erschei-
nungen eines starken Blutandranges zum Kopfe: die Blutgefilie des gerdteten
Gesichtes treten stark hervor, die Kranken klagen iiber Hitze und Klopfen
im Kopfe, Ohrensausen, Anschwellung der Zunge, Atemnot. Ihr Puls ist be-
schleunigt. Dieser als angioneurotischer Symptomenkomplex bezeichnete Zu-
stand, welcher sich schon wiahrend oder erst nach der Injektion einstellt,
vergeht zumeist nach einigen Minuten. In schweren Fillen konnen sich ihm
Kollapserscheinungen anschliefen.

Auch die intravenése Injektion von Calciumsalzen kann eine leichte Kon-
gestion des Gesichtes hervorrufen.

Bei der Kohlenoxydvergiftung ist eine Rotung des Gesichtes und eine fleckige
Hyperamie der iibrigen Haut zugegen.

Zu erwahnen wire noch, dal bei manchen Menschen Alkohol, selbst in geringen
Mengen, kongestive Hyperdmie des Gesichts, bzw. des Halses, des Nackens
und der Hinde (WINIWARTER) erzeugt. Diese Hyperamie kann bis zu mehreren
Stunden anhalten. Bei einem Falle meiner Beobachtung lokalisierte sie sich
ausschlieBlich an den Schlifen, an der Stirne und den Ohren.

Eine ahnliche Uberempfindlichkeit ist bei manchen Individuen gegeniiber
bestimmten Genupmitteln und Gewiirzen (Tee, Kaffee, Pfeffer, Senf, Zwiebeln)
vorhanden. Die Hyperdmie lokalisiert sich auch in diesen Fillen zumeist im
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Gesicht, manchmal auch auf Hals und Brust und war in einzelnen Fillen halb-
seitig und von halbseitigem Schwitzen begleitet.

Wie sich die HautgefdBe verhalten, wenn die Haut unter pathologischen
Verhiltnissen von dufleren physikalischen oder chemischen Einwirkungen
unmittelbar getroffen wird, welche blof eine kongestive Hyperamie verursachen,
ist nur in Hinsicht auf mechanische Einwirkungen untersucht worden und auch
diesbeziiglich sind die Ergebnisse derzeit noch spérlich. Die von GROER und
HecuT unternommenen Versuche, vermittels intracutaner Coffeininjektionen die
Bereitschaft der Hautgefifle zur Kongestion zu bestimmen, sind nach unserer
Erfahrung fiir diesen Zweck untauglich, da die Injektion des Coffeins keine
bloBe Kongestion, sondern iiberdies auch eine serdse Exsudation hervorruft.

Die Reaktion der oberflachlichen Blutgefale auf mechanische Einwirkungen
das mechanische Reizphinomen (das lokale vasomotorische Reizphinomen EB-
BECKEs, Dermographismus) erscheint unter pathologischen Verhéltnissen gewGhn -
lich in derselben Form und Intensitdt, wie unter normalen!). Schon unter
normalen zeigt sie individuelle Verschiedenheiten, iiber deren Bedeutung derzeit
kein sicheres Urteil abgegeben werden kann. Abweichungen von der Norm,
welche sich in der Latenzzeit zwischen Einwirkung und Erscheinung der Kaliber-
schwankung der Blutgefifle, im Grade und in der Dauer der Reaktion verraten,
sind; sofern sie nicht besonders stark ausgesprochen sind, kaum mit Sicherheit
zu erkennen, weil derzeit eine vollkommen entsprechende Methode, das Mal
einer Abweichung von der Norm festzustellen, fehlt und die Frage, ob die
Gefafireaktion normal, gesteigert oder abgeschwicht ist, vorziiglich auf Grund
der Bewertung durch den subjektiven Eindruck beantwortet werden muf 2).

1) Die mit Odem verbundene Form der Hautreaktion auf mechanische Einwirkungen
wird an anderer Stelle besprochen werden. (S. Dermographismus oedematosus im Ab-
schnitt: Entziindung und Urticaria.)

2) Zur Untersuchung der GefifBreaktion der Haut auf mechanische Einwirkungen wird
zumeist ein beliebiger harter Gegenstand: Bleistift, Perkussionshammerstiel, Stricknadel,
Fingernagel beniitzt, mit welchen man unter Anwendung eines verschiedenen Druckes
iber die Haut streicht. Um die Einwirkung méglichst gleichartig und genau dosierbar
zu gestalten, sind von verschiedener Seite Instrumente konstruiert worden (POLONSKY,
MAUTNER, GUNTHER, STADTLER, EBBECKE, PRENGOWSKI, SCHWARTZ). Am empfehlens-
wertesten ist das Ereuthometer von SCHWARTZ. Dieses besteht aus drei Teilen: einer
Hiilse, einer Triebfeder und einem Stempel aus Aluminium, an dem der ausgefiihrte
Druck abzulesen ist. Die Einteilung entspricht einem Druck von 100, 250, 500—700 g.
Das periphere Ende des Stempels, das die Hautreizung hervorruft, ist kantig und glatt,
bzw. spitz, je nachdem bloB Druck und Zug oder iiberdies auch eine Schmerzempfindung
hervorgerufen werden soll. Das Ereuthometer mit spitzem Ende ist auf niedrigeren
Druck (50—100 g) eingestellt. Ein Nachteil des Instruments ist, da8 die Geschwindig-
keit, mit welcher der Strich iiber die Haut ausgefiihrt wird, nicht reguliert werden kann.
Man muB sich daran gewd6hnen, einen Strich von 5 em Lénge in 1—11/, Sekunden zu
ziehen. Zur Messung der Intensitit der Rotung dient das ebenfalls von SCHWARTZ an-
gegebene Hreuthoskop, eine Skala, welche aus Filtrierpapierstiickchen besteht, die in ver-
schieden prozentige Farblosungen getaucht werden. Zur Herstellung der Farblésungen
dienen Eosin ,,blaulich* Griibler 4 Teile, Aurantia Griibler 1 Teil auf 100, 200, 400, 800
und 1600 Teile Wasser. Ein mit Wachs getrinktes, dariiber fixiertes Filtrierpapier gibt
der Skala den matten Farbenton der Haut. Zur Herstellung des Wachspapieres nimmt man
Filtrierpapier Gefller und Kreuzig Nr. 3 und taucht es in erwidrmte, mit Ocker gesittigte
Cera alba. Das trockene Wachspapier wird mit Hilfe einer kleinen Glasplatte auf der Skala
fixiert. Die Farben sind etwas lichtempfindlich, man tut daher gut iiber der Skala einen
Deckel anzubringen. Die Latenzzeit zwischen mechanischer Einwirkung und Sichtbar-
werden der GefaBreaktion, sowie die Dauer der letzteren werden mit einem gewdhnlichen
Chronometer gemessen. Zur Untersuchung eignet sich nach ScawarTz die Brusthaut am
besten, und zwar besonders die Fliche zwischen Schliisselbeinen und den vierten Rippen
innerhalb der Mamillarlinien. Hier findet man gewéhnlich iiberall Reaktionen von gleicher
Lebhaftigkeit. Wichtig ist gute Beleuchtung. Die Versuchsperson darf erst einige Minuten
nach Entbl6Ben der Haut untersucht werden, nachdem sich die nackte Haut an die Zimmer-
temperatur gewohnt hat; sie soll entweder sitzen oder liegen. Psychische Reize sind mog-
lichst fernzuhalten. Auch der EinfluBl der AuBlentemperatur, vorhergehender kérperlicher
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Schon aus diesen Griinden ist es geboten, daf wir uns hier auch mit der
normalen lokalen Gefalireaktion auf mechanische Einwirkungen befassen. Das
empfiehlt sich auch noch aus einem anderen Grunde. Unter pathologischen
Bedingungen macht sich namlich eine gewisse Unabhéngigkeit einzelner Teile
der durch mechanische Einwirkungen hervorgerufenen Zirkulationsstérung von-
einander bemerkbar und das Studium derselben unter pathologischen Verhilt-
nissen, namentlich des Nervensystems, hat wertvolle Beitrige zur Kenntnis
ihrer Entstehungsweise geliefert.

Durch ganz leichtes Hinwegstreichen mit einem stumpfen, harten Gegenstand
iiber die normale Haut wird das Blut aus den Gefallen der beriithrten Haut-
bezirke in die der Nachbarschaft verdringt. Die beriihrte Hautstelle wird daher
gleichzeitig mit dem Hinwegstreichen blafl, wihrend in ihrer unmittelbaren
Nachbarschaft eine ganz leichte, kaum wahrnehmbare Hyperimie erscheint,
welche ebenso wie die Blisse infolge des Zuriickstrémens des verdringten Blutes
iiberaus rasch verschwindet: sogleich nach Aufhoren des Druckes, wenn die
Haut warm und gerotet ist; auf kalter gersteter Haut nach etwa 6 —10 Sekunden.
Leichteste Grade mechanischer Einwirkung auf die Haut sind von keinen
weiteren Verdnderungen gefolgt. Nach etwas stirkerem, aber immer noch
leichtem Streichen iiber die Haut entsteht bei fast allen Menschen ein anamischer,
weiler Streifen: der andmische Dermographismus (das Nachblassen EBBECKEs,
die weiBe lokale Reaktion, oder der weille Dermographismus MOULLERs), als
Folge der Kontraktion der oberflichlichen Blutgefaie der Haut. Dieser erscheint
etwa 10—20 Sekunden nachdem die Druckanidmie verschwand, ist ziemlich
scharf begrenzt, iibertrifft die Breite der beriihrten Hautstelle um etwa 2—4 mm
und vergeht nach einem Bestande von 2—3 Minuten. Seine weille Farbe ist
insbesondere bei jugendlichen Individuen gut ausgeprigt, und zwar vorziglich
an solchen Hautstellen, der Extremitdten, welche etwas gerdtet sind, z. B.
an den Knocheln. An den Wangen und an der rosigen Haut der Sauglinge ist
er ebenfalls besonders deutlich zu sehen. Auch auf leicht entziindeter Haut 148t
er sich erzeugen. Dagegen lafit er sich auf lingere Zeit hindurch erwirmter und
hyperimischer Haut nicht hervorrufen (EBBECKE). Manchmal geht der Ent-
wicklung des andmischen Streifens eine fliichtige Hyperamie voraus.

Nach stidrkerer mechanischer Einwirkung entsteht an der beriihrten Stelle
ein hyperdmischer Streif, welcher von einem schmalen, etwa 1/,—'/, cm breiten
animischen Saum begrenzt wird: der hyperdmische Dermographismus (das
Nachroten EBBECKEs, die rote lokale Reaktion, oder der rote Dermographismus
MuLLERs). Der kongestiv hyperamische Streif, welcher nach einer Latenzzeit
von 5—15 Sekunden entsteht, ist genau so breit, wie die berithrte Hautstelle,
oder um ein geringes breiter als diese. Er ist ziemlich scharf begrenzt, von
gleichmiBig heller arterieller Rote, welche an cyanotischen Hautstellen besonders
in die Augen springt; nach kurzem, stirkerem Schlag, oder nach linger wahren-
dem tieferen Druck ist seine Farbe etwas dunkler oder leicht bliaulich. Der
andmische Saum um den hyperdmischen Streif kann bei genauem Zusehen

Anstrengung oder der Einnahme warmer Getrinke ist nicht aufler acht zu lassen. Trotz
dieser VorsichtsmaBregeln ist die Methode nach der Angabe von ScHWARTZ selbst keine
absolut exakte. Bei der Zeitbestimmung des Auftretens der Dermographie z. B. spielt das
subjcktive Moment immer noch mit und noch weniger exakt kann die Dauer der Rotung
bestimmt werden, da diese im Gegensatze zu ihrem raschen Auftreten gewéhnlich ganz all-
mihlich abnimmt. Die Variabilitit des Dermographismus bei verschiedenen Individuen
steht vermutlich auch mit individuellen Verschiedenheiten der Hautbeschaffenheit, des
Hamoglobingehaltes des Blutes und der jeweiligen zirkulatorischen Verhaltnisse in Zu-
sammenhang. Solange der Einflul dieser Faktoren nicht bekannt ist, halt es ScHWARTZ
fiir unangebracht aus dem Verhalten des Dermographismus Schliisse in bezug auf die Erreg-
barkeit der Vasomotoren zu ziehen.
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beinahe immer entdeckt werden; er fehlt, wie EBBECKE angibt, bloB auf welker,
faltiger Haut und nimmt jenseits der dreifliger Jahre an Deutlichkeit ab. Die
Latenzzeit sowohl des hyperamischen, als des andmischen Dermographismus
ist unabhangig von der Starke der mechanischen Einwirkung. Wéahrend aber
die Dauer des letzteren bei demselben Individuum und an derselben Korper-
stelle immer die gleiche ist und wie die des andmischen Saumes durchschnitt-
lich 2—3 Minuten betrigt, hangt die des hyperdamischen Dermographismus von
der Stirke der mechanischen Einwirkung ab, und betrigt einige Sekunden bis
eine Stunde und selbst dariiber. In der Warme ist er stdrker ausgeprigt und
sein Verlauf beschleunigt.

Bei capillarmikroskopischer Untersuchung des hyperdmischen Dermo-
graphismus finden wir zahlreichere und stérker gefiillte Capillarschlingen. Auch
der subpapillire Blutgefaiplexus tritt stark hervor. Die Strémung des Blutes
ist beschleunigt. Im Bereiche des andmischen Dermographismus sind weniger
oder iiberhaupt keine gefiillten Papillarschlingen vorhanden; letzteres, wenn
vorher keine stirkere Fiillung der Hautgefille vorhanden war [PARRISTUS]Y).

Ist die mechanische Einwirkung geniigend stark, erregt sie namentlich
Schmerz, so entsteht rund um den hyperdamischen Dermographismus ein hyper-
dmischer Hof. Die Ausdehnung dieser von EBBECKE als roter Hof, von L. R.
MoLLER als irritatives Reflexerythem, von O. MULLER als reflekforischer Dermo-
graphismus bezeichneten kongestiven Hyperimie der Umgebung des Haut-
bezirkes, welcher von der mechanischen Einwirkung unmittelbar getroffen
wurde, hingt in erster Reihe von dem Grade der Einwirkung ab. Nach relativ
schwicherer Einwirkung wird der rote Streifen des hyperdmischen Dermo-
graphismus blo3 etwas verbreitert und seine Rénder werden unscharf und
zackig, nach starker kann sich der hyperdmische Hof zu beiden Seiten des
hyperdmischen Dermographismus 5—6 ¢m weit ausbreiten. In letzterem Falle
umgibt den roten Streifen des hyperdmischen Dermographismus, welcher
zumeist auch von einem andmischen Saum umrandet ist, eine diffuse, flammig
begrenzte kongestive Hyperimie. Nach aullen von dieser findet man eine
aus hyperimischen und andmischen Flecken zusammengesetzte Sprenkelung.

1) RusserzkI (Sur I’étude du dermographisme chez des sujets sains. Gaz. des hop.
civ. et milit. Jg. 100. Nr. 8. S. 125. 1927) hat verschiedene Hautregionen in bezug auf
ihre Neigung zum hyperidmischen bzw. animischen Dermographismus und in bezug auf
Grad und Dauer derselben miteinander verglichen. Der Grad des hyperimischen Dermo-
graphismus der vorderen Korperfliche war an der Brust der stirkste und auch seine Dauer
die lingste. Derselbe wurde gradweise schwicher und von kiirzerer Dauer befunden an
den Armen, am Bauche und an den Vorderarmen. Am Schenkel war seine Dauer um die
Hailfte kiirzer als an der Brust und er besaB hier einen viel breiteren andmischen Hof als
an anderen Stellen; der letztere iiberdauerte hier auch eine kurze Zeit den hyperimischen
Dermographismus. An den Unterschenkeln rief mechanische Reizung, welche an anderen
Stellen einen hyperamischen Dermographismus verursachte, den weien hervor. Der
anidmische Dermographismus war am stirksten an den Schenkeln, weniger lebhaft und
von kiirzerer Dauer an den Unterschenkeln und Armen und noch schwicher am Bauch
und an der Brust. Die obere Halfte der Brustgegend liel ihn manchmal vermissen, wihrend
er in anderen Gegenden zugegen war; am schwichsten war er an den Vorderarmen. Im
Gesichte (Stirne, Wangen) sind beide Arten des Dermographismus schwiicher als an anderen
Stellen. An der Hinterfliche des Korpers ist der rote Dermographismus am Riicken sehr
intensiv, intensiver als an der Brust, etwas weniger stark in der Glutealgegend, viel schwicher
an den oberen Extremititen und von 4—7 mal kiirzerer Dauer als an den unteren. In
der Glutealgegend geht er manchmal nach einiger Zeit in den weiBen Dermographismus
tiber. An den Handtellern und FuBsohlen kann kein Dermographismus hervorgerufen
werden. Untersucht wurden normale Menschen ménnlichen -Geschlechtes im Alter von
25—45 Jahren, welche bei 18—20° R vollkommen entkleidet und in horizontaler Lage
waren. Sie wurden des Morgens vor dem Friihstiick untersucht, und zwar mittels eines
Asthesiometers; der rote mit starkerem Druck und langsamer Bewegung desselben, der
weiBle mit leichtem und sanftem Zuge.
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Diese Flecken sind mehrere quadratmillimeter- bis pfenniggro3. Die Farbe der
Hyperamie des Hofes ist heller als die des hyperdmischen Dermographismus. Die
Latenzzeit betragt 5—30 Sekunden. Dementsprechend entwickelt er sich einmal
frither als der letztere, und zwar gewthnlich nach mechanischen Einwirkungen
hoheren Grades; ein anderes Mal tritt erst der rote Streifen des hyperdmischen
Dermographismus auf und die kongestive Hyperdmie des angrenzenden Haut-
bezirkes folgt nach. Die letztere verschwindet nach einem Bestande von 2 bis
10 Minuten. Der Einfluf} der AuBentemperatur auf die Entstehung des hyper-
amischen Hofes ist laut der Angabe von ScEWARTZ im Gegensatz zum hyper-
amischen Dermographismus innerhalb weiter Grenzen, d. h. zwischen 5—55° C,
gering. Capillarmikroskopisch bietet er nach O. MUrLErR dasselbe Bild wie
das Errcten.

Zwei Beispiele der kongestiven Hyperamie der Haut sind noch erwéihnens-
wert, und zwar erstens die ,,reaktive’ Hyperdamie, welche sich jedesmal ent-
wickelt, wenn nach Unterbindung einer Extremitét vermittels einer Schniir-
binde der arterielle Zuflufl eine Zeitlang unterbrochen war und der Blutstrom
wieder freigegeben wird. Das in der Extremitét plotzlich eindringende arterielle
Blut iiberschiittet den kurz zuvor anadmischen, blassen Hautbezirk mit einer
hellen Rote, welche sich rasch distalwirts von der Umschniirungsstelle aus-
breitet. BIER hat dieselbe Art der Hyperimie auch experimentell erzeugt.
In seinen Versuchen wurde die durch Abklemmen einer Arterie verursachte
Andmie nach Aufhéren der Abklemmung von einer Kongestion in den peri-
pherischen Abschnitten derselben gefolgt, und zwar auch wenn der Einfluf$}
des zentralen Nervensystems ausgeschaltet war.

Das zweite Beispiel der kongestiven Hyperdmie, welches hier noch kurz
erwihnt werden soll, ist die Hyperimie, welche nach Losschéilen der Adven-
titia von einem mehrere Zentimeter langen Stiick der Arteria brachialis oder
femoralis — einem Kingriffe, der zu therapeutischen Zwecken insbesondere
von LericHE und BrUNING empfohlen wurde — peripherwirts von der Ein-
griffsstelle, vorziiglich an Hinden und FiiBen erscheint und eine Zeitlang
anhalt.

Eine Anzahl von hyperidmischen Prozessen, welche von fritheren Autoren zur kongestiven
Hyperdmie gezdhlt wurden, gehért nicht hierher, sondern zur Entziindung. Diese sind:
die Roseola infantilis (Erythema infantile), welche bei Sduglingen in der Dentitionsperiode
oder nach gastrischen Storungen ofters unter fieberhaften Begleiterscheinungen auftritt,
ferner das von STICKER beschriebene Erythema infectiosum, welches neben flachen, auch
quaddelartige Flecken erzeugt, das prodromale Erythema variolosum, die Roseola vaccinica,
die Roseola typhosa. Auch die Hyperamie der Erythromelalgie scheint uns nicht als einfache
Kongestion aufgefaft werden zu konnen. Denn mit den Anféllen der schmerzhaften Rétung
geht gleichzeitig eine Schwellung einher, welche allméahlich zu einer permanenten, die
Anfalle iiberdauernden wird, und zu welcher sich auch eine sehr schmerzhafte Anschwellung
der Phalangen und Gelenke an den befallenen Handen und Fiilen hinzugesellen kann
(JariscH). Vermutlich handelt es sich auch bei der Erythromelalgie um eine entziindliche
Hyperamie. )

Die Pathogenese der kongestiven Hyperdmie der Haut klarzustellen ist
gewohnlich mit Schwierigkeiten verbunden. Bekanntlich ist der Mechanismus,
welcher den Fiillungszustand der Hautgefafle regelt, ein sehr komplizierter,
so dal es schon unter normalen Verhiltnissen nicht immer gelingt, einen
ganz klaren Einblick in die Verhéltnisse zu gewinnen, unter welchen - die
kongestive Hyperdmie der Haut zustande kommt, d. h. festzustellen, welcher
von den Faktoren, die hier beteiligt sein konnen, ausschlieBlich oder doch in
einer die iibrigen iiberragenden Weise fiir die Entstehung der kongestiven
Hyperdamie verantwortlich ist, bzw. durch welche Wechselwirkung dieser Fak-
toren die Hyperémie entsteht. Ebenso schwierig ist die Bestimmung der Rolle,
welche die das GefiBlumen und die Blutstrémung beeinflussenden Faktoren
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bei dem Zustandekommen der kongestiven Hyperdmie der Haut unter patho-
logischen Verhdltnissen spielen. Es handelt sich um die Beantwortung der
Fragen, ob die kongestive Hyperdmie durch Tonusverminderung der Vaso-
constrictoren, oder durch Reizung der Vasodilatatoren, ob sie zentral oder
peripherisch, ob sie durch primére Beeinflussung sensorischer Nerven, demnach
reflektorisch, oder durch unmittelbare Einwirkung auf die nerviésen und anders
gearteten Elemente der Gefawand hervorgerufen wird, oder ob die Einwirkung
zunichst die Epidermis bzw. diese und die Papillarschichte trifft und die Beein-
flussung der Gefialle bloB durch Stoffwechselprodukte der letzteren stattfindet.
MarcHAND warnt mit Recht vor einer schematischen Abgrenzung der neuropara-
lytischen Hyperémie durch Lahmung der Vasomotoren von der neurotonischen
durch Erregung der Vasodilatatoren, da in vielen Féllen die Entscheidung,
welche von den beiden vorliegt, iiberhaupt nicht sicher ist und da besonders
die Wirkung der Vasoconstrictoren und Dilatatoren zeitlich und &rtlich wechseln
und sich miteinander kombinieren kann. In vielen Fillen wird gerade das
letztere, d. i. ein Zusammenwirken von Dilatatoren und Constrictoren im Sinne
eines einheitlichen Effektes stattfinden, so daBl z. B. ,,das Nachlassen des Tonus
im Vasoconstrictorenzentrum automatisch zu einer Erregung der Dilatatoren
fubhrt (MEYER-GOTTLIEB). Wenn daher im folgenden von einer Lahmung
bzw. Tonusverminderung der Vasoconstrictoren, oder Erregung der Vaso-
dilatatoren als Ursache der Kongestion gesprochen wird, so soll das gewdhnlich,
wie wir mit GroL1, betonen wollen, bloB die Art des priméren oder bedeutenderen
Prozesses andeuten.

In bezug auf die Kenntnis ihres Entstehungsmechanismus bildet die neuro-
paralytische Kongestion (RECKLINGHAUSEN), welche nach Lahmung des die
gefaBverengernden Nerven fiihrenden Nervus sympathicus zur Entwicklung
gelangt, eine Ausnahme. Die Pathogenese dieser Fille ist klar: Nach Wegfall
der vasoconstrictorischen Wirkung kommt es infolge der freien Entfaltung
der Téatigkeit der Vasodilatatoren zu einer kongestiven Hyperémie. Doch stellt
sich nach Tagen oder Wochen der Gefafitonus infolge peripherer regulatorischer
Mechanismen wieder her und verhilt sich derselbe blof3 insoferne abweichend,
als unter gewissen, weiter oben schon angegebenen Bedingungen, eine Kon-
gestion der Haut leicht hervorgerufen wird.

Wir haben weiter oben auseinandergesetzt, dal} eine stirkere arterielle
Blutzufuhr ohne gleichzeitige Erweiterung der Hautcapillaren wohl eine gestei-
gerte Hauttemperatur, aber keine Rotung der Haut verursacht, und daf die
Erweiterung der Capillaren und die von dieser abhingige Rotung der Haut
trotz gesteigerter arterieller Zufuhr ausbleiben kann. Wir miissen daher
annehmen, daB durch den Nerveneinflul gleichzeitig eine Erweiterung der
Arterien und eine gleichsinnige Kaliberverinderung der Hautcapillaren zustande
kommt. Das gilt natiirlich fiir alle Félle, in welchen sich an pathologische
Prozesse der Nervenstimme eine Hautkongestion anschliefit, sowie auch fiir
alle zentral oder reflektorisch bedingte kongestive Hyperdmien der Haut.

Weniger klar wie bei der neuroparalytischen Hyperémie gestaltet sich der
Einblick in die Verhéaltnisse, unter welchen die kongestive Hyperdmie im
Anschlufl an Neuralgien zustande kommt. Diese wird von RECKLINGHAUSEN
als meurotonische Kongestion betrachtet und auf einen Erregungszustand der
Vasodilatatoren zuriickgefiihrt, und zwar deshalb, weil die Neuralgie auf
einen Erregungszustand hinweist. Ob es sich, falls diese Annahme zu Recht
besteht, um eine direkte, oder um eine durch die Schmerzempfindung reflek-
torisch ausgeloste Dilatatorenerregung handelt, ist kaum zu entscheiden.

Der Nasenrdte, bzw. der halbseitigen Wallung des Gesichtes nach voraus-
gehender Erkrankung der Parotis oder des Mittelohres, welche durch Reizung
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der Mundschleimhaut oder des Mittelohres ausgelost werden, mufl ein reflek-
torischer Ursprung zugeschrieben werden. Ob dabei eine Reizung der Vaso-
dilatatoren oder eine Tonusverminderung der Vasoconstrictoren die Hauptrolle
spielt, 1aBt sich derzeit nicht entscheiden. DaB die im Anschluf} an Zahnschmerzen
auftretenden Wallungen reflektorisch bedingt sind, ist nicht ganz ausgemacht.
Sie konnen eventuell durch toxische Substanzen hervorgerufen werden, welche
aus septischen periodontalen Herden in die Nachbarschaft diffundieren.

Bei der kongestiven Hyperdmie, welche sich auf psychische Erregungen ein-
stellt, wird die Annahme, dal dabei eine Erregung der Vasodilatatoren im
Spiele sei, durch die Tatsache gestiitzt, daf sie 6fters von sonstigen Symptomen
der Erregung im Blutgefalisystem, wie Herzklopfen, rascher Puls begleitet
wird. Doch ist auch einer gegenteiligen Meinung Ausdruck verliehen worden:
nach L. R. MU1LER soll ndmlich das psychische Erréten durch die Liéhmung
des Constrictorenzentrums zustande kommen.

KrocH stiitzt diese Annahme durch folgenden Versuch: Bindet man ein
Kaninchen ohne Narkose auf, so bleibt das Tier gewt6hnlich, sofern es warm
gehalten und nicht gestdrt wird, ruhig. Jedes pl6tzliche Gerdusch, eine leichte
Erschiitterung des Tieres, oder selbst ein starkes Licht kann das Tier erschrecken.
Zur selben Zeit kontrahieren sich die Capillaren und Arteriolen der Ohren.
Diese Kontraktion dauert nur 2—5 Sekunden und wird von einer capillaren
Hyperdmie abgelost, die im Laufe einer Minute oder mehr verschwindet. Durch-
schneidung der sympatischen Fasern hebt die Reaktion im betreffenden Ohr
auf, wihrend Durchschneidung der sensiblen Ohrnerven keinen Einflufl hat.
Die afferente Bahn des Reflexes lauft hier in den spezifischen sensorischen,
akustischen oder optischen Nerven, die efferente Bahn (sowohl fiir die Kontrak-
tion, wie fiir die Dilatation der Blutgefille) im Grenzstrangsympathicus. Leichte
Narkose verhindert alle Reaktionen von diesem Typus, so daf wir guten Grund
haben fiir die Annahme, dafl wir es mit einem Reflexbogen zu tun haben, der
typische Hirnzentren einschliet und der seinem Wesen nach zum selben Typus
gehort wie der, welche beim Menschen fiir die emotionellen Gefafreaktionen
verantwortlich ist. Obgleich zum endgiiltigen Beweis noch weitere Versuche
notig sind, nimmt KrooH doch an, daB das affektive Rotwerden, in Analogie
zu den Ergebnissen am Kaninchenohr, auf einer reflektorischen Erschlaffung
des sympathischen Tonus beruht. Auch ist es angesichts der Tatsache, daB
durch operative Entfernung der sensiblen Trigeminusfasern beim Menschen
die emotionellen Gefalireaktionen im entsprechenden Gebiete des Gesichtes
nicht aufgehoben und tberhaupt nicht beeinflut werden, nicht wahrscheinlich,
daB das Erréten durch eine antidrome Innervation durch (vasodilatatorische)
Hinterwurzelfasern zustande komme.

Die kongestive Hyperdmie, welche durch Chloroform, Ather, Amylnitrit,
Alkohol, Morphiuwm hervorgerufen wird, ist die Folge einer tonusherabsetzenden,
bzw. lahmenden Wirkung auf die vasoconstrictorischen Zentren. Dieser schliefen
sich nach héheren Gaben zumeist noch andere Wirkungen, vorziiglich auf die
neuromuskuldren Wandelemente an. Chloroform ruft schon wahrend des Er-
regungsstadiums der Narkose eine Rétung des Gesichtes hervor, Spéiter verlieren
auch andere Gefaligebiete ihren Tonus, so daBl die Hautgefafe entsprechend
weniger Blut enthalten und der Blutreichtum der Haut mit der fortschreitenden
Vertiefung der Narkose abnimmt. In der Athernarkose hingegen bleibt das
Gesicht gerdtet, da sie die Erregbarkeit der vasomotorischen Zentren anderer
Gefiligebiete weit weniger herabsetzt (MEYER-GorTLIEB). Bei sehr tiefer
Chloroform-Narkose wird auch der GefaBtonus peripheren Ursprungs aufge-
hoben (TarpEINER). Die gefaBlerweiternde Wirkung des Amylnitrits beruht
nach FILEENE (zit. nach NoTENAGEL und RossBace) auf einer Lahmung des
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vasomotorischen Zentrums. Nach der Einwirkung gréBerer Mengen setzt
Amylnitrit auch den peripherischen, vom Zentralnervensystem unabhéngigen
Tonus der GefiBe herab (MEYER-GoOTTLIEB). Wie beim Chloroform, ist auch
beim Chloralhydrat die periphere GefiBlahmung neben der zentralen erst nach
sehr hohen Dosen nachweisbar. In bezug auf die Entstehung der kongestiven
Hyperdamie der Haut, welche durch Atropinvergiftung hervorgerufen wird,
herrschen Widerspriiche. ALBERTONI (zit. bei NoTHNAGEL und ROSSBACH)
fithrt sie auf eine Erregung der gefaBlerweiternden Zentren zuriick, wihrend sie
bei KoBERT (zit. nach PiNguUs) auf die Lahmung der Gefilmuskulatur, bzw.
der in der Gefiawand befindlichen Nervenendigungen bezogen wird. Die kon-
gestive Hyperamie nach Pilocarpininjektionen kommt infolge einer Erregung
der Vasodilatatoren zustande (PrATz).

Ob die gefaBlerweiternde Wirkung beim ,,angioneurotischen Symptomen-
komplex‘* nach intravendsen Salvarsaninjektionen zentral oder peripherisch
oder an beiden Orten ausgelost wird, ist derzeit noch nicht entschieden. Einzelne
Tatsachen weisen aber entschieden auf die Moglichkeit hin, dafl eventuell neben
der zentralen Wirkung, eine periphere auf die Gefafwinde im Spiele ist. Denn,
wie ZIELER und BIRNBAUM angeben, kénnen im Verlaufe des angioneurotischen
Symptomenkomplexes oder anschliefend, einzelne Erscheinungen auftreten
(langer dauernde Rétung, Schuppung), die wir auch bei beginnenden Salvarsan-
ausbriichen sehen. ,,Vielleicht kann sich auch einmal ein echtes Salvarsan-
exanthem anschlieBen. ... Das sind aber Uberginge zu entziindlichen Zu-
stdnden, welche, wie spéter gezeigt werden wird, stets durch lokale Einwirkungen
auf die Gefiwand hervorgerufen werden.

Viel weniger wissen wir itber den Mechanismus, welcher die kongestive Hyper-
amie nach dem Genusse bestimmter Speisen und Getranke herbeifithrt. RECK-
LINGHAUSEN folgert daraus, daBl Tee und Kaffee das Nervensystem erregen,
daB die nach ihrem Genusse entstehende kongestive Hyperdmie der Haut neuro-
tonischer Art ist. Sie wird zum Teile auch dem Umstand zuzuschreiben sein, daf
die BlutgefaBle des Splanchnicusgebietes sich unter Coffeinwirkung verengen.
Endlich ist auch die von GrOER und HrcHT festgestellte Tatsache zu beriick-
sichtigen, daf durch intracutane Coffeineinspritzung eine kongestive Hyper-
imie erzeugt werden kann; allerdings gleichzeitig auch ein Odem. Immerhin
lassen diese Beobachtungen die Folgerung zu, daf bei dem Zustandekommen
der durch Coffein verursachten Kongestion nicht blof eine zentrale, sondern
auch eine peripherische, und zwar, wie die Analogie mit der Wirkung quaddel-
erzeugender Substanzen erkennen lafit, eine durch unmittelbare lihmende
Beeinflussung der kleinsten Blutgefifie der Haut zum Ausdruck gelangende
Wirkung des Coffeins stattfindet.

Das gleichzeitige Auftreten von halbseitigem Schwitzen und aktiver Hyper-
dmie nach dem Genusse gewisser Gewiirze und Speisen laBt wegen der Ahnlich-
keit der Hautsymptome mit denen der sympathoparalytischen Hemikranie
die Annahme zu, daB hier eine Tonusherabsetzung der Vasoconstrictoren im
Spiele ist.

Der Entstehungsmechanismus der als aufsteigende Hitze oder fliegende
Wallung bezeichneten Kongestion des Gesichtes ist recht verschlungen und
derzeit in allen Einzelheiten kaum zu entwirren. Sind psychische Momente
im Spiele, so ist zweifellos eine zentrale Beeinflussung vasomotorischer Nerven-
zentren, dhnlich wie bei dem essentiellen Erroten, zugegen. AuBere Einwirkungen
leichten Grades werden sich mutmaflich, wie sich gestiitzt auf die Untersuchungen
beim Dermographismus und bei duleren Wirmeeinwirkungen (KrRoGH) annehmen
188, bloB durch eine direkte Beeinflussung der Capillaren der Haut mitbeteiligen,
wihrend nach Einwirkungen stérkerer Intensitit auch eine gleichzeitige Reflex-
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wirkung wahrscheinlich ist. In bezug auf die hyperdmisierende Wirkung von
Speisen und GenuBmitteln verweisen wir auf das weiter oben Gesagte. Was den
EinfluB innerer Organe auf das Zustandekommen der aufsteigenden Hitze
betrifft, so ist frither eine von den letzteren ausgehende Reflexwirkung auf die
vasomotorischen Zentren beschuldigt worden. Wir sind aber nicht geneigt,
eine solche Wirkung hoch zu veranschlagen. Zahlreiche Erfahrungen, welche
namentlich bei mechanisch und lichtbedingten Hautkongestionen gesammelt
wurden, weisen darauf hin, daB Gewebsstoffe der Haut bei der Entstehung
der kongestiven Hauthyperdmie mitbeteiligt sein kénnen. Es scheint uns daher
nicht gewagt anzunehmen, daBl Stoffwechselprodukte auch anderer Organe,
namentlich Produkte eines pathologischen Stoffwechsels, sowie inkretorische
Substanzen eine ahnliche Wirkung entfalten konnen, wobei in Anlehnung an
Untersuchungsergebnisse, auf welche wir weiter unten eingehen werden, eher.
an eine unmittelbare Beeinflussung der Capillaren der Haut, als an eine solche
der GefaBizentren zu denken ist, vielleicht aber auch beides stattfinden kann.

Die Tatsache, dafl in diesen Fillen, und auffallend hiufig auch in Fillen
anderen Ursprunges gerade das Gesicht von der Kongestion befallen wird,
ist vermutlich auf den Umstand zuriickzufiihren, daB8 das Gesicht auBeren:
Einfliissen, welche eine gefiBerweiternde Wirkung ausiiben (Wind, Wetter,
Hitze, Licht usw.), unvergleichlich hiufiger und in héherem MaBe ausgesetzt
ist als andere Hautregionen, so daB hieraus eine geringere Widerstandsfihigkeit
gegeniiber kongestionierenden Einwirkungen resultiert. Diese wird mutmaflich
bei der aufsteigenden Hitze durch die Stoffwechselprodukte der inneren Organe
noch weiter herabgesetzt.

Die im Hitzestadium des Fiebers vorhandene kongestive Hyperdmie der
Haut ist eine Teilerscheinung der auch im Fieber vorhandenen, im wesent-
lichen nervos und zentral bedingten Warmeregulation, durch welche die Warme-
abgabe durch Leitung und Strahlung von seiten der stirker durchbluteten
Haut erhoht wird. Immerhin ist neben dem zentralen Einflusse der erhéhten
Temperatur des Blutes auch an die Moglichkeit zu denken, daB im Blute
kreisende toxische Substanzen, Gifte, Bakterientoxine, Produkte des Gewebs-
zerfalles an der Erzeugung der Hauthyperimie mitwirken und dafl diese ihre
Wirkung zum Teile unmittelbar an den GefiBen der Haut entfalten.

Die Entstehung des beim hyperdmischen Dermographismus durch stirkere
mechanische Einwirkungen hervorgerufenen hyperdmischen Hofes wird durch
einen Gefafreflex vermittelt. Diese zuerst von L. R. MULLER ausgesprochene An-
sicht wurde von GLASER, Z1ERL, EBBECKE, von RAJRA und FiorTH, LEWIS und
GRANT bestiitigt. Schon die Tatsache, daf fiir seine Intensitdt und Ausbreitung
der Grad und die Dauer der durch die mechanische Einwirkung verursachten
Erregung der sensiblen Nerven in hohem MaBe verantwortlich ist, spricht fiir
die Richtigkeit dieser Annahme. Das Bestehen eines Reflexes wird durch
folgende Befunde erwiesen: An anisthetischen Hautstellen nach peripherischer
Nervenlihmung kommt der hyperdmische Hof nicht zustande. Hierauf hat
besonders EBBECKE aufmerksam gemacht. Auch Rasra und Forra haben die-
selbe Erfahrung gemacht. In einem Falle von Schufiverletzung des linken
Plexus brachialis, welche von einer totalen Anisthesie im Bereiche des Nervus
‘cutaneus medius brachii und antibrachii gefolgt war, konnten sie dreiviertel
Jahre nach stattgehabter Verletzung den hyperdmischen Hof auf dem un-
empfindlichen Hautbezirke nicht hervorrufen, wihrend der animische und
hyperamische Dermographismus an derselben Hautstelle ohne Verzug entstand ).

1) Lewis, HarRIS und GrANT (Observations relating to the influence of the cutaneous
nerves on various reactions of the cutaneous vessels. Heart. Vol. 14. Nr. 1. 1927) haben
vor kurzem zwei diesbeziigliche Beobachtungen mitgeteilt. 18 bzw. 47 Tage nach operativer
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Auch die lokale Anésthesie, gleichviel ob diese durch Infiltration der Lederhaut
oder durch Umspritzen eines kleinen Hautbezirkes mit einer Cocain- oder Novo-
cainlésung hervorgerufen wurde, verhindert die Entstehung des hyperdmischen
Hofes. Derselbe wird dagegen durch die Narkose, durch apoplektische Léh-
mungen und iberhaupt durch Erkrankungen héher gelagerter Nervenzentren
(des Gehirns und des verlingerten Marks) in seiner Entwicklung nicht gestort.

Der hyperdmische Hof kommt, wie aus dem Vorhergehenden erhellt, un-
zweifelhaft durch einen Reflex zustande. Seine entsprechende Benennung ist
daher die von O. MULLER vorgeschlagene, namlich : reflektorischer Dermographis-
mus. DaB es sich aber um einen wirklichen Riickenmarksreflex handle, wie ins-
besondere L. R. MULLER und EBBECKE annehmen, ist von anderen Unter-
suchern in Zweifel gezogen worden. L. R. MULLER stiitzt seine Annahme durch
Beobachtungen, denen zufolge bei Paraplegien nach ausgedehnter Riicken-
marksquetschung an Hautbezirken, welche dem zerstérten Riickenmarks-
segmente entsprechen, der hyperdmische Hof nicht hervorgerufen werden kann;
derselbe entsteht dagegen ohne weiteres ober- und unterhalb dieses Hautbezirkes.
Demgegeniiber stehen LEwis und GRANT auf dem Standpunkte, dafl der reflek-
torische Dermographismus durch einen kurzen, peripherischen Axonreflex
zustande kommt, bei welchem der Reiz, nach der Annahme LaANGLEYs, in den
sensiblen Nervenfasern blof soweit zentripetal gefiihrt wird, als sich ein vaso-
motorischer Ast von der Nervenfaser abzweigt, auf welchem er zum Blutgefie
weitergeleitet wird.

Lewis und Grant geben folgendes zu bedenken: ,,Wird die Haut einer
langen Linie entlang gekratzt, so rétet sich diese und ein schmales Band zu
beiden Seiten derselben, ganz ohne Ricksicht auf den Korperteil, der gekratzt
wurde und ohne dal} die Hautreaktion irgendwie die Vereinigungsstellen zwischen
den verschiedenen Riickenmarkssegmenten andeuten wiirde, welche unbedingt
in einem Reflex von der angenommenen Art mitinbegriffen sein miiten. Wire
der Vorgang ein wirklicher Riickenmarksreflex, so miilite jeder Quadratzenti-
meter Haut in dem entsprechenden Riickenmarkssegment vertreten sein, wenn
eine auch nur anndhernd genaue Reflexion des Reizes vor sich gehen kénnte.
Der Lovin-Reflex, bei welchem eine Vasodilatation des ganzen Ohres durch
Reizung des zentralen Stumpfes des entsprechenden Nerven hervorgerufen
werden kann, ist ein vergleichsweise grobes Geschehnis (coarse affair) und ist
moglicherweise ein Vorgang fir sich.” Der Axonreflex dagegen ist ein Vorgang,
bei welchem es sehr gut verstédndlich ist, dafl die Gefalerweiterung auf die
unmittelbare Nachbarschaft der Einwirkung beschréinkt bleibt. Lewis und
GraNT haben zwar gleichfalls das Ausbleiben des reflektorischen Dermographis-
mus nach Nervenverletzung festgestellt, aber blof3 in solchen Féllen, in welchen
die Haut infolge von vor langerer Zeit stattgefundener Nervenverletzung un-
empfindlich geworden war. Fihrten sie aber die Leitungsunterbrechung des
sensiblen Nerven durch Leitungsanisthesie herbei, so konnten sie durch wieder-
holtes (zehnmaliges) starkes Uberstreifen derselben Hautstelle den reflektorischen
Dermographismus neben dem hyperdmischen hervorrufen. Auf letzterem ent-
wickelte sich dann eine 6demattse Quaddel (Dermographismus oedematosus).
Sie schliefen hieraus, dafl der reflektorische Dermographismus durch einen
lokalen, kurzen Reflex, d. h. durch einen Axonreflex zustande komme, der
auch nach Unterbrechung der Leitung im Nervenstamme solange hervor-

Durchtrennung der Hautnerven (der Hautéste des 12. dorsalen und des iliohypogastrischen
Nerven bzw. eines Hautastes des Oberarms in der Néhe des Ellbogens) wurde die ent-
sprechende, andsthetisch gewordene Haut mittels Nadelstriches gereizt. BloB die mit der
Nadelspitze unmittelbar geritzte Stelle wurde hyperamisch; der hyperimische Hof zeigte
sich nicht an der anisthetischen, wohl aber an der normalen Haut.



Kongestive Hyperédmie: Pathogenese. 17

gerufen werden kann, als es nicht zu einer Degeneration der Nervenfasern bis
in ihre Endverzweigungen gekommen ist. Von diesem Zeitpunkte an lasse sich
der Reflex nicht weiter auslosen und der reflektorische Dermographismus bleibe
aus. Zu dhnlichen Ergebnissen sind auch KrogE und REEBERG gelangi: Eine
unter dem Mikroskope vorgenommene Reizung mit einer diinnen Nadel oder
mit einem Haar bewirkte zunéchst eine sofort eintretende Erweiterung der
gereizten Capillarschlinge des Kaninchenohres, dann nach einer Latenzzeit
von einigen Sekunden bis zu einer halben Minute Erweiterung umgebender
Capillaren auf eine Entfernung von etwa ein Zentimeter und schlieBlich Er-
weiterung der diese versorgenden Arterie. Durchschneidung der hinteren und
vorderen Ohrnerven hatte keinen unmittelbaren Einfluf auf diese Reaktion.
Waren aber die Ohrnerven vollstandig degeneriert, was nach 19 Tagen eintraf,
so blieb die Reaktion der mechanisch nicht unmittelbar gereizten GefalBe
aus. Das spricht fiir das Vorhandensein eines Axonreflexes. Wir werden auf
diese Frage im Kapitel ,,Entziindung” (S. 99) nochmals zuriickkommen.
Wir beschrinken uns hier bloB auf die Feststellung, daBl auf die kongestive
Hyperamie des Entziindungshofes Dbeziigliche Untersuchungen ebenfalls
geeignet sind die Meinung von LEwis und GRANT zu stiitzen. Was die Fest-
stellungen von L. R. MULLER anlangt, so sind LEwis und GranT der Meinung,
daB in seinen Fallen mutmaBlich nicht blo8 das Riickenmark, sondern auch
die Nervenstdmme geschidigt wurden und zur Zeit der Untersuchung auch
schon degeneriert waren?).

EBBECKE glaubt, dafl der reflektorische Dermographismus durch eine reflek-
torisch hervorgerufene Verminderung des Constrictorentonus an den mittleren
und kleineren Arterien und wie hinzugefiigt werden mufB, der ihnen ent-
sprechenden Capillaren zustande kommt. Seine unscharfe und unregelmaBige
Begrenzung stehe namlich sehr gut mit der Annahme einer Erweiterung dieser
Gefafle mit ibhren ineinander iibergreifenden, durch Anastomosen verbundenen
Versorgungsgebiete im Einklang. L. R. MULLER hat schon frither eine Ver-
minderung des Constrictorentonus zur Erklirung des Zustandekommens des
hyperamischen Hofes angenommen.

GrasEr und ZIErRL geben demgegeniiber der Ansicht Raum, daBl es sich
beim Zustandekommen des reflektorischen Dermographismus auch um eine
Reizung der Vasodilatatoren handeln konnte, eine Moglichkeit, welche iibrigens
auch von EBBECKE nicht vollkommen ausgeschlossen wurde. Ich und RAJKA
haben die letztere Annahme in bezug auf die hyperimischen Héfe, welche in
der Umgebung von urticariellen und akut entziindeten Herden, Atz- und Brand-
schorfen unmittelbar nach der schidlichen Einwirkung entstehen, auch experi-
mentell gestiitzt und es ist wohl erlaubt, diese Erfahrungen als Stiitzen auch
der soeben geduBerten Annahme zu verwerten. (S. diesbeziiglich S. 101). Ricker
und REGENDANZ heben die Tatsache hervor, daB die Hyperamie des reflek-
torischen Dermographismus durch Eintauchen in kaltes Wasser prompt zum
Verschwinden gebracht werden kann, was die ungeminderte Erregbarkeit der
Vasoconstrictoren beweist, demnach gegen die Annahme ihrer Tonusminderung
als Ursache des reflektorischen Dermographismus spricht und mittelbar unsere
Annahme stiitzt.

1) Diese Ansicht haben Lrwis, HARRIS und GRANT in einer vor kurzem mitgeteilten
Arbeit (L supra cit.) durch folgende Beobachtung gestiitzt: in einem ihrer Falle war das
Dorsalmark zwischen dem 9. und 11. Segment durch Druck eines Aneurysmas zugrunde
gegangen, wihrend die entsprechenden hinteren Wurzelganglien und sensiblen Nerven
der rechten Seite intakt geblieben waren. Durch mechanische Reizung des entsprechenden
Hautbezirkes (Kratzen) konnte in diesem Falle der hyperéimische Hof in ganz unverinderter
Starke und Ausbreitung hervorgerufen werden.

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 2
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Der andmische und hyperdmische Dermographismus bleibt auch auf un-
empfindlicher Haut erhalten, gleichviel ob die Anisthesie zentral oder peri-
pherisch bedingt ist. Es kann sich demnach hier nicht, wie bei dem hyper-
samischen Hof, um einen reflektorischen Vorgang handeln, und zwar auch nicht
um einen peripheren GefifBireflex, wie den LaNcLEyschen Axonreflex. Denn
EBBECKE konnte den andmischen und hyperdmischen Dermographismus in
mehreren Fillen von Nervenverletzung auch trotz einer seit langerem bestehenden
motorischen und sensiblen Lahmung auf der unempfindlichen Haut hervorrufen;
ein Befund, den auch RaJxa und ForTH in einem Falle von Verletzung des
Plexus brachialis nach 3/, Jahr lang bestehender Anésthesie erhoben haben?).
Auch die Tatsache, da diese beiden Dermographismusarten trotz Infiltrations-
aniisthesie an der infiltrierten Stelle bestehen bleiben, spricht gegen das Vor-
handensein kurzer Gefidfreflexe. Diese Befunde legen den Gedanken nahe,
daB die mechanische Einwirkung die Gefilmuskeln unmittelbar zur Erschlaffung
bringt.

Gegen die Annahme, daB der hyperdmische Dermographismus durch eine
direkte Einwirkung auf den in den GefaBwinden befindlichen muskuldren
Apparat hervorgerufen wird, hat aber EBBECKE verschiedenes vorgebracht.
Seiner Meinung nach kénnte man sich eine durch direkte mechanische Einwirkung
herbeigefiihrte FErschlaffung der GefaBwand nur als eine Art Ermiidung vor-
stellen, wie sie nach langdauernder Constrictorenreizung bekannt ist. Hiefiir liel3e
sich aber kaum ein Anhaltspunkt finden, da die Hyperdmie des hyperdmischen
Dermographismus zumeist primér, nicht aber als Folge einer vorhergegangenen
GefiaBkontraktion auftritt. Auch folgt die Erweiterung der Capillaren nicht den
Gesetzen, welche von den glatten Muskeln bekannt sind, denn ,,dafiir, dafl ein
schwacher mechanischer Reiz Kontraktion, ein starker aber Erschlaffung
hervorbrichte, findet sich unter allen iiber direkte Reizung glatter Muskel-
fasern gesammelten Erfahrungen nichts Vergleichbares.” An freigelegten Gefi3en
bewirkt Druck und Quetschung immer Kontraktion, welche um so starker aus-
fallt und von um so langerer Dauer ist, je stéarker der mechanische Reiz war. Der
andmische Dermographismus kann wohl auch nach der Meinung von EBBECKE
als Reaktion der contractilen Elemente der Gefilwand auf die direkte Ein-
wirkung schwacher mechanischer Reize aufgefat werden. Der hyperdmische
Dermographismus dagegen komme dadurch zustande, da durch die mechanische
Einwirkung eine, wenn auch nicht direkt nachweisbare Stérung des Haut-
gewebes verursacht wird (Lockerung des Zellgefiiges durch das Hin- und Her-
schieben der Zellschichten der Epidermis, Kompression, temporire Erstickung),
welche zu gesteigerter Zersetzung und entsprechend gesteigerten reparativen
und regenerativen Vorgingen fiihrt. Die dabei entstehenden Stoffwechsel-
produkte der Gewebstiatigkeit wirken erweiternd auf die dem Reizstriche ent-
sprechenden Capillaren und verursachen auf diese Weise die Hyperdmie.
EBBECKE stiitzt sich bei dieser Folgerung vorziiglich auf die Beobachtungen,
welche darauf hindeuten, daf funktionierende Organe Substanzen produzieren,
welche die Fiahigkeit besitzen, Hyperdmie zu erzeugen und betrachtet auch
die dermographische Hyperdmie als eine Art funktioneller Hyperdmie.

Die soeben dargestellte Ansicht EBBECKEs wird von anderen Autoren (Car-
RIER, GLASER) nicht geteilt. Bei capillarmikroskopischer Untersuchung sah
CARRIER, daf} sich alle Capillaren nach leichtem Druck mit einer spitzen Nadel
6ffneten. Manchmal wurde das Beobachtungsfeld nach der initialen Fluxion
blasser, als es vor dem Versuche war. Wurde mit einer stumpfen Spitze tiber

1) Siehe diesbeziiglich auch die weiter oben erwihnten Beobachtungen von LEewis,
Harris und Graxt. Dieselben Autoren berichten auch iiber das Weiterbestehen des
andmischen Dermographismus an der anésthetischen Haut nach Nervendurchtrennungen.
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die Haut gestreift, so geschah dasselbe, d. h. die Capillaren 6ffneten sich erst,
und dann kam die blasse Reaktion. War die mechanische Einwirkung so stark,
daf} eine zentrale rote Linie und beiderseits blasse Riander entstanden, so war
trotzdem das initiale mikroskopische Bild das gleiche: Die Capillaren erweiterten
sich sowohl an der unmittelbar beriihrten Hautstelle, als zu beiden Seiten der-
selben. Nach 15 Sekunden wird die zentrale Partie blutreicher, die Capillaren
voller, die tieferen Gefafle deutlicher, der Gewebshintergrund roter. Zu beiden
Seiten dagegen schliefen sich die Capillaren und andere Gefille. CARRIER
stellt daher fest, dafl die initiale Antwort der Capillaren auf mechanische Reizung
immer eine Erweiterung ist, und zwar sowohl bei der roten, als bei der weilen
Reaktion, d. h. sowohl bei dem hyperdmischen als bei dem anédmischen Dermo-
graphismus, und daB dementsprechend keine Notwendigkeit besteht, eine
andere Ursache fiir das Entstehen der Hyperiimie, als die unmittelbare mecha-
nische Einwirkung auf die Gefilwand, anzunehmen.

Gegen die uneingeschréinkte Befolgung der Annahme EBBECKEs spricht
auch die scharfe Begrenzung der Hyperimie gegen den animischen Saum,
welch letzterer auch nach der Ansicht EBBECKEs auf eine direkte mechanische
Einwirkung geringeren Grades (durch Zug) zuriickzufiihren ist. Es miilte sonst
angenommen werden, dafl die gefiflerweiternden Stoffe bloB einen streng be-
grenzten Teil der im mechanisch direkt gereizten Hautbezirke befindlichen
Capillaren beeinflussen, wahrend scharf angrenzende Teile des Capillarnetzes
durch die mechanische Einwirkung unmittelbar in Kontraktion versetzt werden.
Eine so scharf begrenzte Wirkung diffusibler chemischer Stoffe 146t sich schwer
vorstellen.

Ist iiberdies die Beobachtung CArrIERs richtig, dafl auch der Entwicklung
des andmischen Dermographismus immer eine Fluxion vorangehe, so kdénnte
auch hieraus ein Argument gegen die Ansicht EBBECKEs geschmiedet werden.
Denn es ist doch unwahrscheinlich, daf3 die indirekt erzeugte gefaBerweiternde
Wirkung von Stoffwechselprodukten der Epidermis, welche im Anschlusse
an die mechanische Einwirkung entstehen, so rasch und frither in die Erschei-
nung trete, als die direkt durch den mechanischen Reiz ausgelste Kontraktion
der Capillargefalie. Doch darf nicht unerwihnt bleiben, dafl MagNUs an iiber-
lebender Haut und am Nagelfalz des unterbundenen Armes eine primére Ver-
engerung der Capillaren nach mechanischen Insulten beschrieben hat. Seine
Versuchsergebnisse sind aber nicht gut mit denen von CARRIER vergleichbar,
da er die Capillaren nicht durch blofe Beriihrung der Hautoberfliche mit spitzen
oder stumpfen Gegenstinden, sondern durch Einstiche mit scharfen Nadeln
zu beeinflussen trachtete.
~ Es liegt uns ferne, die Ansicht EBBECKEs in jeder Beziehung zuriickzuweisen.
Im Gegenteil, auf den 6dematdsen Dermographismus beziigliche, spater noch
mitzuteilende Erfahrungen bestimmen uns, beim Entstehen des hyperdmischen
Dermographismus die Einwirkung von Stoffwechselprodukten der Epidermis
auf die Blutgefifle der Haut fiir sehr wahrscheinlich anzunehmen (s. auch S. 66;.
Wir halten aber, trotz der Gegenargumente EBBECKEs daran fest, daf beim
Zustandekommen der Kongestion des hyperimischen Dermographismus der
direkten mechanischen Einwirkung auf die GefiBwinde eine wesentliche Rolle
zuzuschreiben ist, bzw. wir nehmen an, daf die gefaferweiternde Wirkung der
Stoffwechselprodukte der Haut blo an jenen Blutgefillen zustande kommt,
welche schon von der mechanischen Einwirkung in demselben Sinne beeinfluBlt
wurden.

In dieser Annahme ist auch die andere enthalten, daB die Hautcapillaren
sich auf mechanische Reize anders verhalten als freigelegte Arterienstimme.
Die Erschlaffung der Capillarwinde auf mechanische Einwirkungen, welche

2%



20 L. Torok: Storungen der Blut- und Lymphstrémung der Haut.

die schwichsten Grade iibertreffen, wire fiir die Hautcapillaren geradezu
charakteristisch1). Die FErklarung fir ein solches, von dem der glatten
Muskelfasern der groBeren Gefale verschiedenen Verhaltens der contractilen
Elemente der Capillaren wire vielleicht darin zu suchen, daB die letzteren
weniger differenziert sind. Schon ZIERL schreibt die auffallend lange Latenz
des weillen Dermographismus diesem Umstande zu.

Der hyperdmische Dermographismus entsteht vermutlich infolge einer
Tonusverminderung der muskuldren Capillarwandelemente. Zu dieser Folgerung
fithrt der Vergleich des hyperdmischen Dermographismus mit dem 6dematéosen.
Bei letzterem ist die kongestive Hyperdmie an der von der mechanischen
Einwirkung unmittelbar getroffenen Hautstelle, wie spéater noch auseinander-
gesetzt werden wird, entschieden auf eine Parese der Capillaren zuriickzufiihren.
Es liegt daher nahe, auch bei ersterem einen dhnlichen Effekt der mechanischen
Einwirkung anzunehmen. Die Arterien kénnen dabei gelegentlich etwas ver-
engert sein. Die dunklere, etwas bliuliche Réte, welche der hyperamische Dermo-
graphismus nach tiefem und ldnger wihrendem Druck oder nach kurzem
Schlag aufweist, kann auf ein solches verschiedenes Verhalten der contractilen
Elemente der Capillaren und der Muskeln der Arterien zuriickgefithrt werden.
Erstere erschlaffen, letztere kontrahieren sich gleichzeitig ein wenig, so daf
in den Capillaren eine etwas verlangsamte Blutstromung stattfindet, welche
die leicht cyanotische Féarbung der Hyperdmie verursacht.

DaB die constrictorische Erregbarkeit im Bereiche des hyperdmischen
Dermographismus herabgesetzt ist, geht auch aus der Feststellung von RickEr
und REGENDANZ hervor, daBl er durch Eintauchen in kaltes Wasser, welches
eine durch leichte Wirmeeinwirkung gerdtete Haut zum Abblassen bringt,
blof wenig oder gar nicht abgeschwicht wird. .

Die verschiedene Entstehungsweise des hyperdmischen, andmischen und
reflektorischen Dermographismus ist erst seit wenigen Jahren durch die Unter-
suchungen von EBBECKE, KrogH, L. R. MULLER und ihrer Schiiler bekannt.
Dafl demnach ihrem Vorhandensein oder ihrer Abwesenheit, ihrer Steigerung
oder ihrem Abgeschwichtsein eine verschiedene Bedeutung zukommt, konnte
uns erst nach Feststellung dieser Tatsache bewuflt werden. Von nun an muf}
daher immer das Verhalten des reflektorischen und direkten Anteils des Dermo-
graphismus gesondert untersucht werden. Eine Vermengung der beiden, wie
sie jetzt zumeist blich ist, schlieBt, wie ZTERL sehr richtig bemerkt, eine prak-
tische (diagnostische) Verwertbarkeit vollkommen aus.

Einige Beobachter (OpPENHEIM, EBBECKE, O. MULLER u. a.) sind bereit anzunehmen,
daB eine gesteigerte Reaktion der HautgefdBle auf mechanische Reizung bei einer Gruppe
von Individuen, welche als Vasoneurotiker oder Homines vasomotorici bezeichnet werden,
ein Teilsymptom eines Komplexes ist, zu welchem unter anderem auch ,,die Neigung zu
Herzklopfen, Pulsbeschleunigung, kalten Hdnden und Fiilen, SchweiBausbriichen, Hitz-
wallungen, Erréten und Erblassen, Kopfschmerzen und Schwindel, sowie eine allgemeine
Reflex- und Affekterregbarkeit gehért (EBBEckE). Und O. MULLER faBt seine vaso-
neurotische Diathese, zu deren Symptomen er auch die gesteigerte Schreibehaut rechnet,
als eine reizbare Schwiche der BlutgefiBe auf, bei welcher auBer ,,spastisch-atonischen
Stérungen der peripherischen GefiBe und sekretorischen Anomalien des Capillarendothels®

1) Ein von dem der Arterien verschiedenes Verhalten der Capillaren ist iibrigens auch
nach anderen, als mechanischen duBeren Einwirkungen beobachtet worden. So z. B. sah
CARrIER nach Einwirkung stdrkerer Kiltegrade erweiterte, mit langsam flieBendem Blute
gefiillte Capillaren, bei verengten Arterien und Venen. EBBECKE beschreibt eine durch
Erweiterung der Capillaren bedingte Rosafirbung der Haut neben plethysmographisch
nachweisbarer Verengerung der Arterien nach kalten Kohlenséiurebiddern. NaTus beobach-
tete, daB die Capillaren des Froschmesenteriums nach warmer Berieselung erweitert blieben,
wiahrend die Arterien zu ihrem normalen Kaliber schon zuriickgekehrt waren; derselbe und
KRroGH sahen ein verschiedenes Verhalten der Capillaren von dem der Arterien nach der
Einwirkung verschiedener chemischer Stoffe.
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auch krankhafte Symptome von seiten des innig mit den GefaBen verbundenen vegetativen
Nervensystems vorhanden sind.

Bei einer anderen Gruppe, welche Berithrungspunkte mit Vorgéingen der Anaphylaxie
aufweist, machen sich, nach der Meinung von EBBECKE, toxische. Einfliisse (Nahrungs-
bzw. Arzneimittel) geltend, welche den gesteigerten Dermographismus auslésen.

Ob diese Annahmen zu Recht bestehen, wird erst durch weitere ausgedehnte Unter-
suchungen festzustellen sein, denen, wie schon erwahnt, in der groBen Breite der indi-
viduellen Schwankungen und dem Mangel einer entsprechenden MeBmethode erhebliche
Schwierigkeiten erwachsen.

Hacen fand den hyperdmischen Dermographismus bei Kindertuberkulose stark herab-
gesetzt, wenn Aktivititszeichen vorlagen. Entgegen seiner Annahme, daf Ohnmacht
ihn ausléscht, blieb er in einem Falle unserer Beobachtung unverindert, dagegen war der
reflektorische Dermographismus wihrend der Ohnmacht schméler und bedeutend blasser.

Nach MaraXow ruft leichtes Reiben der prithyreoidalen Hautregion bei Individuen;
welche mit Hyperthyreoidismus behaftet sind, eine viel lebhaftere Hyperamie hervor,
als in der Nachbarschaft. Er fand diese gesteigerte Hyperdmie in 87%, der untersuchten
Fille. Parisor und RicEARD konnten das Mara¥owsche Symptom (signe de MARANON)
in 8 von 14 Basedowfillen feststellen, 3mal war es zweifelhaft, 3mal negativ. In 18 Féallen
von BasEpowscher Krankheit forme fruste bzw. von kiinstlich hyperthyreoidisierten Féllen
war es bloB 5mal positiv; unter 22 Gesunden 19 mal negativ.

Der reflektorische Dermographismus ptlegt bei der Meningitis tuberculosa und epidemica
sehr lebhaft zu sein und ist schon durch leichteste Beriihrungen auslosbar (TROUssEAUsches
Phanomen. Kocu, HorsTaDT). Beim Morbus Basedowii ist er gesteigert, beim Myxodem
sehr schwach. Nach den Erfahrungen von Graser bei diphtheriekranken Kindern und
in Fallen von Veronalvergiftung soll das Fehlen des reflektorischen Dermographismus bei
gewissen Intoxikationen die Prognose quoad vitam sehr triiben. Doch erwahnt ZIiErL
einen Fall schwerster Alkoholvergiftung, bei welchem der reflektorische Dermographismus
erloschen war und der Kranke sich trotzdem erholte.

Nach L. R. MULLER erlaubt das Fehlen des reflektorischen Dermographismus bei Er-
krankungen und Traumen des Riickenmarks den SchluB auf die Schidigung des ent-
sprechenden Riickenmarksegmentes und die Auslésbarkeit der reflektorischen Hyperdmie
bei Schidigung eines peripherischen Nerven die Folgerung, daB der betreffende Nerv nicht
vollig durchtrennt ist. Nach den von mir und RaJra bestitigten Erfahrungen von BrEs-
LAUER, LEWIS und GRANT, auf welche wir im Abschnitte, welches der Hautentziindung,
gewidmet ist eingehender zuriickkehren werden, a8t sich dieser Befund in dem angedeuteten
Sinne blof in Fallen verwerten, in welchen die Beschidigung eines Nervenstammes schon
vor lingerer Zeit stattgefunden hat. (Bez. Riickenmark:krankheiten s. auch S. 16.)

Im Verhalten des reflektorischen Dermographismus bei Erkrankungen des zentralen
Nervensystems liel sich bisher keine GesetzmaBigkeit feststellen. Die Ergebnisse der von
Boéwing und der von Rasra zum Teile in Gemeinschaft mit FUrRTH an meiner Abteilung
ausgefiihrten Untersuchungen stimmen diesbeziiglich miteinander iiberein.

Die Verstirkung der reflektorischen Hyperdmie beobachteten Rasga und FURTH bei
einem Hemiplegiefall mit vollkommener motorischer Ldhmung und behaltener Empfindung
gegeniiber duBeren Reizwirkungen; des weiteren in einem Hemiplegiefall, welcher mit
thermischer und Tastanisthesie einherging, auf thermische und mechanische Einwirkungen.
In einem Syphilis cerebri-Fall mit linksseitiger Hemiplegie, bei welchem die Tastempfindung
fehlte und die Kilte-Wirmeempfindung stark herabgesetzt war, entstand ebenfalls auf
thermische und mechanische Einwirkungen ein stirkerer reflektorischer Dermographis-
mus als auf der gesunden Seite. Die Abschwichung des letzteren beobachteten sie bei
einer Poliomyelitis acuta anterior an beiden unteren atrophisierten Extremititen, wo rechts
Thermoanésthesie und Hypalgesie, links Thermohyperisthesie und eine Hypalgesie geringeren
Grades bestand; bei einer Fractura cervicalis vertebrae auf der rechten Seite, wo die ther-
mische und Schmerzempfindung fehlte; des weiteren bei einer Encephalitis auf der linken
Koérperhilfte, wo eine motorische Léhmung ohne Sensibilititsstérungen bestand. In manchen
Fillen von schweren Nervensystemerkrankungen, fanden sie iiberhaupt keine Beeinflussung
des hyperdmischen Hofes. So z. B. zeigte ein Myelitis transversa-Fall, bei welchem rechts
vollkommene motorische Lihmung, links eine Parese vorhanden war und die Sensibilitét
erhalten blieb, des weiteren ein Polyneuritisfall, welcher an den Extremitdten mit einer
distalwérts anwachsenden thermischen und mechanischen Hypésthesie einherging, an ver-
schiedensten Hautstellen keine Unterschiede des reflektorischen Dermographismus. Auch
Hemiplegien zeigten auf der gelihmten Korperhilfte des 6fteren keine Unterschiede gegen-
iiber der gesunden.

Eine Abschwichung des reflektorischen Dermographismus, gleichwie meist auch des
zentralen hyperdmischen Dermographismus, fanden sie an myxédematéser Haut. Die
reflektorische Hyperimie entstand auf geringe oder mittelstarke Einwirkungen iiberhaupt
nicht, und auf starke oder langdauernde mittelstarke Einwirkungen war sie nur fliichtig.
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In einem Falle von Myxédem, welches sich im Anschlufl an Cachexia strumipriva und Tetanie
entwickelte, waren nur sehr starke mechanische und thermische Einwirkungen imstande,
den reflektorischen Dermographismus an der 6dematosen Haut der unteren Extremititen
hervorzurufen. Der hyperamische Dermographismus war ebenfalls abgeschwicht. An den
oberen Extremititen, in der Bauchgegend hingegen, wo kein Odem bestand, war die reflek-
torische Hyperdmie (und auch der hyperdmische Dermographismus) sehr lebhaft. Dasselbe
Verhalten konnten sie auch an 6dematts verdnderten Hautstellen bei manchen Hautkrank-
heiten konstatieren. In einem mit RAYNAUDschen Symptomenkomplex kombinierten Sklero-
dermiefall z. B., wo besonders die Hande und Finger livid verfarbt und 6dematds ge-
dunsen, des weiteren in einem Falle von Morbus Raynaud, wo die Fiile und Zehen
ebenfalls stark 6dematds und livid verfiarbt waren, konnten sie sowohl den reflektorischen
als den hyperamischen Dermographismus nur mit stérkeren chemischen, thermischen und
mechanischen Einwirkungen auslésen. Kongelationen, welche gedunsene, teigig 6dematose
und cyanotische Hande und Fiifle erzeugen, zeigen ein dhnliches Verhalten.

Bemerkenswert erscheint, daB in den Sklerodermie-, bzw. Raynaud-Fallen nach der
LEeRrICHE-BRUNING-Operation (Abschilung der beiderseitigen Art. brachialis-, bzw. Art.
femoralis-Adventitien) an den sympathektomisierten Hautgebieten der reflektorische
Dermographismus gesteigert war.

L. R. MULLER hat bei Tabes einen breiteren, rascher entstehenden und ldnger dauernden
reflektorischen Dermographismus festgestellt, bei Basepowscher Krankheit fand er ihn
stark herabgesetzt, bei Neurosen im allgemeinen gesteigert, ebenso bei Meningitis. Auf
6dematoser Haut gelang es kaum ihn hervorzurufen.

ScEWARTZ hat eine Anzahl von Psychoneurotikern mit Hilfe seines Ereuthometers
untersucht. Darunter befanden sich Fille von Neurasthenie, Hysterie, Tics, Zwangszusténde,
traumatische Neurosen, nervise Beschwerden im Klimakterium, Cephalea habitualis und
Mogigraphie. Bei Anwendung des Apparates mit spitzem Ende und eines Druckes von 50 g
konnte er feststellen, daB der reflektorische Dermographismus (Dermographia dolorosa
nach seiner Nomenklatur) bei Psychoneurosen im Durchschnitt deutlich lebhafter ist:
die Latenzzeit ist kiirzer, die Intensitit gréBer und die Breite betréchtlicher. Wahrend
unter 100 Nervengesunden nur zweimal die Rote nach 3 Sekunden, also fast sofort nach
Beendigung des Reizstriches auftrat, konnte dies bei den Psychoneurotikern 15mal beob-
achtet werden, und wihrend die Breite der Reaktion bei ersteren nie 3,0 cm iiberschritt,
betrug sie bei den Nervésen 24mal (unter 100 untersuchten Fillen) 4 cm und dariiber bis
7 cm. Auch hyperamische ,,Inseln‘ auBlerhalb der diffusen Hyperamie des reflektorischen
Dermographismus scheinen bei Nervengesunden kaum vorzukommen. ScEWARTZ ist daher
bereit das Vorkommen derselben sowie die iiber 3 cm betragende Reaktionsbreite als patho-
logisch anzusehen. Die an Hysterie Leidenden unterschieden sich von den iibrigen Psycho-
neurotikern, denn bei ihnen bestand eher die Neigung zu einem weniger lebhaften reflek-
torischen Dermographismus. :

Die Mitwirkung von Gewebssubstanzen an der Produktion der kongestiven
(nicht entziindlichen) Hyperimie der Haut scheint uns auch bei der Licht-
wirkung erwiesen zu sein. Wird namlich ein Hautbezirk von gréerer Ausdehnung,
z. B. die ganze Riickenhaut, mit einer Lichtdosis bestrahlt, welche zur Erzeugung
einer Dermatitis geniigt, so kann ein bis mehrere Stunden vor Einsetzen der
letzteren, und wahrend an der Haut bloB eine kongestive Hyperdmie zugegen
ist, festgestellt werden, daBl im Blute Substanzen enthalten sind, welche die
Fahigkeit des letzteren, Quaddeln und hyperémische Héfe zu erzeugen, steigern,
sowie die Empfindlichkeit nicht bestrahlter Hautstellen gegeniiber quaddel-
erzeugenden Substanzen, wie z. B. gegen Morphium, erhchen (TOROK, LEENER
und UrBAN, Untersuchungen iiber die Teilnahme von Gewebssubstanzen der
Haut an der Erzeugung der Hautverdnderungen nach Lichtbestrahlung, bei
der Lichtdermatitis und bei der Urticaria factitia. Krankheitsforschung. Im
Druck). Es kann daher angenommen werden, dafl die kongestive Hyperdmie,
welche der Bestrahlung auf dem FuBle f6lgt, ebenso wie die nach mechanischer
Reizung der Haut, das Resultat einer gemeinsamen Wirkung der Bestrahlung
und von Gewebssubstanzen ist, welche unter dem EinfluB der ersteren in der
Haut entstehen.

RaJxa und WEsseELY haben mit Hilfe des TOROK-RAIJKA-WESSELYschen
Capillartonometers ein Sinken des Capillardruckes am nichthestrahlten Finger-
gliede wéhrend des Bestandes der der Bestrahlung unmittelbar folgenden
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kongestiven Hyperdmie der Riicken- und Brusthaut festgestellt. Diese Wirkung
unterblieb, wenn die Blutzufuhr zu dem Finger durch Umschniirung des Armes
unterbrochen wurde. Wir haben daher allen Grund, anzunehmen, dafB der
Angriffspunkt der ,,Lichtsubstanz‘‘, welche am Hervorrufen der kongestiven
Hyperimie beteiligt ist, sich an den kleinen und kleinsten Blutgefallen der
Haut befindet.

Die reaktive Hyperdmie betrifft, wie aus Beobachtungen von BIEr und
WEHNER hervorgeht, die Hautcapillaren, wihrend die Arterien verengt sind.
Bier hat auf die Tatsache aufmerksam gemacht, dal nach Aufheben der Blut-
leere die Arterien erst nach einer Weile spritzen, und zwar allméhlich immer
starker, wihrend die Blutung aus den Capillaren sofort nach Lésen der Binde
einsetzt und nach 1—1'/, Minuten abnimmt. WEeENER hat den Nachweis
geliefert, daBl wihrend der reaktiven Hyperamie des Armes das Pulsvolumen
der Arteria radialis vermindert ist und erst nach 28—140 Pulsschligen das
fiir die betreffende Person normale Volumen erreicht. Auch der Blutdruck ist
zunéchst vermindert und steigt erst nach der 30 —135. Pulswelle zur normalen
Hohe an. Die reaktive Hyperdmie ist demnach nicht schlechthin als Blut-
iiberfiillung des ganzen Korperteiles aufzufassen, sondern blof3 als Hyperdmie
im Stromgebiet der Capillaren. Letztere erliegen wihrend der Abschniirung
Einfliissen, welche dieselben 6ffnen und. erweitern, so dal das Blut nach Frei-
gabe der Zirkulation in das verbreiterte und einen geringeren Widerstand
bietende Capillargebiet mit groBer Geschwindigkeit eindringt und fiir die mit
elastischen und Muskelelementen versehenen Gefidf3e, bei welchen wihrend der
Blutleere eher mit einer elastischen Verengerung infolge Wegfalles der durch
die Fiilllung bedingten Dehnung zu rechnen ist, bloB ein geringer Teil des ein-
stromenden Blutes iibrig bleibt. Sobald in den Capillaren die Folgen der Blut-
leere durch das einstromende arterielle Blut iiberwunden sind, verengern sich
diese wieder, und die Arterien erhalten ihre normale Fiillung. Auch der Tonus
der Arterienmuskulatur, welcher durch Wegfall der Wandspannung und des
mechanischen Dehnungsreizes wihrend der Unterbrechung des Blutstromes
verringert ist, kehrt erst zur Norm zuriick, wenn der Widerstand im Capillar-
gebiet infolge des Wiederverschlusses, bzw. der Wiederverengerung der Capil-
laren ansteigt.

Den Reiz, welcher die Capillaren zur Erweiterung bringt, erblickt WEHNER
im Sauerstoffbediirfnis, bzw. in Anlehnung an EBBECKE in der Anhiufung
von Stoffwechselprodukten, welche eine Erweiterung der Capillaren, bzw.
eine Offnung bis dahin geschlossener Capillaren veranlassen. BIer hatte eine
aktive Saugwirkung der Capillaren als Ursache dafiir bezeichnet, dal} diese
nach Losen der Binde das arterielle Blut an sich reien. DALk, der sich auf
Untersuchungen von Roy und Browx stiitzt, hat schon frither der Ansicht
Ausdruck verliechen, daBl der Tonus der Capillaren herabgedriickt wird durch
irgendein Stoffwechselprodukt, welches sich wahrend der Unterbrechung der
Zirkulation anh&uft, so daB sich die Capillaren stark erweitern, wenn die Blut-
stromung wieder hergestellt wird. Der Gefdfitonus wihrend der Stauung nach
Abschniirung des Armes ist zweifellos herabgemindert, wie sich aus dem ver-
minderten Effekt intracutaner Adrenalineinspritzungen feststellen la6t (ToROK
und RaJga). Es ist jedoch nicht unbedingt ausgemacht, daB diese Tonus-
verminderung bloB durch die Anhdufung eines Stoffwechselproduktes verursacht
wird. Krogr faft ndmlich auch die Moglichkeit ins Auge, dal eine von ihm im
Blute gefundene hormonale Substanz, welche vielleicht mit dem Pituitrin iden-
tisch ist und zur Aufrechterhaltung des GeféfBtonus dient, wéhrend der Unter-
brechung der arteriellen Stromung aus dem Blute ins Gewebe diffundiert und
dort oxydiert wird. Wird nun der arterielle Strom wieder gedffnet, so erweitern
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sich die Blutgefifle und bleiben solange erweitert, bis der Blutstrom wieder
eine geniigende Menge der tonisierenden Substanz zugefiithrt hat. Fiir das unter
normalen Verhéltnissen abwechselnde Sichoffnen der Capillaren wird von
KrogH neben der Moglichkeit eines solchen Verschwindens des vasotonisch
wirkenden Hormons in verschlossenen Capillaren, auch an die einer Anhéufung
von gefaBerweiternden Stoffwechselprodukten, bzw. auch an die eines Oxygen-
mangels gedacht. Ahnliche Verhéltnisse sind vermutlich auch bei der reaktiven
Hyperamie vorhanden und eine endgiiltige Entscheidung unter den verschie-
denen Moglichkeiten hier ebensowenig zu treffen, wie fiir das abwechselnde
Sichoffnen der normalen Capillaren der Haut. Ahnlich, wie fiir das letztere,
kann auch hier das Zusammenwirken mehrerer Faktoren als wahrscheinlich
angenommen werden. Nervenreflexe spielen unter diesen bestimmt keine Rolle,
denn die reaktive Hyperdmie 148t sich, wie insbesondere Erfahrungen von
Lewis und GRANT bezeugen, an Gliedmaflen, deren Nerven schon seit Monaten
und Jahren durchtrennt sind, in ungeschwichter Weise hervorrufen. Dal} sie
sich kurze Zeit nach der Nervendurchschneidung in unverdnderter Weise
hervorrufen 14Bt, hat BIErR schon frither festgestellt!).

Die kongestive Hyperamie, welche nach Losschélen der Adventitia der Arteria brachialis
oder femoralis erscheint, wurde von LEerRicHE, BRUNING, SEIFFERT u. a. fiir eine Folge
der Ausschaltung der in der Adventitia verlaufenden constrictorischen Fasern des Sym-
pathicus erklirt. Diese Erklarung stand aber mit den Resultaten der physiologischen
Forschung im Gegensatz, denn von den Fasern des Sympathicus ist ein kontinuierlicher
Verlauf entlang der GefiBe nicht bekannt, dagegen ist ihr Verlauf in gemischten Nerven
und ihr Herantreten an die Gefidfle entsprechend der Verzweigung des gemischten Nerven,
d. h. eine ,,stiickweise® Versorgung der Gefdfle mit sympathischen Fasern nachgewiesen.
WiepaOPF hat dann durch plethysmographische Untersuchungen festgestellt, daB die
Entfernung der Adventitia von der ringsum freigelegten Arterie den Blutgehalt der
Extremitat nicht beeinfluflt und daf danach auch die Reaktion der Gefille auf Schmerz
unverdndert bleibt. Vereisung, Durchtrennung oder Leitungsunterbrechung des gemischten
Nerven (Nervus ischiadicus und femoralis, Nervus medianus, ulnaris und radialis) hebt
dagegen jede Gefafreaktion auf Schmerz, Kalte und Schreck auf. Ausschliefllich auf das
sensibel gelahmte Hautgebiet beschrankt tritt danach eine Erhéhung der Temperatur
bis um 59 C ein, welche die stirkere Durchblutung desselben anzeigt. Diese Resultate
stehen mit den bisherigen Ergebnissen der physiologischen Forschung im besten Einklang.
Es muB daher fiir die Kaliberverdnderungen der Blutgefie nach der Loslésung der GefaB-
adventitia eine andere Erklirung gesucht werden. WIEDHOPF bringt deshalb die Operation
von LERICHE in Parallele mit dem Zustande, welchen KirTNER und BARUCH als segmentalen
Gefifkrampf bezeichnet haben und der manchmal an Arterienstimmen nach Einwirkung
stumpfer Gewalten auf dieselben entsteht. Nach Losung des Krampfes entwickelt sich eine
kongestive Hyperdmie, welche gegebenenfalls selbst Tage lang wihren kann. Eine Kontrak-
tion des bei der Entfernung der Adentitia freigelegten GefdBstiickes ist héufig beobachtet
worden. Sie ist, wie KUTTNER annimmt, auf einen durch die EntbléBungsmanipulation
auf die GefaBmuskulatur ausgeiibten Reiz zuriickzufilhren. WIEDHOPF nimmt im An-
schlu an Ki@TTNER an, daB sich nach Aufhoren der GefaBkontraktion eine kongestive
Hyperamie einstellt. Es geschieht hier dasselbe, wie in den Versuchen BiEgRrs, in welchen
die durch Abklemmen einer Arterie verursachte An#dmie nach Aufhéren der Abklemmung
von einer Kongestion in den peripherischen Abschnitten derselben gefolgt wird.

ScHMIDT?) betont auf Grund von Versuchen, welche Regeneration des sympathischen
Nervengeflechts in der Adventitia der Arteria femoralis des Hundes betrafen, dal} die Vaso-
constrictoren und Vasodilatatoren von den gemischten Nerven in verschiedener Hohe

1) PinguUs bringt die kongestive Hyperdmie der Erythromelalgie, von welcher wir auf
S. 11 der Vermutung Ausdruck verliehen haben, dal sie entziindlicher Natur ist, mit der
reaktiven Hyperamie in Parallele und denkt, da vielleicht eine anfédngliche Arterienverenge-
rung die ,,ursdchliche Andmie” herstellt. Er stiitzt sich dabei auf die Beobachtung Cas-
SIRERSs, derzufolge ,,bei leichteren Formen des vasomotorischen GefaBkrampfes . . . . die
reaktive Hyperamie ganz typisch* eintritt. Demgegeniiber verleiht Bowing der Ansicht
Ausdruck, daB wahrscheinlich Reizzustinde der hinteren Wurzeln oder der Spinalganglien
fiir die Vasodilatation verantwortlich sind. Mit dieser Annahme wiirden auch die heftigen
Schmerzen, welche die Erythrometalgie kennzeichnen, zu erkliren sein.

2) ScemrpT: Zur Frage der periarteriellen Sympathektomie. Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg.
Bd. 133, S. 131. 1925. Ref.: Zentralbl. f. Haut- u. Geschlechtskrankh. Bd. 17, S. 312. 1925.
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zu den GefiBen ziehen, daBl demnach die Annahme keine Berechtigung hat, dafl erstere
entlang der groBen GefiBe in der Adventitia derselben peripherwirts verlaufen. Denselben
Standpunkt nimmt auch ScwILF ) ein, laut dessen Meinung, falls nicht mechanische
Wirkungen, welche durch die Operation ausgelést werden, als Erkldrung des therapeutischen
Effekts angenommen werden, die Wirkung der periarteriellen Sympathektomie vom Stand-
punkte der physiologischen Kenntnisse aus ungeklart bleibt.

H. Frieprice kommt in bezug auf die Entstehung der Hyperdmie nach der Sympathek-
tomie zu anderen Erklirungen. Auch er stellt fest, daB die Annahme von LERICHE, BRUNING
und anderen, daf lings der GefiBe lange, die Gefafle begleitende, vegetative Bahnen gegen
die Peripherie zu fiihren, irrig ist. Diese verlaufen vielmehr in den peripheren Nerven
und treten abschnitfsweise an die Gefifle heran. Statt der Erklirung WiepaOFFs fafit
er aber folgende Moglichkeiten fiir die Entstehung der postsympathektomischen Hyperamie
ins Auge. Erstens ist es seiner Ansicht nach méglich, dafl die Unterbrechung der im Opera-
tionsbereich von den peripheren Nerven her an das GefdB herantretenden sympathischen
Fasern Impulse setzt, die iiber die peripheren Nerven weitergeleitet, weiter unten abschnitts-
weise an die Gefile herantreten und so zu deren Tonusinderung fiihren. Folgende Beob-
achtung stiitzt diese Annahme: Wegen quélender Schmerzen in einem Amputationsstumpf
wurden die drei Armnerven in der Héhe des Ellbogengelenkes durchschnitten. Im Anschlufl
an die Operation trat eine Temperaturerhéhung und eine starke Rétung des Stumpfes auf,
die nach 14 Tagen wieder normalen Verhéltnissen Platz machte. Da die Schmerzen nicht
authoérten, wurde nach einigen Wochen auch die Sympathektomie ausgefiihrt. Jetzt ver-
schwanden die Schmerzen, aber es kam weder zu einer Rétung, noch zu einer Temperatur-
erhohung des Stumpfes, obschon an der Operationsstelle die starke Einschniirung der Arterie
auch jetzt beobachtet werden konnte. Es war daher naheliegend, anzunehmen, da8 die
Impulse, welche durch das Arbeiten am Geféfrohr ausgelost wurden, wegen der vorher-
gegangenen Durchschneidung der peripheren Nerven nicht weitergeleitet wurden.

Eine zweite Erklirung fiir das Zustandekommen der Hyperimie nach der Sympath-
ektomie fuBlt einerseits auf der Ansicht von L. R. MULLER u. a., daB in den GefiBwinden
selbstdndige periphere Nervenzentren enthalten sind und anderseits auf der von Bowing
geduBerten Theorie, daB lings der GefaBe auf kurzen Bahnen durch periphere GefaBzentren
normalerweise ein vasoconstrictorischer Reiz in die Peripherie fortgeleitet wird. Die Unter-
brechung dieser Leitung durch die Sympathektomie soll die — paralytische — GefaB-
erweiterung hervorrufen.

BrininGg stellt sich neuerdings in bezug auf die Wirkung der Sympathektomie bei
Abschilung der Arterien auf den auch schon von LAwEN und LEEMANN vertretenen Stand-
punkt, dal daran wohl nicht zu zweifeln ist, daBl es entlang der Gefafle keine langen vaso-
constrictorischen Bahnen gibt, daB aber damit durchaus nicht bewiesen sei, daf es iiber-
haupt keine langen sympathischen Fasern an den GefiaBien gibt. Solche Fasern gibt es tat-
sichlich, doch sind das nicht constrictorische (efferente), sondern (afferente) sensible und
Reflexbahnen. Diese vasosensiblen sympathischen Fasern treten ohne Vermittlung der
spinalen Nerven unmittelbar von den Grenzstrangganglien an die Geféfe heran und verlaufen
entlang derselben an die Peripherie. Die Herabsetzung des Tonus im sympathischen System
nach der Operation ist demnach nicht die Folge einer Unterbrechung langer constrictorischer
Fasern, sondern erfolgt ,,indirekt durch Unterbrechung langer sensibler und reflektorischer
sympathischer Bahnen, welche dann erst sekundir reflektorisch die Herabsetzung der Vaso-
constrictoren auslost. So erklart sich auch die fast regelmiBig “eintretende schmerz-
beseitigende Wirkung der Operation. BrUNING glaubt sogar, daBl aus dem Verhalten des
Schmerzes nach der Operation differentialdiagnostische Schliisse gezogen werden kénnen;
verschwindet er, so beweist das, daB es sich um einen GefiBschmerz gehandelt hat, der
durch Unterbrechung der sympathischen Schmerzleitung sofort beseitigt wird, verschwindet
“er nicht, wie z. B. 6fters bei Operationen wegen beginnender arteriosklerotischer Gangrén,
so beweist das, daB es sich um einen Schmerz durch Reizung der Endigungen der spinalen
sensiblen Nerven handelt, welcher durch nekrobiotische Vorginge infolge ungeniigender
Durchblutung ausgelost wird und welcher bloB dann gehindert wird, wenn die durch die
Operation herbeigefithrte Hyperdmie noch geniigt, um die Gewebsschidigungen wieder
zu beseitigen und so den an den spinalen Nervenendigungen angreifenden Reiz auszuschalten.

Stauungshyperimie der Haut.
(Venose oder passive Hyperdmie.)

Die Stauungshyperimie der Haut kommt entweder infolge des behinderten
Blutzuflusses zum rechten Herzen oder durch die Behinderung des vendsen

1) ScarLr: Die GefaBinnervation an den Extremititen und die periarterielle Histon-
ektomie (Sympathektomie). Dtsch. med. Wochenschr. Jg. 50, S. 1299. 1925.
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Blutabflusses aus einem Korperteile oder Hautbezirke zustande. Im ersteren
Falle bildet sie eine Teilerscheinung der allgemeinen Blutstiauung, in letzterem
kommt es zur Entwicklung einer lokalen Stauwungshyperimie in dem Haut-
bezirke bzw. Korperteile, aus welchem der AbfluB des Blutes erschwert ist.
Die allgemeine Stauungshyperédmie wird dadurch hervorgerufen, daff das Herz
in der Zeiteinheit eine geringere Menge Blut férdert. Es kommt daher zu einer
stirkeren Fiillung und Erweiterung der Venen und Capillaren und zu einer
schwicheren Fiillung der Arterien. Die venosen Schenkel der Capillaren der
Papillen der Haut erweisen sich bei capillarmikroskopischer Untersuchung
erweitert. Bei angeborener Blausucht hat JANzEN (zit. nach O. MULLER) ein
Ubergreifen der Erweiterung auf den arteriellen Schenkel der Capillaren
beobachtet. Bei Hochdruckstauung fand O. MgrLLEr die Capillarschlingen
auch verlangert. Die Zahl der blutfiihrenden Capillaren nimmt zu (ScHUR,
0. MtLLER), indem sich immer mehr unter normalen Verhiltnissen geschlossene
Capillaren offnen. FErreicht die Blutstauung héhere Grade, so steigt der Blut-
druck in den Venen erheblich, so dal beim Aderlal das Blut im Strahle aus
den Venen spritzen kann. Auch bei der lokalen Stauungshyperémie sind die
Venen und Capillaren weit und iiberfiillt. Den Capillardruck fanden Raska
und WESSELY in demnichst mitzuteilenden Untersuchungen bei der Akro-
cyanose (im Gegensatz zu Boas) erhéht, ebenso bei der Cutis marmorata und
bei kiinstlicher Stauung, bei letzterer sofern der arterielle Blutzuflufl nicht
unterdriickt war. Die Weite, Liange, Zahl der blutfiihrenden Capillaren dndert
sich in derselben Weise wie bei der allgemeinen Stauungshyperdmie.

Die durch Stauung bedingte Hauthyperdmie ist wohl zum gute Teile auf
mechanische Momente, namlich auf die Behinderung des Blutabflusses und den
gesteigerten Blutdruck zu beziehen, unter dessen Einflufl sich die Capillaren
passiv erweitern. Doch mufl bei dem heutigen Stande unserer Kenntnisse
auch an die Mitwirkung des wahrend der Stauung in seiner Zusammensetzung
verdinderten Blutes ernstlich gedacht werden. Es 148t sich mit Leichtigkeit
feststellen, daB die Neigung zu Capillarerweiterung durch die Blutstauung
in der Tat erhoht wird. Wird nidmlich an einem Arme durch Umschniirung
eine Stauung in der Weise hervorgerufen, dafl der arterielle Zuflul nicht unter-
driickt ist, so sind die durch mechanische, thermische oder chemische Ein-
wirkungen verursachten hyperdmischen Hdfe um ein betrichtliches grofer,
als am nicht gestauten Arme. Auf S. 23 haben wir die Ansicht DarLEs mitgeteilt,
daB sich wahrend der Stauung tonusvermindernde Substanzen im Blute an-
hiaufen. KroGH hat bei Gelegenheit der Untersuchung des Einflusses der Wasser-
stoffionen auf die BlutgefiBweite gefunden, daB Stauungsblut eine deutliche,
oft sehr ausgesprochene dilatatorische Wirkung auf die Hautcapillaren ausiibt,
welche er auf Grund experimenteller Untersuchungen nicht einer Zunahme
des Kohlensiuregehaltes, sondern dem Sauerstoffmangel im Blute zuschreibt,
aullerdem aber auch der Abnahme (durch Diffusion ins Gewebe) einer toni-
sierenden hormonalen Substanz (vielleicht des Pituitrins) in dem langsam
stromenden Blute. Um zu sehen, ob die auf Sauerstoffmangel beruhende
Hyperdmie zentralen oder peripherischen Ursprungs ist, haben Krocr und
REEBERG beim Kaninchen auf einer Seite den Halssympathicus und ferner
die vorderen und hinteren Ohrnerven durchschnitten. Zwischen der Hyper-
dmie beider Ohren infolge Sauerstoffmangels lief sich kein merklicher Unter-
schied feststellen. Sie schlieBen hieraus, dafl mindestens ein wesentlicher Teil
der Capillarerweiterung auf einer peripheren Wirkung des Sauerstoffmangels
beruht. Vermutlich ist also die durch die Stauung chemisch bedingte Tonus-
verminderung der HautgefaBle mit ein Faktor bei der Entstehung der Stauungs-
hyperdmie.
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Je intensiver die Stauung wird, desto mehr tritt eine blaue Farbung hervor,
welche auf Druck, so lange derselbe wahrt, vergeht. Wahrend in leichten Fillen
bloB eine Rote mit einem Stich ins blauliche zu sehen ist, ist die Haut in hoch-
gradigen Fallen tiefblau, selbst blaugrau. Gleichzeitig sinkt ihre Temperatur
infolge der verlangsamten Durchblutung. Die blaue Farbe rithrt davon her,
daBl das in den oberflichlichen HautgefiBlen kreisende Blut weniger Oxygen,
d. h. mehr reduziertes Hdmoglobin enthélt. Die Cyanose kann demnach auch
ohne Stauung zustande kommen, wenn der gesteigerte Gehalt des Blutes an
reduzierten Hamoglobin durch andere Ursachen bedingt ist. Die dunkelrote
Farbe des stark desoxydierten Blutes erscheint durch die in optischer Hin-
sicht wie Milchglas wirkende Hautschicht gesehen, welche die Hautgefille
bedeckt, in blauer Farbentonung.

Die Cyanose entsteht bloB, wenn die Menge des reduzierten Hémoglobins
im Blute eine bestimmte Hohe erreicht, und zwar ist es eher die absolute Menge
desselben, als seine Menge im Verhéltnis zu der des Oxyhidmoglobins, welche
iiber ein bestimmtes Maf} gesteigert sein mufl. Denn nur dann ist die Intensitit
der dunklen Farbe des Blutes in den Gefaflen der Lederhaut eine geniigende,
um durch die Epidermis gesehen den blauen Farbeneffekt hervorzubringen.
Nach den Feststellungen von LuNscaarRD und SLYEKE sind ungefahr 5 g redu-
zierten Hamoglobins auf 100 ccm Capillarblut nétig, um die cyanotische Farbe
hervorzurufen. Die Menge des gleichzeitig vorhandenen Oxyhiamoglobins
bringt dabei eine vergleichsweise geringe Wirkung hervor. Bei einem anémischen
Individuum mit weniger als 5 g Hamoglobin auf 100 ccm Blut kommt gew6hn-
lich keine cyanotische Farbung zustande.

Der gesteigerte Gehalt des Blutes an reduziertem Himoglobin hingt im
allgemeinen von folgenden drei Faktoren ab: 1. die erhohte Oxygenabgabe
des Blutes an die Gewebe, 2. die verminderte Erneuerung seines Oxygengehaltes
in der Lunge und 3. das Hineingelangen einer Blutfraktion aus dem rechten
Herzen in die Arterien, welche mit der Luft in keine Berithrung kam. Von diesen
ist bei der Stauungshyperdmie die erh6hte Oxygenabgabe an das Gewebe —
eine Folge der verlangsamten Blutstromung — immer zugegen. Bei zentral
bedingter Stauungshyperémie ist gewShnlich auch die verminderte Oxygen-
aufnahme in der Lunge an der Steigerung des Blutgehaltes an reduzierten
Héamoglobin mitschuldig, denn in solchen Fillen gehen iiberaus héiufig patho-
logische Zustdnde des Zirkulationsapparates und der Lungen Hand in Hand.
Gegebenenfalls, z. B. bei angeborenen Septumdefekten des Herzens, kann auch
ein Teil des Blutes aus dem rechten Herzen in die Arterien gelangen, ohne
mit der Luft in Beriihrung zu kommen.

Neben dem gesteigerten Gehalt des Blutes an reduziertem Hamoglobin
welcher die wesentlichste Ursache fiir das Zustandekommen der cyanotischen
Hautfarbung abgibt, spielen noch andere Faktoren insoferne eine Rolle, als
sie die Intensitét der cyanotischen Farbe, welche durch eine bestimmte Menge
reduzierten Hamoglobins hervorgerufen wird, beeinflussen. So wirken nach
Lunscaarp und SLYKE: die Dicke der Epidermis, das normale und pathologische
Pigment der Haut, normale und krankhafte Verinderungen der Farbe des
Blutplasmas, Veranderungen der Konzentration des Oxyhédmoglobins im Blute,
Variationen im Durchschnittsgehalt des Capillarblutes an reduziertem H&mo-
globin, welches in dieser Beziehung bald dem arteriellen, bald dem venésen
Blute niher stehen kann und endlich Anderungen der Zahl, Weite und Linge
der mit Blut gefiillten Capillaren der Haut. Die letzteren haben den weitaus
groBiten EinfluBl auf die Intensitdt der cyanotischen Hautfarbung. Der Befund,
daBl die Zahl der mit Blut gefiillten Papillarschlingen gegen die Norm ver-
mehrt ist, daBl sie verlangert und insbesondere ihre vendsen Schenkel stark
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erweitert sind, 148t sich sowohl bei allgemeinen als lokalen Stauungen capillar-
mikroskopisch feststellen. Dagegen ist die Entstehung der cyanotischen Haut-
fairbung bei perniciéser Andmie, bei welcher, wie SCHUR, JURGENSEN und
HISINGER-JAGERSKIOLD (zit. nach LuNseaarRDp und SLY®RE) nachgewiesen
haben, die mit Blut gefiilllten Capillaren an Zahl geringer und diinner sind,
erschwert. »

Dariiber, welche von den angefiihrten Ursachen fiir den vermehrten Gehalt des Blutes
an reduziertem Hémoglobin bei den Krankheiten verantwortlich ist, zu deren Symptomen
die Cyanose gehort, sind wir in den meisten Fallen bloB unvollstindig informiert. Luns-
¢AARD und SLYKE haben die in bezug auf die wichtigsten mit Cyanose verbundenen Krank-
heiten zur Verfiigung stehenden Blutuntersuchungen und klinischen Beobachtungen zu-
sammengefal3t. Aus ihrer Darstellung wollen wir im folgenden das wesentlichste wieder-
geben: Bei trachealer Stenose (Fremdkorper, Glottisbdem, Croup usw.) ist fiir die Ent-
stehung der gewohnlich sehr hochgradigen Cyanose die verminderte Oxydation des Blutes
infolge des behinderten Luftzutrittes zur Lunge hauptséchlich, wenn nicht ausschlieBlich
verantwortlich. Bei bronchialer Stenose ist fir das Entstehen der Cyanose der Teil des
Blutes verantwortlich, welcher durch den nicht geliifteten Teil der Lunge fliet. Doch mufl
dieser ungefihr ein Drittel der ganzen Blutmenge ausmachen, damit die Cyanose zustande
komme. Diese ist deshalb auch nicht in allen Fillen zugegen. Auch bei der Bronchitis
der Sauglinge und Kinder, welche iiberaus héufig mit einer Bronchiolitis verbunden ist
und demzufolge einen Teil der Luftwege verstopft, entsteht die Cyanose auf dieselbe Weise.
Beim Emphysem spielt hochstwahrscheinlich die ungeniigende Oxygenaufnahme die wesent-
liche Rolle, welche durch den pathologischen Zustand des Lungenvolumens und durch
die zumeist gleichzeitig vorhandene Bronchitis verursacht wird. Auch beim Bronchial-
asthma ist wahrscheinlich die ungeniigende Oxygenaufnahme in der Lunge der wichtigste
Faktor fiir die Entstehung der Cyanose. Die Stauung in den Venen, welche sehr haufig
wiahrend der Anfille zu sehen ist, kann den Einfluf3 eines akzessorischen Faktors, nimlich
den der Erweiterung der Blutcapillaren steigern. In vielen Fallen wirkt bronchiales Sekret:
insofern unterstiitzend, als es die Oxygenaufnahme des Blutes wihrend seiner Passage
durch die Lunge stort. Auch bei der Lungeneniziindung ist eine ungeniigende Oxygenauf-
nahme des Blutes, welches durch den lufthaltigen Teil der Lunge fliefit, die Ursache der
Cyanose und nicht der Teil des Blutes, welcher den ungeliifteten, vom Exsudat erfiillten
Teil der Lunge durchstréomt, was durch die Tatsache bewiesen wird, daBl die Cyanose auf
kiinstliche Oxygenzufuhr sofort schwindet. Beim akuten Preumothoraxz kommt die Cyanose
auf dieselbe Weise zustande, wie wenn die Luftzufuhr zu einer Lunge behindert ist, d. h. in-
folge der Stromung des Blutes durch einen von der Luft abgesperrten Lungenteil. Der
Mechanismus, welcher die Cyanose beim Lungenddem des Menschen verursacht, ist nicht
bekannt. Es ist aber wahrscheinlich, dafi die Ansammlung von Fliissigkeit entlang der
Lungenepithelien die Diffusionskonstante des Oxygens vermindert, so dafl die Menge des
Hamoglobins, welche lufthaltige Teile der Lunge in reduzierter Form durchstrémt, steigt.

Unter den Zirkulationsstérungen tritt die Cyanose insbesondere bei Erkrankungen
der Mitralklappen und bei kongenitalen Herzfehlern frithzeitig auf. Sonst entwickelt sie sich
erst spat unter anderweitigen Erscheinungen ausgesprochener Herzinsuffizienz, und zwar
ganz besonders deutlich bei Schwachezustinden des rechten Herzens. Unter den angeborenen
Defekten sind bloB solche allein fiir sich imstande Cyanose zu erzeugen, bei welchen beide
Ventrikel miteinander vollkommen verschmelzen, das Blut des kleinen und grofien Blut-
kreises sich demzufolge innig miteinander vermischt. Sonst flieit das Blut vom linken
Herzen ins rechte, wenn nicht andere Abnormitéiten, wie z. B. eine Stenose des pulmonéren
Ostiums, vorhanden sind, welche den Druck im rechten Herzen iiber den des linken Ven-
trikels und der Aorta steigern. In den meisten Fallen von Septumdefekten der Ventrikel
und von Persistenz des Ductus Botalli ist aber auch eine Stenose des Ostium arteriosum pulmon.
zugegen. In anderen Fillen ist ein Mitralfehler oder eine pathologische Veranderung der
Lungen die Ursache der Erhohung des Druckes im rechten Herzen und der Stromrichtung
aus dem letzteren in den linken Ventrikel. Sind pathologische Zustinde der Lunge mit
zugegen, so kann auch die Oxygenaufnahme vermindert, der Gehalt des aus den Lungen
strémenden Blutes an reduziertem Hamoglobin ein hoherer sein. Entwickelt sich iiberdies
auch eine Insuffizienz des Herzmuskels, so wird die Blutstrémung verlangsamt und dadurch
die Oxygenabgabe an die Gewebe gesteigert, was ebenfalls die Cyanose fordert. Infolge
der Stauung wird auch die Blutmenge, welche auf einen bestimmten Hautbezirk entfallt,
erh6ht, die Zahl der gedffneten, blutfiihrenden Hautcapillaren vermehrt, ihre Lénge und
Weite gesteigert, alles Faktoren, welche zur Entwicklung &uflerst intensiver Grade der
Cyanose mitbeitragen (Morbus coeruleus, Blausucht).

Die Haufigkeit der Cyanose im Gefolge von Mutralfehlern, vor allem bei Mitralstenosen
hiangt vermutlich damit zusammen, daf die Lunge infolge des erhohten Blutdruckes im
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Lungenkreislaufe friith mitbefallen wird, so daf} die Oxygenaufnahme vermindert ist. Die
Stauung wirkt in der oben beschriebenen Weise an der Entwicklung der Cyanose mit. Aorten-
fehler sind selten mit Cyanose verbunden, bevor Herzinsuffizienz und Lungenveridnderungen
zur Entwicklung gelangt sind. Die Intensitit der Cyanose wird bei manchen Herzfehlern,
insbesondere bei angeborenen, durch eine Zunahme der Zahl der roten Blutzellen (Hyper-
globulie) gesteigert.

Die Cyanose im Verlaufe allgemeiner Narkose kann einer verminderten Oxygenaufnahme
des Blutes in der Lunge zugeschrieben werden, welche eine Folge der niedrigen Oxygen-
spannung der eingeatmeten Luft ist. Daher verschwindet sie auch raschestens nach Weg-
nahme der Maske. Die gleiche Entstehung hat auch die Cyanose, welche an Hohenorten
auftreten kann.

Die durch die Stauung verursachte cyanotische Farbung der Haut wird
zumeist regionédr beschrankt angetroffen, und zwar nicht blo3 in Fillen, in wel-
chen die Stauung blo eine oder wenige Hautbezirke betrifft, sondern gewéhn-
lich auch dann, wenn sie eine allgemeine, zentral bedingte ist, wie bei Herz-
und Lungenkrankheiten. Auch bei letzteren pflegt die Cyanose blof an
bestimmten Hautstellen, wie an den Hinden und Fiilen, insbesondere an den
Nagelgliedern der Finger und Zehen, am Kinn, an der Nasenspitze, den Wangen,
Lippen und Ohren vorhanden oder zumindest an diesen Stellen am stérksten
ausgepragt zu sein.

RECRLINGHAUSEN nimmt an, dal die besonders ausgeprigte Cyanose der
»gipfelnden Teile des Korpers ihre Ursache in der stirkeren Entwicklung
ihres capillaren Gefafinetzes, sowie darin finde, daBl sie besondere Geféf3ein-
richtungen, nadmlich unmittelbare Verbindungen der Arterien und Venen
besitzen, so dafB sich die Blutstauung von den Venen unmittelbar in die Arterien
fortsetzen und hierdurch in stirkerem Grade in die Erscheinung treten kann.
Uxna bezieht die lokale Cyanose der Extremitdtenenden darauf, dal sich bei
schwachem Blutdruck die Arterien und Venen dieser Gegenden unter dem
Einflufl der AuBlentemperatur stirker kontrahieren, weil dieselben normaler-
weise durch ihre Lage ,auf einen gréBeren Wirmeverlust angewiesen sind‘.
Die Cyanose tritt dann an den Extremitidtenenden nur dort intensiver auf,
wo vorher eine sichtbare Rote, ein physiologischer oder pathologischer Grad
von Wallungshyperamie bestand. KroMaYER hinwieder erklirt das Blau-
werden der Finger, Wangen, der Ohren, Lippen und der Nase damit, dal sich
an diesen schon unter physiologischen Verhiltnissen stets blutreichen Haut-
partien eine Atonie der Capillaren und des umgebenden Gewebes entwickelt
habe, derzufolge das Gewebe ,.ein Beharrungsvermdogen fiir den hyperdmischen
Zustand‘ besitze. Je grofler aber das Strombett ist, d. h. je ausgedehnter die
Capillaren sind, um so leichter tritt die Stromverlangsamung und damit die
cyanotische Verfirbung ein. KrEHL fiihrt die stirker ausgeprigte Blaufarbung
der Cyanose ,,an den peripheren Teilen mit stark gekriimmter Haut* auf die
dort bestehende starke Abkiihlung zuriick. Auch die groere Entfernung dieser
Teile vom Herzen, welche zur Folge hat, daf} die Triebkraft des letzteren hier
eine geringere Wirkung entfalten kann, wurde als Ursache ihrer starker aus-
gepriagten Cyanose beschuldigt.

Die stiarkere Blaufirbung der erwihnten Hautstellen kommt vermutlich
durch das Zusammenwirken mehrerer der angefithrten Momente zustande.
Die Abkiihlung ist wohl an allen Stellen von Bedeutung; sie allein kann aber
keineswegs die Ursache der intensiveren Cyanose der ,,gipfelnden® Teile sein,
denn es ist nicht einzusehen, warum dann unmittelbar daneben liegende Haut-
stellen, z. B. die Schlifen oder die Stirne an der Blaufarbung nicht teilnehmen.
Ebenso ist die Entfernung vom Herzen gewifl ebenfalls von Bedeutung, denn
die propulsatorische Kraft des letzteren mufl bei Schwichezustinden des Herz-
muskels an diesen Stellen in noch geringerem Grade zur Wirkung gelangen,
als an ndher zum Herzen gelegenen; es mufl daher an ihnen zu einer relativ
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stérkeren Verlangsamung der Blutstromung und damit zu intensiverer Cyanose
kommen. Aber andere Punkte, welche nicht weiter von dem Herzen gelegen
sind, wie Nase und Ohren, werden dennoch nicht von der Cyanose bevorzugt.
Die Entfernung vom Herzen kann daher nicht das ausschlaggebende Moment
fiir das Zustandekommen der Cyanose der gipfelnden Teile abgeben. Neben
der Abkiihlung und der Entfernung vom Herzen miissen unbedingt lokale
Ursachen zu diesem Ende mitwirken. Das sind gewisse Eigentiimlichkeiten
des Baues, welche eine stirkere Blutfiille dieser Hautstellen schon unter
normalen Verhéltnissen bedingen. Diese stédrkere Blutfilllung gibt sich an
Menschen mit feiner, wenig pigmentierter Haut in Form der roten Wangen,
rosigen Ohrlappchen, Finger und Zehen zu erkennen. Tatséchlich besitzen sie
ein dichteres Blutgefifinetz, die Ohrmuscheln, Nasenfliigel und die Lippen-
gegend aber an Stelle des subpapillaren Gefanetzes eine Reihe groBerer Lakunen,
in welche von oben die venosen Capillaren, von unten die Venen einmiinden.
Wegen der gréfleren Masse des dort enthaltenen Blutes miissen diese Haut-
partien jeden durch das letztere verursachten Farbenton, folglich auch den
der Cyanose in satterer, intensiverer Weise zur Geltung bringen, als Haut-
stellen, welche weniger mit Blut versehen sind. Uberdies wird an Stellen mit
direkter Anastomose zwischen Arterien und Venen, welche beim Menschen
an den Fingern und Zehen nachgewiesen worden ist, auch diese Eigentiimlich-
keit des Baues zur Steigerung der Farbenintensitit der Cyanose beitragen,
da die Stauung von den Venen selbst auf die arterielle Blutbahn iibergreifen
kann, demnach wieder eine relativ gréBere Blutmasse an der Produktion der
dunkleren Farbe teilnimmt.

Die allgemeine Stauwungshyperdmie der Haut entsteht, wie schon erwihnt,
infolge von Storungen des Blutkreislaufes, welche den Zufluf des Blutes zum
Herzen beschrianken. Alle Krankheiten, bei welchen die Saugwirkung des
Herzens und des Brustkorbes auf das in den Venen kreisende Blut beeintréchtigt
wird, verursachen eine allgemeine Stauungshyperémie. Stérungen der Herz-
tatigkeit, insbesondere bei Klappenfehlern, welche zu Schwichezustinden
der rechten Kammer fithren, sind hier in erster Reihe zu nennen. In ibrem
Gefolge kommt es zu einer abnormen Fiillung der Venen und Capillaren bei
mangelhafter Fillung der Arterien und zu einer Herabsetzung der Strom-
geschwindigkeit. Das gleiche kann auch durch die Stérung der Lungentétigkeit
verursacht werden. ,,Steigt der im Brustraum herrschende Druck dadurch,
daB die Elastizitit der Lungen sich vermindert oder die Ansammlung von Luft
bzw. von Fliissigkeit im Pleuraraum die Lunge zusammenfallen 1a3t, sinken
seine Schwankungen, wie es bei schwacher, oberflichlicher Atmung der Fall
ist, so bedeutet das ein wesentliches Hindernis fiir das Strémen des Venen-
blutes* (KREHL).

Die lokale Stauungshyperimie der Haut kommt in einem Teile der Fille
durch Hindernisse zustande, welche dem Blutabflusse aus einzelnen Korper-
regionen im Wege stehen. Unter diesen nennen wir an erster Stelle jene, welche
die Verengerung oder den VerschluB der Venenlichtung herbeifiihren. Solche
sind: Geschwiilste, vergroerte Lymphdriisen, der schwangere Uterus, welche
die Venen komprimieren, des weiteren Thromben und Endophlebitis, welche
ihre Lichtungen von innen her vermindern oder vollkommen verschlieBen.
Diese alle rufen aber bloB dann eine Stauungshyperdmie hervor, wenn die
Behinderung der Strémung an Venen erster Klasse, wie an der Vena cava superior
oder inferior, oder an der Vena cruralis stattfindet. Dagegen kann schon eine
mifige Kompression, sofern sie sdmtliche Venen einer Korperregion betrifft,
eine ausgeprégte Cyanose verursachen. So z. B. der schwangere Uterus, wenn
er simtliche Venen des Schenkels, vergréBerte Lymphdriisen der Achselhéhle,
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wenn sie die Venen des Armes, zirkuldre Narben des Unterschenkels, wenn
sie die Venen des letzteren komprimieren.

An den Extremitdten 146t sich die Stauungshyperdmie durch Anlegen einer
Aderlalbinde experimentell erzeugen. Diese experimentelle Stauungshyperamie
wurde sehr eingehend von AvuspITZ untersucht. Der Gang der Entwicklung
der Cyanose nach Anlegen der  Stauungsbinde iiber dem Ellbogengelenk
ohne Unterbrechung des arteriellen Zuflusses ist nach der Beschreibung des
letzteren gewdhnlich der, dafl die Cyanose an der Beugefliche des Armes, nahe
der Ellenbeuge zuerst erscheint, sich dort lings der inneren Vorderarmfliche,
und zwar einmal mehr lings der Radial-, ein anderes Mal lings des Ulnarrandes
nach abwirts, bis zur Handwurzel erstreckt und an derselben auf den Hand-
riicken iiberspringt, wihrend die duBlere Fliche des Vorderarmes eben erst
cyanotisch zu werden begonnen hat und die Handfliche erst zuletzt an der
Cyanose teilnimmt. Doch kommen zahlreiche Abweichungen von diesem
Schema vor, so dafl zuweilen die Cyanose auf den Fingern und dem Handriicken,
andere Male auf dem unteren Drittel der Beugefliche des Vorderarms zuerst
und am stérksten auftritt.

In der groflen Mehrzahl der Fille entstehen 5—10 Minuten nach Anlegen
der Binde, bisweilen erst nach lingerer Zeit, unregelmiBig verwaschene, gréfiere,
ineinander iibergehende und kleinere einzeln stehende Inseln von zinnober-
bis gelbroter Farbe, welche mit den dazwischen iibrig bleibenden blaulichen,
der Cyanose angehérenden Streifen und Flecken abwechseln. Diese zinnober-
roten Flecke erscheinen am hiufigsten zuerst dicht unterhalb der Unterbindungs-
stelle des Armes, sowohl an dessen Innen- als AuBenfliche und verbreiten sich
dann an der Beugeseite des Armes nach abwirts steigend bis gegen die Hand-
wurzel, wihrend die Streckseite am unteren Drittel des Armes die Erscheinung
nicht zeigt. Die zinnoberroten Flecke gehen dann auf den Handriicken, aber
nicht auf die Handfliche iiber.

Avusp1rz betrachtet diese zinnoberroten Flecke als Ausdruck einer Beimischung
von ausgetretenem Hamoglobin zur Gewebsfliissigkeit. Das ist sicherlich falsch,
denn sie lassen sich auf der gestauten Haut durch mechanische, thermische
oder chemische duflere Einwirkungen ohne weiteres hervorrufen und sind zweifel-
los nichts anderes als erweiterte Capillarbezirke, in welchen, wie PARISIUS
auch mit dem Capillarmikroskope feststellen konnte, arterielles Blut kreist.
Wird das Blut durch Fingerdruck aus einem solchen Fleck und aus dessen
Umgebung hinausgepreBt, so flieft nach Aufheben des Fingerdruckes das Blut
in das umgebende Gewebe vom Rande her zuriick, wihrend der arterielle
Fleck sich unmittelbar von unten fiillt.

Infolge der Abkiihlung kontrahieren sich viele Capillaren und Venchen,
wodurch an der gestauten Armhaut auch weille Flecken entstehen.

Nachdem am Oberarm eine Blutdruckmanschette angelegt und bis auf
60 mm Hg aufgeblasen worden war, so daf} arterielles Blut zuflieBen konnte,
der Abflull des venosen dagegen gehindert war, fand O. MULLER bei capillar-
mikroskopischer Untersuchung, dafl die Capillarschlingen besonders in ihrem
vendsen Abteil verlingert und erweitert waren, und dafi die Strémung allent-
halben koérnig war.

In den bisher besprochenen Féllen kommt die Stauungshyperimie der
Haut in der Weise zustande, dafl die Stréomung des Blutes an Stellen gestort
wird, welche von dem Capillargebiete der Haut mehr oder minder entfernt
sind. In den Fillen, auf deren Besprechung wir jetzt iibergehen, werden die
Bedingungen fiir das Entstehen der Stauungshyperimie von den Capillaren
selbst, von den GefaBabschnitten in ihrer unmittelbaren Nachbarschaft und
gegebenenfalls auch von dem Hautgewebe geliefert, welches sie umgibt. An
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den Gefallen der befallenen Hautbezirke sind bald atonische, bald spastische
Zusténde, gewShnlich aber neben- oder nacheinander an verschiedenen Gef&af3-
abschnitten sowohl die einen als die anderen zugegen. Durch diese wird eine
im Verhaltnis zur Lichtung der zufithrenden Arterien und wegleitenden Venen
tibermaflige Weite der Capillaren, bzw. dieser und des subpapilliren Venen-
netzes hervorgerufen, welche eine Verlangsamung, ja selbst eine Stagnation
des Blutes veranlafit, insbesondere, wenn gleichzeitig infolge Kontraktion der
Arterien und Venen der arterielle Antrieb verringert und der vendse Abflufl
gehemmt ist.

Auf diese Weise kommt die Stauungshyperimie der Extremitétenenden
( Akrocyanose ), insbesondere der Hénde zustande, welche nicht eben selten bei
jugendlichen Individuen, insbesondere bei Madchen beobachtet werden kann,
und fiir welche von verschiedenen Autoren Stérungen der inneren Sekretion,
wie Hypothyreoidismus, thyreo-ovarielle Insuffizienz (PENDE) oder Insuffizienz
ausschlieBlich der Genitalorgane (MArRANON) verantwortlich gemacht werden.
Die Hiande der betreffenden Personen sind entweder das ganze Jahr hindurch
rot oder blo im Sommer von normaler Farbe. Unter dem EinfluB niedriger
Temperaturen selbst méBigen Grades werden sie cyanotisch. Die Haut ist
gleichzeitig etwas geschwollen, feucht und kiihl, und zwar selbst im Sommer
und in Abwesenheit der Cyanose. Am Arm, besonders an seiner Streckseite,
pflegt gewohnlich eine intensive Cutis marmorata (siehe weiter unten) zugegen
zu sein. Auf der cyanotischen Haut sind zumeist kleinere oder gréere zinnober-
rote Flecken sichtbar. Das sind Hautstellen, in deren Capillaren eine raschere
Blutstromung stattfindet, welche daher mit arteriell gefairbtem Blute versehen
sind. Sehr héufig, aber bei weitem nicht immer, handelt es sich um schwéch-
liche, andmische, chlorotische Personen.

Bei capillarmikroskopischer Untersuchung erweisen sich nicht blof3 die
venosen Schenkel der Papillarschlingen, sondern auch das subpapillire Venen-
netz als stark erweitert und mit langsam stromendem Blut erfiillt, der arterielle
Schenkel der Papillarcapillaren ist dagegen verengt. Nach ERBENS Annahme
erstreckt sich die Erweiterung auf simtliche intracutane Venen.

Auf das Zustandekommen der Akrocyanose haben auBler den inneren Be-
dingungen, welche ein abnormes Verhalten der Blutgefaie bestimmen, duBere
Temperatureinwirkungen EinfluB. An der normalen Haut ruft eine kurz
dauernde Kilteeinwirkung vorerst Kontraktion der Hautgefafle und Anédmie
hervor, welche von einer kongestiven Hyperdamie gefolgt wird. Langer dauernde,
intensive Kéalte verursacht auch auf der normalen Haut nach vorangehender
Andmie eine cyanotisch gefarbte Hyperémie, deren Grund im ungleichartigen
Verhalten einerseits des Capillarbezirkes der Haut, anderseits der zuleitenden
Arterien und wegleitenden Venen gelegen ist. Nach O. MULLER erweitern sich
die Capillaren und préacapillaren Arteriolen wahrend die Arterien verengt sind.
Carrier fand nach Kilteeinwirkung neben erweiterten Capillaren verengte
Arterien und Venen, und EBBECKE macht darauf aufmerksam, daBl an sehr
kalten blaulichroten Hénden und Armen die groBeren Hautvenen unsichtbar,
die kleinsten Venen der subpapilliren Venenplexus dagegen stark erweitert
und mikroskopisch bei auffallendem Licht gut sichtbar sind. Wird der Arm
wieder warm und die Durchblutung vermehrt, so kommen die gréfleren durch
die Haut durchscheinenden Venenstringe wieder zum Vorschein, die mikro-
skopischen Venen dagegen verschwinden. Die Folge der Verbreiterung des
capilliren Strombettes und subpapilliren Venennetzes bei gleichzeitiger Ver-
engerung der zuleitenden Arterien und wegleitenden Venen ist eine stérkere
Fillung der Capillaren und kleinsten Venen mit langsam stromendem Blut
und damit eine mehr oder weniger deutliche Cyanose. NEISSER und JADASSOHN
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nehmen nun an, daf die Kilte, falls sie intensiv und lange dauernd einwirkt,
oder falls die Gewebe nicht normal widerstandsfidhig sind, so daf} sie schon auf
geringe Einwirkungen intensiv reagieren, eine dauernde Schédigung des Tonus
speziell an den Venen und den Geweben bewirkt. Folgt nun nach Nachlafl
der Kiltewirkung der Anaémie eine starke Hyperdmie, so trifft dieselbe nicht
mehr ganz normale Gefifle und Gewebe. Die widerstandsfiahigeren, weniger
geschidigten Arterien kehren zur Norm zuriick. Die Venen und Capillaren
bleiben aber weit, da der tonisierende EinfluB des Gewebes verloren gegangen
ist. Auf diese Weise resultiert ein groBer, fiir sich abgeschlossener GefiBbezirk
mwit sehr weiten, mehr oder weniger atonischem Gewebe und atonischen Venen
und Capillaren. Schon bei normaler Zirkulation ist daher der betroffene Korper-
teil im Stadium einer gewissen Stauungshyperdmie: blaurot, leicht geschwollen
und kithl. Moglicherweise leidet bei starker Kalteeinwirkung auch die Gefaf3-
wand der Venen selbst, so daBl auch ein Hindernis fiir den Blutabflull in den
venosen Gefilen selbst geschaffen wird. Bei schwichlichen, andmischen, von
vorn herein mit schwacher Zirkulation begabten Individuen geniigen geringere
Grade der Kilte um derartige dauernde Zustéinde hervorzurufen. Doch entsteht
der dauernde Krankheitszustand meist nicht durch eine einmalige, sondern erst
durch wiederholte Kéalteschiddigungen.

An akrocyanotischen Stellen kann zumeist, wie aus Versuchen von mir
und Rajra hervorgeht, aufier einer Empfianglichkeit gegen gefiaflerweiternde
Einfliisse auch eine solche gegen gefaliverengernde festgestellt werden. Stauung
an der Haut pflegt sonst mit einer verminderten Adrenalinempfindlichkeit
einherzugehen. Bei der Akrocyanose ruft aber trotz intensiver Stauung und
Cyanose eine intracutane Adrenalininjektion oft ausgebreitetere und langer
wahrende anamische Flecken hervor, als an der normalen Haut desselben
Kranken. Da es sich um Félle mit stdndiger Cyanose handelt, kann die ge-
steigerte Adrenalinwirkung nicht auf die Capillaren und auf die Venen des
subpapilliren Plexus bezogen werden, welche als hypotonisch anzusehen sind,
sondern es mufl angenommen werden, dafl die gesteigerte vasoconstrictorische
Ansprechbarkeit die zuleitenden Arterien betrifft. Die durch Adrenalin ver-
ursachte Kontraktion der Arterien sperrt die Blutzufuhr ab und ruft trotz
des verminderten Tonus der Capillaren eine Andmie stérkeren Grades und
langerer Dauer hervor. Die Verengerung der zuleitenden Geféfie gibt sich
darin zu erkennen, daf die Animie, welche auf akrocyanotischer Haut durch
Fingerdruck erzeugt wird, bloB langsam und von der Peripherie gegen das
Zentrum ,,wie sich eine Irisblende zuschiebt* (0. MULLER) von der urspriing-
lichen cyanotischen Farbe ersetzt wird. Bei freiem arteriellem Zuflufl wiirde
die Andmie durch das einstrémende arterielle Blut raschestens zum Ver-
schwinden gebracht werden. Hier ist aber das Blut unter dem Fingerdrucke
blof in den Capillaren und subpapilliren Venen seitwirts ausgewichen und
flieit langsam in die durch Druck blutleer gemachten Gefdfabschnitte zuriick.
Viel leichter als an der normalen Haut und in viel héherem Mafle wird sich
daher in solchen Fillen eine Stauung nach Kélteeinwirkungen einstellen, weil
die auf Kailte neben der Capillarerweiterung einsetzende Verengerung der
Arterien schon nach solcher méifigen Grades eintritt und der arterielle Antrieb
der Blutstromung herabgesetzt wird. Die Stauung wird sich infolge der er-
hohten Empfindlichkeit der HautgefiBe der Extremitdtenenden gegeniiber Kélte-
einwirkungen so haufig wiederholen und so protrahiert verlaufen, daB in der
Folge sich eine stéindige Erweiterung der Capillaren und des subpapilldren Venen-
plexus entwickelt. In letzterem Falle ist die Haut auch in der Warme gerdtet.

Die Erweiterung der Capillaren und des subpapilliren Venenplexus kann
der unmittelbaren Wirkung der Kilte zugesprochen werden. Bei dem geringen
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Grade der Kilteeinwirkung, welche schon geniigt, um den akrocyanotischen
Zustand auszuldsen, kann von einer direkten vasoconstrictorischen Wirkung
der Kilte auf die tiefer gelagerten Arterien und Venen nicht die Rede sein.
Dieser Effekt wird durch einen Reflex ausgelost. Fiir diese Annahme stehen
experimentelle Unterlagen zur Verfiigung, auch solche, welche sich auf den
Effekt der Kiltewirkung auf die Venen der normalen Haut beziehen: Wird
zur Freilegung der Venen die Haut durchtrennt und die Hautlappen zur Seite
geklappt, so verengen sich die Venen infolge der Abkiithlung; wird die Haut
wieder in ihre alte Lage gebracht und durch Anlegen von Wattebduschchen,
die mit heiBer Kochsalzlosung getrinkt sind, erwirmt, so werden sie wieder
weit. DaB es sich dabei um einen Reflex und nicht um eine direkte Wirkung
der Kilte und Warme handelt, zeigt sich darin, dafl die Reaktion nach Durch-
schneidung des Nervus cruralis an der Vena saphena ausbleibt (EBBECKE).

LAIGNEL-LAVASTINE macht fiir einen Teil der Akrocyanose-Fille einen
permanenten. Spasmus der zuleitenden Arteriolen verantwortlich, némlich
fiir die Fille, welche als Begleiterscheinung der Mikrosphygmie, d. h. eines
schwachen Pulses in Abwesenheit jedes kardialen Symiptoms zur Beobachtung
gelangen. Auch er stiitzt sich auf die Tatsache, dafl ein anfimischer Fleck,
welcher nach Fingerdruck entsteht, in diesen Féllen eine lingere Dauer hat.
Da der Blutdruck normal ist, mufl angenommen werden, dafl die Blutstrémung
in den zuleitenden Arterien behindert ist. Und da nach den histologischen
Untersuchungen von VARrIoT samtliche Geféfie normal sind, mufl das Strémungs-
hindernis auf eine Kontraktion der zuleitenden Arterien bezogen werden.
Andere Fille von Akrocyanose fiihrt LAIGNEL-LAVASTINE auf Stérungen in den
Venen, auf eine Verminderung des arteriellen Drucks, auf allgemeine Stérungen
des Nervensystems oder auf eine trage Ernihrung infolge von chronischen
Intoxikationen zuriick.

Beim Raynaubpschen Symptomenkomplex stehen die Zeichen eines spasti-
schen Zustandes der GefiBe in dem Vordergrund. In typischen Fillen erscheint
eine Cyanose (Asphyxie) in Begleitung von heftigen Schmerzen unmittelbar
im Anschlusse an einen Anfall von Ischdmie (Synkope), welche einen oder
mehrere Finger oder Zehen, seltener die Nase oder das Ohr befallt. Raynaup
war der Meinung, daB die Cyanose in diesen Fillen dadurch zustande komme,
daB der GefiBspasmus, welche die initiale Ischdmie verursachte, an den Venen
frither aufhort als an den Arterien, so daf3 hierdurch ein Riickflufl des vendsen
Blutes in den affizierten® Hautbezirk bewirkt wird. Nach Uxwna bleibt der
spastische Zustand sowohl der Arterien als der Venen auch wihrend des cyano-
tischen Stadiums bestehen, aber wihrend er im Stadium der Ischimie auf
beiden Seiten gleich groB ist, 148t er zur Zeit der Cyanose auf der arteriellen
Seite stirker nach. Einer dhnlichen Auffassung haben auch WEiss und HErz,
sowie ERBEN Ausdruck verliechen. Erstere nehmen an, dafl wahrend des asphyk-
tischen Anfalls die Venen stirker befallen sind als die Arterien, so daf} sich
neben einem spastischen Zustand der Venen ein normaler, ja sogar ein gesteigerter
arterieller BlutzufluB einstellen kann. Und ERBEN spricht von einer Erschlaffung
des Arterienspasmus noch vor Losung des Venenkrampfes. Vermutlich sind
es aber auch hier wieder die Blutcapillaren, welche sich, dhnlich wie bei der
Akrocyanose, anders verhalten wie Arterien und Venen. Ihr Spasmus geht
frither zu Ende, und sie erweitern sich zu einer Zeit, zu welcher die Kontraktion
der Arterien und Venen bloS wenig nachgelassen hat. Dal} sich der Spasmus
der Arterien und Venen um diese Zeit noch nicht gelost hat, wird durch die Tat-
sache bewiesen, daB sich die Cyanose, wenn sie wihrend des Anfalles durch
Fingerdruck aufgehoben wurde, nach Aufhéren des Druckes bloff langsam
wieder herstellt. Demnach ist, wie weiter oben bei der Akrocyanose dargelegt
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wurde, der arterielle ZufluBl in das erkrankte Hautgebiet erschwert. Die Tat-
sache, dal im asphyktischen Anfall Hochhalten der Hand die Cyanose nicht
mildert, zeigt an, daBl auch der Abflufl des Blutes aus dem asphyktischen Haut-
bezirk behindert ist. Wieder wird also das arterienseits mit geringerer Kraft
vorwirts getriebene, auf seiten der Venen im Abflufl gehinderte Blut im
weiten Strombette der Capillaren bloB sehr langsam weiter stromen oder selbst
stagnieren. Diese Annahme wird durch die capillarmikroskopischen Befunde
von Parrisius, MaeNUS und HALPERT (zit. nach O. MULLER) insoferne gestiitzt,
als durch diese eine Unabhingigkeit der Kaliberverinderungen der Capillaren
von denen der Arterien und Venen nachgewiesen wurde. Ein Teil der Papillar-
schlingen ist ndmlich sowohl im arteriellen als im vendsen Abteil stark erweitert
und im Anfall bilden sich Vorbuckelungen und Auswiichse an ihnen, welche
minutenlang bestehen bleiben (HALPERT). In den meisten Schlingen herrscht
wahrend des Anfalles Stase, in wenigen bleibt eine langsame, kérnige Stromung
in Gang. Zwischen den weiten schlaffen Capillarsicken liegen normale Papillar-
schlingen mit normaler Funktion und fadenférmig diinne Capillaren. Selbst
benachbarte Capillarschlingen konnen sich, wie das capillarmikroskopische Bild
beweist, verschieden verhalten. Ein Teil verharrt noch in krampfhafter Kontrak-
tion, ein anderer zeigt normale Weite, wihrend wieder andere schon ad maxi-
mum erweitert sind. Da nun die in einem Gesichtsfelde befindlichen Capillar-
schlingen im wesentlichen von denselben Arteriolen und Venchen versehen
werden, so ist es klar, daB das verschiedene Kaliber derselben ,,ganz unbe-
schadet etwaiger spastischer bzw. atonischer Zusténde an den kleineren und
groBeren Arterien und Venen® (0. MULLER), d. h. unabhingig von letzteren
zustande kommt. Der capillarmikroskopische Befund lift demnach die An-
nahme zu, dafl wihrend des asphyktischen Stadiums des RaAvyNaubpschen Anfalles
eine starke Erweiterung der Papillarschlingen schon zu einer Zeit stattfindet,
zu welcher der Spasmus der Arterien und Venen noch wenig nachgelassen hat.

Die Cutis marmorata (Livedo annularis s. reticularis e frigore ), welche die
Akrocyanose zu begleiten pflegt und in diesem Falle besonders an den
Vorderarmen und Unterschenkeln stark entwickelt ist, ebenso wie die gleiche
Verdnderung, welche auf normaler Haut (nach Pamrristus und MavEer-List
besonders bei Leuten mit ,,vasoneurotischer Veranlagung®) nach Abkiihlung
der ganzen Hautdecke an der Luft mit besonderer Deutlichkeit an den AuBen-
seiten der Arme, an der Vorderfliche der Schenkel, an den Knien und an den
Seitenflichen des Brustkorbes zur Beobachtung gelangt, sich aber iiber die
ganze Hautoberfliche erstrecken kann, bildet ein hyperdmisches Netz von mehr
oder minder cyanotischer Farbe, mit ausgesparten kleinen Hautinseln von
normaler Farbe. Das cyanotische Netz ist stellenweise unterbrochen, so daf
statt desselben auch freie cyanotische Flecke von unregelmiBig rundlicher
"Form zu sehen sind, deren Durchmesser etwa 3—5 mm betrigt. Bei der capillar-
mikroskopischen Untersuchung gewann Parrisius den Eindruck, daB neben
Stellen, welche reichlich mit Capillaren versehen waren, sich solche fanden,
welche gar keine erkennen lieBen. Den gleichen Befund erhob auch MAYER-
List, welcher in den cyanotischen Stellen nicht blof3 reichlichere Capillaren,
sondern selbst aneurysmaartige Erweiterungen derselben feststellte. In der
Tiefe sah er vielfach gréBere GefiBle. ScmArPFF fand bei der histologischen
Untersuchung einer hochgradigen Cutis marmorata die Gefal3e des subpapilldren
Plexus maximal erweitert und mit Blut gefillt. An den blassen Stellen fand
MeyER-LisT keine oder blofl wenige Capillarschlingen und auch der subpapillire
Plexus war hier nur schwach sichtbar.

Die Cutis marmorata pflegt besonders hiufig bei Menschen mit diinner, blasser Haut
deutlich entwickelt zu sein, wihrend sie an dunkler pigmentierter, derber Haut blo8 selten

3*
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zur Beobachtung gelangt und dann zumeist blo schwach angedeutet ist. Besonders stark
entwickelte Formen in Verbindung mit akrocyanotischen Handen und Fiilen werden von
franzosischen Autoren als Zeichen einer Tuberkulose innerer Organe aufgefalt (zit. nach
Apamson). ComBY sah sie haufiger bei kongenital syphilitischen, myxddematosen Kindern,
Idioten vom Mongolentypus, bei skrofuldsen, tuberkuldsen und rhachitischen Kindern und
behauptet, daf mit ihr behaftete Kinder haufig auf Tuberkulin reagieren und aus tuber-
kulésen Familien stammen. GuUILLE, ein Schiiler von ComBY, hat 21 Fille starker Livedo
reticularis bei Kindern und Erwachsenen untersucht und gefunden, daf sie das Zeichen
eines durch verschiedene Krankheiten, wie z. B. Rheumatismus, Hypothyreoidismus oder
Tuberkulose gestorten Allgemeinzustandes sein kann. ADAMSON hat einen Jungen beob-
achtet, der mit einseitiger Hypertrophie des Gesichtes behaftet war und bei welchem eine
annulire Livedo die eine Halfte der Brust und des Riickens frei lief3.

Bemerkenswert ist die Pradilektion mancher entziindlicher Prozesse fiir das hyper-
amische Maschenwerk der Cutis marmorata, gleichviel ob sie durch &uBere Einwirkungen,
wie Hitze, Kalte, Schwefel usw. oder auf himatogenem Wege, bei Syphilis und Tuberkulose
entstanden. Es kommen auf diese Weise entziindliche Hautverdnderungen mit netzférmiger
Zeichnung und falls Teile des Netzwerkes der Cutis marmorata frei bleiben, blitzfiguren-
artige Zeichnungen zustande (Livedo racemosas EBRMANN, Dermatitis racemose LEHNER-
KENEDY).

Die Cyanose der Cutis marmorata betrifft immer dieselben Hautabschnitte,
d. h. ihrer marmorierten Zeichnung liegt stets die Erweiterung derselben Haut-
gefaBbezirke zugrunde. Durch Wairmeeinwirkung 1Bt sich aber auch eine
arteriell gefdrbte, hellrote Marmorierung der Haut hervorrufen, welche genau
dieselben Stellen betrifft und durch einen gesteigerten Blutzuflufl in dieselben
GefaBabschnitte verursacht wird. Es scheint demnach, dafB diese GefaB-
abschnitte in unmittelbarerer Verbindung mit dem arteriellen Zufluf3, d. h. mehr
in der Richtung der Blutstromung gelegen sind als die benachbarten blassen
Stellen der Cutis marmorata, so dafl sowohl der gesteigerte Zuflufl als der
erschwerte Abflufl vor allem hier zum Ausdruck gelangt. Nach DARIER sollen
freilich gerade die Hautstellen mit normaler Farbung den ,,direkten Blutgefaf3-
bezirken“ entsprechen. Er folgt damit Uxna, der ebenfalls annimmt, daB
die Zeichnung der Cutis marmorata durch die Blutfiille des ,kollateralen
Netzes* verursacht werde, d. h. durch die Hyperamie der Interstitien zwischen
den sogenannten ,Flichenelementen®, namlich den Hautbezirken, welche
nach der Annahme UN¥as von einem arteriellen GefaBaste versehen werden.
Doch spricht die Tatsache, dafl durch Einwirkungen, welche eine kongestive
Hyperimie hervorrufen (z. B. Wiarme) eine Cutis marmorata hellroten, arte-
riellen Tones, d. h. eine kongestive Cutis marmorata hervorgerufen werden kann,
fiir die von uns vertretene Ansicht?).

Beim Zustandekommen der netzformigen Zeichnung der Cutis marmorata
soll auch die Tatsache eine wichtige Rolle spielen, dafl die Blutgefilie der
blassen Stellen dem Eindringen des Blutes einen grofieren Widerstand leisten,
als die des cyanotischen Netzwerkes. MEYER-LisT hat in 70%; der daraufhin
untersuchten Cutis-marmorata-Fille festgestellt, dal die weiBen Flecke eine
ausgepriagtere Empfindung fiir Kalte besitzen als die cyanotischen und nimmt
an, daB der verschiedene Fiillungszustand der Blutgefalle der weilen und
cyanotischen Hautbezirke mit ihrer verschiedenen Kilteempfindlichkeit zu-
sammenhinge und dafl die mangelhafte oder fehlende Fiillung der Capillaren
der blassen Stellen dadurch verursacht wird, daf3 diese sich auf Kalteeinwir-
kungen kontrahieren, wihrend sich die Capillaren des cyanotischen Netz-
werkes atonisch erweitern, und gleichzeitig tiefere Gefifle der betreffenden
Hautabschnitte sich kontrahieren. Die Ubertragung der Kiltewirkung von den
Kiltepunkten auf die Blutgefile der Haut geschieht seiner Meinung nach

1) Torox: Uber den Entstehungsmechanismus der Hautcyanose bei Akrocyanose,
Cutis marmorata, Rosacea, Raynaudsche Krankheit. Gyodgydszat: Jg. 66, S. 1146. 1925.
Ref.: Zentralb. f Haut- u. Geschlechtskrankh. Bd. 20. S. 164. 1926.



Stauungshyperimie der Haut. 37

durch Axonreflexe, wobei an den weillen Stellen der Cutis marmorata stirkere
oder ausgiebigere Reflexe stattfinden.

Das Beispiel der kongestiven Cutis marmorata zeigt jedoch, daf eine netz-
artige hyperamische Zeichnung auch ohne Dazwischenkunft spastischer Zusténde
der Capillaren und postcapillaren Venen zur Entwicklung gelangen kann.
Dementsprechend kénnte die dhnliche Zeichnung der lividen Cutis marmorata
auf folgende Weise entstehen: Wahrend der Abkiithlung der Hautoberflache
verengern' sich die Arteriolen der Haut, so da die gedrosselte Blutzufuhr nicht
mehr geniigt, simtliche Hautcapillaren zu fiillen, sondern blof die direkt in
der Richtung der Stromung liegenden. Der Tonus der Capillaren ist zwar an
allen Capillaren der abgekiihlten Haut vermindert, kommt aber bloB an den
Hautbezirken in Form der Hyperdmie zum Ausdruck, welche sich trotz der
gedrosselten Blutzufuhr fiillen. In diesen ist die Str6mung wegen des gesunkenen
arteriellen Antriebes und der Verbreiterung des Strombettes verlangsamt und
aus diesem Grunde ist die Hyperdmie cyanotisch gefirbt. Wie bei der Kalte-
wirkung im allgemeinen ist auch hier die Kontraktion der Arteriolen als ein
reflektorischer Vorgang, die Parese der Capillaren als Folge einer direkten
Kiltewirkung aufzufassen.

Der Stauungshyperamie, welche in exzessiven Fillen der Rosacea erythe-
matosa, die Nase, das Kinn und den mittleren Teil der Stirne burgunderrot
oder blaurot farbt, gehen gewshnlich wiederholte Anfélle von diffuser oder
fleckiger Blutwallung der erwidhnten Hautbezirke voran, welche wir auf S. 4
als aufsteigende Rote beschrieben haben. Endlich entwickelt sich eine Atonie
der Blutgefile, vielleicht auch des perivasculiren Gewebes und die Hyperamie
wird stdndig. Sieht man genauer zu, so bemerkt man an den gerdteten Stellen
ein Netzwerk erweiterter Capillaren und nach lingerem Bestande auch zahl-
reiche erweiterte Venchen, welche sich iiber die erkrankte Hautstelle schlingeln.
Die Stromung in den weiten Capillaren ist verlangsamt, die Haut daher dunkel
oder blaulichrot oder selbst blaurot und kiithl. Von Zeit zu Zeit wiederholen
sich unter dem Einflusse von Einwirkungen, welche wir als Ursachen von Kon-
gestionen des Gesichtes kennen gelernt haben, stérkere arterielle Blutdurch-
flutungen der gerdteten Gesichtsteile, welche dann iibergangsweise und fiir
kurze Zeit eine hellere Réte aufweisen und warm werden. Durch diese wieder-
holten Anfdlle wird die Atonie der Blutgefifie und in der Folge die Stauung
und Cyanose der befallenen Gesichtsteile immer wieder gesteigert. Auch
auBere Einwirkungen, welche eine Erweiterung der Capillaren hervorzurufen
vermdogen, so insbesondere Frost, Wind und Wetter, kénnen zur Entwicklung
der Stauungshyperdmie der Nase und ihrer Umgebung wesentlich beitragen.

Das Beispiel einer von Beginn an atonischen Hyperdmie tritt uns im An-
schlusse an schwere fieberhafte Erkrankungen, bei geschwichten und maran-
tischen Individuen an Stellen vor Augen, welche infolge der unverdnderten Lage
der Kranken einem stédndigen Druck und der dadurch bedingten Andmie aus-
gesetzt sind. Beim Wechsel der Lage des Kranken vom Drucke befreit werden
sie hyperamisch, aber statt der aktiven Hyperdmie, welche sich unter normalen
Verhéiltnissen an Hautbezirken einstellt, welche vom Druck befreit wurden und
nach deren Eintreten die betreffenden zuvor animischen Hautstellen lebhaft rot
erscheinen, entwickelt sich hier eine Hyperdmie mit cyanotischer Farbe. Diese
kann nicht als Senkungshyperdmie aufgefallt werden, wie das von mancher
Seite geschehen ist, d. h. nicht als Folge der ungeniigenden Herzaktion, welche
es verursacht, dal3 das Blut ungehindert unter die Wirkung der Schwerkraft
gelangt und dafl nach Aufhéren des Druckes durch ,,Zuriicksinken des Blutes
aus den groferen Venen* (Uxwa) eine Stauungshyperdmie entsteht. Ent-
wickelt sie sich doch nicht ausschlieBlich an Hautstellen, welche unter der
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Korperlast zu unterst liegen, sondern auch an Stellen, wo symmetrisch gegen-
iber gelegene Teile einander driicken, z. B. an den inneren Knécheln, an der
Innenseite der Kniee, ja selbst an obenauf gelegenen Stellen, wie an den Spinae
anteriores superiores der Darmbeine unter dem Drucke der Bettdecke. Mir
scheint RECKLINGHAUSEN das richtige getroffen zu haben, wenn er neben ,,der
verminderten Herzaktion und Stromenergie’ eine ,,ungewchnlich groBle Er-
schlaffung der mangelhaft erndhrten GefiBwandungen annimmt, welche
durch den duBleren Druck erzeugt wird. Vielleicht sind dabei auch Stéffwechsel-
produkte im Spiele, welche den Tonus der Capillaren herabmindern und welche
sich im Gewebe anhiufen, wenn der Blutzuflufl unterbrochen ist, bzw. um
die wihrend der Druckanimie mangelnde Zufuhr von Substanzen, welche den
Geféafltonus unterhalten. Die geschwichte Triebkraft des Herzens vereint mit
der iibermaBigen Weite des Strombettes verursachen dann eine Abnahme der
Stromgeschwindigkeit des Blutes und damit die Cyanose.

Animie der Haut.

Die Andmie der Haut ist entweder eine Teilerscheinung einer Verminderung
der Menge des Blutes im ganzen Korper oder einer Verdnderung seiner Zu-
sammensetzung, oder endlich die Folge einer Abnahme des Blutgehaltes der
Haut, welch letztere durch eine verminderte arterielle Durchstromung zustande
kommt. BloB von der Anidmie, welche auf dem zuletzt erwihnten Wege zu-
stande kommt, wird im folgenden die Rede sein.

Die andmische Haut ist blaB und kiihl, beides weil ihr weniger Blut zu-
gefiithrt wird. Sind ihre Capillaren nicht vollkommen leer, so ist die Haut etwas
gelblich geférbt, wihrend sie nach vollkommener Entleerung derselben alabaster-
weill wird. Die héchsten Grade der Andmie kommen zustande, wenn sowohl
die Arterien als die Capillaren und Venen verengt sind.

Die Anidmie der Haut ist eine allgemeine oder eine regionire, je nachdem
die Versorgung der Haut mit arteriellem Blut im allgemeinen oder lokal eine
mangelhafte ist. Die allgemeine Andmie der Haut kommt am héufigsten bei
Herzkranken zur Beobachtung, wobei entweder die Menge des aus dem linken
Herzen in die Arterien geforderten Blutes abnimmt, wie bei Verengerungen des
Aortenostiums, oder die Triebkraft des Herzens ungeniigend geworden ist,
wie z. B. bei Entartung oder Schwielenbildung des Herzmuskels. In beiden
Fallen ist der Fillungsgrad der Arterien ein ungeniigender und die Zufuhr
arteriellen Blutes zu den Capillaren vermindert. RegelmidBig ist in diesen
Fallen die Haut auch cyanotisch, weil sich gleichzeitig das in seiner herzwirts
gerichteten Stromung behinderte Blut in den Venen staut. Gleichwie die
Cyanose kommt auch die Bldsse in diesen Fillen an Hautstellen am stiarksten
zum Ausdruck, welche entfernt vom Herzen gelegen sind, unzweifelhaft in erster
Reihe deshalb, weil hier die Triebkraft des Herzens am schwichsten wirkt,
vermutlich aber auch deshalb, weil sich an diesen Stellen die Capillaren infolge
der stédrkeren Abkiihlung mehr kontrahieren. Allgemeine An#dmie infolge
mangelhafter arterieller Blutzufuhr zur Haut kommt auch dann zustande,
wenn die grofite Masse des Blutes zu den Organen der Bauchhohle gefiihrt
wird (kollaterale Andmie). Das geschieht z. B. nach plétzlicher Entleerung
eines Ascites von groferem Umfange, weil der Druck, welche auf den Blut-
gefilen lastete, sozusagen mit einem Schlage aufhort. Bei Infektionskrank-
heiten kann das gleiche geschehen infolge von Lahmung der Gefille im
Splanchnicusgebiete unter dem Einflusse von Bakteriengiften. Auch die Andmie
beim traumatischen Shock hat dieselbe Entstehungsweise; die Giftwirkung
geht hier von Substanzen aus, welche sich im geschédigten Gewebe bilden
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(DALE und Ricuarps, DALE und Larpraw, EBBECKE). Bekanntlich 16sen auch
psychische Momente, wie Schreck, Zorn, Eckel allgemeine Andmie der Haut
aus. Diese ist ebenso wie die Blisse und das Frostgefiihl nach starker Ermiidung
zum Teile auf einen stirkeren BlutzufluB zu den Bauchorganen zuriickzufiihren;
auch eine Schwichung oder Hemmung der Herztitigkeit wirkt dabei mit.

Die Blasse der Haut nach starken Blutverlusten rithrt wohl zum gréBten
Teile von der starken Blutverdiinnung her, welche dem Blutverlust folgt;
KroeH nimmt aber an, daB dabei auch eine aktive Kontraktion von Capillaren
und Venen der Haut mitspricht.

Eine allgemeine Animie der Haut durch Kontraktion ihrer Blutgefille
entwickelt sich wihrend des Fieberfrostes, wahrscheinlich infolge der Reizung
des vascoonstrictorischen Zentrums durch die im Blute kreisenden fieber-
erzeugenden Stoffe.

Die regiondre wumschriebene Andmie der Haut kommt in einem Teile der
Fille dadurch zustande, daB die Zufuhr arteriellen Blutes zur Haut in Folge
von Verstopfung der zuleitenden Arterien unterbrochen ist.

Von den Behinderungen des arteriellen Zuflusses fiihren insbesondere solche
zur Entwicklung einer Hautanimie, welche plotzlich einen vollstindigen Ver-
schluB der zuleitenden Arterie verursachen, demnach Embolien, wenn sie die
Lichtung des BlutgefiBes vollstindig verschlieBen. In diesem Falle wird die
Haut des betreffenden Gliedes, zumeist von Teilen der unteren Extremitét,
plotzlich unter heftigen und anhaltenden Schmerzen blaB und kiihl. In der
befallenen Arterie verschwindet der Puls unterhalb der verstopften Stelle und
letztere selbst ist auf Druck empfindlich. Ist die Verstopfung der Arterie keine
vollstindige, d. h. der Embolus bloB ein wandstindiger, so entwickelt sich
keine Andmie, sondern eine Cyanose, weil es unterhalb der embolisierten Ge-
fafBstelle zu einer Verlangsamung des Blutstromes kommt. Die Cyanose ist
gewohnlich fleckig, marmoriert, nicht gleichmiBig, weil die Blutmenge, welche
in den betreffenden Hautbezirk strémt, nicht geniigt, um sémtliche Capillaren
gleichméBig zu fiilllen. BloB ein Teil derselben enthilt daher die Hauptmenge
des infolge des geringeren Antriebes langsam strémenden Blutes.

Bei der viel selteneren Arterienthrombose ist die Entwicklung der Strom-
behinderung eine viel langsamere, so daf3 es gew6hnlich zur Entwicklung eines
Kollateralkreislaufes kommen kann und die Menge des in dem befallenen Bezirk
kreisenden Blutes nicht so sehr verringert wird, daB sich das Bild der Animie
entwickeln konnte.

Veranlassungen fiir die Entstehung von Embolien in den Arterien der Ex-
tremitdten bieten zumeist infektiése Prozesse, welche zu Auflagerungen im
Herzinneren oder zu Thrombenbildungen in den Arterien fiihren, von denen
Stiicke abbrockeln, oder welche im ganzen losgerissen werden.und sich als
Embolie an peripherischen Stellen der Arterien festsetzen. Die haufigsten sind
pyogene Infektionen, Typhus abdominalis und exanthematicus, Scharlach.
Auch Aneurysmen und gequetschte Stellen der Arterien, sowie die Arterio-
sklerose bieten Gelegenheit zur Bildung von Thromben, aus welchen sich Em-
bolien entwickeln kénnen.

Eine weitere Ursache der regiondren Hautanimie wird durch pathologische
Zustéinde der GeféBwand geliefert, welche zu einer hochgradigen Verengerung
und selbst zu einer Verlegung der GefaBlichtung der zuleitenden Arterien fithren,
so daB der BlutzufluB zu der betreffenden Hautregion in hohem MaBe behindert
und selbst unterbrochen wird. Das gleiche kann geschehen infolge von funk-
tionellen Stérungen, welche GefaSkrimpfe veranlassen. Oft sind anatomische
und funktionelle Stérungen gleichzeitig am Werke. Eine Andmie der Haut
vorziiglich der unteren Extremitéten, insbesondere der Zehen, oder selbst des
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ganzen Fulles, seltener der Finger kommt auf diese Weise infolge von sklero-
tischen Verdnderungen der GefaBwinde zustande, wenn Arteriengebiete ent-
sprechender Grofle stark verengt oder zum Teile verschlossen sind. Das ist bei
der senilen und diabetischen Gangran der Fall, wo es vor der Entwicklung der
Nekrose zu einer hochgradigen Andmie des betreffenden Teiles kommt. Bei
jugendlichen Personen kann durch Arteriitis obliterans eine langere Zeit hindurch
bestehende Andmie oder Cyanose einzelner Hautabschnitte verursacht werden.

Beim REeiuschen ,,foten Fingere tritt eine hochgradige Anidmie eines oder
mehrerer Finger plotzlich nach relativ geringerer Kélteeinwirkung auf (manch-
mal auch infolge einer psychischen Erregung). Die Haut wird blaB, kiihl, sie
ist manchmal auch mit Schweill bedeckt, der Puls wird unfiihlbar. Nach kiirzerem
oder lingerem Bestande kehrt die normale Farbe der Haut zuriick. Die Affektion
ist ofters ein Begleitsymptom arteriosklerotischer Verdnderungen der Gefifle
der Extremitdten bei alteren Individuen. Sie kommt aber manchmal auch
bei jugendlichen Individuen, insbesondere solchen weiblichen Geschlechts vor.
E. Werss (zit. nach O. MULLER) sah bei capillarmikroskopischer Untersuchung,
daBl sich die arteriellen Capillarschenkel, sobald die gelbweiBle Farbung auf-
trat, kontrahierten, und zwar teilweise so hochgradig, daB sie blutleer und
unsichtbar wurden. O. MULLER, der die Abbildung einer Einschniirung auch
des vendsen Teiles der Capillarschlinge gibt, ist der Ansicht, daf es sich um eine
krankhafte Kontraktion sowohl des arteriellen als des vendsen Anteiles der
Capillaren und wahrscheinlich auch des subpapilliren Plexus handelt. Nach
Hanx handelt es sich bei der Synkope des toten Fingers um eine Kontraktions-
welle, die vom subpapilldren arteriellen Plexus, wahrscheinlich aber noch weiter
proximal an den groBeren Arterien ihren Anfang nehmend iiber die Capillar-
schlingen auf den vendsen Plexus und schliellich die gréferen Venen iiber-
geht. Hierfiir spricht das Kleinerwerden der Radialpulse, das Sinken des Blut-
druckes (bei ganz peripherem Spasmus wére das Gegenteil eher zu erwarten),
die durch den ischdmischen Prozel an den peripheren Nerven ausgelSsten
Schmerzphénomene, ferner die Tatsache, dafl das Verschwinden der Capillaren
am Nagelfalz schlieflich dem Auftreten von Riesenschlingen Platz macht.
Ohne die Annahme eines vendsen Spasmus wére diese terminale, maximale
Erweiterung des arteriellen und vendsen Anteiles der Schlingen, die bis zur
Stase stockende Blutstromung, das plotzliche Abbrechen der breiten Blutséule
vor dem unsichtbaren, tiefer gelegenen Venenplexus und das deutliche Enger-
werden der Venen nicht verstindlich. Eine Erweiterung des vendsen Anteils
der Schlingen im zweiten Teile des Anfalles erhilt sich in geringerer Stérke
iiber den Anfall hinaus als konstantes Phinomen und #hnelt dem Zustande
der Capillarschlingen bei der Akrocyanose.

Auch die lokale Andmie der Zehen, Finger, Nasenspitze und Ohren, manch-
mal auch der Wangen, welche im Laufe des Ray~Naubpschen Symptomenkom-
plexes, gewohnlich als Vorlaufer der lokalen Cyanose zur Beobachtung gelangt,
ist wahrscheinlich die Folge der Kontraktion samtlicher Blutgefiae, d. h. sowohl
der Arterien als der Capillaren und Venen der betreffenden Hautregion. Ray-
NAUD hat in zwei Fallen wihrend des Anfalles zur Zeit der lokalen Synkope,
d. h. der Ischdmie, auch die Kontraktion der Netzhautarterien beobachtet. Selbst
groBere Arterien koénnen sich krampfhaft kontrahieren und dann schwindet,
wie O. MULLER angibt, wihrend des Anfalles ihr Puls. Wahrend des letzteren
sind nach der Beschreibung NIEkRAUs an einzelnen Hautstellen sowohl die
Papillargefalle wie die des subpapillaren Netzes infolge der krampfhaften Kon-
traktion unsichtbar.

Von dem infolge der Kontraktion der Papillargefiflie entstehenden andmi-
schen Dermographismus war schon auf S. 9 die Rede. Dieser ist nach der
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Meinung einiger Autoren (EBBECKE, WRI1GHT) bei den meisten normalen Menschen
auslosbar. Das entspricht auch unserer Erfahrung. WrigHT fand ihn 1165 mal
unter 1236 untersuchten Individuen im Alter von 6 Tagen bis 83 Jahren und
spricht ihm demgem&B jede pathologische und diagnostische Bedeutung ab.
Demgegeniiber hilt ihn SERGENT fiir ein Zeichen der funktionellen Insuffizienz
der Nebennieren. Wie Tracy angibt, wurde er zu dieser Ansicht durch die
Beobachtung eines Falles geleitet, bei welchem meningitische Symptome zugegen
waren und bei welchem auf mechanische Reizung der Haut statt der hyper-
dmischen TroussEaUschen Linie ein anidmischer Streif entstand. Bei der
Autopsie wurde eine kisige Entartung der Nebennieren und keine pathologische
Veranderung der Meningen gefunden. Auch Tracy ist der Meinung, dafl die
weille Linie von SERGENT mit einer Insuffizienz der Nebennieren zusammen-
héngt, d. h. dal die Reizbarkeit der Vasoconstrictoren in dem Mafle abnimmt,
als das von den Nebennieren gelieferte Sekret ungeniigend wird. Die Nerven-
reizung und die Adrenalinwirkung zusammen rufen Vasoconstriction hervor.
»Ohne geniigende Menge Adrenalin im Blutstrome keine Vasoconstriction.”
LA1GNEL-LAVASTINE, der den andmischen Dermographismus bei vielen normalen
Menschen fand, gibt demgegeniiber an, daf die SErReENTsche weille Linie
um so leichter hervorzurufen sei, je mehr die Reizbarkeit des Sympathicus
im allgemeinen abgenommen habe, so z. B. beim Morbus Addisoni. Tracy
stellt die Forderung auf, daf die Untersuchung des andmischen Dermographis-
mus mit einem genau gemessenen Druck von zwei bis drei Unzen ausgefiihrt
werden miisse. In diesem Falle lieBen sich Unterschiede der Latenzzeit, der
Dauer und Intensitit zwischen normalen und pathologischen Fillen nach-
weisen. Bei Epileptikern fand er neben einer stdrkeren Intensitét und lingeren
Dauer der weilen Linie ungleiche und téiglich variierende Latenzzeiten an
beiden Korperhalften.

Kdlteeinwirkungen héheren Grades und langerer Dauer verursachen eine
so vollstindige Andmie der Haut und selbst tieferer Gewebe infolge Kontraktion
sowohl der Capillaren als der Arterien und Venen, dafl es in der Folge nicht
blof zum Absterben der Haut, sondern ganzer Zehen Finger, der Fiile, Ohren
und der Nasenspitze kommen kann. Daf} es nach Kélteeinwirkungen héheren
Grades neben der Kontraktion der Arterien und Capillaren auch zu der der
Venen kommt geht aus einer von MarcHAND angefiihrten Beobachtung von
ScHLESINGER klar hervor, der erweiterte Venen der Haut unter dem Einflusse
der Kélte zu harten Stringen werden sah. Bei der Anédmie nach leichten Kéalte-
einwirkungen ist eine direkte Beeinflussung tiefer gelagerter Gefafle deshalb un-
wahrscheinlich, weil so méiBige Einwirkungen kaum durch die Haut dringen.
Es werden demnach unmittelbar blo8 die Gefifie des Papillarkorpers beeinfluflt;
die Verengung tieferer Gefalle, soferne sie sich einstellt, mufl dagegen auf reflek-
torischem Wege entstehen. Dall Kilte reflektorische Verengerung der Haut-
"gefafle verursachen kann, geht zur Geniige aus der Tatsache hervor, dafl Ein-
tauchen der Fiile in kaltes Wasser allgemeine Anidmie der Haut hervorrufen
kann und dafB Kéilteeinwirkungen, welche einen Arm treffen, die Kontraktion
der HautgefaBle des anderen Armes zur Folge haben (s. auch S. 34).

Adrenalin verursacht nach Applikation in die Haut eine hochgradige
Animie der Injektionsstelle infolge Kontraktion aller ihrer Gefifle.

Auch Ergotin wirkt (R1cKER und NaTus haben das fiir das Secacornin nach-
gewiesen), in stidrkerer Konzentration kontrahierend auf die kleinen Arterien,
in welchen sich dann hyaline Thromben bilden kénnen (RECKLINGHAUSEN).

Dauert die Unterbrechung der Blutzufuhr bei der regiondren Andmie der Haut
langere Zeit und betrifft sie die BlutgefiBle in der Weise, dall sich kein Kol-
lateralkreislauf entwickeln kann, so kommt es zu einer Nekrose der Haut. Sind
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die befallenen Gefalle etwas groBer, welche nicht blof die Haut, sondern auch
tiefer liegende Gewebe, z. B. Phalangen versehen, so konnen auch letztere
absterben. Zur Nekrose kommt es demnach ofters, wenn die Andmie durch
anatomische Storungen verursacht wurde, wéhrend sich nach Losung von
GefiBkrampfen gewohnlich normale Zirkulationsverhiltnisse herstellen. Die
Haut wird dann zumeist nach Nachlassen der durch den GefaBkrampf verur-
sachten Anémie hyperdmisch. Die Hyperdmie hat einen cyanotischen Charakter,
wenn die Behinderung des arteriellen Stromes blof langsam und verspétet
nachldBt, Capillaren bezw. auch Venen aber schon erweitert sind. L&aBt die
Anédmie #berall plotzlich nach, so wird sie dhnlich wie nach Abnahme der
EsmarcHschen Binde von einer kongestiven Hyperéimie gefolgt.

Wir sind uns dessen bewult, dafl die Erklirungen, welche fiir die Entstehung
der im vorhergehenden angefiihrten Zirkulationsstérungen der Haut gegeben
wurden, zum guten Teile einer ergdnzenden experimentellen Stiitze bediirfen,
und dafl manche derselben durch die letzteren einer Korrektur teilhaftig werden
konnen. Immerhin scheinen die folgenden auf die Pathogenese der Stérungen
der Blutzirkulation der Haut beziiglichen Tatsachen allgemeinerer Bedeutung
schon durch die bisherigen klinischen und experimentellen Untersuchungen
gehorig gestiitzt zu sein.

Die krankhafte kongestive und Stauungshyperdmie, sowie die Andmie der
Haut werden teils durch unmittelbare Beeinflussung der neuro-muskuléren
Gewebselemente der HautgefiBe, teils durch Einwirkungen veranlafit, welche
die GefaBnervenzentren direkt oder reflektorisch, bzw. die GefiBnervenfasern
fithrenden peripheren Nervenstimme beeinflussen, des weiteren durch patho-
logische Zusténde des Herzens und der zuleitenden und wegleitenden Geféfe,
welche die Bedingungen der Blutzirkulation der Haut verindern. In allen Fillen
ist eine Verdnderung der Zahl der offenen Capillaren, der Weite und der Blut-
strémung der Capillaren zugegen, von denen die Farbe abhiingt, welche fiir
die genannten Zirkulationsstérungen der Haut bezeichnend ist.

Kommt eine kongestive Hyperdmie der Haut durch unmittelbare oder
reflektorische Liahmung der vasoconstrictorischen, bzw. Reizung der vasodilata-
torischen Nervenzentren zustande, oder entsteht sie infolge pathologischer Zu-
stinde der Gefalfasern enthaltenden peripheren Nervenstimme, so werden
auller den Arterien auch die Capillaren des betreffenden Hautbezirkes gleich-
sinnig beeinflufit und erweitert. Steigerung der Blutzufuhr durch Erweiterung
der Arterien allein ruft bloB eine erhshte Temperatur, aber keine kongestive
Rotung der Haut hervor. Gewissen Formen der kongestiven Hauthyperimie
liegen Axzonreflexe zugrunde. Diese betreffen sowohl die Arteriolen, als die
zu ihnen gehérigen Capillaren.

Bei der Hautkongestion, welche infolge einer lokalen unmittelbaren KEin-
wirkung auf die Gefallwinde entsteht, handelt es sich ofters um die gemeinsame
Wirkung des pathogenen Faktors und von Substanzen, welche unter seinem
Einflusse im Hautgewebe entstehen. Letztere beeinflussen vorziiglich die
Capillaren und postcapillaren Venchen der Haut.

Stoffwechselprodukte der Haut kénnen auch nach ihrer Aufnahme in den
Blutkreislauf an der Erzeugung einer kongestiven Hyperiamie der Haut mit-
wirken. Ihr Angriffspunkt liegt auch in diesem Falle im Gebiete der Haut-
capillaren.

Lokale und nicht lokale Mechanismen koénnen neben bzw. nacheinander
und einander unterstiitzend bei der Entstehung der Hautkongestion in Aktion
treten.
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Die Stauungshyperimie der Haut wird auler durch die mechanische Be-
hinderung der Blutstromung auch durch die tonusvermindernde Wirkung des
Stauungsblutes auf die Blutgefifie der Haut mitbewirks.

Lokale Stauungshyperdmien der Haut werden 6fters durch ein Milverhiltnis
einerseits in der Weite des capilliren Strombettes und andererseits der Arterien
und Venen verursacht, wobei sich die Capillaren iibermiBig erweitern, wihrend
gleichzeitig Arterien und Venen von normaler Weite bleiben oder verengt sind.
Die Losung von GefiBkrimpfen der Haut kann auf diese Weise zu einer
Stauungshyperimie fithren, wenn die Kontraktion der Capillaren friiher zu
Ende geht. Die andmische Blasse der Haut macht in diesem Falle einer Cyanose
Platz.

Die Anémie der Haut wird auBer durch den geschwichten Antrieb seitens
des Herzens, oder durch Wegleitung des Blutes zu den Bauchorganen, bzw.
durch Behinderung der Zuleitung des Blutes zur Haut infolge von Embolie,
Wandverdickung und Krampf der Arterien auch durch die Kontraktion der
Capillaren, Arteriolen und Venchen der Haut verursacht. Bei An&mien, welche
in Abwesenheit von Krampfen der Hautgefifle entstehen, ist mutmaBlich
blof eine Adaptation des Kalibers der Capillaren an den verminderten Blut-
gebalt zugegen. (Doch nimmt Krocr auch eine aktive Kontraktion der
Hautcapillaren bei der An#dmie nach hochgradigen Hamorrhagien an.) Bei
Anémien im Anschlufl an Krampfzustinde der HautgefiBe ist aber gewohnlich
nicht bloB eine Kontraktion der Arterien, sondern auch eine solche der Capil-
laren, Arteriolen und Venchen zugegen, gleichviel ob die Kontraktion zentral,
reflektorisch oder peripherisch bedingt ist.

Das Odem der Haut.

Die Erforschung der Bedingungen, unter welchen die Odeme entstehen,
hat die besten Kopfe unter der Arzten beschiftigt. Es geniigt auf die Namen
Lupwia, CoHNHEIM, BARLOW, STARLING, Bavriss, HEIDENHAIN, BARTELS,
KremENSIEWITZ, KREHL, LOEB hinzuweisen, um die auf diesem Gebiete ge-
leistete Arbeit kurz zu charakterisieren. Die scharfsinnigen Untersuchungen
der genannten und einer groflen Zahl anderer ausgezeichneter Forscher haben
viele Tatsachen von Bedeutung festgestellt. Trotzdem kann noch immer nicht
behauptet werden, daB wir die Bedingungen, unter welchen das Odem ent-
steht, in ihrer Génze kennen, noch auch herrscht iiber die Bedeutung der Fak-
toren der Odembildung, welche durch die experimentelle und klinische Unter-
suchung aufgedeckt worden sind, Ubereinstimmung. Immer mehr kommt
aber die Uberzeugung zum Durchbruch, daB keiner dieser Faktoren, sei es bei
welcher Form des Odems immer, allein fiir sich den Ausschlag gibt. Die neueren
Untersucher sind sich immer mehr dessen bewuBt, daB ein Zusammenwirken
‘mehrerer bei der Entstehung des Odems stattfindet und die Gegensitze in den
Auffassungen beziehen sich zum Teile bloB auf die Hierarchie der mitspielenden
Faktoren, auf das Gewicht, welches von den einen mehr auf diesen, von den
anderen mehr auf jenen gelegt wird. Der Aufschwung der physikalischen Chemie
macht sich in den modernen Arbeiten iiber das Odem in hohem MaBe geltend,
und wihrend die erste der Odemtheorien, die Filtrationstheorie Lupwrcs, das
Problem bloB als ein rein mechanisches auffafite, steht nunmehr das physi-
kalisch-chemische Verhalten des .Blutes, sowie des perivasculiren Gewebes
und der im ihm enthaltenen Séfte im Vordergrund des Interesses.

Der in neuer Zeit vorziiglich von KLEMENSIEWITZ vertretenen Filtrations-
theorie, welche auf der urspriinglich fiir die Bildung der Lymphe von Lubpwie
und seinen Schiilern ausgebauten Auffassung beruht und die Bildung des Odems
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auf einen gesteigerten Capillardruck bei vermindertem Gewebsdruck zuriick-
fithrt, wird unter anderem entgegen gehalten, daBl die Zunahme der Lymph-
menge nach Darreichung von Stoffen, welche den Blutdruck erhéhen, aus-
bleiben kann, und daB der Lymphstrom nach Darreichung von Curare zu-
nimmt, obschon das letztere den Blutdruck nicht erhéht, sowie daf die durch
Experimente mit leblosen Membranen gewonnenen Ergebnisse nicht auf die
lebende Capillarwand angewendet werden diirfen. Und KLEMENSIEWITZ selbst
gibt zu, ,,daB die Filtrationstheorie insoferne modifiziert werden muB, als es
nicht angeht, das Transsudat als ein einfaches, in allen Gefidgebieten stofflich
gleichartiges Filtrat zu betrachten und daB innerhalb gewisser Grenzen Ande-
rungen der Wandfunktion nach Menge und Art des gelieferten Transsudates
denkbar‘ sind. L. LoeB u. a. sehen auch bei Odemen, bei welchen die vor-
handene Blutstauung auf einen gesteigerten Filtrationsdruck hinweist, nicht
so sehr in letzterem, als vielmehr in der Erweiterung der Capillaren, in der
Verlangsamung des Blutstromes und der dadurch bedingten Steigerung der
GefaBwanddurchlassigkeit die wesentlichen Bedingungen fiir seine Entstehung.
Immerhin wird man KLEMENSIEWITZ beistimmen, wenn er fir die Erklirung
der ,,pathologischen Erscheinungen des Lymphstromes™ die Filtrationstheorie
fiir unentbehrlich hilt. Tatsichlich wird sie von einem so kritischen Forscher,
wie KREHL, fiir die Erkldrung der Stauungsédeme mitbeniitzt und selbst L. LoEB
in dessen Darstellung der im Vergleich zur Gewebsspannung erhchte Blut-
druck sonst keine Rolle spielt, fithrt, wie soeben erwidhnt, den Filtrationsdruck
unter den Faktoren an, welche das Stauungsédem bedingen. Daf der Blut-
druck auch bei der Entziindung, bei welcher die Steigerung der Wanddurch-
lassigkeit entschieden die erste Rolle spielt, von Wichtigkeit ist, werden wir
im Kapitel der Entziindung zeigen.

Die von CoHNSTEIN, STARLING und anderen vertretene Ansicht, daf3 neben
Filtrationsvorgéngen Diffusionsprozesse die Bildung des Transsudates be-
wirken, dafl demmnach neben den hydrostatischen Druckdifferenzen, welche
zwischen Blut- und Gewebsfliissigkeit bestehen, vorziiglich osmotische Druck-
differenzen zwischen -dem Inhalt der Capillaren und der sie umspiilenden Ge-
websiliissigkeit eine Rolle spielen, wurde ebenfalls als ungeniigend erachtet,
die Vorgiinge bei der Odembildung restlos aufzudecken. Namentlich die Ge-
schwindigkeit des Transsudationsstromes, der nicht unbedeutend zu sein
scheint, 146t sich nicht, wie KLEMENSIEWITZ betont, ,,in befriedigender Weise
durch Diffusionsvorginge erortern, wenn diese allein und nicht auch chemische
Bindungen und diesen verwandte Adsorptionskrifte, sowie hydrostatische
Druckdifferenzen fir den Stoffaustausch zwischen Blut und Gewebe heran-
gezogen werden‘‘. Die Permeabilitit der GefaBwand kann sich iiberdies, wie
die der Kolloidmembranen im allgemeinen, unter dem Einflusse von Substanzen,
welche sie benetzen, quantitativ und qualitativ sehr weitgehend veridndern,
,,8ie ist demnach nicht als eine konstante Funktion .... des Konzentrations-
gefilles zu betrachten.” (ZaNGER zitiert nach KrEMENSIEWITZ). Die Ergeb-
nisse der physikalisch-chemischen Untersuchung konnten daher nicht restlos
auf die Verhiltnisse anwendbar sein, unter welchen die Odembildung statt-
findet. Doch sind diese Einwédnde nicht recht gegen die Anhénger der Dif-
fusionslehre anwendbar. Denn schon COHNSTEIN betont neben den chemischen
Verinderungen des Blutes und der Gewebsfliissigkeit, welche osmotische Druck-
differenzen bedingen, die Wichtigkeit von Verdnderungen der Permeabilitit
der GefiBwand fiir das Zustandekommen des Odems. Einen #hnlichen Stand-
punkt nimmt auch L. LoeB ein. Differenzen in der Konzentration verschie-
dener Substanzen, vorziiglich aber das Kochsalzes im Blut und in den Geweben
sind gemdf seiner Auffassung fiir die Retention von Fliissigkeit in den Gewebs-
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interstitien und Korperhshlen in erster Reihe verantwortlich. Findet unter
pathologischen Verhiltnissen eine abnorme Verteilung des Kochsalzes im Kér-
per statt, so folgt die Stromung des Wassers der Bewegung des Kochsalzes
und ein Uberschuﬁ von Kochsalz hat die Tendenz in der Haut eingelagert zu
werden; demzufolge entwickelt sich das Odem vorziiglich an diesem Orte. Die
Rolle der Proteine ist zwar der des Kochsalzes in gewissem Maf3e dhnlich, doch
besitzen Anderungen der Konzentration oder des Charakters der Proteine
lange nicht den EinfluB auf die Entstehung des Odems, wie das Kochsalz.
Gleichzeitig sind aber Verinderungen der Capillarwéinde mit im Spiele, welche
eine Steigerung ihrer Permeabilitdt bedingen. Alle anderen Faktoren, auler
den genannten, besitzen nach seiner Meinung bei der Odembildung bloB eine
geringere Bedeutung.

Es gibt aber Vorkommnisse bei der Entstchung des Odems. welche nicht
durch den Vorgang der Diffusion zu deuten sind. EpPINGER macht z. B. darauf
aufmerksam, da nach intravendser Injektion hypo- und isotonischer Lésungen
von Kochsalz, letzteres und Wasser in der Richtung der Gewebe wandert,
shnlich wie nach der Injektion hypertonischer Kochsalzlosungen.

KrEHL wirft im Anschlusse an die Besprechung der Odeme bei allgemeinen
Schidigungen des Korpers die Frage auf, ob nicht den Zellen und Geweben
selbst bei der Entstehung derselben die gréﬁte Bedeutung zuzuschreiben wire,
»elende Korper haben — das wuBte man schon lange — eine Neigung Wasser
zu speichern’ und weiter: ,,0b denn diese Form der Stérung des Wasserwechsels,
die durch Verinderung von Zellen und Geweben eingeleitet wird, nicht auch
fir die anderen Arten von Wasserretention, z. B. die bei Nierenkrankheiten
in Betracht kommt 2 Diese Ansicht wurde schon frither von M. H. FiscHER
eifrigst vertreten, der als Ursache der Odeme die Produktion von Siuren in
den Geweben bezichtigt, welche zu einer Imbibition der Gewebekolloide, zu
einer Quellung der Gewebe fithren. Diese Annahme, welche urspriinglich von
JAacQUES LoEB stammt, aber spater von letzterem aufgegeben wurde (L. LoEB),
hat viel Widérspruch erregt. L. LoEB hat die Argumente, welche gegen die-
selbe angefithrt wurden, zusammengefafit. Die hauptsichlichsten sind die
folgenden: 1. Der primire Sitz des Odems ist nicht das Parenchym, sondern
die Gewebsinterstitien. Diesbeziiglich stimmen alle Beobachter iiberein (Mar-
CHAND, KLEMENSTEWITZ, LUBARSCH u. a.). Beim Hautédem sind primér die
Spalten zwischen den Bindegewebsfasern befallen und nicht die letzteren.
2. Nichts spricht fiir die Annahme, dafl die Bildung von Siuren in den Geweben
die wesentliche Ursache des Odems sei. Die H-Ionen-Konzentration des Blutes
ist bei inkompensierten Herzfehlern zumeist normal, oder bloB so wenig ge-
steigert, daB die Ansicht, diese Steigerung wire imstande ein Odem hervor-
zurufen, von der Hand gewiesen werden mufl. Auch bei Nierenkrankheiten
bleibt die H-Tonen-Konzentration normal oder ist bloB wenig gesteigert. Die
H-Tonen-Konzentration der meisten Odeme unterscheidet sich nicht wesentlich
von der des Blutes. BloB in bezug auf gewisse entziindliche Odeme (z. B. in
Bezug auf Eiterungen) behauptet ScHADE, daf bei ihnen Séuren in gréferer
Menge produziert werden und dafl diese die Intensitét des durch andere Ur-
sachen hervorgerufenen Odems steigern. Bei Durchstromungsversuchen am
Froschschenkel wurde die Erfahrung gemacht, dal ein Zusatz von Alkali zur
Durchstromungsfliissigkeit die Enstehung des Odems nicht verhindert. Die
lange Zeit hindurch fortgesetzte Zufuhr groferer Sduremengen mit der Nahrung
verursacht kein Odem. Beim Diabetes mellitus andert sich die H-Tonen-Konzen-
tration im Sinne ‘eines erhShten Sauregehaltes in viel héherem Mafe, als in
den meisten Fillen von Herz- und Nierenkrankheiten, und trotzdem entsteht
in den meisten Fillen kein Odem. 3. Die Wirkung des Kochsalzes beim Odem



46 L. TorOk: Stérungen der Blut- und Lymphstrémung der Haut.

zeigt keine Ubereinstimmung mit seiner Wirkung auf Proteine. Es vermindert
némlich die Schwellung von Gelatine unter Saure- oder Alkaliwirkung, wéhrend
es anderseits das Odem steigert, oder selbst Odem hervorruft, usw. L. LoEs
weist daher die Ansicht zuriick, daB ,,das Odem nichts anderes sei, als eine Hydra-
tation der Kolloide des Parenchyms unter der Einwirkung von Sauren”. Die
meisten Autoren sind derselben Meinung und die Annahme M. H. FISCHERs
kann zumindest in der allgemeinen Fassung, die ihr von ihrem Verfechter vindi-
ziert wurde, als erledigt betrachtet werden. Selbst BecruOLD, der ihr gewif3
nicht gegnerisch gegeniibersteht, &uBlert sich folgendermaBen: ,,Fassen wir
die Ergebnisse der Kritik und Antikritik von FIiscaERrs Odemlehre zusammen,
so zeigt sich, daB eine experimentelle Unterlage fiir seine Hypothese bisher
nicht erbracht wurde. Wenn man auch nach alldem der Ansicht BEcEEOLDs
nicht beipflichten kann, daB durch M. H. FiscHER eine grundlegende Wand-
lung in der Betrachtung des Odems und eine Verlegung des Schwergewichtes
der Odemlehre aus dem Kreislaufe in die Gewebe bewirkt wurde, so wird man
doch die chemische Beeinflussung des Gewebes fiir die Erklirung gewisser
Geschehnisse im Verlaufe des Odems heranziehen kénnen. Das ist die Folge-
rung, welche sich auch aus den Untersuchungen von EPPINGER, ELLINGER
und HEYMANN ergibt.

In Anlehnung an die Theorie von CoHNHEIM nimmt EPPINGER an, daBl bei
der Entstehung der Odeme die Capillarwandungen des Unterhautzellgewebes
durchlissiger werden; doch kommt es ihm weniger auf die Quantitit, als auf
die Qualitit des Transsudates an. Die normale Capillarwandung 148t namlich
wenig oder kein Eiweil durch, wahrend sie unter pathologischen Bedingungen
das Blutplasma durchsickern 148t. Das durchgetretene Eiweil hilt einerseits
infolge seiner Quellfahigkeit, anderseits dadurch, daB es Salze bindet, Fliissig-
keit fest. Das Hautgewebe nimmt insoferne an der Bildung der Odeme teil,
als der Abbau groBmolekulidrer Eiweilistoffe seinen Zellen gréBere Schwierig-
keiten bereitet, als die der kleineren Molekiile des gespaltenen EiweiBes, welche
ihnen unter normalen Verhiltnissen vorgelagert werden. Die Bereitung von
Konzentrationsunterschieden im intercellularen Raum geht daher langsamer
vor sich. Hormonale Einflisse, welche die Tatigkeit der Zellen steigern (ins-
besondere von seiten der Schilddriise) fithren zu einer rascheren Ausschei-
dung der Flissigkeit aus den Gewebsspalten, weil die Zellen die vorgelagerten
Eiweiflsubstanzen rascher in die Arbeit nehmen. Hierdurch werden die durch
Quellung gebundenen Salze, ebenso wie das Wasser fiir die Ausscheidung durch
die Nieren frei. Ein Mangel dieser Einfliisse, z. B. beim Hypothyreoidismus
hat den entgegengesetzten Effekt.

Schon CoHNSTEIN, StARLING und RoTH hatten experimentelle Beweise
fir die Ansicht geliefert, da Proteinsubstanzen eine starke wasseranziehende
Wirkung besitzen. Fiir diese von EppinagER wieder aufgenommene Ansicht
haben ELLINGER und seine Mitarbeiter weitere experimentelle Stiitzen ge-
liefert. Nach ELLINGER und HEyMANN binden Proteinsubstanzen viel gréBere
Wassermengen, als ihrem osmotischen Drucke entspriche und diese ihre Fahig-
keit, Wasser anzuziehen, ist weniger dem letzteren, als ihrer Quellfihigkeit,
dem Quellungsdruck zuzuschreiben. Demnach wird die Entstehung des Odems
mit der Menge der vorhandenen Proteine in Zusammenhang stehen, iiberdies
auch mit ihrer Verbindung mit Siuren und der Gegenwart gewisser Hormone,
welch letztere die Quellungsfahigkeit der Proteine beeinflussen. ErriNGEr
will die prinzipielle Bedeutung der gesteigerten GefaBwanddurchlassigkeit
bei der Enstehung des Odems nicht leugnen, hilt die letztere aber nicht fiir
ausschlaggebend. Ist der Quellungsdruck der in den GefiBlen enthaltenen
Eiweillsole herabgesetzt, so ist die Aufnahme der Fliissigkeit aus den Geweben
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geringer und es kann zu einer Retention kommen. Coffein und andere Purin-
kérper, sowie Ausziige aus verschiedenen endokrinen Driisen (Thyreoidea,
Epiphyse, Hypophyse und Nebennieren) setzen den Quellungsdruck der Pro-
teine herab. Die {flissigkeitstreibende Wirkung des Schilddriisenextraktes
ware demnach dieser Herabsetzung der Wasseranziehung durch die im Gewebe
befindlichen Proteine und nicht der gesteigerten Gewebstétigkeit zuzuschrei-
ben, welche von EPPINGER angenommen wurde.

Im Gegensatz zu ErLriNcER milt aber EMBDEN (zitiert nach L. Logs) der
Permeabilitdt der Membranen eine groBere Bedeutung bei der Eliminierung
des Odems zu. Nach seiner Erfahrung steigert Schilddriisenextrakt die Perme-
abilitdit der Froschhaut im vitro, so daB Losungen nach Zusatz von Schild-
driisenextrakte rascher durch dieselbe hindurchgehen. Und L. LoEB betont,
daf die Entwicklung und Ausscheidung 6dematoser Flissigkeiten von ihrem
Proteingehalt unabhéngig seien und da die Wirkung verschiedener Substanzen
auf das Wasserbindungsvermégen der Proteine nicht ihrer Wirkung auf das
Odem entspreche. Trotzdem kann nicht geleugnet werden, daB Proteine Was-
serretention verursachen kénnen und daB ihnen bei der Entstehung der Odeme
eine zumindest subsididre Rolle zuzuschreiben sei.

Eine Anzahl von Autoren steht auf dem Standpunkt, daB unter den Fak-
toren, welche die Odembildung beeinflussen, die Durchlissigkeitssteigerung
der GefiBwinde einer der wichtigsten sei. Wir haben diesbeziiglich die Auf-
fassung von L. LoEB weiter oben schon kennen gelernt. Am klarsten ist diese
Stelgerung der Gefaﬁwandpermeabﬂltat fiir die entziindlichen Odeme erwiesen
worden; sie splelt aber wie wir weiter unten sehen werden, auch bei anderen
Odemarten eine hervorragende Rolle. .

Die Asmrrsche Theorie der Lymphbildung, nach welche Lymphflu und
Zusammensetzung der Lymphe in hohem MaBe von der Tétigkeit der Gewebe
und Organe abhingig ist, hat bisher in der Pathologie des Odems kaum noch
Ergebnisse gezeitigt. Unter physiologischen Verhaltnissen soll dieser Effekt
der Organtétigkeit durch Vermittlung von Substanzen hervorgerufen werden,
welche von den téatigen Zellen abgesondert werden und lymphagog wirken,
worunter von manchen (z. B. von PETERSEN zitiert nach MEYER-Bisca!) ver-
standen wird, daB sie die Permeabilitit der GefiBendothelien steigern. Eine
solche Wirkung von Gewebssubstanzen ist unter pathologischen Verhéltnissen
bisher bei der Entziindung nachgewiesen worden, doch handelt es sich hier
nicht unbedingt um Substanzen, welche Produkte einer gesteigerten Téatigkeit
der Organzellen, sondern auch um solche, welche im Gegenteil die einer Schadi-
gung derselben sind (EBBECKE)

Besteht demnach, wie aus unseren bisherigen Auseinandersetzungen folgt,
keine Uberemstlmmung iiber das MaB des Einflusses, welchen die bisher be-
kannt gewordenen Faktoren auf die Bildung des Odems ausiiben und ist auch
unsere Kenntnis der Bedingungen, unter welchen das Odem entsteht, derzeit
noch so unvollkommen, dafl selbst ein so gewiegter Forscher, wie L Lozs,
jede Stellungsnahme in dieser Frage gegenwirtig als prov1sorlsch erklart, so
ist doch eines sicher: bei der Entstehung des Odems wirken immer mehrere
Faktoren gleichzeitig und ihre Bedeutung bei seiner Entwicklung wechselt
je nach der Art des Odems.

Wir wollen an das vorhergehende eine kurze Besprechung der Pathogenese
der wichtigsten Odemformen anschlieBen.

Das Stauungsodem der Herzkranken kommt nach der Ansicht einer Anzahl
von Autoren (KLEMENSIEWITZ, KREHL u. a.) dadurch zustande, daf infolge

1) MevEr-BiscH: Physiologie und Pathologie der Lymphbildung, in Ergebnisse der
Physiologie von AsHER und Semro. Bd. 25, S. 574. 1926.
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des erhshten Druckes in den Capillaren und Venen eine gesteigerte Menge
von Blutfliissigkeit durch die GefiBwinde hindurchgeprefit wird. Letztere
sammelt sich in den Gewebsinterstitien, vorziiglich der Haut an, weil einer-
seits der Gewebsdruck infolge der durch iiberméBige Spannung verminderten
Elastizitdt des Bindegewebes der Haut abnimmt und anderseits die Wieder-
aufsaugung der ausgepreften Blutfliissigkeit dadurch verhindert wird, da@
das Blut eine hydréamische Beschaffenheit erhilt und dadurch osmotisch weniger
wirksam wird. Die Blutgefale werden in ihrer Erndhrung gestért und dem-
zufolge durchlissiger, sodal es auch hierdurch zu einer Steigerung der Menge
der aus den Blutgefdflen austretenden Fliissigkeit kommt. Diese Schadigung
der Blutgefillwande ist ihrer mangelhaften Versorgung mit Oxygen zuzuschrei-
ben, welche zum Teile eine Folge der gestorten und verminderten Oxydation
des Héamoglobins in der Lunge ist, zum Teile aber durch den gesteigerten Ver-
brauch des Blutoxygens infolge der verlangsamten Blutstrémung in den Capil-
laren verursacht wird. Moglicherweise bedingt auch die hydrdmische Beschaffen-
heit des Blutes durch mangelhafte Versorgung der GefiaBwinde mit Proteinen
eine Storung ihrer Erndhrung.

Wiéhrend KreEmENsiEwITz und KREHL den mechanischen Momenten die
Hauptbedeutung bei der Entstehung des kardialen Odems zuerkennen, legt
L. LoeB auf die Verdnderungen der kleinsten Venen und Capillaren das Haupt-
gewicht. In erster Reihe seien ihre Erweiterung, die Verlangsamung der Blut-
stromung in ihnen und die in der Folge zur Entwicklung gelangende stérkere
Durchlassigkeit ihrer Winde die Ursachen des gesteigerten Flissigkeitsaus-
trittes und des Odems, wihrend dem erhéhten Filtrationsdruck bloB als unter-
stiitzendes Moment eine mehr untergeordnete Rolle zuerkannt wird. Neben
den gesteigerten Flissigkeitsaustritt aus den Blutgefdllen spiele die gehinderte
Absorption der Gewebsfliissigkeit durch die letzteren eine wesentliche Rolle.

Eine besondere Wichtigkeit beim Zustandekommen des Stauungsédems
der Haut besitzt auch die Funktion der Niere. Infolge der Stauung leidet ndm-
lich die Ausscheidung des Kochsalzes und des Wassers durch dieselbe. Schon
die verminderte Ausscheidung des Wassers fithrt zu einer gesteigerten An-
sammlung desselben in den Geweben, vorziiglich in den serésen Hohlen, in dem
Bindegewebe der Haut und in den Muskeln. Diese wird aber unterstiitzt durch
die Retention des Kochsalzes. Das mit der Nahrung aufgenommene Kochsalz
bleibt dann in den Geweben, vor allem in der Haut zuriick, welche eine Haupt-
ablagerungsstelle fiir daselbe ist und mit dem Kochsalz wird auch eine groflere
Menge Wasser zuriickgehalten.

Kroan?!) spricht neben der Zunahme des Blutdruckes in den Venen und
Capillaren der Abnahme des kolloidosmotischen Drucks des Blutes die Haupt-
rolle bei der Entstehung der kardialen Odeme zu. Der Anstieg des Blutdruckes
geniige bloB in seltenen Fillen, den kolloidosmotischen Druck des Blutes zu
iberwinden und ein Filtrationsbdem zu erzeugen. Wenn aber infolge der
Herabsetzung des Kreislaufes die Nieren geschidigt werden, so nimmt infolge
der Albuminurie das EiweiBprozent des Blutes ab und damit auch dessen kolloid-
osmotischer Druck, und nun geniigt der erhohte Capillardruck, um das Fil-
trationsédem zu erzeugen.

Bei den Odemen der Nephritiker unterscheidet KREHL mehrere Gruppen:
In manchen Fillen ist die renale Wasserausscheidung beeintriachtigt. Schon
bei mittlerer Wasserzufuhr bleibt Wasser im Kérper zuriick, welches sich vor-
ziglich in der Haut, in den Muskeln und in den serésen Hohlen ansammelt.

) Kroeu: Stoffaustausch durch die Capillarwénde. Klinische Wochenschr. Jg. 6.
Nr. 17, S. 769. 1927.



Das Odem der Haut. 49

Auch das Blut wird hydrdmisch. In anderen Fillen, welche aber nach KrREHLs
Ansicht selten sind, ist die Ausscheidung des Kochsalzes gestort. Zumeist
wird mit dem Kochsalz auch Wasser zuriickgehalten, so daBl Odeme entstehen,
welche nach Entziehung von Kochsalz abnehmen, nach Darreichung desselben
wachsen. Eine dritte Gruppe von Féllen 148t dje zuerst von COENHEIM und
LiceTHEIM ausgesprochene Folgerung zu, daB bei ihnen eine Erkrankung der
HautgefdBe nach Art der entziindlichen Verdnderungen zugegen sei. Die Ge-
faBschidigung kénnte von der Nierenkrankheit abhingen. ,,Aber niher liegt
es nach der Art des Auftretens der Odeme, vor allem wegen ihrer schnellen
Entwicklung zu Beginn der Nephritis und weil sie ihr nicht selten vorausgehen,
eine koordinierte Erkrankung der Nieren und der kleinen Gefafle, namentlich
im Corium anzunehmen.

L. LoEes, der sich vorziiglich auf die Arbeiten von VoraARD und FaHR,
sowie von NONNENBRUCH stiitzt, vertritt den Standpunkt daB bei Nephri-
tikern, bei welchen es zur Odembildung kommt, in erster Reihe Verinderungen
der BlutgefiaBe und Gewebe dafiir verantwortlich zu machen sind. VorLHEARD
und Famr zufolge sind die GefiBle wihrend des 6dematdsen Stadiums sehr
durchlissig. Kochsalz und Wasser dringen daher in die Gewebe ein und sind
demzufolge nicht fiir die Ausscheidung durch die Nieren disponibel. Das ist
der Fall, wenn die Erkrankung der Nieren hauptsichlich in einer Degeneration
ihrer epithelialen Bestandteile zum Ausdruck gelangt, demnach bei paren-
chymatoser Nephritis (Nephrose) und auch bei subchronischer und chronischer
Nephritis, wenn diese mit Nephrose kombiniert sind. Die gestcigerte Permea-
bilitdt der extrarenalen Blutgefife, demnach auch die der Hautgefafle wird
durch eine toxische Substanz verursacht, welche von den degenerierenden
Nierenepithelien stammt. Falls bei der Glomerulonephritis ein Odem entsteht,
so ist das dem Umstande zuzuschreiben, dafB sich ersterer eine Nephrose zu-
gesellt hat. Zu ahnlichen Ergebnissen kam auch NONNENBRUCH.

Die bei Hungerzustinden, Kachexien, bei schweren Andmien und dhnlichen
allgemeinen Schidigungen des Korpers auftretenden Hautddeme sind vermut-
lich in erster Reihe ebenfalls auf eine durch die Untererndhrung bedingte Schadi-
gung und dadurch veranlaBte Steigerung der Durchlissigkeit der Getaliwinde
der Haut zuriickzufiihren. Die geschwichte Herzaktion und die mangelhafte
Nierenfunktion spielen hier sicherlich ebenfalls eine Rolle. Die hydrédmische
Beschaffenheit des Blutes wirkt dabei noch in der Weise mit, dal dadurch das
Zuriickstromen des Wassers aus dem Hautgewebe in das Blut erschwert wird.
Und endlich kann auch das bei schweren Inanitionszustinden in den Geweben,
hauptséchlich in der Haut aufgespeicherte Kochsalz bei der Retention des
Wassers mitwirken.

(Uber die Faktoren, welche bei der Entstehung des entziindlichen Odems
mitwirken siehe den folgenden Abschnitt.)

Inbezug auf die Wirkung der Behinderung des Lymphstromes auf die Ent-
stehung des Odems war man lange Zeit der Ansicht, daB selbst eine vollkommene
Verstopfung der LymphgefifBe hierzu ungeeignet sei. Diese Ansicht fulite auf
Untersuchungen von ComNHEIM, der durch Ligatur der Lymphgefifle beim
Hunde kein Odem erzeugen konnte. Neuere Untersuchungen stiitzen dagegen
die Ansicht, daff die vollkommene Behinderung des Lymphstromes die Ent-
stehung von Odem bewerkstelligh. So konnte VOLHARD (zitiert bei L. LOEB)
durch Kompression der Lymphbahnen des Froschbeines bei erhaltener arte-
rieller und venoser Blutzirkulation Odem erzeugen. Die Annahme liegt daher
nahe, daBl Obstruktion des Lymphstromes in den Versuchen von COENHEIM
keine vollstindige war, so daB die Tétigkeit der vendsen Capillaren den er-
schwerten AbfluB durch die Lymphcapillaren kompensieren konnte (L. LoEzB).

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 4
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2. Die Entziindung.

Die von CrLsus aufgestellten klinischen Kriterien der Entziindung: die
Rote, die Schwellung, die lokale Temperaturerh6hung und der Schmerz sind
zum groéfBten Teile bloB an der Haut und den angrenzenden Schleimhéuten
der unmittelbaren Untersuchung zugéinglich. Aus diesem Grunde konnten
die Arzte friiherer Zeiten bei Erkrankungen innerer Organe bloB deshalb von
Entziindungen sprechen, weil sie aus bestimmten Symptomen und aus dem
Verlaufe der Krankheit auf die Gegenwart von der Entziindung eigentiimlichen
Symptomen in dem betreffenden Organe schlossen. Auf dem Wege der Deu-
tungen und Analogien gelangten sie allméahlich dazu, die Mehrzahl der krank-
haften Prozesse als Entziindungen aufzufassen. Die pathologisch-anatomische
Untersuchung der inneren Organe brachte darin keine wesentliche Anderung.
Auf den Nachweis der gesteigerten lokalen Wéarme und des Schmerzes muBte
man naturgemif bei Leichenuntersuchungen verzichten, und auch die Réte
war nicht mehr nachweisbar. So sah man sich denn veranlaBt, krankhafte
Prozesse, trotz Mangels der meisten und selbst aller Kardinalsymptome der
Entziindung, der letzteren zuzuzéhlen. Unter solchen Verhiltnissen wurde
begreiflicherweise der Wunsch, tiefer in das Wesen der Entziindung einzu-
dringen und diese auf Grund ihrer wesentlichen Vorginge zu charakterisieren
und zu definieren, immer lebhafter, zumal die mikroskopische Untersuchung
und das Tierexperiment Gelegenheit boten, die bei der Entziindung sich abspie-
lenden feineren Vorginge genau zu verfolgen. Diesem Bestreben verdanken
wir nun eine grofle Anzahl wertvoller Kenntnisse iiber die letzteren, desgleichen
eine Reihe von Entziindungstheorien, aber bis auf den heutigen Tag keine
Ubereinstimmung iiber Wesen und Inhalt des Entziindungsbegriffes. Je nach-
dem der Rote oder der Anschwellung das Hauptaugenmerk geschenkt wurde,
erblickte man bald in Storungen der Blutzirkulation und in Verinderungen
der Blutgefille, bald in pathologischen Zustinden des Gewebes auBerhalb
der Blutgefafle den wesentlichen Entziindungsvorgang, aus welchen die iibrigen
Vorgénge, welche bei der Entziindung zur Beobachtung gelangen, abgeleitet
wurden.

Es ist hier nicht unsere Aufgabe, tiber sémtliche Peripetieen der Entziin-
dungslehre zu berichten. BloB die wichtigsten Etappen ihrer Entwicklung
sollen zum Verstédndnis unserer weiteren Darlegungen vermerkt werden. Von
den alteren Theorien, und zwar von denen, welche das Wesentliche der Ent-
ziindung im Rubor, d. h. in den GefdBerweiterung erblickten, ist die neu-
ristische Entzindungstheorie zu nennen. Diese erblickt den Ausgangspunkt der
entziindlichen Vorginge in einer reflektorisch hervorgerufenen Zirkulations-
stérung. Diese ist die Ursache der Rote, der gesteigerten lokalen Temperatur,
der Schmerzen und der Exsudation. Dabei soll die entziindliche Hyperdmie
nach der einen Auffassung infolge einer reflektorisch bewirkten Verengerung
der zufiihrenden Arterien der betroffenen Korperregionen entstehen, welche
eine Stromverlangsamung und endlich eine Stase in den Blutcapillaren nach
sich zieht (‘spasmodische Entziindungstheorie). Nach einer anderen Auffassung,
entsteht die der Entziindung zugrunde liegende Hyperimie infolge einer
reflektorisch herbeigefithrten Lahmung der Blutgefalle (paralytische Entziin-
dungstheorie). Diese Theorien muliten aufgegeben werden, als sich heraus-
stellte, dal einfache Zirkulationsstérungen, welche eine Hyperimie bedingen
und welche hier als Grundvorgang der Entziindung figurierten, keine Exsudat-
bildung zur Folge haben.

Eine andere Theorie, welche ihr Augenmerk in erster Reihe auf die An-
schwellung richtete, verlegte den Grundvorgang der Entziindung in das Gewebe
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auBerhalb der Blutgefifie. Diese primére entziindliche Gewebsverinderung
soll durch Attraktion den gesteigerten Blutzuflufl hervorrufen. Diese Ansicht
wurde insbesondere von VIRcHOW vertreten. Seiner Auffassung gemiB ist
selbst das Exsudat im wesentlichen ein Produkt des entziindeten Gewebes,
denn die in demselben enthaltenen Zellen sind Abkémmlinge der Gewebszellen,
welche durch den Entziindungsreiz in erhéhte Tétigkeit versetzt werden. Ist
die Einwirkung des Reizes eine geringere, dann kommt es nicht zu einer Zell-
vermehrung, sondern blof zu einer Anschwellung der Zellen (#ribe Schwellung).
Der entziindliche Reiz erzeugt schliefllich, wenn er noch schwécher ist, blo8
eine funktionelle Stérung, z. B. Schmerz. Die soeben kurz skizzierte Auffassung
Vircaows hat durch die Unterscheidung von Entziindungen, bei welchen aus-
schlieBlich Verdnderungen der Gewebszellen zugegen sein sollten ( parenchyma-
tose Entzimdung), zu einem ibermafigen Anschwellen des Inhaltes des
Entziindungsbegriffes gefiihrt, da selbst Prozesse rein degenerativer Natur
zu den Entziindungen gestellt wurden.

Die nichste Phase in der Geschichte der Entziindung wird von den Unter-
suchungen CoaNmEIMs, beherrscht. Die Verdnderungen der Blutgefie werden
wieder in den Vordergrund gestellt und die Entstehung sowohl des fliissigen,
als des zelligen Exsudates auf die gesteigerte Durchléssigkeit der GefdBwand,
eine Folge der bei der Entziindung vorhandenen ,molekuliren Alteration
derselben und auf den Durchtritt der fliissigen und zelligen Elemente des Blutes
durch dieselbe zuriickgefiihrt. Selbst die Zirkulationsstérung wird im wesent-
lichen auf diese Veridnderung der Gefifiwand bezogen. Die trotz der GefiB3-
erweiterung bei der Entziindung beobachtete Stromverlangsamung soll ném-
lich nach der Ansicht ComnmEms dadurch zustande kommen, dafl infolge der
Alteration der GefiBlwinde verdnderte Reibungs- und Adhé#sionsverhéltnisse
zwischen ihnen und dem Blute entstehen, welche die Stromung des Blutes
behindern und verlangsamen. Nach der Theorie von COENHEIM sind es dem-
nach ,,einzig und allein die GefaBwinde ...... , welche fiir die gesamten Vor-
ginge verantwortlich gemacht werden miussen”. Neben ComNHEmM hat ins-
besondere SAMUEL lebhaft dafiir plaidiert, daBl die Zirkulationsstérung, bzw.
die Alteration der Gefallwénde als der wesentliche Vorgang bei der Entziindung
anzusehen sei und diese Annahme auch gegen spétere Einwinde verteidigt.

Gegen diese Ausschaltung der Gewebszellen von der Teilnahme an den
wesentlichen Entziindungsvorgingen wurde von verschiedenen Seiten scharf
opponiert. Namentlich die Erfahrungen bei Entziindungen gefaBloser Gewebe
und insbesondere bei der experimentellen Entziindung der Cornea wurden
in der Richtung verwertet, dafl es unter gewissen Voraussetzungen unter der
Einwirkung von Entziindungsreizen zu einer Vermehrung der Gewebszellen
kommen kann, noch ehe sich irgendwelche Verinderungen von seiten der
BlutgefaBe eingestellt hétten (STRICKER, RECKLINGHATSEN, BOTTCHER u. a.).
Die Zellen des Exsudates kénnten demnach nicht ausschlieBlich aus den Blut-
gefdBen ausgewanderte weile Blutkérperchen sein, sondern sie seien zum guten
Teile Abkommlinge der Gewebszellen. Damit fiel aber die CoENHEIMSsche
Theorie, welche die BlutgefdBalteration, als die primére Verinderung in den
Vordergrund gestellt hatte.

Das Ergebnis der zahlreichen Untersuchungen und Kontroversen iiber
die wesentlichen Vorginge der Entziindung war demnach die Feststellung
der Tatsache, dal3 die entziindlichen Verdnderungen bald zuerst an den Blut-
gefilflen, bald an den iibrigen Gewebselementen, namentlich an den Zellen
des Gewebes, bald gleichzeitig an beiden auftreten und dafl diese Verdnderungen
im wesentlichen nicht so aufzufassen sind, als wiren die einen die Folge der
anderen, sondern vielmehr alle als Produkte der Einwirkung, welche der

4%
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Entziindungserreger auf alle Gewebselemente ausiibt. Die Bestrebungen die
Entziindung auf einen priméren Vorgang zuriickzufithren, von welchen die
iibrigen abzuleiten wiren, mufliten als gescheitert angesehen werden.

Diese Erkenntnis hatte zur Folge, daBl manche Autoren es aufgaben die
Entzindung vermittels der ihr eigentiimlichen anatomischen Verénderungen
zu charakterisieren und auf Grund derselben zu definieren. An Stelle der ana-
tomischen Charaktere setzten sie den Zweck der Entziindung und definierten
sie als eine zweckdienliche AbwehrmaBregel des Organismus gegen Gewebs-
schadigungen!). Andere vertraten den Standpunkt, daB die Entziindung als
pathologischer Begriff ganz aufzugeben sei (ANDRAL, THOMA).

Die Anhédnger der ersteren Auffassung, d. h. der teleologischen Entziindungs-
theorie betrachten die Exsudation serdser und fibrinhaltiger Fliissigkeit die
Emigration weiller Blutzellen und die Gewebsproliferation als Vorginge, welche
dahin streben, ,,die schidliche Substanz zu eliminieren oder fiir den Korper
unschédlich zu machen” (LEBER). Dabei wird einmal hauptsichlich die Hei-
lung der bei der Entziindung angeblich ¢mmer vorhandenen priméren Gewebs-
lasionen (Kontinuitdtstrennungen und durch Nekrose verursachte Defekte)
als Zweck der entziindlichen Vorgiange erklirt (NEuManw), ein anderes Mal
die Bekdmpfung der Krankheitsursachen (MEeTscENIKOFF) und endlich sowohl
das eine als das andere (R1BBERT). Diese Autoren betrachten die Entziindung
als eine Abwehrfunktion des Organismus, welche nach der Meinung einiger
sogar den physiologischen Funktionen des Koérpers, wie z. B. der Verdauung,
der Atmung, der Zeugung usw. anzureihen ist. Sie soll, wie RIBBERT annimmt
schon unter normalen Verhiltnissen zugegen, aber dort wegen ihrer Gering-
fugigkeit nicht wahrnehmbar sein, und ihrem Wesen nach eine gesteigerte
Gewebsfunktion darstellen. Eine Reihe neuerer Untersucher steht auf diesem
Standpunkt, dem sie auf verschiedene Weise Ausdruck verleihen. So spricht
AscHOFF von defensiven, reparativen und restituierenden Regulationsvor-
gingen auf pathologische Reize, BAUER von regulatorischen Anpassungsvor-
gangen, die durch nicht regulatorische Vorgédnge in den degenerierenden Zellen
bedingt werden, BErrzsE und HERXHEIMER von Selbstregulierungsvorgédngen,
welche der Heilung und Abwehr dienen, DIETRICH von einem ganzheits-
bezogenen Vorgang, dessen Bedeutung in Abwehr der Schidlichkeit, sowie in
Wiederherstellung und im Ausgleich des gesetzten Schadens des Teiles, sowie
des ganzen Korpers liegt, und Hess duBert inbezug auf die entziindliche Hyper-
amie die Ansicht, daff sie zum Zwecke der Herstellung giinstiger Lebensbedin-
gungen fiir die Gewebszellen erfolgt.

Es wiirde uns zu weit fithren, wenn wir die Gedankenginge aller dieser
Autoren bis ins einzelne verfolgen wollten. Bevor wir aber unsere Einwinde
gegen diese Auffassung vorbringen, wollen wir doch die Ansichten zweier neuerer
Autoren, nimlich die RossLes und B. FrscrErs eingehender darstellen, schon
weil beide eine gemé&fBigtere, sozusagen geliduterte Abart der teleologischen
Auffassung vertreten. Beide betonen nidmlich statt des der Abwehr dienenden
Zweckes der Entziindung ihre funkiionelle Bedeutung. Nach RoOssLE darf Ent-
ziindung schon deshalb nicht mit Abwehr gleichgesetzt werden, weil es aufler
der Entziindung noch andere lokale Gewebsverinderungen (Hypertrophien
und Hyperplasien) vom Charakter der Abwehr gibt, welche mit der Entziindung
das gemeinsam haben, dafl sie durch Reize hervorgerufene Lebensvorginge sind,

1) Diese Auffassung hat ihren friihesten Vorgénger in der Hippokratischen Vorstellung
von der Heilsamkeit des Fiebers und der Entziindung (zit. nach StrckER: Die Entwicklung
der drztlichen Kunst in der Behandlung der hitzigen Lungenentziindungen. 1902, S. 59,
Anmerkung Nr. 52.)
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deren Ausbleiben den Korper oder das betreffende Gewebe gefihrden wiirde.
Unter Entziindung werden blo8 die reaktiven Vorgdnge verstanden, ,,welche
sich im Bindegewebe und Gefilapparat eines Gewebes durch primér eingebrachte
oder sekundir (z. B. nach zuerst erfolgter Parenchymschidigung) entstandene
Schidigung entwickeln, d. h. die Entziindung fiir eine ausschliefliche Leistung
des Bindegewebes, oder richtiger gesagt, des Mesenchyms‘ erklirt. ,,Die Ent-
ziindung ist eine pathologisch gesteigerte Funktion dieses beim hoheren Tier
durch seine Verkniipftheit mir dem Blutkreislauf und dem Nervensystem unend-
lich verwickelt gewordenen Stoffwechselorgans, als welches wir einen Teil des
hochentwickelten Mesoderms ansehen miissen. Die phylogenetische Entwicklung
dieses Organs ist gleichzeitig die Entwicklung jener Entziindungsfahigkeit
zu immer héheren Stufen. Abbau der Fremdkdorper, die ins Gewebe eingedrungen,
oder dort durch Verlust und Umsatz eigener Zellbestinde entstanden sind,
und Neubau der etwa entstandenen Liicken im mesodermalen Stoffwechsel-
organ, sind der Sinn der Entziindung, und hierauf beschrénkt sich ihr eigent-
licher Kreis.© ,,Es geschieht dabei in einfachen Féllen nichts Neues und Unerhortes
im Entziindungsgebiet, nichts was nicht im Rahmen des Physiologischen wire,
und alle Teilerscheinungen sind als Steigerungen physiologischer Leistungen
zu begreifen : Schwankungen des Blutkreislaufes, Stoffabgabe durch die Capillaren
Beeinflussung der letzteren durch Stoffwechselprodukte des Gewebes usw.
Allein bei schwereren Fillen kommen in Form von Ubersteigerungen neue
Aufgaben hinzu: Ausgleich von Blutverinderungen und -Stockungen, von
Krampf und Labmung der GefdBle, Veratrbeitung absterbender und abgestor-
bener Gewebsteile und Deckung von so entstandenen Gewebsliicken.” METSCHNI-
KOFF kommt das Verdienst zu, darauf hingewiesen zu haben, daf} ,,im Grunde
die Entziindung durch die Phagocytose mit dem Urphédnomen der Verdauung
in Verbindung steht.”“ Gerade am Beispiel der Entziindung beim Warmbliiter
1aBt sich aber nachweisen, ,,wie die Funktionen der Zellen und Korpersifte
ineinander arbeiten, wie zahlreiche Abkémmlinge des urspriinglichen Mesen-
chyms, mehr oder minder differenziert, mit Fermenten, auch den uns aus der
Immunititslehre bekannten biochemischen Stoffen, der Gewebs- und Blut-
reinigung dienen.“ Der phylogenetisch wichtigste Schritt fiir die Entziindung
wird getan ,,mit der Ausbildung einer Zirkulation von Blut in GefaBen‘. Dadurch
wird eine Einrichtung getroffen, die ,.fiir den Fall eines lokalen Angriffes ge-
stattet, iiber den Rahmen einer lokalen Abwehr hinaus Krifte zu mobilisieren,
die an Ort und Stelle weder in der erforderlichen Menge, noch in der notigen
Vielgestaltigkeit hervorgebracht werden konnten. IThrer Erzeugung dienen
vielmehr gewisse Organe, wie Knochenmark und Lymphdriisen; wir kénnen
letztere gleichsam als organgewordene Teilfunktionen der Entziindung be-
zeichnen. Nach allem, was wir wissen, sind Knochenmark und Milz die Gewebe,
welche auch die Immunkérper von verdauendem Charakter (Lysine, Opsonine
usw.), vielleicht selbst die histolytischen Stoffe liefern. Aus dieser Auffassung
heraus werden wir noch weniger der allgemeinen Anschauung zustimmen kénnen,
welche im Austritt von entziindlichem Odem und Blutzellen aus der GefiB-
wand bei der Entziindung ein Zeichen von ,Schidigung’ sehen will, vielmehr
glauben wir, daraus den wichtigsten Weg zu erkennen, auf welchem eine mit
allen celluliren und biochemischen Kriften einsetzende Selbstreinigung der
Korpers einsetzen kann. Wir haben also unter Entziindung eine unter Stergerung
einer Summe wvon Lebenserscheinungen erfolgende, gegen Fremdkirper gerichiete
parenterale Verdauwung zu sehen. Dies soll keineswegs ein Vergleich sein, sondern
das Wesen der Erscheinung treffen, wobei der Nachdruck auf die vereinigte
Wirkung von fliissigen, als Sekrete zu bezeichnenden Stoffen und von Zellen
gelegt wird.”
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B. FiscHER bezieht sich auf Asgawazy, demzufolge das Stroma der Organe
im allgemeinen die Funktion der Sduberung, mechanischen und chemischen
Reinigung des Gewebes, die Abfilterung von Fremdstoffen und Schutzwirkung
bis zur Immunisierung versieht und erklért, dafl dem GefaBbindegewebeapparat
im Gegensatze zu anderen Geweben ganz besondere Funktionen, die ihren
hochsten Ausdruck in der entziindlichen Reaktion finden, zufallen. Er spricht
von einer Entziindungsfunktion, von einer gesteigerten Lebenstitigkeit des
entziindeten Gewebes und mochte die Entziindung zu ,,den Abwehrvorgingen
des Korpers ordnen mit der Einschrinkung dies zu tun, ,,s0 lange diese Auf-
fassung und Betrachtungsweise nicht als Erklarung des Vorganges ausgegeben
wird und solange man nicht von uns verlangt, die teleologische Bedeutung jedes
Einzelvorganges der Entziindung festzustellen, wie es die AscroFFschen Deduk-
tionen verlangen®. Trotzdem wird alles, was bei der Entziindung als fiir die
Wiederherstellung des normalen Zustandes giinstig ist, als fiir die Entziindung
ausschlieBlich bezeichnend erklirt. Das sind ,,gesteigerte Lebensvorginge,
welche ,,eine Beseitigung der Gewebsschiddigungen und zum Teil auch der ein-
wirkenden Schédlichkeit” bewirken: ,,Durch die Hyperémie und reichlichere
Fliussigkeitszufuhr werden die geschédigten Zellen besser ernédhrt, erholen sich
rascher, werden einwirkende Stoffe neutralisiert, verdiinnt, resorbiert, werden
Antikorper in groBeren Mengen herangefithrt (Vernichtung von Krankheits-
erregern und Giften) usw. Durch die herangeeilten Leukocyten und die stark
gesteigerte Tétigkeit der vermehrten Bindegewebszellen und Endothelien
werden Zelleichen, Zell- und Gewebstriimmer und &hnliches, Bakterien ver-
daut, beseitigt, phagozitiert.” Hervorgehoben wird des weiteren die Bedeutung
der Fibrinausscheidung als Schutzmittel, z. B. als vorlaufige Bedeckung einer
frischen Wunde, die Bildung von endothelialen Leukocyten (Gefafwandzellen)
als einziger Zellreaktion bei Typhus, Lepra, Tuberkulose und verschiedenen
Fremdkorpern und der Befund HErxuEMERS, daf bei Lepra die Leprabacillen
nur in den mesenchymalen endothelialen Phagocyten zugrunde gehen, wéhrend
die ins Epithel eingedrungenen Bacillen gut erhalten bleiben: ferner Erfahrungen,
daB die Leukocyten spezifische proteolytische Fermente produzieren, wodurch
abgestorbenes Gewebe eingeschmolzen, fibrinoses Exsudat bei der Pneumonie
verfliissigt wird (F. MOLLER), wohl auch Bakterien vernichtet werden (KLINKERT,
Wem), und da Abwehrfermente im wesentlichen von den Leukocyten her-
stammen, bei leukocytenarmen Thoriumtieren nicht vorhanden sind (Karga).
Auch die lokale Uberempfindlichkeit ist ein besonderer Schutz des Kérpers
und gewdhrleistet oft die Heilung durch die Heftigkeit der Entziindung.

Durch die teleologische Denkart wird aber ein Element in die Beobachtung
eingefiihrt, welches die unvoreingenommene Betrachtung und Beurteilung
der Entziindungsvorginge stort. Die Entziindung kann doch einmal in Heilung
iibergehen, ein anderes Mal sich stabilisieren und endlich den Tod verursachen.
Die Erscheinungen ihres giinstigen oder ungiinstigen Verlaufes sind demnach
in gleicher Weise beachtenswert und bedeutungsvoll. Es wére eine einseitige,
unvollkommene Beobachtungsweise, die Vorginge bei der Entziindung nicht
mit der gleichen Aufmerksamkeit zu verfolgen, gleichgiiltig ob sie der Her-
stellung des normalen Zustandes zu- oder abtriglich sind und blof} jene als zu
ihrem Wesen gehérig zu erkliren, welche als ,,zweckmiaBig* fiir die Abwehr,
oder wie DirTRrICH sich ausdriickt als ,,ganzheitsbestimmt* befunden werden
oder sich als Erscheinungen einer Abwehr-, Reinigungs- bzw. Verdauungs-
funktion des GefidBbindegewebes erweisen. Daf} es unter den entziindlichen
Vorgéngen solche gibt, welche bei dem giinstigen Ausgange eine Rolle spielen,
ist nicht zu bezweifeln, wenn auch die Kontroversen iiber die Bedeutung des
einen oder des anderen noch nicht abgeschlossen sind — und ein Vorgang, der
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das eine Mal zutriglich ist, ein anderes Mal schiddlich sein kann. Die Phago-
cytose kann unzweifelhaft der ,,Abwehr dienen, indem sie nicht blo8 an der
Unschéadlichmachung geformter Teile (wie der Bakterien) teilnimmt, sondern,
wie die Untersuchungen von Kuczinsky, SIEGMUND, V. (GAZA u. a. nahelegen,
auch die Speicherung und den Abbau ungeformter toxischer Substanzen be-
sorgen kann. Von dieser hat sich herausgestellt, daB sie auch als Vorgang wirken
kann, welcher dem Eindringen und der Verbreitung der Infektionserreger Vor-
schub leistet, ndmlich dann, wenn die ,,aufgefressenen‘* Mikroorganismen unter
Auflosung der Zellen frei werden, und daB alle Mikroorganismen ohne
Eigenbewegung bei ihrem Eindringen in den Menschen sehr wahrscheinlich
auf diese Zellen als Einschlepper und Verbreiter in dem zu Infizierenden an-
gewiesen sind (Kretz)!). Und das entziindliche Exsudat, welches die bak-
tericiden agglutinierenden, préicipitierenden und antitoxischen Substanzen
enthalt, wird doch in vielen Féllen geradezu eine Gefahr fiir den befallenen
Organismus; so z. B. bei der crouptsen Pneumonie, wegen der durch dasselbe
bedingten Verringerung der Atmungsfliche und Storung des Lungenkreislaufes,
bei der Perikarditis wegen der Behinderung der Herzmuskelfunktion, bei der
Meningitis durch gefahrliche Steigerung des intrakraniellen Drucks usw. Auch
in Féllen, in welchen die entziindlichen Vorginge keine imminente Gefahr
bedingen, kann der von der Exsudation gestiftete Schaden ganz bedeutend
sein, so z. B. bei manchen hamatogenen bullésen Hautentziindungen, wie beim
Pemphigus. Ware nicht der durch die hochgradige serdse Exsudation verursachte
Safteverlust, die die Nahrungsaufnahme hindernden entziindlichen Excoria-
tionen der Mund- und Rachenschleimhaut und die durch das Exsudat ihrer
Epidermis beraubten, schmerzhaften Hautstellen, die Kranken fiihlten sich
gesund, denn ihre ganze Krankheit manifestiert sich in der Hauptsache eben
in der entziindlichen Reaktion ihrer Haut und Schleimhaut.

Mit demselben Rechte, mit welchem angenommen werden kann, daf durch
die bei der Entziindung stattfindende reichliche Flissigkeitszufuhr schidigende
Stoffe neutralisiert, verdiinnt und resorbiert werden, darf dasselbe auch in bezug
auf die ,,Schutzstoffe* behauptet werden, welche von den Leukocyten stammen.
Sie kann auch, wie LuBaRscH betont, die Vermehrung und Weiterverbreitung
.der meisten Mikroorganismen beginstigen. Auch BaUMGARTEN betont, daB
die schiadigende Wirkung der ,,phlogogenen Mikroorganismen dadurch gefoérdert
wird, daB} sie in dem vom entziindlichen Exsudat durchtrankten und entziindlich
proliferierenden Geweben offensichtlich sehr viel lebhafter wachsen, als in den
noch unverénderten.*

Die Fibrinausscheidung ist gewifl als ,,Schutzmittel* einer frischen Wunde
von Bedeutung, anderseits ist es etwas Alltdgliches, daf} sich pyogene Bakterien
an der Hautoberfliche im ausgetretenen oder in Blasen befindlichen fibrin-
haltigen Exsudate festsetzen, das ihnen einen giinstigen Nahrboden zu bieten
scheint. Die aus den Leukocyten stammenden Substanzen, welche Bakterien
vernichten, iiben zweifellos eine giinstige Wirkung aus; aber daf die einschmel-
zende Wirkung der aus den Leukocyten stammenden proteolytischen Stoffe

'} Nicht unerwahnt darf bleiben, daB gegen die Erklirung der Phagocytose einfach
als Schutz- oder Abwehrvorginge des Korpers von gewichtiger Seite Verwahrung eingelegt
wurde. BAUMGARTEN &uBert sich diesbeziiglich folgendermaBen: ,,Die Leukocyten sind
weniger Phagocyten als die Bakterien Cytophagen. Und er spricht von der Phagocyten-
theorie als von einer ,,interessanten Episode in der Entziindungslehre, welche als ab-
geschlossen betrachtet werden koénnte, wenn die Phagocytose nicht neuerdings in den
Erérterungen iiber das Entziindungsproblem wieder in den Vordergrund geriickt worden
wére. Das gleiche gilt auch fir die fixen Bindegewebszellen. ,,An dem Beispiele der
Tuberkulose 148t sich am deutlichsten nachweisen, daf die Bacillen akitv in die seBhaften

Zellen eindringen, darin propagieren, sie dadurch anfangs zur Proliferation reizen, dann
aber téten.
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auf das abgestorbene Gewebe immer im Dienste einer Reinigungsfunktion
geschehe, ist recht zweifelhaft. Sie scheint vielmehr ofters die verfliissigende
Wirkung der Krankheitserreger zu unterstiitzen, so z. B. die der pyogenen
Mikroorganismen bei der AbsceBbildung. OPIE, ein guter Kenner der Enzyme
der Leukocyten und Lymphocyten, erklirt, daf das freigewordene aktive Enzym
der ersteren unter Umstdnden, d. h. wenn seiner Wirkung nicht durch das
,»Antienzym‘ des exsudierten Serums die Wage gehalten wird, die Schwere des
krankhaften Prozesses zu steigern vermag.

Und selbst, wenn wir von den hochgradigen Gewebsverinderungen absehen,
und unsere Aufmerksamkeit bloB den Geschehnissen widmen, welche dem
CeLsUS-GALENschen Symptomenkomplex zugrunde liegen, stoBlen wir auf
innig miteinander verwobene Vorginge verschiedener zum Teile einander
widersprechender Natur, wobei es ganz unserem Belieben anheimgestellt ist,
dieselben als solche aufzufassen, welche dem Organismus zutriglich sind oder
schaden. Neben der Erzeugung entziindungserregender Gewebssubstanzen
im entziindeten Hautbereiche, von welchen noch weiter unten die Rede sein
wird, spielen sich Vorgénge ab, welche gerade das Gegenteil, ndmlich eine Ab-
nahme gewisser entziindlicher Verinderungen, wie z. B. die Durchlassigkeit
der GefiBwinde ,,bezwecken.”” So z. B. habe ich in Gemeinschaft mit LEENER
und UrBAN nachgewiesen, dal das Oxyhdmoglobin die GefdBwandpermeabilitét
vermindert, so daB anzunehmen ist, daf3 die reichliche Himoglobinzufuhr im
Bereiche der entziindlichen Kongestion den entziindungserregenden Gewebs-
substanzen entgegenwirke. Vermutlich haben auch andere Blutsubstanzen, so
z. B. das von Krocr gefundene gefilBverengende Hormon des Blutes dieselbe
Wirkung. Und einige Beobachtungen iiber die Quaddelbildung am gestauten
Arm Jassen die Folgerung zu, daB im entziindeten Gewebe auch Substanzen
entstehen, welche entziindungswidrig wirken, und daBl diese durch Ab- bzw.
Umbau der entziindungserregenden Gewebssubstanzen zustande kommen.

Die Annahme, daBl der Entziindung eine gesteigerte Gewebsfunktion, eine
gesteigerte Lebenstitigkeit (R1BBERT, ROSSLE, GESSLER, B. FISCHER) zugrunde
liegt, welche die Reinigung, Verdauung, den Abbau, die Fortschaffung, Un-
schadlichmachung der Noxe oder des geschidigten Gewebes besorgt, stiitzt sich
unter anderem auf den Nachweis einer gesteigerten Gewebsatmung, welcher
von verschiedener Seite (GESSLER, GROLL und seine Mitarbeiter) geliefert wurde.
Diese is: sicherlich zu groBem Teile auf die entziindliche Zellproliferation zu
beziehen. Doch 146t sich eine Steigerung der Gewebsatmung schon in sehr
frithen Entwicklungsstadien der Entziindung nachweisen, noch ehe eine Zell-
vermehrung stattgefunden hat (in den Entziindungsversuchen GroLis und
seiner Mitarbeiter an M#iuseohren). Ist man auf Grund solcher Ergebnisse
berechtigt die Entziindung als einen gesteigerten Lebensvorgang, als eine
gesteigerte Funktion des Gewebes zu betrachten? Wir miissen diese Frage in
Anlehnung an GroLL entschieden verneinen. GROLL?Y) hebt hervor, daB die
LAtmungsgrofe immer die Resultante aus zwei verschiedenen Kriften, aus
der erregenden und aus der schidigenden (Odembildung, Stasen, Degenera-
tionen und Zellnekrosen) Wirkung des Reizes sei®, was nichts anderes bedeutet,
als daf gesteigerte und verminderte, oder sistierte Gewebsatmung in demselben
entziindeten Gebiete an verschiedenen Zellen und Zellkomplexen nebeneinander
gleichzeitig vorhanden sein kann. FEr sieht daher in der durch die gesteigerte
Atmung angezeigten erh6hten Lebenstétigkeit in Teilen des entziindeten Gebietes
blof eine ,gleichwertige Komponente des ganzen entziindlichen Reaktions-

1) GrorL: Die Sauerstoffatmung des iiberlebenden Gewebes bei Reizung, Alteration
und Entzindung. Klin. Wochenschr. 1927. Nr. 1, S. 32.
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komplexes®, aus welcher keineswegs alle iibrigen entziindlichen Reaktionen
abgeleitet werden diirfen. Der ganze Komplex der Vorgiinge, welcher gemeinhin
als Entziindung bezeichnet wird, kann demnach nicht als eine Art ,,gesteigerte
Funktion®“ als ,,erhchte Lebenstitigkeit und dergleichen aufgefaBt werden.

Verfehlt ist auch die Parallele der entziindlichen Vorginge mit den physio-
logischen Funktionen des Koérpers. Die Menschen, die von einer Entziindung
befallen sind, fiihlen sich doch krank und wiinschen von derselben befreit zu
werden. Wire die Entziindung eine normale Abwehrfunktion des Korpers,
so miillte sie als fiir die Gesundung zutriglicher ProzeB unbehandelt bleiben,
ja sogar gesteigert werden. Gerade die Antiphlogose gehért aber zum alltag-
lichen Riustzeug des Arztes, und zwar insbesondere in der Therapie der Haut-
krankheiten, da diese der lokalen Antiphlogose ganz besonders zugénglich sind.
Wer aber kénnte leugnen mit ihrer Hilfe in den so hiufigen Fillen der arte-
fiziellen Dermatitiden und akuten Ekzeme den Kranken Linderung verschafft
und den Krankheitsproze§ durch Milderung der entziindlichen Symptome
giinstig beeinflut zu haben? Wenn neuerdings von mancher Seite gegen die
Antiphlogose mit der Behauptung scharf gemacht wird, daf} sie nutzlos sei,
so findet das seine Erkldrung hoéchstens in dem Umstande, dal sich solche
Erfahrungen vermutlich auf Entziindungen innerer Organe beziehen, auf
welche unsere entziindungswidrigen MaBnahmen wegen der tieferen Lage der
betreffenden Organe keinen oder bloB einen geringen EinfluBl ausiiben.

Wohin die teleologische Auffassung, d. h. die Betrachtung der Entziindung
als Abwehrreaktion fiihrt, zeigen die Ausfilhrungen von RIBBERT und ASCHOFF,
welche alle klinisch, morphologisch oder physiologisch nachweisbaren Vor-
ginge im Organismus, welche der Abwehr dienen, wie die Leukocytose, die
vermehrte Bildung von Antikérpern, das Fieber zu den entziindlichen Vor-
gingen rechnen. Diese sollen die ,,allgemeine Entziindung® gegeniiber der
,»ortlichen” darstellen. Es muBl zugegeben werden, dal man, falls man einmal
in bezug auf die Entziindung dem teleologischen Abwehrgedanken huldigt,
logischerweise zu diesem Schlusse kommen muf. Dem widerspricht aber die
traditionelle klinische Auffassung von der Entziindung, welche ja den Ausgangs-
punkt fiir alle diesbeziiglichen Untersuchungen abgeben mufl und welche in
derselben immer einen lokalen Prozef erblickte.

In derselben Weise werden die Grenzen der Entziindung durch die Annahme
von ROssLE gesprengt. Denn Prozesse durch welche in der Milz, im Knochen-
mark, in den Lymphdriisen Kérper von ,,verdauendem‘ Charakter und histo-
lytische Korper erzeugt werden, werden mit der Entziindung als Teilfunktion
derselben in engste Beziehung gebracht. Tatsichlich kénnen bei der Entziindung
der Haut neben den ortlichen Vorgéngen auch solche im Inneren des Kdorpers
zustande kommen, welche zur Bildung sogenannter Schutzstoffe (Antitoxine,
Bakteriolysine, Agglutinine, Préicipitine, Tropine usw.) fithren, und durch Ver-
mittlung der letzteren mit den entziindlichen Vorgingen an der Haut in enge
Beziehung treten. Diese sind aber nicht als Teilvorgéinge der Entziindung, oder
nach der Ausdrucksweise ROssLEs, als ,,organgewordene Teilfunktionen der
Entziindung zu betrachten, sondern zusammen mit letzterer als Erscheinungen
einer Krankheit. Sie kommen durch weiteres Vordringen des Krankheits-
erregers in den Korper, oder dadurch zustande, dal Produkte des Aufeinander-
wirkens des Hautgewebes und des krankhaften Faktors in den Organismus auf-
genommen werden. Verdnderungen, welche auf diese Weise in den Geweben
und Saften des Koérpers hervérgerufen werden, kénnen dann durch Vermittlung
des Blutkreislaufes auch im Entziindungsgebiete der Haut zum Ausdruck
gelangen und den Verlauf, die Dauer und die Intensitit der Entziindung
verdndern, indem sie das Ergebnis von Wirkung und Gegenwirkung des
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krankhaften Faktors und des Hautgewebes in verschiedenem Sinne beeinflussen.
Die gleiche Wirkung haben auch Zustinde des Korpers, welche unter der Be-
zeichnung Allergie zusammengefalit werden und welche bald eine erhéhte
( Anaphylaxie, Idiosynkrasie), bald eine verminderte Intensitdt (Immunitdt,
Gewdhnung ) der Entziindung bedingen. Das sind aber Vorginge, welche um so
weniger das Wesen der Entziindung ausmachen, als Allergie und Entziindung
auch ganz unabhangig voneinander vorkommen.

Das Studium und die Gruppierung pathologischer Vorginge vom Gesichts-
punkte der Abwehr ist unzweifelhaft mdglich und eine Betrachtungsweise,
welche sich zur Aufgabe stellt darzulegen, daf bestimmte Prozesse unter be-
stimmten Bedingungen die Bilanz des Kampfes des Organismus gegen Schadlich-
keiten giinstig gestalten, keineswegs unzuldssig, vom Standpunkte der prakti-
schen Medizin sogar wiinschenswert, aber wir miissen damit im reinen sein, daf}
eine solche Darstellung bloB ein Bruchstiick der betreffenden Prozesse umfafBt.
Unter dieser Voraussetzung koénnen natiirlich auch die Vorginge der Ent-
ziindung mit pathologischen Prozessen anderer Natur gemeinsam vom Gesichts-
winkel der ,,Abwehr betrachtet werden. Aber Abwehr mit Entziindung zu
identifizieren und alles, was unter Umstdnden der Abwehr dienen kann, fiir
Entziindung zu erkliren, ist unserer Meinung nach falsch. Auf diese Weise
kommen Vorginge, welche klinisch, morphologisch und funktionell ganz ver-
schieden sind, in denselben Topf.

RossLE hat #dhnlich wie METSCHNIKOFF eine entwicklungsgeschichtliche
Untersuchung der Entziindung durch alle Tierreiche durchgefithrt und kam auf
Grund derselben zur Auffassng, in der Entziindung eine parenterale Verdauung
zu sehen. So interessant die Verfolgung der komplizierten Vorginge hoch ent-
wickelter Organismen in ihrem mutmafBlichen Entwicklungsgang aus denen
der einfach gebauten auch sein mag, so ist doch hieraus eine wirkliche Auf-
klarung tiber das Wesen der ersteren nicht unbedingt zu erwarten. Gewil} ist
auf diese Weise ein Zuriickfithren sehr verschiedener Vorgénge auf die wenigen
der cinfach gebauten und einfach funktionierenden Lebewesen moglich, aus
denen sie sich herausdifferenziert haben. Die Bestimmung ihres Wesens durch
den Vergleich mit letzteren mufl aber notgedrungen zu einer Vereinigung ganz
verschiedener Prozesse unter einer gemeinsamen Etikette fithren und so all-
gemein gehalten sein, daf sie nichts iiber den eigentlichen Vorgang aussagt,
da sie ja gerade seine speziellen, im Laufe der Differenzierung herausgebildeten
Charaktere unberiicksichtigt lassen muBl. Wir halten es diesbezliglich mit
SaMUEL, der sich in seiner Kritik der von METSCHNIKOFF vorgeschlagenen
Identifizierung der Phagocytose mit dem Entziindungsprozef3, einer ,,pars
héchstens pro toto*, folgendermaBen dullert: Vergleichungen von Entziindungs-
prozessen bei Tieren mit denen des Menschen kénnen nur von jenen Tieren her-
geleitet werden, die vollstindig analogen Entziindungsprozessen unterliegen,
also besonders von Siugetieren; andere Analogien kliren nicht, sondern er-
schweren die Losung.®

Die Vergeblichkeit der Bemiihungen zu einer befriedigenden Theorie der
Entziindung zu gelangen, hat, wie schon erwéhnt, einige Autoren bestimmt,
die Entziindung als pathologisch-anatomischen Begriff aufzugeben. THOMA
schlagt sogar vor, den Entziindungsbegriff iiberhaupt, also auch den klinischen,
fallen zu lassen, da derselbe ein so allgemeiner und unbestimmter sei, dal er
nahezu mit dem Begriff der lokalen Erkrankung zusammenfalle. Die patho-
logischen Verdnderungen der Organe seien einzuteilen in solche, welche sich
vorzugsweise als Zirkulationsstérungen darstellen und in solche, bei welchen die
- Erndhrungsstorungen des Gewebes in den Vordergrund treten. Die von ComN-
HEIM studierten Vorgéinge seien Exsudationsprozesse und zu den Zirkulations-
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storungen zu stellen. Statt von Entziindungen sollte man von exsudativen
Prozessen sprechen. Diesem Vorschlage widersetzt sich aber der Jahrtausende
alte Gebrauch, der sich als méchtiger erweist, als die scharfste Kritik, mit welcher
dem Entzindungsbegriffe zugesetzt wurde. Eine Losung dieser Schwierigkeit
ist aber mdoglich und zwar auf folgende Weise:

Dem objektiven klinischen Symptomenpkomlex der Entziindung, nimlich
der Rote, Anschwellung und erhohten lokalen Temperatur liegt eine kongestive
Hyperamie, serose Exsudation, Emigration weiler Blutkorperchen und eine
Wucherung fixer Bindegewebszellen zugrunde. Diesen schlieBen sich die
subjektiven Symptome von seiten der sensiblen Nerven an. Dieser Symptomen-
komplex kann ganz unabhéngig von anderen krankhaften Stérungen bestehen,
schlieBt sich aber in sehr vielen Fillen Gewebsstorungen héheren Grades, wie
der Nekrose, Gangrén, Atrophie oder Hypertrophie an. Er bildet in diesem
Falle eine Teilerscheinung eines krankhaften Prozesses, der auller den entziind-
lichen Vorgidngen noch die Gewebsverinderungen hoheren Grades umgreift.
Diese letzteren sind als nicht zum Wesen der Entziindung gehérig von den
Vorgingen zu trennen, welche der Entziindung zugrunde liegen. Die Gewebs-
verdnderungen kénnen je nach der Art der Krankheitserreger verschieden sein,
die Entziindung, welche gleichzeitig und sozusagen als Begleiterscheinung der
ersteren zur Beobachtung gelangt, stellt im wesentlichen immer dasselbe vor,
indem sie die CeLsusschen Kardinalsymptome in leichterem oder hoherem
Grade zum Ausdruck bringt.

Die Verénderungen, welche der Entziindung zugrunde liegen, werden durch
mildere Einwirkungen hervorgebracht, als jene sind, welchen die Gewebssto-
rungen hoheren Grades ihre Entstehung verdanken. Letztere kommen an der
Stelle der starksten Einwirkung des krankheitserregenden Faktors zustande
und je nach seiner Art entwickelt sich einmal eine Verflissigung des Gewebes
wie bei der Eiterung, ein anderes Mal eine Koagulationsnekrose wie bei der
Diphtherie, eine Gangrén wie beim Hospitalbrand, eine Atrophie wie beim
Lupus erythematodes, eine Hyperplasie wie bei der Elephantiasis oder beim
Lichen simplex chronicus. Dieselben Faktoren rufen dagegen die entziindlichen
Vorginge dort hervor, wo ihre Wirkung abgeschwicht ist oder sich noch nicht
in voller Intensitdt entfalten kann. Das ist die Ursache, weshalb die entziind-
lichen Veridnderungen die Gewebsverinderungen hoheren Grades so héaufig
umgeben oder ihrem FErscheinen vorausgehen.

DaB} der Entwicklung der Vorgénge, welche dem entziindlichen Symptomen-
komplexe entsprechen, tatsdchlich schwéchere Einwirkungen zugrunde liegen,
1aBt sich leicht demonstrieren. Gewisse Substanzen rufen nach duBerer Applikation
auf die Hautoberfliche eine fiir jede von ihnen bezeichnende Hautnekrose hervor.
So z. B. verursacht Salpetersdure eine Gelbfarbung, Schwefelsdure eine Ver-
kohlung, Phenol vorerst eine Weillfarbung, hernach ein Durchscheinendwerden,
Kalilauge eine Verfliissigung des nekrotischen Gewebes. Bei geniigender Ver-
diinnung gehen diese bezeichnenden Wirkungen in Verlust und alle rufen nun
in gleicher Weise bloB3 entziindliche Rétung hervor. (Die mildere Einwirkung,
welche die entziindlichen Vorgénge verursacht, geht nicht in jedem Falle un-
mittelbar von dem krankheitserregenden Faktor aus, sondern kann auch von
Stoffwechselprodukten ausgeiibt werden, welche in dem unter seinem Einflusse
veranderten Gewebe entstehen und gegen die Nachbarschaft diffundieren.
Wir werden spéter auf diesen Punkt noch zuriickkommen.)

Die zu den Entziindungen gerechneten krankhaften Prozesse lassen sich,
wie ersichtlich, in Vorginge zweierlei Art auflésen, von welchen die einen die
durch die intensive Wirkung der Krankheitsursache hervorgebrachten, fiir die
letzteren bezeichnenden Gewebsverdnderungen sind, die anderen die mit den
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Charakteren der akuten Entziindung ausgestatteten Begleiterscheinungen
der letzteren, welche auf Einwirkungen geringerer Intensitdt zuriickzufiihren
sind. Aber auch der entziindliche Symptomenkomplex, welcher nach Abzug
der Gewebsverinderungen héheren Grades zuriickbleibt, ist kein einheitlicher
ProzeB, sondern 1a6t sich noch weiter in seine Elemente zerlegen. Die Vorginge
aus welchen er sich zusammensetzt, sind namlich nicht zwangsldufig miteinander
verbunden. Unter Bedingungen, welche denen bei der Entwicklung der typischen
akuten Entziindung entsprechen, treten sie auch unabhiingig voneinander auf.
So kommen einmal entziindliche Hautverinderungen zustande, bei welchen die
Schwellung fehlt, ein anderes Mal sind keine subjektive Beschwerden zugegen,
oder die Hyperdmie wird von der serésen Anschwellung ganz verdeckt und
unterdriickt. Der Grad der celluliren Extravasation und der Proliferation
der fixen Bindegewebszellen ist sehr verschieden, und beide kénnen auf ver-
schiedene Weise miteinander kombiniert sein. Letztere kann auch vollkommen
fehlen, wie z. B. bei der Urticaria oder, wie bei der experimentellen Entziindung
der Cornea, zumindest im Beginne ausschlieflich vorhanden sein. Endlich
gelangen auch Fille mit subjektiven Beschwerden (Jucken, Brennen) in unsere
Beobachtung, welche sonstiger entziindlicher Symptome ermangeln, sich aber
unter Bedingungen entwickelt haben, welche sonst zu dem Auftreten objektiv
wahrnehmbarer entziindlicher Verdanderungen fiihren.

Die Vorginge, welche nach Abzug der Gewebsverdnderungen héheren Grades,
wie der Nekrose, der Gangridn, der Atrophie, der Hyperplasie, iibrig bleiben,
setzen demnach nicht einen einheitlichen Prozefl zusammen, sondern stellen
bis zu einem gewissen Grade voneinander unabhéingige Verdnderungen der
Blutgefafle, der Bindegewebszellen und der Nerven vor, welche einmal alle
gleichzeitig, ein anderes Mal blof zum Teile oder einzeln zur Entwicklung ge-
langen.

PrrLrepson und ich haben diese Verdnderungen als reaktive Reizerscheinungen
bezeichnet, worunter wir demnach jene Verdnderungen der Blutgefifle, der
Bindegewebszellen und Nerven verstanden haben, welche hervorgerufen werden
durch Schédlichkeiten so geringer oder herabgesetzter Intensitit, welche keine
fur letztere bezeichnende Gewebsverinderungen héheren Grades, wie Nekrose,
Gangrén, Atrophie, oder Hypertrophie hervorzurufen imstande sind. Diese
machen sich als subjektive und objektive Symptome bemerkbar, subjektiv als
Schmerzen, Jucken, Brennen und &dhnliche Empfindungen, objektiv als kon-
gestive Hyperdmie, serose Exsudation, cellulire Auswanderung und Prolifera-
tion der Bindegewebszellen. In dem Bestreben, die Bezeichnung Entziindung
so wenig als moglich zu beniitzen, habe ich selbst bei der klinischen Diagnose
die reaktiven Vorgédnge besonders hervorzuheben getrachtet (sieche meine
»Spezielle Diagnostik der Hautkrankheiten), wobei ich die reaktiven Reiz-
erscheinungen der Blutgefalle als reaktive Bluigefdfstorung, die der Binde-
gewebszellen als reaktive Wucherung bezeichnete. Die Bezeichnung: Entziindung
beniitzte ich aber bloB in CeELsUsschem Sinne, d. h. bloB bei Vorhandensein
aller klinischen Kardinalsymptome der akuten Entziindung.

Der traditionelle Gebrauch der Bezeichnung: Entzindung setzt aber einer
solchen radikalen Einschrénkung ihrer Beniitzung im klinischen Sinne und
ihrer vollstindigen Eliminierung aus der pathologischen Anatomie und all-
gemeinen Pathologie ein unbesiegbares Hindernis entgegen. Es muf} daher der
Versuch gemacht werden, fiir ihren weiteren Gebrauch zu sorgen, und zwar fir
einen solchen, bei welchem die Tatsachen der klinischen und pathologisch-
anatomischen bzw. allgemein pathologischen Beobachtungen miteinander
harmonieren. Dies ist aber der Fall, wenn wir die Bezeichnung Entziindung
ausschlieflich fir die reaktive Blutgefifstorung reservieren. Unter den reaktiven



Die Entziindung: 61

Vorgingen ist sie unzweifelhaft derjenige, welcher bei der akuten Entziindung
— und von dieser wurde ja der Entziindungsbegriff abgeleitet — im Vorder-
grund steht. Die objektiv wahrnehmbaren Kardinalsymptome der Entziindung:
die Rote, die gesteigerte lokale Temperatur und die Anschwellung sind unmittel-
bar von ihr abhingig. An der Produktion der Anschwellung kénnen zwar auch
die Bindegewebszellen durch Wucherung teilnehmen, unzweifelhaft ist sie aber
bei der akuten Entziindung in engster Abhingigkeit von der Exsudation und
Emigration der Elemente des Blutes, demnach von der reaktiven Blutgefas3-
storung. BloB die subjektiven Beschwerden stehen nicht in unmittelbarer
Beziehung zu der letzteren. Es wire sonst unverstindlich, warum Entziindungen
gleicher Intensitdt einmal von subjektiven Beschwerden begleitet werden, das
andere Mal nicht und warum Entziindungen leichtesten Grades des éfteren mit
quilenden subjektiven Beschwerden verbunden sind, wihrend solche héheren
Grades keine oder blo8 leichte Beschwerden verursachen koénnen. Anderseits
ist es aber sicher, daB der Schmerz im entziindeten Bezirke durch die Schwellung
des Gewebes in Folge der Exsudation und des starken Blutzuflusses gesteigert
werden kann. Einer Identifizierung der reaktiven BlutgefdBstérung mit dem
althergebrachten klinischen Entziindungsbegriffe steht somit, soweit die objek-
tiven Symptome in Betracht gezogen werden, nichts im Wege. Wir koénnen
diese demnach fiiglich als Enitziindung bezeichnen und damit die Harmonie
zwischen dem klinischen und dem allgemein pathologischen Entziindungs-
begriff herstellen.

Geschieht dies aber, dann miissen neben den Fillen, welche die typischen
Attribute der akuten Entziindung aufweisen, auch solche als Entziindungen
anerkannt werden, bei welchen in Folge eines geringeren Grades der Exsudation
und Emigration von den objektiv wahrnehmbaren Kardinalsymptomen der
Entziindung die Schwellung fehlt. Besonders an der Haut, an welcher ja schon
die leichtesten Grade der Entziindung sichtbare Verdnderungen hervorrufen,
gelangen Fille haufig zur Beobachtung, in welchen es wegen des geringen Grades
der BlutgefdBverinderung zu keinem klinisch wahrnehmbaren Austritt von
Blutflissigkeit und weilen Blutkoérperchen kommt und welche daher bei
klinischer Betrachtung bloB eine stidndige kongestive Hyperdmie aufweisen.
Schon Comnmem hat die Existenz solcher Entziindungsformen der Haut an-
erkannt. Er &duBert sich diesbeziiglich folgendermaBen: ,,..... es diirfte un-
bestritten sein, dal3 die Steigerung der entziindlichen Transsudation nicht not-
wendig und jedesmal iiber das Maf} dessen hinausgehen muB, welchem die
Lymphbahnen gewachsen sind. Dann wird zwar der Lymphstrom gesteigert
sein, solange die Entziindung dauert, aber es kommt dann gar nicht zu einer
Anschwellung des entziindeten Organs, einem Tumor. Entziindungen dieser
Art sind vermutlich gar nicht so selten in der menschlichen Pathologie ; wenigstens
ist es mir wahrscheinlich genug, daB eine ganze Reihe entziindlicher Affektionen
der Haut, insbesondere die akuten Exantheme hierher zu rechnen sind“ (1. c. S. 218).
Entziindliche Verdnderungen sind in solchen Fillen, so z. B. auch bei toxischen
und. medikamentosen Erythemen, spéater tatséchlich durch histologische Unter-
suchungen nachgewiesen worden.

Der hier vertretene Standpunkt deckt sich scheinbar mit der Auffassung
von CornaEmM. Wird doch auch von ihm die GefiBverinderung mit der Ent-
ziindung identifiziert. Der Unterschied zwischen beiden Auffassungen ist aber
trotzdem ein wesentlicher. CoENHEM falt namlich die Entzindung als einen
klinisch und pathologisch-anatomisch einheitlichen ProzeB auf, dessen samt-
liche Erscheinungen von den Verdinderungen der Blutzirkulation, bzw. von der
molekularen Alteration der GefiBwand abhingig sind. Demgegeniiber ist
unserer Meinung nach die Entziindung ein klinischer Symptomenkomplex,
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welcher sich bei pathologisch-anatomischer Betrachtung in seine Elemente
zerlegen 1aBt. Diese sind einerseits die progressiven und regressiven Gewebs-
verinderungen, andererseits die reaktiven Veréinderungen der Blutgefifie und
Bindegewebszellen, zu welchen sich die blo klinisch nachweisbaren Reizerschei-
nungen der sensiblen Nerven hinzugesellen. Dem praktischen Bediirfnis folgend
wird von uns die reaktive BlutgefaBstérung mit der Entziindung identifiziert,
und zwar deshalb, weil die objektiv wahrnehmbaren klinischen Kardinal-
symptome der letzteren durch die Blutgefi8storung bedingt sind. Der Wider-
stand, welchen CornmEmM den Resultaten jener histologischen Untersuchungen
entgegensetzte, durch welche kurz nach der Einwirkung von Entziindungs-
reizen auf blutgefifilose Organe proliferative Vorginge an den Gewebszellen
nachgewiesen werden konnten, ohne daf sich Zirkulationsstérungen bemerkbar
gemacht hitten, war eben dadurch bedingt, daB er den ganzen Entziindungs-
komplex als einheitlichen Vorgang auffafite und auf die Alteration der Blut-
gefiBe bezog. Aus demselben Grunde betrachtet er den Schmerz bei der Ent-
ziindung einzig als Folge der durch die Blutiiberfiilllung und Transsudation
verursachten Zerrung der sensiblen Nerven. Laut unserer Auffassung sind die
proliferativen Vorgénge der fixen Gewebszellen und die subjektiven Beschwerden
Vorginge, welche der reaktiven Blutgefdfstorung koordiniert sind. Sie sind
ebenso, wie die Verdnderungen der BlutgefiBle unmittelbare Folgen méiBiger
oder herabgestimmter Einwirkungen, zum Teile solcher, welche bei hoheren
Graden Nekrosen, Gangridn, Atrophie oder Hypertrophie verursachen. Dal
dabei zwischen ihnen eine Wechselwirkung bestehen kann in der Weise, daf
die Hyperimie und Exsudation der Proliferation Vorschub leistet, letztere
hinwieder eine Steigerung der Hyperdmie zur Folge hat, die gereizten sensiblen
Nerven, solange die Leitung nicht gestort ist, auf reflektorischem Wege die
Hyperdmie zu steigern imstande sind, wéhrend umgekehrt letztere und die
Schwellung des Gewebes die subjektiven Beschwerden verstérken, ist zuzugeben;
aber in erster Reihe sind alle diese Verdnderungen voneinander unabhingig
durch unmittelbare Einwirkungen entstanden und deshalb einander gleich-
zustellen.

Unser Standpunkt deckt sich dem Wesen nach mit dem von Troma. Statt
aber die Benennung: Entziindung fallen zu lassen, wird sie fiir die an den Blut-
gefalen ablaufenden und von diesen unmittelbar bedingten Verdnderungen,
welche THOMA ,,exsudative’ Prozesse zu nennen vorschliagt, reserviert.

Reine Entziindungen in dem Sinne unserer Darlegungen, d. h. Prozesse,
bei welchen ausschlieflich die reaktive Blutgefafistérung zugegen ist, sind begreif-
licherweise nicht haufig, denn die krankhaften Einwirkungen, welche die Blut-
gefale treffen, beeinflussen zumeist gleichzeitig auch das perivasculdre Gewebe
und die sensiblen Nerven, so daB gewo6hnlich auier dem bloB durch die klinische
Untersuchung nachweisbaren Schmerz oder auBer sonstigen subjektiven Be-
schwerden vproliferative Erscheinungen, ofters auch regressive Gewebsver-
dnderungen mikro- oder makroskopischer Art neben den Verinderungen nach-
zuweisen sind, welche die Folgen der entziindlichen GefaBstérung sind, und
zwar selbst in Fillen, welche auf den ersten Blick als reine Blutgefastérungen
imponieren.

Treten aber solche Gewebsverinderungen in den Vordergrund, dann sind
sie es, welche sowohl] vom pathologisch-anatomischen als vom klinischen Stand-
punkte aus die Basis fiir die Beurteilung der lokalen Erkrankung bieten, sie, die
Atrophie, Hypertrophie, Nekrose, Gangrin sind es dann, auf welche unsere
Aufmerksamkeit bei Stellung der Diagnose und Prognose zu richten ist, und
sie endlich, welche unser therapeutisches Handeln bestimmen. Die entziind-
liche BlutgefaBstérung dient in diesem Falle bloS als Unterscheidungsmerkmal
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von Gewebsverdnderungen ahnlicher Art, welche ohne entziindliche Begleit-
erscheinungen entstehen. Sie kann und soll natiirlich auch bei der Bezeichnung
der betreffenden krankhaften Vorgénge mit in Betracht gezogen werden, aber
blo8 zur ngheren Charakteristik des Hauptprozesses. Nicht von einer schrumpfen-
den, wuchernden oder nekrotisierenden Entziindung haben wir demnach zu
sprechen, sondern von einer entziindlichen Schrumpfung, Wucherung und
Nekrose, d. h. von einer Schrumpfung, Wucherung und Nekrose, welche von
den Symptomen der Entziindung begleitet wird. Entziindliche Schrumpfniere
ist daher die richtige Bezeichnung fiir die interstitielle Nierenentziindung,
entziindliche Koagulationsnekrose fiir die diphtheritische Entziindung der
Rachenschleimhaut.

Die von uns als Entziindung bezeichnete reaktive BlutgefaBstorung kann
chronisch verlaufen, entweder indem sie mit akuten Symptomen immer wieder
aufflammt, oder indem sie lange Zeit hindurch besteht, ohne daf}, insbesondere
bei klinischer Betrachtung, progressive oder regressive Gewebsverdinderungen
zum Vorschein kimen. Wir registrieren demnach auch solche Prozesse als Ent-
ziindung. Ein Beispiel fiir das erstere bieten Félle von unablissig rezidivierenden
und exazerbierenden Ekzemen, fiir das letztere die syphilitischen Spétroseolen.
Zumeist treten aber bei chronischem Verlauf Verdnderungen des extravasculdren
Gewebes in den Vordergrund und aus einem Prozefl, der zu Beginn den rein
entziindlichen Charakter aufwies, kann mit der Zeit eine entziindliche Hyper-
plasie, eine entziindliche Atrophie, eine entziindliche Verhornungsanomalie
hervorgehen.

Wir verstehen demnach wunter Enitzimdung eine krankhafte Verdnderung der
Blutgefifle, welche zu einer Blutiberfilllung durch reichliche Blutzufuhr und zu
einem abnormen Austritt von Blutfliissigkeit und weiflen Blutkirperchen, viel-
fach auch von roten Blutkérperchen, fihrt und welche durch Eimwirkungen ver-
ursacht wird, deren Intensitit so gering oder herabgemindert ist, daff sie keine
Gewebsverdnderungen hoheren Grades zu verursachen imstande sind.

In dieser Begriffsbestimmung wird die Entziindung mit der Einwirkung
in Beziehung gebracht, durch welche sie hervorgerufen wird. Andere, zuletzt
auch B. FIscHER vertreten die urspriinglich von WEIGERT stammende Ansicht,
daBl die Entziindung eine Reaktion der Blutgefifle bzw. des BlutgefaBbinde-
gewebsapparates auf eine Gewebsschidigung darstelle, welche der Entziindung
stets vorangehe.

GESSLER hat den Satz aufgestellt, dal die Entziindung eintritt, ,,sobald
ein Reiz eine derartige Intensitdt erreicht, dall er Gewebe zerstort’ und sich
dabei -auf Untersuchungen gestiitzt, in welchen er den Sauerstoffverbrauch
iiberlebender Hautstiicke bei verschiedenen Temperaturen bestimmte und
mit dem Effekt des Eintauchens des Armes in warmes Wasser verglich, wobei
er fand, da3 der Oxygenverbrauch aufhort, d. h. das Hautstiick abstirbt, un-
gefahr bei einem Temperaturgrade, bei welchem am eingetauchten Arme die
Entziindung zur Entwicklung gelangt. Er folgert hieraus, da die Entziindung
dadurch zustande kommt, daf das abgestorbene Gewebe autolytisch zerfallt
und die dabei entstehenden Zerfallsprodukte in das gesunde umgebende Gewebe
gelangen.

In demselben Sinne und wie uns scheint mit viel groBerem Gewicht kénnten
Untersuchungsergebnisse verwertet werden, aus welchen hervorgeht, daf selbst
bei Entziindungen leichtesten Grades, wie z. B. bei Quaddeln verschiedener
Herkunft, des weiteren bei den Hautentziindungen, welche durch Licht hervor-
gerufen werden, die entziindlichen Verdnderungen unter dem Einfluf von
Substanzen zustande kommen, welche durch die Wirkung des entziindungs-
erregenden Faktors im Gewebe entstehen.
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Schon CourmMoNT hat der Ansicht Ausdruck verliehen, daB} mechanische
Einwirkungen an und fiir sich keine Entziindung zu erzeugen vermogen. Ent-
steht eine solche um einen in das Gewebe eingedrungenen Fremdkérper und
kann eine hinzugekommene Infektion ausgeschlossen werden, ist der Fremd-
korper iiberdies in den Gewebsséften unlgslich, auch nicht mit phlogogenen
Substanzen imbibiert, so ist die Entziindung dem Umstande zuzuschreiben,
daB der mechanische Insult Gewebszellen geschédigt und zum Absterben ge-
bracht hat und daB aus diesen phlogogene Substanzen frei werden. Auch in
bezug auf die Lichtdermatitis vertritt CourMoNT den Standpunkt, dal sie
durch toxische Substanzen hervorgerufen werde, welche unter dem Einflusse
der Lichtstrahlen von den Zellen des Gewebes produziert werden.

Im Kapitel der kongestiven Hyperdmie haben wir den Standpunkt
EBBECKEs in bezug auf den hyperdmischen Dermographismus (das Nachréten)
kennen gelernt, den er auf die Wirkung von gefalerweiternden Substanzen
bezieht, welche bei der mechanischen Reizung oder Schidigung der Epidermis
frei werden. Zu einer dhnlichen Ansicht war er gleichzeitig beziiglich des Gde-
matdsen Dermographismus gelangt. Auf Grund weiterer Erfahrungen dehnte
er seine Annahme auch auf Quaddeln anderer Herkunft und auf die Entziindung
im allgemeinen aus. Es gelang ihm nachzuweisen, dafl an Quaddeln, welche
er mittels Stichelung der Hautoberflaiche oder durch Ansetzen einer Kathoden-
nadel auf die Haut und Durchleiten eines Stromes von ganz geringer Spannung
(4 Volt) erzeugte, schon in den ersten Sekunden nach der mechanischen oder
galvanischen Reizung die Epithelzellen der Epidermis eine Durchlissigkeits-
steigerung erfahren, die sich in einer Abnahme des elektrischen Gleichstrom-
widerstandes &duBlert. Die letztere geht der Entwicklung der Hyperimie und
erst recht der Quaddelbildung voraus; sie ist seiner Meinung nach das Priméire.
Die Zellmembranen oder membrandhnlich wirkende Oberflichenschichten
der Epidermiszellen sind, wie hieraus gefolgert werden kann, durchlédsssiger
geworden, die Zelle gibt daher leichter als frither Stoffe dus dem Zellinnern
nach auBlen ab. Man kann sich daher vorstellen, dal bei der galvanischen und
mechanischen entziindlichen Reizung und ebenso bei manchen indirekt wirkenden
chemischen Reizungen aus den durchlissiger gewordenen Zellen Eiweiflabbau-
stoffe, nach Art des Histamins ausgeschieden werden, welche capillarerweiternd
(und durchlassigkeitssteigernd) wirken. Die Quaddel entsteht seiner Meinung
nach durch die Wirkung giftiger Stoffwechselprodukte. Bei-der Anwendung
dieser Ergebnisse auf die Entziindung im allgemeinen, macht er besonders auf
die Tatsache aufmerksam, dalBl bei manchen Entziindungen, wie z. B. bei der
Lichtdermatitis, zwischen der Entziindung erregenden Einwirkung und dem
Eintreffen der ersten Entziindungssymptome eine lange Latenzzeit verlaufe,
so dafl die Annahme nicht von der Hand gewiesen werden kann, dall, um bei
dem angefithrten Beispiel zu bleiben, nicht die unmittelbare Lichtwirkung
auf die BlutgefiBe, sondern Substanzen, welche unter der Wirkung des Lichtes
in den Zellen der Epidermis produziert wurden und welche aus ihnen in die
Papillarschichte und in tiefere Schichten der Lederhaut diffundieren, die ent-
ziindliche Hyperdmie und die Exsudation aus den GefdBen verursachen.

Lewis und GrANT haben die Histaminquaddel und die Quaddeln nach
mechanischen Einwirkungen, letztere vorziiglich bei mit Urticaria factitia
behafteten Individuen, auBerdem auch die Quaddelbildung nach Hitzeein-
wirkung untersucht und miteinander verglichen. Aus ihren Untersuchungen
ziehen sie den SchluB, daB &hnlich wie die Histaminquaddel auch die durch
mechanische oder Hitzeeinwirkung hervorgerufene Quaddel der Effekt einer
chemischen Einwirkung auf die HautgeféBe ist. Sie berufen sich unter anderem
darauf, daf auf dem umschniirten Arm, bei vollstindiger Unterbrechung der
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Blutstromung, an Hautstellen, in welche Histamin intracutan injiziert wurde,
keine Quaddel, sondern bloB ein cyanotischer Fleck entsteht, welcher sich,
so wie das Histamin in die Nachbarschaft diffundiert, verbreitert. Nach Frei-
gabe der Blutstromung entstehen an den cyanotischen Stellen Quaddeln. Das
gleiche kann beim 6dematésen Dermographismus (Urticaria factitia) festgestellt
werden, dessen streifenférmige Quaddeln am umschniirten Arme nicht ent-
stehen, sondern von einem cyanotischen Streifen substituiert werden, der sich
zu beiden Seiten der Hautstelle, iiber welche mit einem stumpfen harten Gegen-
stande hinweggestreift wurde, ein wenig ausbreitet. Die Quaddel, welche nach
Loésen der Binde entsteht, hat dieselbe Breite. Ganz dasselbe geschieht auch
auf der normalen Haut, nur mufl die mechanische Einwirkung kréaftiger sein
(mehrmaliges starkes Uberstreifen der Haut mit dem stumpfen harten Gegen-
stand). Der Vergleich mit der Histaminquaddel fiithrt zur Folgerung, dafl die
Quaddel, welche durch mechanische Einwirkung hervorgerufen wird, ihre Ver-
breiterung demselben Mechanismus verdankt, demnach auf die Wirkung einer
chemischen Substanz zuriickzufithren ist.

Die hyperémische Linie, welche der Quaddelbildung nach Hinwegstreifen
mit einem stumpfen harten Gegenstande iiber die Haut, sei es beim Dermo-
graphismus oedematosus, sei es auf normaler Haut vorangeht, vergeht im Laufe
von 8—10 Minuten. Wird die Blutstrémung des Armes durch Umschniirung
unterbrochen, so bleibt die rote (cyanotische) Linie solange bestehen, als die
Umschniirung wahrt. (Die Beobachtungszeit betrug in den Fallen von LEewis
und GRANT bis zu 25 Minuten). Wird dann die Armbinde gel6st, so vergeht
auch sie innerhalb von zehn Minuten. Der Reiz, welcher die hyperdmische
Linie hervorruft, bleibt demnach wéhrend der ganzen Zeit der Umschniirung
bestehen; diese kann also nicht der Effekt der mechanischen Einwirkung sein,
sondern muf} auf eine Substanz bezogen werden, welche in Folge der Unter-
bindung des Blutstromes nicht weggeschwemmt wird, sondern liegen bleibt.

In einer anderen Reihe von Versuchen haben die genannten Autoren in
Erfahrung gebracht, dafl das Quaddelédem, welches durch Histamin oder bei
6dematésem Dermographismus durch mechanische Einwirkungen auf die Haut
hervorgebracht wird, verspétet erscheint und geringer ausfallt, wenn die Haut
vorher durch Wiarme hyperdmisiert wurde. Nach unserer Erfahrung hat die
durch mechanische Einwirkungen (Reiben und Massieren) hervorgerufene
Hyperdmie den gleichen Erfolg. Die durch Wérme (oder mechanische Ein-
wirkung) hervorgerufene kongestive Hyperdmie erschwert dagegen nicht die
Entwicklung des Quaddelédems, wenn die Wirmeeinwirkung eine bis andert-
halb Minuten spéter erfolgt als die quaddelerzeugende. Lrwis und GRANT
erkliren das schwichere und verspitete Auftreten sowohl der Quaddel nach
Histamineinspritzung als nach der mechanischen Einwirkung auf der vorher
kongestionierten Haut damit, dal3 der rasche Blutstrom das in die Haut ein-
gefiihrte Histamin bzw. die in der Haut nach der mechanischen Einwirkung
frei gewordenen Entziindung erregenden Substanzen wegschwemmt. Habe
sich aber unter der Einwirkung der letzteren die entziindliche Permeabilitats-
steigerung der Blutgefife schon eingestellt, so sei die nachtriglich erfolgende
Kongestion fir die Entwicklung des Odems bedeutungslos.

Die Entstehung solcher ,histamindhnlich® wirkender Substanzen in der
Haut, welche der Einwirkung eines entziindungserregenden Faktors ausgesetzt
wurde, habe ich in Gemeinschaft mit LEENER und UrBAN bei der Licht-
dermatitis und bei der Urticaria factitia in anderer Weise nachzuweisen ge-
trachtet. Wir gingen von der Erwigung aus, dafl die fraglichen Gewebs-
substanzen, falls diese wirklich in der belichteten oder mechanisch gereizten
Haut entstehen, ins Blut aufgenommen werden, daBl es daher gelingen

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 5
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miiBte, uns von iher Wirkung bei geeigneter experimenteller Einstellung durch
Beniitzung des Blutes oder des Blutserums der Versuchspersonen zur Erzeugung
von Quaddeln zu iiberzeugenl). Das ist uns tatsichlich gelungen und zwar
durch folgende Versuche:

Lichtdermatosis. a) Nach Bestrahlungen groBerer Hautflichen (z. B. des
ganzen Riickens) mit einer Hg- Quarzlampe kénnen an unbestrahlt gebliebenen
Hautstellen durch intracutane Morphium-, Atropin- oder Histamineinspritzungen
groBere Quaddeln und hyperamische Hofe um dieselben hervorgerufen werden,
als vor der Bestrahlung. Diese Steigerung der ,,Empfindlichkeit* verliert sich
innerhalb 30 Minuten. Die Steigerung des Quaddelédems und die Zunahme
des Umfanges des Entziinduingshofes unterbleibt jedoch oder ist bloB minimal
an Hautstellen, zu welchen die Blutzufuhr des Blutes wahrend der Bestrahlung
durch Umschniirung unterbrochen bzw. in hohem Mafle behindert war.

b) In anderen Versuchen wurden zehn Minuten nach Beendigung der
Bestrahlung des Riickens aus je einer Vene des unterbundenen und frei gebliebenen
Armes Blut entnommen und je 0,05 ccm Fluoratblut bzw. Blutserum in un-
bestrahlte Hautstellen intracutan eingespritzt. Die MaBe der hierauf entstehenden
Quaddeln und Entziindungshéfe wurden 10 Minuten nach der Einspritzung
festgestellt und mit denen von Quaddeln, welche mit dem Blute bzw. Blut-
serum erzeugt wurden, welche aus den Armvenen vor Ausfithrung der Bestrahlung
der Riickenhaut entnommen wurde, verglichen. Fluoratblut und Blutserum
aus dem Arm mit freier Stromung des Blutes riefen nach der Bestrahlung eine
Vergroflerung der Quaddeln um das mehr als zweifach bis nahezu vierfache
und eine solche der Entziindungshéfe um das anderthalb bis iiber dreifache
hervor, wihrend das Fluoratblut und Blutserum aus dem umschniirten Arm
bloB eine ganz leichte VergroBerung der Quaddeln (um /,—/; bzw. 1/,—/,
des Umfanges vor der Bestrahlung) bewirkten.

¢) Fluoratblut und Blutserum aus der Vene eines umschniirten und wéhrend
der Umschniirung bestrahlten Armes erzeugten an der unbelichteten Haut
Quaddeln, deren Durchmesser um /; bis beinahe 1/, gréfer war als der der Quad-
deln, welche mit dem Blute des frei gebliebenen Armes an korrespondierenden
Stellen erzeugt wurden, die Héfe waren etwa doppelt so grofl, wenn sie mit
Fluoratblut hervorgerufen wurden, weniger aber immerhin deutlich vergréfert
nach Einspritzung des ,,belichteten Serums.

d) Ahnliche Resultate wurden auch dann erzielt, wenn die Versuche nicht
unmittelbar nach der Bestrahlung, sondern erst nach Entwicklung der Haut-
entziindung ausgefithrt wurden, zu welcher Zeit (eine bis einige Stunden nach
der Bestrahlung) das Blut wieder die Fahigkeit erlangt gréBere Quaddeln und
hyperdmische Héfe zu erzeugen, als vor der Bestrahlung. Aus der Vene eines
Armes, der kriftig belichtet worden war, und an welchem sich eine Dermatitis
entwickelt hatte, nach 20 Minuten wihrender Umschniirung entnommenes Blut
bzw. Blutserum ruft groBere Quaddeln bzw. hyperdmische Héfe um dieselben
hervor, als das Blut und Blutserum vor der Belichtung.

Urticaria factitia: Das Blut bzw. Blutserum eines mit Urticaria factitia
behafteten Menschen ruft, wenn es der Armvene entnommen wird, nachdem die
Riickenhaut in dichten Streifen mechanisch gereizt wurde, so daf er sich iiber
und iiber mit Quaddelwillen bedeckt, grofiere Quaddeln und breitere hyper-
dmische Hofe hervor, als vor der mechanischen Reizung. Wird wihrend des
Versuches die Strémung des Blutes zu einem Arm durch Umschniirung des-
selben behindert, so steigert das der Vene des freigebliebenen Armes entnommene
Blut und Blutserum die MaBe der Quaddeln und Héfe in hohem Mafe (so z. B.

1) Unsere diesbeziiglichen Untersuchungen erscheinen demnichst in der ,,Krankheits-
forschung*‘.
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in einem Falle das Serum die Durchmesser der Quaddel von 5: 5 mm und des
Hofes von 4 mm auf 9: 11 bzw. 6). Fluoratblut und Serum aus dem umschniirten
Arm liBt dieselben unverindert oder verindert sie bloB unwesentlich (in dem
eben angefiihrten Falle das Blutserum die Durchmesser der Quaddel von 5:5
und des Hofes von 4 mm auf 5:7 bzw. 4).

Die Umschniirung des Armes hindert demnach infolge der Drosselung des
Blutstromes das Hineingelangen von Substanzen in die Haut des umschniirten
Armes, welche sich infolge der Belichtung des Riickens, wiahrend der Ent-
wicklung der Lichtdermititis bzw. wihrend des Bestandes der Urticaria factitia
im belichteten, bzw. mechanisch gereizten Hautgewebe auBerhalb des um-
schniirten Armes bilden, bzw. das Hineingelangen von Gewebssubstanzen,
welche sich unter den gleichen Bedingungen in der Haut des umschniirten
Armes bilden in die iibrige Haut. Es unterliegt keinem Zweifel, daBl diese
Substanzen sich in oberflichlichen Schichten der Haut wihrend der Bestrah-
lung bzw. wibhrend des Bestandes der Lichtdermititis und der Urticaria factitia
bilden; das folgt aus der Oberflichlichkeit der Einwirkungen und der durch diese
bewirkten Hautverdinderungen. Sie gelangen von hier ins Blut und werden mit
dem Blutstrom weggetragen. Diese Gewebssubstanzen, welche bei den Ent-
ziindungen, welche bisher Gegenstand der Untersuchung gebildet haben, vermut-
lich aber bei allen Entziindungen produziert werden, wirken bei dem Zustande-
kommen der entziindlichen GefdBverinderungen mit. Es ist aber sehr unwahr-
scheinlich, daB sie fiir sich allein die entziindlichen Gefifverinderungen
hervorrufen und die Folgerungen, welche EBBECKE, LEWIs und GRANT aus ihren
Untersuchungen gezogen haben, bediirfen einiger Einschrinkungen. So kann
bei der Lichtdermatitis, bei welcher die lange Latenz zwischen der Lichtein-
wirkung und dem Auftreten der Hautentziindung sehr zugunsten der Annahme
von EBBECKE spricht, der Eindruck durch nichts verwischt werden, daB eine
so scharfe Grenze, wie sie zwischen vor Lichteinwirkung geschiitzter und un-
geschiitzter Haut zugegen ist, sich schwer mit der Ansicht vertrage, dafl die
Entzindung ausschlieflich durch diffusible chemische Substanzen hervor-
gerufen wird, welche unter der Einwirkung der Lichtstrahlen in der Epidermis
gebildet werden. Die Tatsache, dafl der grofte Teil der Lichtstrahlen wohl die
Epidermis nicht durchdringt, ein Bruchteil derselben aber, wie aus den Unter-
suchungen von PrrTEHES, KELLER, FREUND u. a. hervorgeht, die Capillaren
der Papillen doch erreicht, legt den Gedanken nahe, daB hier eine Summierung
zweier Wirkungen stattfindet, und zwar in der Weise, daBl die infolge der
Belichtung in der Haut entstandenen Substanzen bloB jene Blutgefifle in Ent-
ziindung versetzen, welche durch die Belichtung auch unmittelbar in gewissem
MaBe verdndert werden.

Was die Verbreiterung der hyperimischen Hautstelle am umschniirten
Arm und die entsprechende Verbreiterung des Quaddelédems betrifft, welche
Lewis und GrANT beobachtet haben, so ist diese nach mechanischen Ein-
wirkungen weit weniger ausgesprochen, als nach der Anwendung von Histamin.
Bei letzterem verbreiterte sich die Hyperdmie und die Quaddel in den von
Lewis und GrANT angefiibrten Beispielen auf das doppelte bis dreifache, bei
ersterem von 4 auf 5 oder 6,7 mm, von 4,1 auf 4,8, von 3,75 auf 5,5 mm und in
einem Falle sehr starker Urticaria factitia von 4,7 auf 9,7 mm. Die unmittelbare
Nachbarschaft des dermographischen Streifens ist jedoch, wie auch EBBECKE
angibt, nicht als solche zu betrachten, auf welche keine mechanische Ein-
wirkung ausgetibt wurde. Dieselbe ist einer Zugwirkung ausgesetzt, so daf die
vergleichsweise geringere Verbreiterung des mechanisch erzeugten hyperdmisch-
6demattsen Streifens auch diesem Umstande und nicht bdlof der Diffusion
einer chemischen Substanz gegen die Nachbarschaft zugeschrieben werden

5*
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kann. Auch die scharfe Begrenzung dieses Streifens vertrigt sich schwer mit
der Annahme, daB derselbe allein auf die Wirkung einer solchen Substanz
zurtickzufiihren sei. Es ist vielmehr wahrscheinlich, dal die scharfe Begrenzung
durch die unmittelbare Wirkung des mechanischen Eingriffes auf die Capillaren
bestimmt wird, d. h. da die chemische Einwirkung bloB jene Gefille zur Er-
weiterung bringt, welche durch den mechanischen Insult unmittelbar getroffen
wurden.

Aus den Versuchen von TOrROK, LEENER und URBAN ist ersichtlich, daB die
entziindliche Gewebssubstanz in das Blut der Versuchspersonen aufgenommen
wird. Trotzdem entstand an der nicht belichteten bzw. mechanisch nicht
gereizten Haut keine Entziindung. Hier entwickelte sich dieselbe bloB, und
zwar in gegen die Norm gesteigertem MalBle, wenn irgendeine entziindungs-
erregende duBere Einwirkung z. B. eine intracutane Morphiumeinspritzung vor-
genommen wurde, oder wenn das der Vene entnommene und dadurch in seiner
Konstitution verdnderte Blut oder Blutserum, welches die fragliche Sub-
stanz enthielt, intracutan eingespritzt wurde!). Die Gewebssubstanz wirkt
demnach wie ein Sensibilisator.

Man geht daher entschieden zu weit, wenn die Entziindung ausschlieBlich
auf die letztere bezogen und die unmittelbare entziindungserregende Wirkung
des die Haut angreifenden Faktors geleugnet wird. Die Hautentziindung
kommt vielmehr infolge der unmittelbaren Einwirkung des pathogenen Faktors
auf die Blutgefifle der Haut und infolge seines Zusammenwirkens mit Sub-
stanzen zustande, welche unter seinem Einflusse im Hautgewebe entstehen.
Es ist daher richtiger und entspricht besser den Tatsachen, wenn die Ent-
zindung durch ihre Beziehung zu den entziindungserregenden Einwirkungen
und nicht zur Gewebsschidigung definiert wird.

Die Ansicht, daB die Entziindung die Folge einer direkten lokalen Einwirkung
des Entziindung erregenden Faktors ist, der wir im vorhergehenden Ausdruck
verliechen haben und welche gegenwirtig von den meisten Arzten geteilt wird,
muBte sich gegen die frither allgemeine Annahme durchsetzen, dafl die Ent-
ziindung auf dem Umwege iiber das Nervensystem zustande kommt. Auch heute
gibt es noch angesehene Anhénger der letzteren, namentlich unter den Dermato-
logen, und die Diskussion iiber die neurogene Entstehung der Entziindung
der Haut ist auch gegenwirtig nicht endgiiltig abgeschlossen.

Die Frage hat bloB insofern einen Sinn, als untersucht wird, ob simtliche
wesentliche Verdnderungen der Entziindung, demnach nach der Fassung,
welchen wir dem Entziindungsbegriffe gegeben haben, aufBler der Storung
der Blutzirkulation, welche in einer abnormen Fiillung und Blutstromung in
den Blutgefifien des entziindeten Bezirkes zum Ausdruck gelangt, auch die
Auswanderung von weiflen Blutkorperchen und der Austritt eines eiweilireichen
Exsudates aus den BlutgefdBen, d. h. die diesen zugrunde liegende Verinderung
der Blutgefalwinde auf Nerveneinflu zu beziehen sind. DaBl Abweichungen

1) Lewis und THOMAS haben einige Beobachtungen mitgeteilt (Vascular reactions to
skin injury. Pt. IX. Further evidence of the release of a histamine-like substance from
the injured skin. Heart Vol. 14, p. 19. 1927), in welchen nach ausgebreiteter mechanischer
Reizung der Haut des Riickens und der Brust in Fallen von Urticaria factitia eine 13 bis
25 Minuten wahrende Erhohung der Temperatur und eine Kongestion der Gesichtshaut,
bzw. eine Temperatursteigerung der Haut der Hande und Arme, in zwei Fallen auch ein
Abfall des Blutdruckes auftrat, was sie wegen der Ahnlichkeit der Symptome mit jenen,
welche nach einer Injektion von 0,3 ccm einer 1 : 3000 Histaminlésung zur Entwicklung
gelangen, auf die Wirkung einer in der mechanisch gereizten Haut frei gewordenen und
s Blut aufgenommenen histaminihnlichen Substanz beziehen. Diese Substanz rief aber
blo§ eine kongestive Hyperdmie und keine Entziindung hervor und auch diese nur an
Hautbezirken, welche, wie auf S. 15 ausgefiihrt wurde, wegen ihrer exponierten Lage
infolge wiederholter hyperdmisierender #uBlerer Einwirkungen zu Kongestionen neigen.
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der BlutgefaBweite und damit zusammenhingende Stérungen der Blutzirkula-
tion im Entziindungsverlaufe von Nerveneinfliissen abhéngen konnen, solange
die Funktion der GefaBnerven nicht unterbrochen wird, ist ja ohne weiteres
klar. Trifft eine entziindungserregende Einwirkung die Haut, so muf8 sie neben
den tibrigen Wandelementen, auch die Nerven der GeféfBle beeinflussen und
auf die letzteren unmittelbar und durch Vermittlung sensibler Nerven auch
reflektorisch erregend oder hemmend einwirken. Teilsymptome der Entziin-
dung werden demnach in jedem Falle auf Nerveneinflul beruhen konnen.
Im Sinne der neurogenen Auffassung der Entziindung miite aber angenommen
werden, daB der entziindungserregende Faktor vor allem die Gefafinerven be-
einflult, deren krankhafte Funktion und dadurch abnorme Stromungsverhalt-
nisse und Verdnderungen der GefiaBwanddurchlissigkeit veranlafit, in deren
Folge der Austritt von Leukocyten und des eiweilireichen Exsudates erfolgt.
Die Untersuchung dieser Frage ist, insoweit es sich um die peripherischen
GefiafBnervenendigungen handelt, schwierig. Werden periphere Nerven durch-
schnitten, so degenerieren die Gefdfnervenendigungen. Man kann daher an-
nehmen, daB Entziindungen, welche einige Zeit nach der Nervendurchtrennung
hervorgerufen werden, unter Ausschlufl der vasomotorischen Nervenendigungen
verlaufen. Immerhin wurde als Gegenargument angefiithrt, dal sich auch an
der Haut peripherisch geldhmter Glieder eine Regulierung der Blutstromung
in den HautgefdBen einstellt, welche der normalen gleicht und diese wurde
auf eine Regeneration der peripherischen GefaBganglien und GefiBwandnerven
bezogen. Man wird das Gewicht dieses Gegenargumentes nicht allzuhoch
einschitzen. Es trifft iibrigens auch nicht das Wesen der Frage. Denn es
handelt sich eigentlich um die Entscheidung, ob Entziindungen vom Zentrum
ausgelost werden konnen, d. h. ob Entziindungen ohne unmittelbare Beein-
flussung der GefaBiwand durch den entziindungserregenden Faktor ausschliel3-
lich unter dem Einflusse des zentralen Nervensystems bzw. der vasomotorischen
Nervenzentren entstehen kénnen. Und diese Frage muB}, wie aus den folgenden
Darlegungen hervorgeht, entschieden verneint werden.

Zur Zeit der neuristischen Krankheitslehre wurde bei der Entstehung jeder
Entziindung dem Nervensystem eine Vermittlerrolle zugeschrieben. So z. B.
gibt HENLE von der Entziindung infolge der Einwirkung innerer Krankheits-
ursachen folgende Darstellung: ,,Der Erregung sensibler Nerven aus inneren
Griinden folgt sehr hiufig Lahmung der Gefdfle mit ihren Folgen, vermebrte
Sekretion oder Réte mit mehr oder minder merklicher Geschwulst, wodurch
ein der wahren Entziindung &hnlicher Symptomenkomplex entsteht.” In
bezug auf die durch duBere Ursachen hervorgerufene Entziindung folgert er
daraus, daB ,,die Kongestion und Exsudation gar nicht so auffallend am Orte
der peripherischen Reizung, sondern an andern entfernten Stellen auftritt*
daB ,,diese Sympathie ohne Dazwischenkunft der Nerven nicht denkbar sei*‘.
Er gelangt daher dazu anzunehmen, ,,daB die sogenannten Entziindungsreize
nicht direkt auf die GefdBle wirken, sondern durch Vermittlung zentripetaler
Nerven“. ,,Die Veréinderung sensibler Nerven mufl zu einem Zentralorgane
geleitet und in diesem auf die Gefdlnerven iibertragen werden.” Laut einer
vorziiglich von BRUCKE vertretenen Auffassung soll die entziindliche Hyper-
amie infolge eines Krampfes der Arterienenden entstehen, durch welchen eine
Verlangsamung der Blutstrémung bewirkt wird. Aus den benachbarten kleinen
GefiBlen stromt dann das Blut in das Gebiet, in welchen die Blutstrémung
verlangsamt ist und staut sich daselbst.

Dieser Auffassung ist CoHNHEIM entgegengetreten. ComNHEIM schlieBt
die Tatigkeit der GefiBnerven bei der Entstehung der Entziindung vollstdndig
aus, und zwar deshalb 1. weil sich die GefiBle bedeutend stiarker erweitern,
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als dies jemals durch die Erregung der Dilatatoren oder Liahmung der Vaso-
constrictoren geschieht, 2. dieselben Effekte auch in durchaus unverinderter
Weise und ebenso prompt an Teilen hervortreten, welche auBlerhalb jeder Ver-
bindung mit dem Zentralnervensystem gesetzt sind und endlich 3. weil auch die
Langsamkeit, mit der in etlichen der von ihm ausgefiihrten Experimente die
entziindlichen Vorginge entstanden, gegen eine Beteiligung des Nervensystems
spricht. »

Die neurotische Entziindungstheorie lebt aber trotz der Untersuchungs-
ergebnisse CoENHEIMs bis auf den heutigen Tag weiter; ja sie feiert gerade
jetzt, nachdem sie selbst von ihren Anhidngern eine Zeitlang insofern einge-
schrankt wurde, daf bloB einer bestimmten Gruppe von Entziindungen ein
neurotischer Ursprung zugeschrieben wurde, in den Arbeiten von K=rEiBicH,
Seiess, BrucE, RIcRER und anderer eine vollkommene Auferstehung. Wie
in der ersten Periode ihrer Herrschaft sind es wieder ausschlieBlich die Gefaf-
nerven, welchen die Fahigkeit zugesprochen wird, Entziindungen zu erzeugen,
wihrend man zu Zeiten der Untersuchungen von SAMUEL und CHARCOT auch
von neurotischen Entziindungen sprach, welche ihre Entstehung dem Einflusse
trophischer Nerven verdanken.

Die alteren Beobachtungen, welche als Stiitzen der neurotischen Entziin-
dungstheorie verwertet wurden, sind von RECKLINGHAUSEN zusammengestellt
worden. Diese sind:

1. Die Ophthalmia neuroparalytica, die Augenentziindung nach Trige-
minuslihmungen und experimenteller Trigeminusdurchschneidung.

2. Die Pneumonia neuroparalytica, welche verschiedene Experimenta-
toren durch beiderseitige Durchschneidung des Vagus bei Tieren erzeugten.

3. Hautentziindungen bei Menschen, wie Zoster, Ekzem, Acne, Pemphigus,
Erytheme, Excoriationen, Erysipelas, Elephantiasis im Gefolge von Nerven-
lahmungen und Neuralgien.

4. Die intermittierenden Entziindungen (Ophthalmia, Otitis intermittens
Arthritis intermittens), wegen ihrer Verkniipfung mit intermittierender Neur-
algie.

5. Recidivierende und chronische Hautentziindungen im Anschlusse an
Nervenverletzungen und solche, welche nach der Resektion des zu der ent-
ziindeten Partie gehorigen Nervenstdmmchens nicht wiederkehrten.

6. Hautaffektionen, welche im Gefolge von Neuritis der Nervenstimme
an ihrer peripherischen Ausbreitung Platz griffen (Herpes, Lepra, manche
Formen der symmetrischen Sklerodermie und einzelne Fille der Glossy skin).

Nun haben aber verschiedene Untersucher festgestellt, daBl die Augen-
entziindung, welche der Trigeminusdurchschneidung und die Lungenentziin-
dung, welche der beiderseitigen Vagusdurchschneidung folgt, keineswegs tro-
phischen oder vasomotorischen Nerveneinfliissen zuzuschreiben sei. Von der
Trigeminuskeratitis wurde von einer Anzahl von Untersuchern die Ansicht
begriindet, daB sie auf den Umstand zuriickzufithren sei, dall das anis-
thetische Auge sich gegen duBere Schadlichkeiten nicht gehoérig zu schiitzen
vermag (SNELLEN, BUTTNER, SENFTLEBEN, FEUER u. a.). Wird das anis-
thetische Auge des zum Experimente bentitzten Tieres durch Annéhen des Ohres
(SNELLEN) oder durch ein beliebiges Schutzmittel z. B. so wie es CoENHEIM
beschrieb, durch Befestigung eines Pfeifendeckels vor dem Auge geschiitzt,
so bleibt die Keratitis aus. KrEHL dulert sich diesbeziiglich folgendermafen:
,,Die zahlreichen Trigeminusresektionen und -extraktionen, sowie die wichtigen
Operationen von KraUsk sind fiir diese Frage von grofler Bedeutung. Nie
wenn der Trigeminus in seinen verschiedenen Asten durchschnitten war, wie
auch nach Resektion des Nerven auBlerhalb des Gasserschen Ganglions wurden
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infolge davon trophische Verinderungen an der Gesichtshaut, sowie an der
Schleimhaut von Mund und Nase beobachtet. Auch nicht an Conjunctiva
und Sclera und damit ist wohl die alte Streitfrage von der Bedeutung des Trige-
minuseinflusses fiir die Hornhaut ebenfalls erledigt. Schon die letzten experi-
mentellen Beobachtungen v. HrppELs in LEBERs Laboratorium hatten er-
geben, daB die bei Tieren nach Durchschneidung des Trigeminus auftretende
Keratitis durch die Erhohung der Verdunstung vollstdndig erklart werden
kann. Am Menschen sind die Fliissigkeitsverhéaltnisse am Auge auch bei fehlen-
der Innervation vollig ausreichend und deshalb bleibt die Entziindung aus.*
Beziiglich der Vaguspneumonie haben TRAUBE, BILLROTH, GENZMER, STEINER,
und FrEy festgestellt, daB sie durch Mundschleim, Futterteile und Fremd-
korper hervorgerufen wird, welche durch die gelihmte, insensible Stimmritze
in die Lunge gelangen. Von einer Entziindung auf tropho- oder vasomoto-
rischer Grundlage kann daher weder in dem einen, noch in dem anderen Falle
die Rede sein.

Auch die iibrigen Beobachtungen sind keineswegs danach angetan, die
Existenz einer neurotischen Entziindung zu beweisen. Die Hautentziindungen
im Anschlusse an Nervenlihmungen sind zum Teile bestimmt einer dhnlichen
Beurteilung zu unterziehen, wie die Veridnderungen der Trigeminuskeratitis
und der Vaguspneumonie. Sie entstehen, weil die Haut infolge der Anisthesie
gegen dullere Schidlichkeiten mangelhaft geschiitzt wird. Auch die entziind-
lichen Hautverinderungen an experimentell gelihmten Gliedern von Tieren
sind der Anisthesie zuzuschreiben, welche die Tiere hindert sich vor &duBeren
Schidigungen in acht zu nehmen. Werden aber die zum Experimente be-
niitzten Tiere gehorig behandelt, moglichst rein gehalten und um Reibungen
zu verhindern, in Watte eingepackt, so bleibt die Hautentziindung aus (Gorrz,
BRrOWN-SEQUARD zitiert nach RECKLINGHAUSEN).

Andere Hautentziindungen, welche als Folgen von Nervenkrankheiten be-
schrieben wurden, haben sich nach Vervollstindigung unserer dtiologischen
Kenntnisse als Folgen einer lokalen Schidigung der Haut durch Bakterien
erwiesen. Die Pathogenese des Herpes zoster ist viel zu unklar, als dal dieser
als Argument fiir eine neurogene Entstehung der Entziindung verwertet werden
konnte. Unter anderen kann es sich, wie NEISSER und JADASSOHN annehmen,
um eine sekundéire Entziindung um einen priméren nekrotischen Herd handeln,
etwa nach Art einer demarkierenden Entziindung. Vielleicht aber ist er ein
durch den Blutkreislauf vermittelter entziindlicher Prozef3, bei welchem der
Krankheitserreger in ein Hautgebiet getragen wird, das infolge des patho-
logischen Zustandes der entsprechenden Nerven fiir die Etablierung . des
Krankheitserregers besonders disponiert ist (VORNER, LEHNER). Auch die
Sclerodermie und glossy skin lassen sich nicht verwerten, und zwar deshalb
nicht, weil einerseits ihre Hautverinderungen im wesentlichen durch eine
Atrophie des Hautbindegewebes erzeugt werden, anderseits die Pathogenese
ihrer lokalen Veréinderungen bis auf den heutigen Tag nicht klar gestellt ist.

Aus der Reihe dieser dlteren Beobachtungen, welche als Stiitzen der neu-
rotischen Entziindungstheorie eine Rolle gespielt haben, bleibt demnach blof
die Koinzidenz gewisser Entziindungen mit Neuralgien iibrig Eine recht
schwache Stiitze, wie man zugeben muB.

Einen starken Impuls erhielt die neurotische Entziindungstheorie durch
die von Lanxpois und EvLENBURG aufgestellte Lehre von den Angioneurosen
oder vasomotorischen Neurosen, zu welchen sie auch Entziindungen der Haut
rechneten und deren Entstehung sie auf einen pathologischen Zustand der
vasomotorischen Nerven zuriickfiihrten (s. auch bei Angioneurosen) Diese
Lehre und damit auch die Lehre von der angioneurotischen Eniziindung fand
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insbesondere unter den Dermatologen eifrige Verfechter und hat lange Zeit
beinahe uneingeschrinkt geherrscht. Sie ist jedoch in der Arbeit von LanDo1s
und EuvrLeENBURG weder durch experimentelle Untersuchungen noch durch
klinische Beobachtungen bewiesen worden. Speziell in bezug auf die Patho-
genese der Hautentziindung finden wir in der Publikation der genannten
Autoren bloB folgende Angaben, welche ganz ungeeignet sind die von ihnen
aufgestellte These zu beweisen.

Die Ausschlige der akuten Ezantheme und anderer fieberhafter Krank-
heiten, Ausschlige, wie sie ,,bekanntlich auch selbststdndig und zum Teil eben-
falls unter Fiebererscheinungen auftreten, wie wir dies von der Roseola, Pur-
pura, Herpes, Urticaria usw. wissen’, werden zu den Angioneurosen gerechnet,
weil sie zumeist dem Fieber folgen. Das Fieber soll ,,durch die pathologisch
verdnderten Innervationszustinde der Hautgefile die Roseola, die Urticaria,
und den Herpes* hervorrufen.

Die Arzneiexantheme, darunter auch die Jod- und Bromacne, sind Angio-
neurosen, weil von einer Anzahl der sie verursachenden Substanzen durch
die experimentelle Untersuchung und therapeutische Priifung ,,zum Teil auBer
Zweifel gesetzt, zum Teil wenigstens in hohem Grade wahrscheinlich gemacht
wurde, daB sie in spezifischer Weise auf den zentralen Teil des vasomotorischen
Nervensystems einwirken und eben dadurch einen Teil ihrer physiologisch
toxischen resp. therapeutischen Wirkung entfalten, obschon #hnliche patho-
logische Veridnderungen der Haut von seiten der Vasomotoren experimentell
nicht erzeugt werden konnen.

Die Urticaria wird ohne weiteres als Angioneurose erklart, und zwar als
Produkt einer circumscripten vasoparalytischen Hyperdmie (Urticaria rubra)
oder spastischen Andmie (Urticaria alba) der kleinen Gefafle des Papillar-
korpers, obschon bei ihr ein ,serdses Infiltrat* zugegen ist. Ein Beweis fir
diese Pathogenese wird nicht erbracht, sondern bloB erklirt, daf die Entstehung
der Urticaria aus einer Innervationsstérung a priori nichts Unmdgliches oder
Unwahrscheinliches habe.

Die Auffassung, daBl der Zoster ein angioneurotischer Prozef sei, stiitzt
sich neben einer Kritik der Theorie BARENSPRUNGSs, derzufolge er eine Tropho-
neurose darstellt, auf das Vorhandensein entziindlicher hyperdmischer Ver-
anderungen. Hieraus wird gefolgert, dal die bei der Pathogenese des Zosters
beteiligten Nervenfasern nicht trophischer, sondern vasomotorischer Natur
sind.

Es muB iibrigens hervorgehoben werden, daB EvLENBURC und LaNDOIS
ihren Standpunkt mit Zuriickhaltung vertreten, demselben bei den Arznei-
exanthemen bloB ,,die grofte Wahrscheinlichkeit*, bei den akuten Exanthemen
,eine gewisse Berechtigung zusprechen und bei der Urticaria, wie soeben
erwihnt, als nicht unméglich und nicht unwahrscheinlich erkldren. Die Exi-
stenz von Entziindungen der Haut, welche durch eine abnorme vasomoto-
rische Innervation erzeugt werden, wurde, wie aus diesen Darlegungen ersicht-
lich, von EULENBURG und LaNDOIS nicht bewiesen; vielmehr haben die ge-
nannten Autoren selbst ihre Auffassung blo8 als Hypothese hingestellt.

Die Lehre von der angioneurotischen Entziindung wurde auf dem Gebiete
der Hautkrankheiten zunichst von K6BNER, LEWIN und AUspiTz ausgebaut.

KoBNERs Mitarbeit beschrinkt sich auf die Mitteilung eines Falles von
fieberhaftem, erythematos-bullésem Ausschlag, welcher sich wahrend des Wo-
chenbettes eingestellt hatte und im Laufe von 13 Tagen geheilt war. Seiner
Ansicht nach handelte es sich in diesem Falle um eine von den Uterinnerven
ausgehende reflektorische Reizung der Geféfinerven der Haut und nicht um
einen metastatischen Vorgang. und zwar deshalb, weil weder der Uterus noch
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seine Nachbarschaft die geringste Empfindlichkeit zeigten, keine iibelriechende
Absonderung vorhanden war, kein inneres Organ erkrankte und das Sensorium
klar blieb. Dagegen hat seiner Meinung nach die Annahme einer Angioneurose
im Sinne von Laxpois und EULENBURG die Antezedentien der Kranken fiir
sich, welche wahrend ihres ersten Wochenbettes von einer ,,wie Urticaria be-
schriebenen . ..... Eruption® befallen war.

Viel eingehender hat sich LEwiN mit der Frage befaBt. LewIN rechnet
jede Entziindung zu den Angioneurosen. Er erklirt z. B. das Erythem fiir
eine Angioneurose, weil ,,dasselbe wie anatomisch nachgewiesen, urspriinglich
auf einer Erweiterung der BlutgefiBle und deren Folgezustinden, Transsu-
dation und Exsudation, beruht. Traumatische Entziindungen werden auf
,.eine Atonie der gefiBkonstringierenden Nerven, in deren Folge sich Parese
und selbst Paralyse der GefaBwand einstellt’ zuriickgefiihrt, woran sich dann
,»,im weiteren Verlaufe die hierdurch bedingten Folgezustdnde der Transsudation
des Serums, Emigration der weilen und roten Blutkérperchen® anschliefen.
Der Herpes simplex wird auf ,eine thermische Irritation der GefaBzentra‘
bezogen. Ahnlich sollen auch ,,die resorbierten putriden Stoffe’ (z. B. bei
Septikdmie) und die ,,virulenten Kontagien und Miasmen der Infektionskrank-
heiten“ (wie Pocken, Masern, Scharlach, Typhus, Syphilis usw.) wirken und
zwar sollen sie ihren Einflul auf die GefdBzentren des Riickenmarks und des
verlangerten Markes ausiiben.

Als Grundlage fiir diese Auffassung dienen die bekannten physiologischen
Experimente iiber den EinfluB der Gefifinerven auf das Kaliber der Gefifle,
einige wenige Beobachtungen iiber die Koinzidenz von erythemato-bulldsen
Hautverdnderungen mit Krankheiten des Nervensystems und endlich klinsche
und experimentelle Untersuchungen, welche LEWIN in betreff des urséich-
lichen Zusammenhanges des Erythems mit einer Harnréhrenerkrankung
namentlich bei Frauen anzustellen Gelegenheit hatte.

Laut seinen klinischen Erfahrungen leidet ndmlich ein groBer Teil der von
ihm an Erythema exsudativum behandelten Kranken, gleichzeitig an blenor-
rhagischer Entziindung der Harnrohre mit oder ohne Ulceration der Schleim-
haut. Bei einer Kranken, welche von ihrem mit Urethritis komplizierten Ery-
thema exsudativum auf seiner Abteilung geheilt worden war, erschien spéter
bei Gelegenheit der Rezidive der Harnréhrenerkrankung auch wieder das
Erythem. Schon auf Grund dieser klinischen Beobachtungen dréngte sich
Lewin die Annahme eines reflektorisch entstandenen Entziindungsprozesses
auf. Er trachtete dann auch experimentelle Grundlagen fiir diese Annahme
zu beschaffen.

Die drei Kranken, bei welchen er den experimentellen Beweis fiir die An-
nahme einer reflektorischen Entstehung des Erythema exsudativum zu liefern
wahnte, litten an Urethralblenorrhoe (bzw. auch an Erosionen der Portio vagi-
‘nalis) und an Erythema exsudativum. Nach vollstindiger Heilung des letz-
teren reizte er die Harnrohre mechanisch (durch Einfithrung von Sonden)
und chemisch (durch Einlegen von in Sabinasalbe getauchten Charpiebausch-
chen). Hierauf trat ein starkes Rezidiv des Erythems auf, und zwar am Tage
nach der stattgehabten Reizung. In einer gréBeren Zahl von Fillen ist das
Experiment allerdings nicht gelungen.

Die Folgerungen, welche LEWIN aus seinen experimentellen Untersuchungen
zog, fanden von verschiedenen Seiten scharfen Widerspruch. Schon in der
Diskussion, welche sich dem Vortrage LEWINs iiber diesen Gegenstand in der
Berliner medizinischen Gesellschaft anschloB, erklirte RoseNBERG, dall diese
Versuche nichts bewiesen, ,,da sie nur Bedeutung hitten, wenn bei jeder Ure-
thritis dieselbe Krankheit entstinde. AusprTz spricht von der vollkommen
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unbewiesenen und iibereilt zugemuteten Rolle, welche LEwIN den Reizzu-
stdnden der Genitalien und der Urethra bei der Entstehung des Erythema multi-
forme vindiziert habe. Und KtBEN duBert die Ansicht, dafl es sich bei den Ex-
perimenten LEwINs um Fille gehandelt haben mag, fiir welche Sabina eine
besondere toxische Substanz war. Trotzdem wurden die Beobachtungen und
Experimente LEwWINs lange Zeit als Beweise fir die Existenz der reflektorisch
bedingten Hautentziindung angefithrt. Wir werden spéter auf die Frage noch
zurtickkehren. Hier geniigt es zu betonen, daB es sich bei den klinischen Fillen
LEwINs um gonorrhoische oder septische Hautmetastasen, teilweise auch um
Arzneiausschlige gehandelt haben kann und bei den Experimenten um embo-
lische Erytheme, welche sich dem durch die Eingriffe LEwiNs zur Exazerbie-
rung gebrachten gonorrhoischen Prozesse angeschlossen hatten.

Der néchste Autor, der in dieser Frage das Wort ergriff, war Ausprrz. Die
angioneurotische Entziindung unterscheidet sich laut seiner Annahme von
der gewohnlichen durch ,,eine von dem lokalen, rein fluxiondren Vorgang unab-
hingige, jedoch ihn bisweilen komplizierende stérkere Beteiligung und Ver-
anderung des GefdBtonus”. Diese Verinderung des GefaBtonus wird haupt-
sdchlich durch ihre relative Unabhéngigkeit vom entziindlichen Vorgange aus-
gezeichnet.

Fiir ‘diese Annahme werden aber weder klinische noch experimentelle Be-
weise angefiihrt. Bei der ersten Gruppe der angioneurotischen Entziindung
den akuten Exanthemen, sollen zu der zentralen vasomotorischen Stérung,
als einem Symptome der giftigen Wirksamkeit des Infektionsstoffes ,,gewisse
direkte Verdnderungen an den einzelnen Geweben und Organen, unter anderen
an der Haut, treten, welche jene wirkliche Alteration der GefiBiwinde, wie
sie dem entziindlichen Vorgange eigen ist, ...... hervorbringen.© Uber die
Entstehungsweise der letzteren sagt Auspitz folgendes: ,,Unter dem Einflusse
des fieberhaften Gesamtzustandes und der Fortdauer der Verdnderung des
Tonus in den GefiBwéinden, beginnen an den letzteren jene Verénderungen
aufzutreten, welche sonst durch entziindliche Reize anderer Art bewirkt werden
und welche man als entziindliche Alteration der GefiBwandelemente bezeich-
net.” Dasselbe geschieht bei der zweiten Familie der Angioneurosen, den foxi-
schen Angioneurosen der Haut, zu welchen AUspPrTz auch die Arzneiexantheme
rechnet, bei welchen zu den Symptomen der vasomotorischen Neurose selbst
,,Pustulationen -und Riickbildungserscheinungen ernstester Art*“ gerechnet
werden. Die Hautentziindung ist sowohl bei den akuten Exanthemen, als
bei den toxischen Angioneurosen die Folge einer peripheren oder einer zentral
bedingten vasomotorischen Stérung.

In der Darstellung der dritten Gruppe, nidmlich der essentiellen angioneu-
rotischen Dermatosen, zu welchen Avspitz die Urticaria, die Acne rosacea,
das Erythema multiforme et nodosum, die Purpura rheumatica, die Impetigo
herpetiformis usw. rechnet, heiBt es hinwieder: ,Nicht die entziindlichen
Storungen auf der Haut selbst sind es, welche in Frage kommen, sondern die
Geneigtheit der Haut, auf Reize verschiedenartigster und oft leichtester Art mit
einer solchen Verdnderung zu antworten, ist- dasjenige, was als eigentliche
Erkrankung und als Resultat allgemeiner angioneurotischer Stérung angesehen
werden mufl und was die Erndhrungsstérungen der Haut von den einfachen,
durch entziindliche Reize auf normaler Haut bedingten Hautentziindungen
unterscheidet.” Diese ,,Geneigtheit der Haut, auf Reize mit trophischen Sto-
rungen zu antworten wird auf einen ,,Tonicititsfehler, auf eine ,,persistente
oder ofter wiederkehrende tonische GefaBalteration” bezogen. Hier ist dem-
nach nicht mehr davon die Rede, dafl die ,,angioneurotische Entziindung
durch den Einflufl der vasomotorischen Nerven verursacht wird, sondern davon,
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daf} eine krankhafte Steigerung der Hautempfindlichkeit vorhanden ist, welcher
eine Uberempfindlichkeit der vasomotorischen Nerven zugrundeliegen soll.
Die Angioneurose wird also an die Stelle der Uberempfindlichkeit, der krank-
haften Disposition oder der Idiosynkrasie gesetzt (s. auch den Abschnitt Angio-
neurosen).

Die meisten Autoren akzeptierten den Standpunkt von Avuseirz, d. h. sie
anerkannten die Existenz einer besonderen angioneurotischen Entziindung.
So z. B. unterscheidet Karos1 in der Klasse der akuten nicht kontagitsen, ent-
ziindlichen Dermatosen als erste Gruppe die typischen Angioneurosen. BESNIER
erklirt sich ganz entschieden fiir die ,,neurovasculidre’ Pathogenese der entziind-
lichen Erytheme, von welchen er behauptet, daBl sie zumeist auf reflektorischem
Wege entstehen. Auch Brocq erklirt die Erytheme fiir Angioneurosen. JARISCH
anerkennt ebenfalls die Existenz angioneurotischer Entziindungen erythema-
tosen Charakters mit der Einschriankung, daB er fiir die Erytheme, welche in
cirkumscripten Herden auftreten, annimmt, dal diese infolge einer direkten
Schadigung der Gefille, beziehungsweise ihrer peripheren Nervenapparate und
nicht auf dem Wege einer Beeinflussung der zentralen Gefélinervenapparate
entstehen. Letztere Pathogenese finde nur bei von vornherein mehr diffusen
Entziindungen statt. Wie allgemem die Anerkennung der angioneurotischen
Entziindung war, geht aus einer AuBerung von BopIN hervor, derzufolge es
seit den Untersuchungen von LEwiN und KOBNER ,,eine von allen klassischen
Autoren allgemein anerkannte Tatsache* ist, daB ,,die Tétigkeit eines mikrobiellen
oder chemischen Faktors, welcher die GefiBle im Niveau des erythematosen
Herdes stindig schidigt, ein ganz ausnahmsweises Geschehnis darstellt, und
dafl die Erytheme im allgemeinen infolge von Stérungen der vasomotorischen
Innervation entstehen.*

Wir wenden uns nun zur Besprechung der Beobachtungen, welche als Stiitzen
der neurotischen Entziindungslehre auch jetzt noch angefiihrt werden, wobei
zu bemerken ist, daB die Meinungen iiber die neurogene Entstehung der Ent-
ziindung auch heute insoferne auseinandergehen, al~ einzelne Autoren, besonders
Dermatologen eine angioneurotische Entziindung neben einer solchen unter-
scheiden, welche keinen nerviésen Ursprung besitzt, wéihrend andere allen
Entziindungen eine nervise (angioneurotische) Entstehung vindizieren.

Suggestionsversuche: Streng genommen ist die Besprechung dieser Ver-
suche in Verbindung mit der uns beschéftigenden Frage nicht am Platze. Denn
was sich am Anschlusse an die Suggestion an der Haut der Versuchspersonen
entwickelte, war in der weitaus iiberwiegenden Zahl der Falle keine einfache
Entziindung, sondern eine mit Narbenbildung ausheilende Nekrose der Haut.
Da aber die Beobachter ausnahmsweise auch entziindliche Hautverdnderungen
nach stattgehabter Suggestion erwéihnen, so ist es geboten, nachzusehen, was
es mit diesen Versuchen fiir Bewandtnis hat. Bei nidherer Betrachtung stellen
sich die meisten von diesen Beobachtungen als Tduschungen heraus, welchen
die betreffenden Beobachter zum Opfer gefallen sind. Zumeist haben die
Patienten — gewohnlich waren es hysterische Individuen — die Hautverénde-
rungen auf artifizielle Weise, durch Applikation von étzenden Substanzen,
wie Atzkalk, Kalilauge, Hollenstein oder durch sich selbst zugefiigte mechanische
Insulte, durch Reiben und Scheuern der Haut oder vermittels Nadeln, Scheren
erzeugt, oft bloB in der Absicht, den vermeintlichen Wunsch des Arztes zu
erfilllen oder in unbewufiter Nachahmung von einmal erlebten oder gehérten
Vorkommnissen, oft auch in der Absicht, das regere Interesse des Arztes hervor-
zurufen, als besonders interessanter Krankheitsfall angestaunt zu werden,
nicht selten auch in der Absicht zu betriigen. In anderen Fiallen standen die
Hautverinderungen mit den Experimenten, auf welche sie fdlschlich bezogen
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wurden, in gar keinem Zusammenhang, sondern waren Symptome einer Haut-
krankheit, von welcher die Versuchspersonen schon frither befallen waren.
Es eriibrigt sich hier, siamtliche Beobachtungen Revue passieren zu lassen,
da bei den meisten die elementarsten Vorsichtsmalregeln aufler acht gelassen
worden sind. Die meisten und von den alteren jene, welche die meiste Anerkennung
gefunden haben, habe ich in mehreren Arbeiten einer eingehenden kritischen
Beleuchtung unterzogen. Es wird daher geniigen, bloB einige Beispiele anzu-
fithren. Bevor wir das tun, wollen wir hervorheben, daf3 die Frage, ob vaso-
motorische und trophische Storungen der Haut durch Suggestion provozierbar
sind, von der Pariser neurologischen Gesellschaft (Société de neurologie de
Paris) in ihrer Sitzung vom 8. April 1908 sehr eingehend diskutiert wurde.
Alle Anwesenden leugneten ganz entschieden die Moglichkeit durch Suggestion
Hautverinderungen zu erzeugen und fithrten alle Hautverdnderungen, welche
nach Suggestion beobachtet wurden, auf die Simulation und ,,Mythomanie‘
der Hysterischen zuriick. )

Von den alteren Suggestionsversuchen hebt BINswANGER die Falle von
MaBrLE und JENDRASSIK als solche hervor, in welchen die hypnotische Sug-
gestion erwiesenermaflen vasomotorische und exsudative Wirkungen hervor-
gerufen habe. Dem kann aber keineswegs beigestimmt werden. In dem Falle
MagIrLEs handelte es sich um einen hystero-epileptischen Mann, der sich selbst
durch verschiedene Manipulationen in ,,Lethargie®, ,kataleptischen Zustand*
und ,,Somnambulismus* versetzt und dann folgendermallen apostrophiert:
»V..... In Threm Namen sind vier Buchstaben enthalten; fiinf Minuten nach
Threm Erwachen muBl es auf Threm Arme bluten.” Nach seinem Erwachen
leichtes Jucken auf dem linken Arm. V.... versucht den Arm zu kratzen;
der Arm wird davor geschiitzt. Einige Minuten spéter wird der linke Vorderarm
hyperéamisch, es entwickelt sich eine Anschwellung in Form der vier Buchstaben,
und in derselben entstehen punktformige Hémorrhagien. Hierauf hypnotisiert
sich V.... nochmals und suggeriert sich ein A auf die Stirne. Die Entwicklung
der A-férmigen Anschwellung geht in derselben Weise vor sich, wie die der
fritheren, und in ibr entstehen dann Hamorrhagien. Und endlich suggeriert der
Pat. sich nochmals seinen ganzen Namen auf die Haut. Die in diesem Falle zur
Beobachtung gelangten Hautverdnderungen sind denen des 6dematésen Dermo-
graphismus (Urticaria factitia) duBerst dhnlich. Bei letzterem lassen sich be-
kanntlich durch leichte mechanische Reizung der Haut 6demattse Erhebungen
erzeugen, welche genau den vorgezeichneten Linien entsprechen und welche sich
unter den Begleiterscheinungen des Juckens und der kongestiven Hyperémie ent-
wickeln. Nichts ist leichter, als dal der Pat. MaBmLEs die Hautverdnderungen,
welche er sich selbst vorschrieb, durch mechanische Reizung der Haut mittels
seiner Fingerniigel erzeugt hat. Dafl} dies geschah, konnte den Beobachtern
leicht entgangen sein. Denn erstens brauchte der Pat. zu dieser Manipulation
keine besonderen Instrumente oder chemische Substanzen, und zweitens scheinen
MaBmLLE und seine Assistenten gar nicht an diese Moglichkeit gedacht und den
Kranken in dieser Hinsicht nicht strenge iiberwacht zu haben. In der Kranken-
geschichte findet sich namlich kein Wort dariiber, ob der Kranke auf das Vor-
handensein von Dermographismus untersucht worden sei.

Im Falle von JENDRASSIK war, nachdem eine Stelle der einen Koérperhélfte
mit einem Vordruckbuchstaben (wie sie bei der Anfertigung von Stickereien
gebrduchlich sind) beriihrt worden war, das angebliche Spiegelbild desselben
in Blasenform (mit Ausgang in Narbenbildung) auf einer entsprechenden Stelle
der anderen Korperhélfte erschienen. Das Spiegelbild entsprach aber der Form
nach gar nicht dem zur Ausfiihrung des Experimentes benutzten Vordruck-
buchstaben; auch wurde die Pat. nicht gehorig iiberwacht. Es handelt sich
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demnach aller Wahrscheinlichkeit nach in beiden Fillen um Folgen &duBlerer,
direkter Schidigung der Haut durch die Patienten.

Eine Beobachtung, welche von HErrLrLER und ScHULTZ mitgeteilt wurde,
hialt ebenfalls einer aufmerksamen Kritik nicht stand. Schon der Umstand,
daB es sich in diesem Fall um ein Individuum handelte, das sich sozusagen
berufsweise zu Suggestionsversuchen hergab und selbst von Laien zu solchen
benutzt wurde, muBl das gréBte Miftrauen hervorrufen. Dabei wurde der Ver-
suchsperson bloB ein trockener Verband angelegt und eine Uberwachung unter-
Jassen. Uberdies entstand die Blase nicht bloB an der Stelle, auf welche sie
hinsuggeriert wurde, sondern daneben noch eine zweite. An der Stelle der
Blase entstand eine Narbe. All dies stiitzt den -Verdacht, daB die Versuchs-
person auf irgendeine Weise eine dtzende Substanz an die vom Experimentator
bezeichnete Hautregion gebracht hat. Routine zu derlei Tiuschungen hat
sie sich ja frither erworben, da sie, wie die Autoren selbst angeben, zu Sug-
gestionsversuchen ,,dressiert’ war.

In dem Falle von Szornosy, welchen LEwWANDOWSKY als gelungenen Sug-
gestionsversuch zitiert, wurde einer 20 jahrigen angeblich an multipler neuroti-
scher Hautgangrén leidenden Patientin in der Hypnose eine Brandwunde an
die Riickseite der rechten Hand vermittels Auflegen eines Zehnhellerstiickes
suggeriert. Nach etwa 24 Stunden entstand an der betreffenden Stelle eine
ungefahr talergrofe Hautnekrose. Da die Patientin ohne besondere Aufsicht
gelassen, auch kein Schutzverband angelegt worden war und iiberdies die Aus-
dehnung der nekrotischen Hautpartie um so vieles gréBer war, als die der wiahrend
des Suggerierens beriihrten, kann auch dieser Fall von dem Verdachte eines
dufleren artifiziellen Ursprunges mnicht freigesprochen werden. Jedenfalls
spricht vieles eher fiir die Annahme der Kranken selbst, nimlich dafiir, daf3
sie ihre Hand am Sterilisator der chirurgischen Abteilung verbrannt habe,
als fir die Erklirung des Autors, der die Nekrose auf die Suggestion bezieht.

Von KrEeiBicH stammt der folgende Suggestionsversuch. Es handelt sich.
um ein 15jahriges Méadchen, welches nach Angabe ihrer Mutter mehrfachen
,Anfille von Zerstérungswut gehabt hatte. Bei diesem Méadchen entstanden
seit lingerer Zeit in grofer Zahl Hautverdnderungen vorziiglich exsudativen
Charakters, deren Atiologie und Pathogenese aus der Krankengeschichte nicht
eruierbar ist. Diesem Midchen suggeriert nun KREIBICH einen neuen Fleck
auf die rechte Wade. Noch am selben Abend entstanden zwei Flecke, aber
nicht in der suggerierten, sondern in der Gegend des Nabels, am néchsten Tage
um die Mittagszeit ein weiterer in der Leistengegend, am Abend noch einer
in der anderen Leistenbeuge und endlich noch einer auch auf der rechten Wade.
Auf dieselbe komplizierte Weise gelang es, einen Fleck auf die linke Nieren-
gegend ,.hinzusuggerieren. Weitere Suggestionen gelangen nicht, ebensowenig
die Verhinderung des Erscheinens weiterer Flecke durch ,,Gegensuggestion®.
Ich glaube, es bedarf keiner weiteren Begriindung, daB dieser Fall nicht als
solcher zu betrachten ist, der die Moglichkeit des Entstehens von Hautverdnde-
rungen infolge der Suggestion bewiese. Es ist ohne weiteres klar, dall die
,,suggerierten Herde®, ebenso wie die nicht suggerierten, welche wiahrend der-
selben Zeit entstanden waren, Symptome der schon friither vorhanden gewesenen
Krankheit sind und auch entstanden wiren, wenn KrEIBICcH das Suggerieren
unterlassen hatte.

KrEIBICH hat noch zwei weitere gelungene Suggestionsversuche verdffent-
licht, welche einen Assistenten und eine Wirterin seiner Abteilung betreffen.
‘Wir erwihnen das, weil wir diese Tatsache als besonders bezeichnend fiir den
Seelenzustand der Individuen betrachten, welche fiir Suggestionsversuche
beniitzt werden. Ich habe nie Personen auf meiner Abteilung gehabt, bei denen
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ahnliche Versuche gelungen wéren. KREIBICH besal deren zwei auf einmal.
Freilich war von ihm bekannt, daB er an den entziindungserregenden Erfolg
der Suggestion glaubt, von mir aber das Gegenteil.

Versuche, bei welchen die Haut von nervosen, hysterischen Personen auf
verschiedene Weise gereizt wurde, veranlafiten KrE1sICcH, die nach dem Experi-
mente auftretenden Hautverinderungen als solche zu betrachten, welche auf
reflektorischem Wege entstehen. Aus den Krankengeschichten und Versuchs-
protokollen 148t sich aber auch hier der Nachweis liefern, dafl es sich zum Teile
um Artefakte gehandelt hat, welche sich die Patienten zugefiigt haben, zum
Teile aber um Symptome einer schon frither vorhanden gewesenen Hautkrank-
heit. Ganz besonders mdochte ich die erstere Annahme in bezug auf den ersten
Fall Krersicus betonen, weil dieser von KREIBICH zu den Suggestionsversuchen
benutzt wurde, welche soeben erwahnt wurden. Es handelte sich um eine
Wirterin der Abteilung, bei welcher im Anschlusse an Quecksilberinjektionen
multiple nekrotische Hautherde entstanden waren. Beziiglich dieser Experimente
habe ich in einem Vortrage und in einer Duplik an KrriicH folgendes vor-
gebracht :

Die Hautveranderungen sind bei dieser Versuchsperson héufig streifen-
formig. KrEerBicH appliziert namlich die Elektroden auf zwei Punkte der Haut,
z. B. in die Achselhohle und auf den Handteller. Nach einigen Stunden nimmt
er die Kranke wieder vor und konstatiert nun, dafl ein entziindlicher Streifen
entstanden ist. Solche entziindliche Streifen zeigten sich bei der betreffenden
Pat. nicht blof nach Faradisierung der Haut. Einmal wurden zwei parallel
verlaufende Streifen auf der Hinterfliche des Schenkels nach einem warmen
Bade wahrgenommen. Diese Streifenform der Hautentziindung legt den Ge-
danken nahe, daB die Kranke irgendeine reizende Substanz in gerader Linie
iber die Haut gefiihrt, bzw. die Haut in Streifenform mechanisch gereizt hat.
Diese Folgerung erscheint um so plausibler, als die Kranke erst einige Stunden
nach Beginn des Experimentes von neuem beobachtet wurde, die Haut wahrend
dieser Zeit nicht verbunden war und die Kranke eine sehr empfindliche Haut
besal, leichteste duBere Einwirkungen daher schon zur Erzeugung der Ent-
ziindung geniigen konnten.

Und noch ein weiterer Umstand spricht zugunsten dieser Annahme, der
némlich, daB simtliche Hautverdnderungen sich an Stellen entwickelten, welche
die Kranke mit ihren Hinden leicht erreichea konnte, d. h. an den Extremititen,
an der Vorderfliche des Stammes, ausnahmsweise an den Seitenteilen des
Riickens, in der Gegend der Lendenwirbelsdule. Sehr auffallend ist die Lokali-
sation der Hautverinderungen bei dem folgenden Experimente: Die eine Elek-
trode wurde auf die Vertebra prominens, die andere auf den rechten Ellenbogen
appliziert. Hierauf entstand ein Fleck auf der Vertebra prominens und unab-
héngig von diesem eine Entziindung des Streckfldche des Oberarmes. Die Haut
zwischen der Vertebra prominens und der Schulter blieb unverindert. Es
ist leicht einzusehen, daB es mit einer gewissen Schwierigkeit verbunden ist,
einen ununterbrochen verlaufenden Streifen von der Vertebra prominens iiber
die Schulter hinweg bis zu den Ellenbogen zu ziehen. Die Kranke lgste das
suggerierte Problem auf die Weise, daB sie einen separaten Fleck auf der Vertebra
prominens und eine von diesem unabhéngige Entziindung auf dem Oberarm
produzierte.

Beim Versuche Nr. 15 wird eine schmale, scharfe, rote Linie beschrieben,
welche am rechten Unterschenkel etwas nach einwérts von der Mitte der Knie-
kehle gegen den Malleolus internus verlauft und ,,iiber demselben an dem fest-
liegenden Schuhrand aufhért”. Jedem Unbefangenen muB sich da die Annahme
aufdringen, daf die Kranke die Hautreizung ausgefiihrt, nachdem sie bloB
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die Striimpfe nach unten gestreift, die Schuhe aber nicht abgelegt hatte. Dies
erklart das pl6tzliche Aufhéren der Linie ,,an dem festliegenden Schuhrand®.

Es gibt aber noch andere Argumente fiir den artifiziellen Ursprung der
Hautverdnderungen bei den Kranken Krersices So z B. wurde in einem Falle
die schon entziindete Haut drei Stunden nach Beginn des Experiments mit
einem Zinkpflaster bedeckt. Am nichsten Tage war bloB die vom Zinkpflaster
nicht beschiitzte Hautpartie stirker entziindet. Ein anderes Mal geschal' das
gerade Gegenteil, ndmlich an der vom Pflaster geschiitzten Stelle traten tiefere
Gewebsverdnderungen auf. Dieser Gegensatz 16st sich auf sehr einfache Weise,
wenn wir annehmen, daB die Versuchsperson im ersten Falle eine reizende
Substanz auf die Haut applizierte, ohne das Pflaster abzunehmen, im zweiten
Falle aber nach Abnahme des Pflasters gerade die bedeckt gewesene Stelle
gereizt hat.

Die Hautveranderungen, welche KREIBICH in einem anderen Falle (Fall 3)
beobachtet hat und welche er als experimentell durch Faradisierung hervor-
gerufene betrachtet, sind nichts anderes als Symptome einer schon vorher
vorhandenen Krankheit. Hier waren nidmlich bei einem Miadchen, welches
bereits mehrmals Blasenausschlige iiberstanden hatte und mit den Resten
eines solchen auf die Klinik aufgenommen wurde, nach einer ersten Faradisation
keine, nach einer zweiten: am nichsten Tage, sowie am 4., 5. und 6. Tage und
endlich nach zwei Monaten neue Herde aufgetreten. Die Entstehung dieser
Herde hat unserer Meinung nach mit der Faradisation nichts zu tun.

Es ist daher nicht zu verwundern, wenn BRANDWEINER, der die Experimente
KrEersicas an der Haut einer an multipler Gangrén leidenden hystero-epilepti-
schen Person wiederholte, d. h. die Haut vermittels Elektrizitat, durch Stiche
und Ritze von Nadeln, mit Kochsalzkérnchen und durch Vereisen mittels
Kelen reizte, weder an der Stelle des Reizes noch in der Umgebung desselben
irgendeine andere Reaktion auszuldsen vermochte, als eine den angewandten
Reizen ,,auf normale Haut addquate. Die Erklarung hierfiir ist einfach genug.
Die Kranke BRANDWEINERs hatte entweder nicht die Absicht oder keine Ge-
legenheit, sich artifizielle Hautnekrosen zuzufiigen.

MarzENAUER und PoLLAND hatten iibrigens Gelegenheit, die an erster
Stelle erwihnte Kranke KREIBICHs!) spiter wieder zu beobachten und die
von ihm beschriebenen Experimente bei derselben zu wiederholen. Doch konnten
sie bei ihr weder durch experimentelle Reizung, noch durch Suggestion Haut-
verdnderungen hervorrufen; solche, welche sich ausnahmsweise nach dem
Experimente eingestellt hatten, waren Symptome der urspriinglichen Krankheit
und nicht Folgen der letzteren. Bei einwandfreiem Experimentieren waren
keine Hautverinderungen zu erzielen.

Auf die bisher erwdhnten Versuche stiitzt KrEIBICH seine Annahme vom
vasomotortschen Spdtreflex. Dieser Annahme zufolge soll die sympathische
Nervenzelle durch Vermittlung der sensiblen Nerven der Haut in Reizzustand
versetzt werden, worauf von ihr auf zentrifugalem Wege jene Einfliisse aus-
gehen, auf Grund welcher nach Verlauf einer gewissen Zeit in der Peripherie,
d. h. an der Haut, die Entziindung entsteht. Von der Reizung der Haut bis
zum Auftreten des ,,Reflexes konnen vergehen: eine viertel bis eine Stunde,
zumeist mehrere Stunden, ja sogar 24 Stunden.

Diese Annahme scheint uns aber auch ganz abgesehen von der Unzuling-
lichkeit der Beobachtungen, auf welche sie sich stiitzt, unzulissig. Wir beziehen
uns diesbeziiglich auf eine AuBerung CorNuEIMs, welcher auch heute noch véllige
Geltung zugesprochen werden muB: ,,Mehr als alles andere aber spricht gegen

1) Fall IV der Monographie KrErsicHs: Die angioneurotische Entziindung.
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nervose Einflisse die evidente Langsamkeit, mit der in etlichen unserer Ein-
griffe die in Rede stehenden Vorginge sich entwickeln. Wenn nach einer Atzung
nach einer Bepinselung mit Krotondl erst Stunden vergehen, ehe auch nur
die Anfinge einer GefiaBerweiterung sich einstellen, so wird schwerlich jemand,
der mit der Physiologie der Nerven nur einigermaflen vertraut ist, auf den
Gedanken kommen, daB3 hier reflektorische Mechanismen im Spiele seien...‘

Die Fille von spontaner reflektorischer Urticaria und die reflektorischen
Erytheme bieten zu dhnlichen kritischen Einwénden AnlaB. In manchen Fillen
ist der supponierte Zusammenhang zwischen der den angeblichen reflektorischen
Vorgang auslésenden Einwirkung und der Entstehung der Hautveréinderung
leicht auszuschlieBen. So z. B. in den viel zitierten Fallen von LEWIN, von
welchen weiter oben schon die Rede war.:

Dasselbe gilt von einer Beobachtung pu MESNILs, der in einem Falle von
Urethritis nach Reizung der Harnréhre mittels Arg. nitricum auf der Haut
Erythem und Purpura auftreten sah, welche von ihm als Angioneurosen gedeutet
wurden. Den gleichen Effekt sollen auch der Eintritt der Menses und eine
Untersuchung der Genitalien mittels des Speculums hervorgerufen haben.
Auch in diesem Fall handelte es sich keineswegs um einen reflektorischen Vor-
gang. Leichte Temperaturerh6hungen (bis zu 37,6), das Auftreten von Gelenk-
schmerzen in beiden Knie- und FuBgelenken, Albuminurie und Hématurie,
welche die Eruption begleiten, weisen deutlich auf den himatogenen, vermutlich
septischen Ursprung des Exanthems hin.

In vielen Fillen von Erythem, bzw. von Urticaria angeblich reflektorischen
Ursprunges, ist eine Gelegenheit fiir das Hineingelangen toxischer Substanzen
in die Blutbahn nachweisbar, so z. B. von Giftstoffen nach Blutegelbissen,
von toxischen Substanzen, welche von Darmwiirmern ausgeschieden wurden,
von Medikamenten, toxischen oder septischen Substanzen aus den Harnwegen
und weiblichen Genitalien, bei Krebskranken, bei Eiterungen innerer Organe,
bei Gallensteinkolik usw. Die Annahme einer hématogenen Entstehung der
Hautverinderungen dréingt in diesen Fillen sich viel eher auf, wie die einer
reflektorischen.

Eine Anzahl von Beobachtungen wurde in dem Sinne verwertet, daBl Urti-
cariaausbriiche, welche im Anschlusse an Operationen auftreten, auf reflektori-
schem Wege oder als Folgen eines traumatischen Choks entstehen. Die Klar-
stellung der Bedingungen, unter welchen eine solche Urticariaeruption erfolgt,
ist bei dlteren Beobachtungen nicht mehr moglich. Die Moglichkeit zu der
Annahme, dafl die durch den Eingriff verursachte Wunde als Eintrittspforte
von Medikamenten, Desinfizientien oder pathologischen Stoffwechselprodukten
auch solchen, welche infolge der operativen Schidigung der Gewebe entstanden
sein konnten, in das Blut gedient hat und da8 diese dann die Urticaria auf dem
Wege des Blutkreislaufes verursachten, bieten sie wohl alle (s. diesbeziigl. auch:
Urticaria).

Ein lehrreiches Beispiel fiir das hier Vorgebrachte ist die Urticaria bei Leber-
echinokokkus. Bekanntlich wird die Urticaria nach Platzen der Echinokokkus-
blasen durch eine im Inhalt derselben enthaltene und in die Blutbahn gelangende
Substanz hervorgerufen. DEBOVE hat hierfiir den experimentellen Beweis
erbracht. Kurze Zeit oder einige Stunden nach Injektion des filtrierten Blasen-
inhalts in das subcutane Zellgewebe sah er an der Injektionsstelle oder an
entfernteren Stellen Urticaria entstehen. Manchmal geniigen schon ganz mini-
male Mengen dieser Substanz zur Erzeugung der Urticaria, und dieselbe ent-
wickelt sich ganz kurze Zeit nach der Punktion einer Blase. So z. B. sah Digvu-
LAFOY schon gegen Ende der Punktion und Aspiration der Blasenfliissigkeit
die Urticaria entstehen. Wiirde man durch das Experiment DEBOVEs nicht
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Kenntnis davon haben, daf in diesen Fillen eine ins Blut gelangte toxische
Substanz die Urticaria erzeugt, so wiren manche geneigt, von einer post-
traumatischen, reflektorischen Urticaria oder von einer Urticaria infolge von
traumatischem Chok zu sprechen.

Auch von der menstruellen Urticaria, deren reflektorischer Ursprung vordem
beinahe allgemein anerkannt war, haben Untersuchungen von GEBER, deren
Resultate LICHTER an meiner Abteilung bestétigen konnte, den Nachweis geliefert,
dafl sie durch intraventse Injektion des Blutes, welches den Patientinnen
wihrend der Menstruation entnommen wurde, in dem Intervall zwischen zwei
Menstruationen hervorgerufen werden kann, wihrend das in der Mitte zwischen
zwei Menstruationen oder zwei Tage vor derselben entnommene Blut diese
Wirkung nicht hatte, so da die Annahme nicht von der Hand gewiesen werden
kann, dafl irgendeine im Blute kreisende und auf die Haut der betreffenden
Kranken entziindungserregend wirkende Substanz die HautgeféBe unmittelbar
angegriffen hat.

Das Beispiel der Echinokokkusurticaria beleuchtet auch eine andere Art
von ,reflektorischer: Urticaria. Es wird nidmlich behauptet, dall die Raschheit,
mit welcher die Urticaria nach dem Genusse gewisser Speisen entsteht, ihren
reflektorischen Ursprung beweise. Man sprach von reflektorischer Urticaria
durch Reizung der Geschmacksnerven. Das rasche Erscheinen der Urticaria
nach der Punktion von Echinokokkusblasen im Falle Dieuvraroys 1aBt den
AnalogieschluB3 zu, daB3 auch eine rasche Aufsaugung minimalster Mengen der
toxischen Substanz durch die Mundschleimhaut den Urticariaausbruch erzeugen
kann. Ein gleiches gilt von der Urticaria, welche nach Applikation von Medi-
kamenten auf die Nasenschleimhaut beobachtet wurde.

Ganz ausnahmsweise wird einem Urticariafall ein nervéser Ursprung zu-
geschrieben, fiir dessen Pathogenese gegenwirtig eine befriedigende Erklarung
iiberhaupt nicht gegeben werden kann. Ein solcher ist der Fall OLIvERs, in
welchem Urticariaausbriiche auf eine Refraktionsanomalie bezogen und durch
Korrektur derselben geheilt wurden. OLIVER erklirt diese Urticaria durch Reflex-
wirkung von Seite des Auges. Ich habe gezeigt, daB fiir den Fall auch eine andere
Erklarungsméglichkeit vorhanden ist, bei welcher dieser Reflexmechanismus
keine Rolle spielt, ndmlich die Annahme, dafl Ermiidungsstoffe in das Blut
aufgenommen werden, welche den Urticariaausbruch auf himatogenem Wege
auslosen. Aber es verlohnt sich nicht, auf diese Erklirung niher einzugehen,
denn durch sie wird nichts bewiesen. Es empfiehlt sich vielmehr, fiir solche
ganz abseits stehende Falle fiirs ndchste tiberhaupt keine Erklarung zu geben,
sondern weitere Beobachtungen abzuwarten. Wie oft stellt es sich nach weiterem
Fortschritte unserer Kenntnisse heraus, dal schwierige Fragestellungen durch
unvollstédndige, falsche oder ungenaue Beobachtungen provoziert worden sind,
bzw. durch Beobachtungen, bei deren Beschreibung die vorgefalite Meinung
des Beobachters ganz absichtslos mitwirkte und den Tatbestand filschte.
Man muB sich daher hiiten ahnliche Fille, wie den OLIVERs, welche so ganz
allein stehen und iiberdies noch mehrdeutig sind, als Stiitzen einer Lehre zu
verwerten. Uberhaupt ist ja die Beweiskraft der gelungenen Deutung von
klinischen Beobachtungen im Sinne der Angioneurosentheorie, auf welche
insbesondere KREIBICH so viel Gewicht legt, eine mehr als bedingte. Wenn
es sich um die Deutung klinischer Phidnomene handelt, ist keine Theorie ver-
legen, und eine gelungene Deutung verhindert nicht, daBl sie durch die weitere
Forschung als falsch erwiesen wird.

Wir wollen das soeben vorgebrachte mit einigen Beispielen illustrieren.

MaTzENAUER und PorraND haben unter dem Namen Dermatitis symmetrica
dysmenorrhoica eine Hautkrankheit beschrieben, bei welcher an der Haut von

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VI. 2. 6



82 L. TorOK: Stérungen der Blut- und Lymphstromung der Haut.

weiblichen Individuen, die an Anomalien der Menstruation leiden, symmetrisch
gelegene exsudative Verdnderungen entstehen. Auf Grund ihrer Beobachtungen
erkliren sie sich fir die hdmatogene Entstehung derselben. Im Anschlusse
an diese Beobachtungen entwickelte sich eine Diskussion iiber die Pathogenese
der bei ihnen aufgetretenen Hautverdnderungen. FrIiEDEBERG schloB sich
in seinen Ausfilhrungen den beiden genannten Autoren an, KrersicH und
MarrEs dagegen wandten sich gegen die Auffassung von MATZENAUER und
Porranp und erkliarten die Hautverinderungen der Dermatitis dysmenorrhoica
symmetrica fiir reflektorisch ausgeldste angioneurotische Entziindungen. Ich
habe dann auf die Mehrdeutigkeit klinischer Beobachtungen aufmerksam
gemacht und betont, daB durch noch so geschickte Deutungen klinischer Be-
obachtungen die Frage nicht gelost werden kann. Die Frage ist dann von
Rascr entschieden worden. Auf Grund einer einschligigen Beobachtung
kommt er ndmlich zu dem SchluB}, daB sich die Kranken in diesen Fillen die
Hautschédigung selbst zufiigen. Es handelt sich demnach weder um himatogene,
noch um neurogene Hautverdnderungen, sondern um solche artifizieller Natur.

Ein weiteres iiberzeugendes Beispiel, welches ebenfalls mit der uns gegen-
wirtig beschiftigenden Frage der reflektorischen Entziindung in Beziehung
steht, liefert auch die Deutung der lokalen Tuberkulinreaktion von Moro als
,,Spétreflex im Sinne KrErBrcHs. MoRO hat bei der Anwendung seiner cutanen
Tuberkulinprobe die Reaktion zumeist an der Applikationsstelle beobachtet,
in seltenen Fillen auch auBerhalb der Inunktionsstelle, und zwar einmal in
Form unregelméfBig disseminierter Herde, das andere Mal an einer symmetrisch
gelegenen Stelle der anderen Korperhélfte (Mamilla), dann als halbseitige,
pustelformige Mitreaktion der benachbarten Haut und endlich als Allgemein-
exanthem. Die Reaktion erschien gegen Ende der ersten 24 Stunden nach der
Einreibung, zuweilen erst nach 48 Stunden, sehr selten spater. Moro faBt die
Reaktion als angioneurotische Entziindung auf. Die zuletzt erwidhnten beson-
deren, selteneren Formen der Reaktion, bei welchen die Reaktion auch auBerhalb
der Anwendungsstelle der Tuberkulinsalbe aufgetreten war, veranlaBten ihn,
zu ihrer Erklirung und dann auch zu der der Reaktion im allgemeinen die
Kreisicasche Hypothese vom ,,Spétreflexe” anzunehmen. Doch bieten sich
auch andere Erklirungsmoglichkeiten, und zwar solche, welche meiner Meinung
nach mit gréBerer Berechtigung angewendet werden konnen. Und zwar um so
mehr, als ja, wie wir soeben gesehen haben, das Fundament der KrErBicaschen
Hypothese ein duflerst unsicheres ist. Fiir die ,,Fernreaktion‘ in unregelmiBig
zerstreuten Herden, fiir die scarlatinoiden, morbillosen Allgemeinexantheme,
fir die Reaktion in Form von Erythema nodosum ist die Annahme der Auf-
nahme der toxischen Substanz von der Einreibungsstelle in den Blutkreislauf
und die Entstehung der Reaktion auf himatogenem Wege ganz naheliegend.
Ebenso fiir das Auftreten einer Reaktion an einer von der Einreibungsstelle
entfernten, bloB mit Lanolin geriebenen Stelle, falls nimlich das Hingelangen
von Tuberkulin an diese Stelle wahrend der Einreibung wirklich ganz aus-
geschlossen ist. Die durch die Reibung verursachte Hyperdmie oder leichte
Schidigung der BlutgefiBle mag die Ursache sein, daB das im Blutkreislaufe
zirkulierende Toxin auch hier eine Wirkung ausiibte. Fiir das Auftreten der
Reaktion in der Umgebung der Applikationsstelle der Tuberkulinsalbe kénnte ein
zufélliges ,,Verschmiertwerden der Salbe nach der Anwendung (durch Ver-
bénde, durch den Kranken usw.) verantwortlich gemacht werden. Ein Weiter-
transport des Tuberkulins auf dem Lymphwege gegen die Nachbarschaft ist
ebenfalls als eine Moglichkeit ins Auge zu fassen und hat sich auch Moro in
einem Falle von halbseitiger Reaktion aufgedringt, bei welchem ,.eine Fort-
setzung des follikuliren (5 Tage alten) Exanthems auf Brust und Riicken im
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Bereich einer giirtelférmigen, etwa dreifingerbreiten Zone, die, von der Inunk-
tionsstelle (Bauchhaut iiber dem Schwertfortsatz) ausgehend, die ganze linke
Korperhaflte umgreift und bis nahe an die Wirbelsdule heranreicht®, beobachtet
wurde. Zu den Fillen, in welchen die Tuberkulinsalbe auf die Nachbarschaft
iibertragen wurde, konnten auch die mit symmetrischer Lokalisation der Fern-
reaktion gerechnet werden. Hierfiir sprechen gewichtige Griinde. Vor allem
die groBe Seltenheit dieser Reaktionsart (6mal unter mehr als 1000 Einreibungen),
welche die ganze Symmetrie dem Zufall zuzuschreiben erlaubt; dann dig Tat-
sache, daB die symmetrische Reaktion in demselben Falle einmal auftrat, das
andere Mal nicht, und endlich, daB in einem Falle nicht bloB an der symmetri-
schen Hautregion, sondern auch anderswo in der Umgebung Knétchen auf-
getreten waren.

Alle diese Moglichkeiten hétten wohl erwogen und durch besondere Unter-
suchungen der Mechanismus der Entstehung der Reaktion festgestellt werden
miissen. Speziell die Frage, ob zum Zustandekommen der Tuberkulinreaktion
die Mitwirkung des zentralen Nervensystems notig sei, ist der nidheren Unter-
suchung leicht zugénglich. Es ist bloB nachzusehen, ob die Tuberkulinreaktion
an geliahmten, anisthetischen Korperstellen zustande kommt oder nicht. Da
dies in der Arbeit Moros nicht geschehen, veranlaite ich Herrn FrEY, geeignete
Falle daraufhin zu untersuchen. Frey hat die Tuberkulinreaktion nach PrIr-
QUET in zwei Fillen vollstdndiger Ulnarislahmung traumatischen Ursprungs
ausgefithrt, und diese fiel positiv aus. Die Reaktion tritt demnach auch an
Hautstellen auf, deren Nerven durchtrennt sind. Zu ahnlichen Resultaten
gelangte auch BIBERSTEIN, der die Ergebnisse von NAEGELI durch ausgedehnte
Nachuntersuchungen kontrollierte. Letzterer beschrieb eine erhebliche Hemmung
der Tuberkulinreaktion um mehrere Tage oder ihre véllige Verhinderung in
Hautbezirken, welche durch subcutane Novocaininjektion andsthetisch gemacht
worden waren. BIBERSTEIN kommt dagegen zu dem Schlusse, daB sowohl
die einmalige, als auch die wiederholte lokale subcutane wie percutane Anis-
thesierung mit Novocain nicht imstande ist, den Ablauf der Tuberkulinreaktion
nach PIRQUET wesentlich zu beeinflussen.

Ein weiteres Argument zugunsten der Annahme einer neurogenen Ent-
zimdung lieferte die psychische Urticaria. Diese soll laut von verschiedenen
Seiten gedullerter Ansicht nach starken seelischen Erregungen, wie Zorn,
Schreck, Ekel usw., unter dem direkten EinfluB des Nervensystems entstehen.
Zur Erklirung des Entstehens der psychischen Urticaria bieten sich aber auch
andere Moglichkeiten als die Annahme einer neurogenen Entziindung, so daB
sie nicht unbedingt die Existenz der letzteren zu beweisen vermag. Es ist
moglich, dafl in bestimmten Fillen das Nervensystem bei dem Entstehen der
psychischen Urticaria iiberhaupt keine Rolle gespielt hat, in anderen aber bloB
eine mittelbare, indem es Verinderungen im Organismus verursachte, welche
‘dann die Urticaria bedingten.

Wenn z. B. jemand, nachdem er einen Insektenstich erlitten, erschrickt
und dann eine Urticaria bekommt, so ist es keineswegs sicher, daB3 der Schreck
das urséchliche Moment war und nicht eine vom Insekt produzierte toxische
Substanz, welche aus der Wunde in den Kreislauf gelangt ist. Man ist unseres
Erachtens eher berechtigt, den himatogenen Ursprung einer solchen Urticaria
anzunehmen, als den neurogenen. In anderen Fillen folgten dem psychischen
Affekt Verdauungsbeschwerden. So z. B. in einem Falle, den GIBERT mitteilt.
Die Urticaria kann daher zumindest mit ebensoviel Berechtigung darauf zuriick-
gefithrt werden, dafl toxische Substanzen aus dem Darmkanal aufgesogen
wurden und in den Blutkreislauf gelangt sind, die Urticaria demnach auf himato-
gene Weise entstanden sei, als auf eine neurogene Entstehung. Eine Nessel-

6*
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eruption, von welcher eine Patientin GIBERTs nach einem Diner befallen wurde,
wird man jedenfalls eher geneigt sein, auf irgendeine der genossenen Speisen
zuriickzufiithren, als auf die zudrmghchen Bemerkungen ihres Tischnachbars,
welche GIBERT hierfiir verantwortlich macht. In manchen Fallen (KREIBICH
TOrOK) interponiert sich zwischen die seelische Erregung und das Auftreten
der Urticaria Jucken, und die Urticaria entsteht erst, nachdem sich die Kranken
an der betreffenden Stelle gekratzt haben. In diesen Fillen handelt es sich
demnach eigentlich nicht um eine psychische Urticaria, sondern um eine durch
das Kratzen hervorgerufene Urticaria factitia.

Ubrigens ist selbst die Folgerung, daB es sich in den Fillen, in welchen sich
die Urticaria nach psychischen Erregungen eingestellt hat, ohne daB manifeste
pathologische Symptome von seiten des Verdauungstraktes nachweisbar
gewesen wiren, um eine neurogene Entziindung handeln miisse, bei dem heutigen
Stande unserer Kenntnisse nicht ohne weiteres als berechtigt anzuerkennen,
da wir ja auf Grund der Untersuchungen von Pawrow, BicKEL u. A. wissen,
daB seelische Erregungen die Ausscheidung des Verdauungssaftes, des Speichels,
des Pankreassekretes beeinflussen, férdern, oder auch herabsetzen, und SpIET-
HOFF, der in einem grofen Prozentsatz der Félle von Pruritus, Prurigo, Erythem,
Urticaria und Ekzem innere Storungen, insbesondere solche des Gastrointestinal-
traktes feststellte, dariiber berichtet, daB nicht selten bei recht bedeutenden
Verdnderungen (z. B. Anaciditit mit hober Indicanurie) Klagen iiber Ver-
dauungsstérungen vollkommen fehlten. Die Annahme, daBl Produkte einer
abnormen Verdauung in das Blut gelangen und Urticaria erzeugen konnten,
laft sich demnach auch in Fallen von psychischer Urticaria ohne manifeste
Stérungen von seiten des Verdauungstractus nicht vollig von der Hand weisen.
Uberdies kann es sich nach JapassorN und RoTHE bei der psychischen Urti-
caria auch um das Hineingelangen von Produkten innensekretorischer Driisen
in das Blut handeln, deren Tétigkeit durch den psychischen Affekt gesteigert
wurde. DukE endlich glaubt, daf Urticariaausbriiche, welche durch korperliche
Anstrengung oder seelische Erregung hervorgerufen werden, durch eine Uber-
empfindlichkeit gegen Wirme bedingt sind. Er hat némlich einen Fall von
Urticaria beobachtet, in welchem die Ausbriiche durch leichte Wirmeeinwir-
kungen (z. B. durch Eintreten in ein warmes Zimmer, warme Bedeckung im
Bette), durch leichte korperliche und geistige Anstrengung oder seelische Emo-
tionen ausgeldst wurden. Bei kiihler Auflentemperatur trat keine Quaddel-
eruption auf, ebensowenig wenn der Patient Eisstiicke in der Hand hielt, oder
solche auf irgendeine Korperstelle appliziert wurden. Jeder Ausbruch ging
mit einer Erhohung der Korpertemperatur des Kranken einher, welche sonst
subnormal war.

Aus all dem ist jedenfalls ersichtlich, daB3 die Fille von sogenannter psychi-
scher Urticaria auch andere Deutungen als die der neurogenen Entstehung
zulassen, daB sie demnach nicht als Beweise fiir die Existenz einer angioneuroti-
schen Entziindung gelten konnen (s. auch den Abschnitt: Urticaria).

Als Stiitze fir die Annahme einer neurogenen Entzindung wird auch die
Hiufigkeit der Koinzidenz gewisser Hautverdnderungen, insbesondere der
Urticaria und des O6dematdsen Dermographismus, mit pathologischen Zu-
stinden des Nervensystems angefithrt. Meine Erfahrung widerspricht dem.
Aber auch die mancher Neurologen. So z. B. hat Harrion in der weiter oben
erwihnten Sitzung der Pariser Neurologen iiber Untersuchungen referiert,
welche er noch unter CHARCOT an einer groBen Zahl von Hysterischen ausgefithrt
bhat, und &duBert sich folgendermaBen: ,,Je n’ai constaté aucun phénomeéne
circulatoire qui soit spéciale aux hysteriques”. Und BaBINSKY erwdhnt im
Anschlusse hieran, daB er gerade vor kurzem Dermographismus bei einem
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Nervengesunden gesehen, dagegen bei zahlreichen Hysterischen nicht gefunden
habe.

Die Tatsache der hiufigen Koinzidenz allein geniigt iibrigens, selbst wenn
sie bestiinde, keineswegs dafiir, um die Entstehung der betreffenden Haut-
verinderungen auf das Nervensystem zu beziehen. Diese Annahme miiite
noch durch besondere Untersuchungen bewiesen werden. Denn es ist doch
moglich, daB der Zusammenhang zwischen der Nervenkrankheit und dem Auf-
treten einer Hautentziindung kein unmittelbarer, sondern bloB ein mittelbarer ist;
so z. B., daB die bei Hysterischen zur Beobachtung gelangte Urticaria keine Folge
der Hysterie, sondern der bei Hysterischen so hiufigen Verdauungsstérungen
ist. Tatséchlich werden solche Hautverdanderungen bei Hysterischen von EHR-
MANN als Folgen einer Darmatonie aufgefafit. Auch koénnen pathologische
Zustinde, welche mit der gleichzeitig vorhandenen Nervenkrankheit in gar
keinem Zusammenhange stehen, die Ursache der Hautverinderungen sein.
So z. B. hat Lanwois bei zwei Epileptikern Dermographismus beobachtet,
welcher an die Gegenwart von Oxyuren, bzw. einer Ténie gebunden war.

Es ist hier am Platze mit einem weiteren Argument der neuristischen Ent-
ziindungslehre, welches in Verbindung mit der Koinzidenz von Nervenkrankheiten
von mancher Seite angefiihrt worden ist, ins reine zu kommen. Dies ist die
Lokalisation der Hautverdnderungen, insbesondere ihre Beschrinkung auf eine
Korperhélfte oder auf eine gelihmte Korperpartie. Die wenigen Beobachtungen,
welche diesbeziiglich zu Gebote stehen, erweisen die Annahme als zuldssig,
daB in gewissen Fillen die Lokalisation der Hautverdnderungen auf irgend-
eine, derzeit nicht mit Sicherheit bestimmbare Weise von der pathologischen
Verinderung des Nervensystems abhidngt. Es kann sich dabei um Abnormitéten
der Blutzirkulation handeln, welche das Haftenbleiben des im Blute kreisenden
pathogenen Agens auf der gelahmten Seite begiinstigen, bzw. erschweren, um
Stérungen der Erndhrung der Haut an der gelahmten Korperseite, welche das
Eindringen von Mikroorganismen und ihre Vermehrung in der Epidermis
begiinstigen. Keineswegs 148t aber die eigentiimliche Lokalisation den Schluf3
zu, dafl die Hautverdnderungen direkte Folgen der Nervenstérung sind. Einige
Beispiele werden dies klarstellen. . LENGLET zitiert je einen Syphilisfall JorLys
und THIBIERGEs, in welchen allgemeine Ausbriiche von Syphiliden das durch
infantile Paralyse geldhmte Glied verschont hatten, des weiteren einen Fall
ErienyEs von hdamorrhagischen Blattern, in welchem die Hautverdnderungen
gerade an der Korperhilfte aufgetreten waren, welche infolge einer Sclerose
en plaques gelihmt war. Derselbe Autor hat auch einen Fall von Vaccine
beobachtet, welcher bloB auf der gelihmten Seite aufgegangen war. ScCHLE-
SINGER hat einen Fall von linksseitiger Kérperlahmung beschrieben, in welchem
Blasen beinahe ausschlieBlich auf der gelahmten Seite aufgeschossen waren.
Die Blaseneruption rezidivierte einige Wochen hindurch und heilte mit Hinter-
-lassung umfangreicher Pigmentierungen. In frischen Blasen wurde der Sta-
phylococcus pyogenes citreus in Reinkultur nachgewiesen. In all diesen Fallen
handelte es sich aber um Hautverinderungen, welche durch unmittelbare
Einwirkungen von Mikroorganismen auf die Haut hervorgerufen werden. Aus
der Lokalisation an gelihmten Korperteilen kann demnach keineswegs auf eine
direkte Abhingigkeit der Hautverinderungen von der zugrunde liegenden
Nervenkrankheit gefolgert werden.

Ein genau untersuchter Fall von KAUurrMaANN und WinNgEL fihrt zu der
gleichen SchluBfolgerung. Es handelte sich um eine seit sechs Jahren bestehende
Ischias des linken Beines mit Hypésthesie und Hypalgesie des dem kranken
Nerven zugehorigen Hautbezirkes. Nach Einnahme von 8 g Jodkalium pro
die trat am dritten Tag eine starke Hyperdmie und Anschwellung auf,
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welche sich strenge auf das Hautgebiet beschrankte, dessen Sensibilitdt in-
folge der Neuritis ischiadica herabgesetzt war. Dabei bestand heftiger Juck-
reiz, und die Haut fiithlte sich heifl an. Die dullere Anwendung von Jodtinktur
hatte an der hyperésthetischen Stelle einen unvergleichlich stirkeren Effekt
als an der gesunden Haut. Konzentrationen, welche an letzterer bloB starke
Roétung hervorriefen, verursachten an der erkrankten Stelle Blasenbildung
und eine vierfache Verdiinnung der offiziellen Jodtinktur, welche auf der normalen
Haut bloB eine sehr schwache Rotung hervorrief, brachte an der hypésthetischen
Stelle eine sehr starke entziindliche Hyperimie zustande. Die Rétung und die
Blasenbildung waren streng an die mit der Jodtinktur bepinselten Hautstellen
begrenzt, woraus gefolgert werden kann, daf3 die Entziindung sowohl bei interner
als bei externer Anwendung des Jods durch eine direkte Einwirkung auf die
peripherischen Gefafle zustande kommt. Es bestand demnach im Endaus-
breitungsbezirke des erkrankten Nerven eine erhchte Empfindlichkeit, welche
fir die Lokalisation der Entziindung verantwortlich ist, und welcher nach An-
nahme der Autoren mutmaflich eine Tonusinderung der kleinen GefaBe und
eine Erndhrungsstorung des Hautgewebes zugrunde liegt, von welchen die
erstere das Zustandekommen der entziindlichen Hyperdmie, die letztere die
des entziindlichen Odems nach der Jodeinwirkung begiinstigt. Die Entziindung
kam aber nicht durch Beeinflussung des Nerven, sondern infolge unmittelbarer
Einwirkung des Jods auf die Haut, bzw. deren Blutgefale zustande.

Die Frage der Uberempfindlichkeit, welche bei der Pathogenese der Haut-
entziindung iberaus hiufig in den Vordergrund tritt und manche Autoren
veranlafit, Beziehungen zwischen Storungen des Sympathicus bzw. der nervisen
GefaBzentren und der Entstehung der Entziindung anzunehmen, soll hier nicht
besprochen werden. Immerhin mufl hervorgehoben werden, daB eine groBe
Anzahl neuerer experimenteller Studien den Standpunkt stiitzt, den vorziiglich
DoERR vertritt, da namlich sowohl fiir die Idiosynkrasie als fiir die Ana-
phylaxie ,eine das Endothel und die glatte Muskulatur reizende Antigen-
Antikorper-Reaktion® anzunehmen ist. Zumindest fiir die sogenannten Eiweil3-
idiosynkrasien ebenso wie fiir die experimentelle Anaphylaxie wird angenommen,
daB fir die ,,Reizung der Capillarwinde” ,,Reaktionen der auslésenden Stoffe
mit endothelstindigen Antikorpern® verantwortlich sind. Laut diesen Unter-
suchungen entsteht demnach die Entziindung auch im Zustande der Uberempfind -
lichkeit durch lokale unmittelbare Beeinflussung der Capillarwdnde und nicht
indirekt auf dem Umwege tiber das Nervensystem.

Neuere Untersuchungen, welche sich mit der Frage der nervésen Ent-
stehung der Entziindung beschaftigen, suchen ihre Losung auf dem Wege des
Experiments. Durch diese sind unsere Kenntnisse in bezug auf die Beziehungen
zwischen Nervensystem und Entziindung geklirt worden und wir miissen
daher, indem wir an die Darstellung der Pathogenese der Vorginge, welche bei
der Entziindung ablaufen, im einzelnen herantreten, einen kurzen Uberblick
iiber dieselben bieten.

Ein Teil dieser Arbeiten wurde durch die Stellungnahme von SpIESS ver-
anlaBt, der auf Grund klinischer Erfahrungen die Entziindung fir einen
reflektorischen Vorgang erklirte, welcher durch die Reizung sensibler Nerven
verursacht wird. Sie kommt, wie er behauptet, nicht zustande, wenn es ge-
lingt durch Anésthesierung die vom Entziindungsherd ausgehenden, in den
zentripetalen sensiblen Nerven verlaufenden Reflexe auszuschliefen, und wird
durch Anésthesierung des Entziindungsherdes rasch der Heilung entgegen-
gefiihrt, falls sie sich schon entwickelt hat.

Die Annahme von Spress wurde durch Untersuchungen von NINIAN Bruck
gestiitzt. Letzterer fand, dall sowohl die Vasodilatation, als die Durchlissigkeits-
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steigerung der GefiBlwinde bei experimenteller Entziindung, welche er durch
Croton- oder Senf6l an der Haut von jungen Katzen, bzw. an der Schwimm-
haut von Froschen erzeugte; durch totale Riickenmarkdurchschneidung oder
Durchtrennung der hinteren Riickenmarkwurzeln nicht verhindert noch be-
einfluft wird. Desgleichen wird die Entstehung der Chemosis nach Senfsl-
eintraufelung in den Augenbindehautsack des Kaninchens durch Durchtrennung
des Ramus ophthalmicus des Trigeminus nicht verhindert, wenn die Senfcl-
eintrdufelung kurze Zeit nach der Operation ausgefiihrt wird. Wartet man
aber mit der Senféleintrdufelung acht Tage, so tritt trotz wiederholter Senfél-
eintriufelung ,keine Spur von Entziindung” auf. BrUCE folgert aus diesen
Versuchen, da solange die periphere sensible Nervenfaser nicht degeneriert
ist, durch Erregung der sensiblen Nervenendigungen Vasodilatation und Durch-
lassigkeitssteigerung der GefédBwandungen erzeugt werden kann, wenn auch
der Nerv von seinem Ganglion vollstindig abgetrennt ist; diese kénnten aber
nicht mehr hervorgerufen werden, wenn die sensiblen Nerven peripherisch
von ihrem Wurzelganglion durchtrennt wurden, und wenn seither so viel Zeit
vergangen ist, als zu ihrer Degeneration geniigt. Auch das mit Cocain oder
Alypin behandelte und anisthetisierte Auge reagiert nicht auf Senfoleintréufe-
lung, nach Aufhoren der Anésthesie schwillt es dagegen an, wenn auch etwas
weniger als das unbehandelte. Die Vasodilatation und serése Exsudation
scheinen demnach durch einen Reflex ausgelost zu werden, der von den sen-
siblen Nervenendigungen ausgeht. Aus der Tatsache, dafl sich die Vasodilata-
tion und das Odem der Augenbindehaut des Kaninchens an der operierten Seite
eine Zeitlang nach der Durchtrennung des Ramus ophthalmicus erzeugen
1aBt, schlieBt BrUcE, daBl der zentripetale Schenkel dieses Reflexbogens nicht
die Ganglienzelle im Riickenmark erreicht, sondern sich in der Art eines Axon-
reflexes auf den distalen Teil der peripherischen sensiblen Nervenfaser beschrankt.
Eine Bestatigung der Versuchsergebnisse von BRUCE scheint in einer Arbeit
von BARDY (zitiert nach Krocm) enthalten zu sein, die mir nicht zuginglich,
war.

JANUSCHKE berichtet iiber Erfahrungen, laut welchen sich die Senfdl-
chemosis des Kaninchenauges verhiiten oder ihr Auftreten verzégern, bzw. der
Grad des zur Entwicklung gelangenden Bindehautédems erheblich verringern
1aBt durch: 1. subcutane Injektion so hoher Magnesiumsulfatmengen, da@ es
zu einer typischen Magnesiumnarkose kommt; den gleichen Effekt bringt
auch Chloralhydrat und Ather hervor; 2. durch subcutane Gaben von anti-
pyretischen und analgetischen Substanzen, wie Morphin, Antipyrin, salicyl-
saures Natron und Chinin in geniigend hoher Dosis. Nach der Senféleintriufe-
lung entstand danach wohl eine Hyperédmie, aber keine wesentliche Schwellung.
Die Cornealreflexe blieben erhalten. 3. Auch andere beruhigende Mittel des
Nervensystems, wie z. B. Natriumbromid iiben einen hemmenden Einflufl
auf die Entstehung der Senfolchemosis aus. Trotz dieser Ergebnisse weist
JaxUscHRE die Annahme, daf} die die Transsudation hemmende Wirkung
der narkotischen Mittel, zu welchen er auch das von WIECHOWSKI und STARKEN-
STEIN als die Chemosis hemmend befundene Atophan rechnet, von dem zen-
tralen Nervensystem abhénge, zuriick; er glaubt, dafl diese Wirkung wahr-
scheinlich durch ,,Narkose oder Léhmung des peripherischen Entziindungs-
apparates oder wenigstens des Exsudationsapparates in der Augenbindehaut
zustande kommt, der aus sensiblen Nervenendigungen (Schmerzkérperchen),
Nervenfasern und Blutgefiflen besteht.*

BRESLAUER, der das Verhalten der Hautzirkulation auf Entziindungsreize
vorziiglich an Ischiadicusverletzten untersuchte, fand zwar, dafl nach Durch-
trennung eines peripherischen Nervenstammes, oder der hinteren Wurzeln
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der anisthetische Hautbezirk innerhalb weniger Wochen die Féhigkeit ver-
liert, auf entziindliche Reize mit aktiver Hyperdmie zu reagieren, und daf die
peripherische Lokalanisthesie im Gegensatze zur Narkose, zur Lumbal- und
Leitungsanisthesie ebenfalls die Entwicklung der aktiven Hyperdmie auf
entziindliche Reize hindert; er betont aber, daB sich dieser Zusammenhang
mit der Sensibilitdit bloB auf die akiive Hyperdmie des Entziindungsbeginnes
beziehe. Die andere GefiBkomponente der Entziindung: die ,,passive Hyper-
dmie, die Stauung‘‘ habe nichts mit der Sensibilitdit zu tun und in bezug auf
die Emigration und Exsudation bestehe im Stadium der ausgesprochenen
Entziindung kein charakteristischer Unterschied zwischen innerviertem und
nicht innerviertem Gebiet. Blof} in bezug auf die Entstehung der aktiven Hyper-
dmie teilt er die Annahme von Bruck. Diese ist auch seiner Meinung nach
das Ergebnis eines peripherischen Reflexes, welche vom Orte des Reizes ohne
Umweg iiber den sensiblen Nervenstamm direkt zu den benachbarten Blut-
gefallen geht.

Ricker und REGENDANZ stehen auf dem Standpunkt, daff sdmtliche Ver-
anderungen, welche der entziindlichen Blutgefdfistérung entsprechen (nach
ihrer Nomenklatur: sidmtliche Verdnderungen des prae- und poststatischen
Zustandes), Folgen von Verdnderungen der Weite der Blutgefifle und der
Blutstromung sind, und daB diese durch verschiedene Grade der Reizung der
vasoconstrictorischen und vasodilatatorischen Nerven verursacht werden.
Diese Nervenreizung wird durch direkte oder reflektorisch ausgeiibte Wirkung
des Reizes hervorgebracht. Der Annahme, dal entziindliche Ver&nderungen
auf reflektorischem Wege entstehen, liegt folgende Beweisfithrung zugrunde:
Senfél und hohe Temperaturen bewirken eine rasch zur Entwicklung gelangende
6dematose Anschwellung der Augenbindehaut und der Augenlider des Kanin-
chens. Beide Einwirkungen rufen in den oberflichlichen Blutgefifien der
Bindehaut den Zustand der Stase hervor, welcher fiir das Zustandekommen
eines serésen Exsudates ungeeignet ist. In der Tiefe der Bindehaut herrscht
dagegen, ihrer Annahme gemaf, eine Verlangsamung der Blutstromung in den
erweiterten Blutgefdfien. Aus diesen tritt das serdse Exsudat aus. Da aber
nicht angenommen werden kann, daB das Senfél und die hohe Temperatur
in geniigend wirksamer Weise so rasch durch die ganze Dicke der Lider und
in ihre Umgebung eindringe, dal diese in wenigen Minuten 6dematds werden,
hat ohne Zweifel eine indirekte, reflektorische Reizung der tieferen Gefif3-
nerven stattgefunden.

Auch aus dem Verlauf der Versuche mit Alypin- und Cocainanasthetisie-
rung der Augenbindehaut und nach intrakranieller Trigeminusdurchtrennung
schlieBen sie auf das Vorhandensein eines reflektorischen Vorganges. Die auf
diese Weise hervorgerufene Unempfindlichkeit der Augenbindehaut des Kanin-
chens gab zwar kein vollkommenes Hindernis fiir die Entwicklung der Senfol-
conjunctivitis ab: sie beobachteten namlich bloB eine Verspdtung und einen
geringeren Entwicklungsgrad der Symptome wihrend der Anésthesie und
nach Eintritt der Degeneration des Nerven; die Verminderung des Odems
erklaren sie aber damit, daBl die im Senfolnormalversuche eintretende Irradia-
tion der Erregung durch reflektorische Beeinflussung der tieferen und seit-
lichen Strombahnen wegfillt und damit auch der Teil des Odems, der auf dic
von ihr ausgehende Exsudation zuriickzufiihren ist.

Die entziindliche Hyperdmie der Conjunctiva nach Setzung eines punkt-
férmigen Brand- oder Atzschorfes liefert nach der Meinung der genannten
Autoren gleichfalls einen Beweis fiir ihre reflektorische Entstehung. Denn das
verkohlte und koagulierte Gewebe lost sich nicht in der Gewebsflissigkeit
auf, eine chemische Beeinflussung der Conjunctivalgefifie durch Stoffe, welche
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aus ihnen gegen die Nachbarschaft diffundieren, sei daher nicht anzunehmen
und so bleibe bloB die Annahme iibrig, daB die entziindliche Hyperdmie der
Conjunctiva nach Atzung oder Verbrennung der Cornea auf reflektorischem
Wege entstehe.

Die rein lokale, auf den Ort seiner Anwendung beschrénkte, unmittelbare
Wirkung des Senféls auf die GefédBnerven bleibt dagegen, trotz Verhinderung
der reflektorisch zustande kommenden Erregung der letzteren, unverdndert;
vermindert wird blofl die Ausstrahlung des Reizungsvorganges gegen die Nach-
barschaft.

Nach den Erfahrungen Grorrs (beim Frosche) kann auch lingere Zeit nach
Durchschneidung des Ischiadicus, d. h. nach sicherer Degeneration der Nerven-
endigungen und trotz vollkommener Anisthesie von einer vollstindigen
Hemmung der Entziindung im Sinne von Spigss nicht die Rede sein. Intensitéts-
unterschieden ist aber seiner Meinung nach wegen der Mingel der Versuchs-
anordnung keine allzugrofSe Bedeutung beizumessen. Schon die genaue Do-
sierung des Entziindungsreizes verursacht Schwierigkeiten. , Die Stdrke der
Reizwirkung héngt ja nicht nur von der angewandten Menge des Reizmittels
........ nicht nur von der Einwirkungszeit, sondern auch von der Beschaffen-
heit des Reizortes ...... “ab.“ Bei Senfsl, das sich nicht ohne weiteres mit
Wasser mischt, hat die stidrkere oder geringere Feuchtigkeit der Froschhaut
eine geringere oder groBere Ausbreitung des Oltropfens zur Folge, ein Um-
stand, der natiirlich auch fiir die Ausdehnung des entziindeten Bezirkes aus-
schlaggebend sein muf}. Bei genauester, auch mikroskopischer Untersuchung
lie sich in 29 von 44 Versuchen keinerlei Unterschied im Ablauf der Entziin-
dung an der empfindungslosen und an der normalen Froschschwimmbaut
nachweisen. Bei ungleicher Intensitit der Entziindung war unter 15 Féllen
die schwichere Entziindung viermal an der anisthetischen, elfmal dagegen
am normalen Bein zugegen. Von einer gesetzmiBigen Entziindungshemmung
durch Anédsthesie oder Areflexie kann demnach keinesfalls die Rede sein. Die
Unterschiede in der Ausbildung der Entziindung zwischen operierter und nor-
maler Seite kénnen durch Unterschiede in der Zirkulation, welche auf der
operierten Seite Folgen der Nervendurchschneidung sind, erkldrt werden.

Auch beim Warmbliiter findet eine vollstindige Hemmung der Entziin-
dung durch die Anisthesie nicht statt. An der Conjunctiva des Meerschwein-
chens war die Senfélchemosis nach vorheriger Cocain-, Veronalnatrium-, oder
Atropineintraufelung bloB auffallend geringer, als an der nicht vorbehandelten
Augenbindehaut. Die Verschiedenheit der Substanzen, welche die gleiche
Wirkung, némlich die einer Verminderung der Senfélchemosis nach Senfol-
eintraufelung bewirken, legte jedoch GroOLL den Gedanken nahe, daf} es nicht
die Anisthesie sei, durch welche dieser Effekt bewirkt wird. Befinden sich doch
unter den beniitzten Substanzen auch solche, denen keine anisthetisierende
Wirkung zugesprochen werden kann. Zweifellos spielt auch die gefafiverengende
Wirkung eine Rolle, z. B. beim Cocain und Adrenalin, denn gerade bei diesen
gefiBverengernden Mitteln war die Einschrankung der Exsudation die stérkste.
Die andmisierende Wirkung ist aber keineswegs ausschlaggebend. Denn auch
Substanzen, welche Hyperdmie erzeugen (z. B. Veronalnatrium, Atropin)
wirken hemmend auf die Bindehautschwellung. FEine vollkommene Klirung
dieser Frage erwartet GroLL von einer besseren Kenntnis der Entstehungs-
bedingungen des Odems iiberhaupt. FEr verweist diesbeziiglich auf die Unter-
suchungen ELLINGERs, der gezeigt hat, dafl beim ,,Fliissigkeitsaustausch zwi-
schen Blut und Gewebe der Quellungsdruck (das Wasseranziehungsvermdogen)
der gelosten Eiweiskorper im Blut und Gewebe eine entscheidende Rolle spielt*.
In dieser Eigenschaft der Stoffe sieht Groir die Moglichkeit die Vorginge
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bei der Entstehung der Bindehautchemosis zu erkldren, indem er fiir die Be-
hinderung ihrer Entstehung durch bestimmte Substanzen annimmt, da die
letzteren eine Herabsetzung des Quellungsdruckes im Gewebe auflerhalb der
Blutgefifle, d. h. in der Lymphe, im Gewebssaft,.in den Gewebszellen bewirken?).
Méoglicherweise wirkt auch die Nervendurchschneidung (vielleicht indirekt
durch Zirkulationsinderungen) ebenso, und zwar durch die Bildung und An-
haufung von Stoffwechselprodukten. Alle Anderungen im Ablauf der Ent-
ziindung, die nach Nervendurchtrennung beobachtet werden koénnen, sind
also laut GroryL ,,unabhingig von bestehender Anisthesie und scheinen nur
eine indirekte Folge der Nervendurchtrennung zu sein.‘

Das ist aber nicht der einzig mogliche Mechanismus durch welchen einzelne Drogen,
die eine andsthetische Wirkung besitzen, manchmal Einflul auf den Verlauf von Ent-
ziindungen ausiiben. So z. B. hat RoTEMAN nach Belichtung eines grofleren Hautfeldes,
in dessen Mitte durch Einspritzung einer 1% igen Novocainlésung eine Hautquaddel erzeugt
wurde, zunéichst eine gleichmiBige Entziindung der ganzen belichteten Stelle beobachtet.
Am 2., 3. und 4. Tage war aber inmitten des noch lebhaft geréteten, geschwellten Gebietes
eine Aussparung von dem Aussehen der normalen, nicht entziindeten Haut sichtbar, welche
in Form und Ausbreitung vollkommen der urspriinglichen Novocainquaddel entsprach.
Mit anderen Substanzen, darunter auch eine Reihe von anderen Lokalanistheticis, wie
Cocain, Tropacocain, Psicain, Eucain und Tutocain konnte dieses Aussparungsphdnomen
nicht hervorgerufen werden, wie auch sonst eine Beeinflussung der Intensitit oder des
Verlaufes der Lichtentziindung nicht festgestellt werden konnte. Wurde die Lokalanésthesie
mit subcutaner Novocainumspritzung oder Unterspritzung erzeugt, so konnte das Aus-
sparungsphidnomen nicht hervorgerufen werden. Als unterste Grenze der aussparenden
Wirksamkeit des Novocains wurde eine Verdiinnung von 1:3000 bis 1: 4000 festgestellt,
bei welcher die Sensibilitit der Haut in manchen Fallen noch vollkommen normal bleibt.
Wurden schwichere Belichtungen vorgenommen, so trat die Aussparung gleichzeitig mit
der Entziindung des belichteten Hautbezirkes auf. Wurde durch starke Belichtung eine
Dermatitis mit Blasenbildung erzeugt, so blieb letztere an der Novocainquaddel aus, ein
Zeichen, daf hier die serose Exsudation einen geringeren Grad erreichte. Hautentziindungen
anderer Entstehung, z. B. die Senfdermatitis, blieben unbeeinflufit. Ebenso blieb die
Lichtdermatitis unbeeinflufit, wenn die Novocaineinspritzung nach stattgefundener Belich-
tung ausgefiithrt wurde. Durch weitere Untersuchungen wurde dann festgestellt, dafl 0,01
bis 0,0019ige Novocainlésungen bei 1 cm Schichtdicke eine selektive Absorption des Lichtes
zwischen den Wellenlingen 313—254 uu aufweisen. Besonders bemerkenswert an diesem
Resultate war die weitgehende Ahnlichkeit dieses Absorptionsspektrums mit der spektralen
Absorptionskurve der Haut nach Havuser und VAHLE. Nicht die anisthetische Wirkung
des Novocains, sondern die selektive Absorption der ultravioletten Lichtstrahlen erwies
sich demnach als Ursache der Abschwichung und Abkiirzung der Lichtentzindung?).

In iiberaus ausgedehnter Weise (in 140 Versuchsreihen) wurde die Frage
der neurogenen Entstehung der Entziindung von KUNISAKU SHIMURA unter-
sucht. Derselbe gelangte zu folgenden Ergebnissen: Trifft ein Entziindungs-
reiz nach Anidsthesierung mittels Cocain die Augenbindehaut des Kaninchens,
so treten die entziindlichen Kreislaufstorungen etwas spéter auf als bei den
Kontrolltieren und die Stérungen sind anfangs auch etwas weniger ausgesprochen.

1) Schon JANUSCHKE ist in bezug auf die entziindungshemmende Wirkung der Magne-
sium- und Calciumsalze zu einer dhnlichen Ansicht gelangt. Magnesiumsalze sind namlich
nach seiner Erfahrung fihig, die Chemosis auch ohne allgemeine Narkosewirkung zu ver-
hindern, wenn kleine nicht narkotisierende Dosen mehrmals téglich unter die Haut der
Versuchstiere gespritzt werden. Auch nach lokaler Anwendung in den Bindehautsack
tritt dieser Effekt zutage, welcher auf eine quellungshindernde Wirkung, dhnlich wie die
des Calciumchlorids, zu beziehen ist. Letztere mufl demnach bei der Exsudationshemmung
zumindest als Teilkomponente neben der narkotischen Wirkung eine Rolle spielen. Eine
ahnliche gefaBabdichtende Wirkung muB auch dem Adrenalin zugesprochen werden. Auch
dieses hemmt die Chemosis. Und diese Wirkung ist relativ unabhéngig von seiner gefiB-
kontrahierenden Wirkung. Denn die Augenbindehaut des mit Adrenalin vorbehandelten
Kaninchens rotet sich nach Senfoleintriufelung und bleibt wiahrend des Versuches leicht
rosig gefarbt.

: 2) RoraMaN: Die Beeinflussung der Lichtentziindung und der Pigmentierung durch
Novocaineinspritzungen. Strahlentherapie. Bd. 22, S. 729. 1926.
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Bei lingerer Beobachtung erweisen sich aber die Erscheinungen am unempfind-
lichen Auge als schwerer und als lingerdauernd. Bei der Anisthesie des Auges
nach Trigeminusdurchschneidung sind die gleichen Unterschiede zu erkennen.
Auch bei allgemeiner und lange fortgesetzter Narkose ist der Eintritt der Ent-
ziindung etwas verzogert und ihre Intensitit im Beginne etwas vermindert.
Spiter wird sie aber starker und dauert auch lénger als bei den Kontrollen.
Nach Durchschneiden des Nervus ischiadicus ist an der operierten Seite ein
etwas lebhafterer Entziindungsbeginn bemerkbar, im wesentlichen aber der
gleiche Verlauf, wie bei dem Vergleichstier. Hervorzuheben ist inshesondere, daf3
der Prozefl am normalen und am entnervten Schenkel gleichzeitig einsetzt.
Die Nervendurchtrennung fiir sich, also ohne Entziindungsreiz, ruft eine Hyper-
4dmie hervor. Liegt ein Zeitraum von etwa einem Monat zwischen der Operation
und dem Versuchsbeginn — die Hyperéamie ist dann schon weniger ausgespro-
chen — so erweist sich die operierte Seite als benachteiligt. Ahnlich fielen
auch die Versuche am Kaninchenohr aus: wurde der Nervus auricularis major
et minor, sowie der Halssympathicus durchschnitten, so wirkte ein gleich nach
der Operation zugefithrter Entziindungsreiz ungefiahr so, wie beim gesunden
Tier, wenn auch die Entziindungserscheinungen auf der empfindungslos ge-
machten und sympathicektomierten Seite lebhafter verliefen. Einen Monat
nach der Operation verhalten sich operierte und Vergleichsseite in jeder Be-
ziehung gleichartig. Wird nur der Nervus auricularis major et minor durch-
schnitten, der Sympathicus aber erhalten, so beobachtet man bei sofort an-
gestelltem Entziindungsversuch eine rasche Ausbildung, aber verlangsamtes
Abheilen der Entziindung. Ist eine Frist von vier Wochen zwischen' der Ope-
ration und dem Entziindungsversuch abgelaufen, so verliuft die Entziindung
auf der operierten Seite viel schwerer. Als Ursache dafiir, daf} die Entziindung
auf der sympathicektomierten Seite, wenigstens wenn sie bald nach der Ope-
ration zur Entstehung gebracht wird, giinstiger verlduft, kommt wohl eher
die durch sie bewirkte Hyperamie, als der Ausfall des Nervenapparates in Frage.
Gleichwie SamurL fand auch SHIMURA, dafl die Entziindung am nicht ope-
rierten Ohre am schnellsten und giinstigsten verlduft; am Ohre ohne sym-
pathische Innervation ist die Entziindung schwerer und dauert linger, bleibt
aber gutartig, wihrend am unempfindlich gemachten Ohre zumeist Ausgang
in Nekrose erfolgt. Seine Versuchsergebnisse falit SmrmMura folgendermafien
zusammen: 1. Bei fast allen Eingriffen, durch die der Einflufl des peripherischen
oder zentralen Nervensystems stark herabgesetzt oder ausgeschaltet wurde,
kommt es zu einem langsameren Verlauf des Entziindungsvorganges; die Reak-
tionen treten verspéitet und zunichst milder auf, dauern aber linger. Verlauf
und Ausgang sind dann oft ungiinstiger. Doch sind die Unterschiede in vielen
Fallen geringe. 2. An Teilen, welche voéllig nervenlos gemacht wurden (nach
Sympathicusdurchschneidung und Ausrottung der Nn. auriculares) war die
entzlindliche Reaktion zumeist lebhafter und der Ausgang ein giinstiger. 3. Die
Art der entziindlichen Reizung hatte keinen oder bloB3 einen geringen Einfluf}
auf Eintritt, Verlauf und Ausgang des entziindlichen Vorgangs. Und endlich
4. Auf Grund dieser Erfahrungen konnte festgestellt werden, daB der Einfluf}
des Nervensystems auf Eintritt, Verlauf und Ausgang der entziindlichen Vor-
ginge nur ein bescheidener und nicht einmal immer ein regelnder ist, da die
entziindlichen Vorgéinge simtlich ohne Mitwirkung des Nervensystems zu-
stande kommen kénnen.

Nach Omwo ist die Capillarlumenverinderung lediglich von der Funktion
der Wandendothelien abhéingig, welche die Erfolgsorgane der Capillarnerven
sind und unter dem Einflu der letzteren durch Auf- und Entquellung ent-
sprechende Lumenverdnderungen herbeifiihren. OmNO leugnet daher nicht
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die Moglichkeit, dafl der Austritt von Blutzellen und Blutfliissigkeit aus den
Capillaren infolge nervés bedingter Verédnderung der Blutstrémung zustande
kommen kann. Doch kann die Tatsache, daB sich bei bestimmten entziind-
lichen Vorgingen im Exsudate immer bestimmte, besondere Blutbestandteile,
wie eosinophile Zellen, Fibrin usw. vorfinden, in keiner Weise mit einer
GefiaBnervenfunktion befriedigend erklirt werden, so dall neben der letzteren
auch die Teilnahme eines chemisch-physikalischen Faktors heranzuziehen ist.

KistNErR hat nach intrakranieller Durchschneidung des Trigeminus bei
Kaninchen gleichfalls die Erfahrung gemacht, dal} die Senfélentziindung der
Bindehaut auf dem entnervten Auge im wesentlichen denselben Verlauf nimmt,
wie auf dem normal innervierten. ,,Das Senfol erreicht alle Teile des Binde-
hautsackes direkt und setzt seine entziindliche Reizung ohne Vermittlung
sensibler Nerven. Von reflektorischen Vorgingen ist nichts nachzuweisen.*
Auch die nach umschriebener Verbrennung der Conjunctiva bulbi auftretende
Entziindung im unmittelbaren Einwirkungsbezirk der Schidigung verlduft
sowohl auf dem normalen Auge, als auf der Seite, auf welcher der Trigeminus
durchschnitten wurde, ungefihr gleichartig. Die hier auftretende Hyperdmie
ist daher ein rein peripherer Vorgang. Am nicht operierten Auge konnte er
aber auBler dieser ortlich bedingten Hyperimie in der Umgebung des Brand-
schorfes, welche offenbar durch das Auftreten von chemischen Stoffen im An-
schlusse an die Verbrennung bedingt ist, auch eine Hyperémie der Lidbindehaut
feststellen, welche weit weg von dem Orte der schédlichen Einwirkung gelegen
war. Er hélt es daher fiir bewiesen, dal bei der Entziindung neben der rein
lokal entstehenden Entziindungshyperdmie auch reflektorische Hyperdmien
vorkommen, welche er mit dem irritativen Reflexerythem MOLLERs vergleicht,
aber nicht identifiziert. Die von einigen Autoren angegebene giinstige Beein-
flussung mancher Entziindungen durch Anésthesierung ist er geneigt auf die
Beseitigung solcher reflektorischer Hyperimien zuriickzufiihren, welche das
klinische Bild der Entziindung verschlimmern und vielleicht auch subjektive
Beschwerden verursachen.

In anderen Versuchen wurde untersucht, ob Ausschalten der zugehorigen
Nerven das Verhalten der Chemotaxis dndert. Zu diesem Zwecke wurde das
Verfahren angewendet, welches LEBER, Borissow und GABRITSCHEWSKY
zur Untersuchung der chemotaktischen Wirkung verschiedener Substanzen
beniitzt hatten. Kleine capillire Glasrohrchen, welche mit dem positiv chemo-
taktischen Papayotin gefiilllt waren, wurden unter die Haut des Ohrlsffels
oder des Unterschenkels von Kaninchen eingefiihrt, deren Nervus auricularis
magnus, bzw. Nervus femoralis und ischiadicus durchschnitten war. Dieselben
wurden nach 1—2 Tagen herausgenommen und die chemotaktische Wirkung
nach der Menge des am offenen Ende des Réhrchens befindlichen Eiters ab-
geschitzt. Auf diese Weise konnte festgestellt werden, daB sowohl die frische
als die lingere Zeit zuriickliegende Ausschaltung der sensiblen Nerven, bzw.
der gemischten Extremititennerven keinen deutlichen Einfluf auf den Ablauf
der chemotaktischen Vorginge ausiibt. GefiBreflexe spielen demnach bei der
Leukocytenauswanderung keine ,ausschlaggebende Rolle. Die Sympathic-
ektomie steigerte dagegen die chemotaktische Wirkung von Substanzen, die am
Ohrloffel eingefiihrt wurden. Da nach ROssLE der Austritt der weilen Blut-
kérperchen der Norm nach wohl nur aus den Capillaren und kleinen Venen,
bei heftiger Entziindung aber auch aus den Arterien erfolgt, stellt sich KASTNER
vor, daB mit der voélligen Beseitigung des Constrictorentonus durch die Sym-
pathicektomie die Wand der kleinen Arterien in der Weise verindert wird, daf
die Chemotaxis auch durch diese hindurch wirksam ist. Dafiir, daB Hemmungs-
vorgénge des Sympathicus bei der Entziindung irgendwelche Bedeutung héatten,
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fehlen aber sichere Anhaltspunkte und KASTNER verwendet diese Ergebnisse
auch blof} fiir therapeutische Suggestionen.

Nakamura Masakazu und Hisaser Tarasaser fanden, dafl véllige An-
asthesierung der Kaninchenconjunctiva vermittels 29, Cocain- oder 109/, Aly-
pinlésung nicht die Entstehung des entziindlichen Odems und der kongestiven
Hyperdmie der Augenbindehaut nach Senféleintrdufelung verhindert, und
zwar weder quantitativ noch qualitativ. Auch nach Trigeminusdurchschnei-
dung trat die Senfdlconjunctitis an der operierten Seite in derselben Stirke
auf und verlief in derselben Weise, wie an der nicht operierten. Dieselben
Ergebnisse wurden erzielt, wenn statt des Senfols eine verdiinnte Salzsiure-
l6sung zu den Versuchen beniitzt wurde. Bei Froschen, deren Riickenmark
zerstort, oder deren Schwimmhaut mit 2°/, Cocainlésung anisthetisch gemacht
wurde und an solchen, bei welchen der N. ischiadicus 8 Tage vor dem Experi-
ment durchschnitten wurde, entstand nach Senf6lauftriufelung eine kon-
gestive Hyperéimie der Schwimmhaut. Sie folgern aus diesen Versuchsergeb-
nissen, dafl die Entziindung nicht, wie BRUCE annimmt, ein durch Reizung
der sensiblen Nerven ausgeloster Reflexvorgang ist, sondern durch direkte
‘Wirkung der Reizmittel auf die Gefawand hervorgerufen wird.

TANNENBERG und DEGENER fiihrten ihre Versuche ausschlieflich an der
Froschschwimmhaut aus, welche sie nach Vorbehandlung mit Cocain, bzw.
mit Adrenalin oder Chinin durch Senfélaufpinselung in Entziindung versetzten.
Aus ihren Versuchen ging hervor, ,,daBl bei der Anwendung von Lokalanis-
theticis nur die initiale Gefaferweiterung, welche sonst die Entziindung einleitet,
verzogert wird, dall aber trotzdem die Entziindung mit all ihren Einzelheiten
unverdndert zum Ausbruch kommt.”“ Beim Frosch entsteht ,,infolge der groBen
Permeabilitit der Froschhaut gegeniiber den verschiedensten Agentien auch
am anésthetisch gemachten Bein durch direktes Eindringen der angewandten
chemischen Mittel ein Entziindungshof ...... , wie er beim Warmbliiter im
Beginn der Entziindung . ... .. reflektorisch entsteht‘. ,,Aus den unregelmiBigen
und starken Schwankungen der physiologischerweise regelmifig auftretenden
Verengerungen und Erweiterungen der Gefife am nervenfreien Glied, den
daraus resultierenden Gewebsverinderungen, sowie dem Fehlen der reflek-
torisch den Entziindungsvorgang einleitenden Hyperdmie werden die ab-
weichenden Reaktionen erklart, welche von klinischer Seite an nervenfreien
Gliedern auf experimentelle Reize hin beobachtet werden konnten.*

Hanzrix!) hat durch Untersuchung der Entstehungsbedingungen des ent-
ziindlichen Odems des Kopfes und des Halses, welches bei Kaninchen und
Katzen durch orale oder subcutane Anwendung von Paraphenylendiamin
erzeugt werden kann, festgestellt, dal dasselbe das Resultat einer gesteigerten
Gefidpermeabilitdt ist und daBl es unabhingig von den Nervenfasern und
Ganglien des autonomen Nervensystems, von dem Gehirn, den sensiblen Nerven,
unabhéngig von dem Kolloidgehalt des umgebenden Gewebes, von lokaler
Acidosis und von der Ausscheidung des Giftes durch Speicheldriisen und Nieren
entsteht. Anwendung von lokalen Anéstheticis verhindert seine Entstehung
ebensowenig, wie die Injektion hoher Dosen von Calcium. Niedriger Blut-
druck und jeder ,zirkulatorische Kollaps®, welcher Ursache er auch immer
sei, verhindert dagegen sein Zustandekommen, so z. B. fortlaufende Epine-
phrininjektion und stdndige Sympathicusreizung, weil infolge der Vaso-
constriktion der Blutzuflul ein ungentigender wird. Die gleiche Wirkung
kann auch durch Ligatur der Kopfgefafle, durch starke Blutung und endlich

1) Hanziig: Nerve mechanism in production and treatment of certain edemas and the
role of adrenals in the preventive effect of certain drugs. California and Western Med.

Vol. 24, p. 33. 1926.
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durch Medikamente wie Nicotin, Strychnin, Pikrotoxin und Santonin erzielt
werden, welche die Ausscheidung von Epinephrin durch die Nebennieren
steigern. Die Wirkung der letzteren gleicht daher jener der kontinuierlichen
Epinephrininjektionen. Sie bleibt bei Tieren, deren Nebennieren exstirpiert
wurden, aus.

Eine Reihe von experimentellen Untersuchungen, welche mit der Frage der
Beziehungen des Nervensystems zur Entstehung der Entziindung in engster
Beziehung stehen, hatte die angioneurotischen Entziindungen im besonderen,
d. h. die Erytheme, blasigen Ausschlige und die Urticaria zum Gegenstande.
Gegen die Annahme, daB} innerhalb der Entziindung eine besondere Klasse von
krankhaften Prozessen zu unterscheiden wire, welche im Gegensatze zu den
ibrigen Entziindungen durch Vermittlung des Nervensystems zustande kommen,
d. h. gegen die Annahme einer Entziindung angioneurotischen Ursprungs hat
PEILIPPSON schon im Jahre 1900 Stellung genommen und auf Grund eingehen-
der experimenteller und histologischer Untersuchungen in entschiedener Weise
fir die Ansicht plaidiert, dal die Entziindungen, welche als angioneurotisch
betrachtet wurden, durch Vermittlung des Blutkreislaufes entstehen. Diese
Ansicht ist fiir einen Teil der hierher gezéhlten Prozesse, ndmlich fiir das Ery-
thema nodosum, papulatum, gyratum usw. schon von BorN geduBert worden
und zwar eigentiimlicherweise im selben Jahre, als die Angioneurosenlehre
vor die Offentlichkeit gelangte. Sie begegnete jedoch scharfem Widerspruch,
so insbesondere von Seite KOBNERs und LEwins; und PorLoTEBNOFF faf3t wohl
die Ansicht der meisten Fachleute zusammen, wenn er die Annahme Bonns
fir eine unbegriindete Hypothese erkldrt. Trotz dieser in Fachkreisen all-
gemein verbreiteten Ansicht lie sich ab und zu eine Stimme vernehmen, welche
zumindest fiir die embolische Natur der Erytheme eine Lanze brach. So z. B.
erklirte sich BRIEGER im Jahre 1884 entschieden fiir diese Annahme und VEieL
gab 1896 der Annahme eines embolischen Ursprunges des Erythema multi-
forme der ,einer génzlich hypothetischen Angioneurose beim heutigen Stande
unseres Wissens entschieden’” den Vorzug. PaILIPPSON und ich haben in unserer
,Allgemeinen Diagnostik der Hautkrankheiten® (1895) der Ansicht Ausdruck
verliehen, daf3 zwischen den Erscheinungen der Entziindung und den Angio-
neurosen vom pathologisch anatomischen Standpunkt kein Unterschied be-
stehe und daB der Gegensatz zwischen den ,,in den Lehrbiichern als Entziin-
dungen und als Angioneurosen bezeichneten Krankheiten hinfillig sei.“ Aber
erst PHILIPPSON war es, der in entschiedenster Weise die ganze Lehre von der
angioneurotischen Entziindung iiber Bord warf und fiir Entziindungen, sofern
sie vom Innern des Korpers her zustande kamen, die Entstehung durch Embolie
oder Metastase, oder allgemeiner, weil auch fiir chemische Substanzen verwend-
bar ausgedriickt, auf hamatogenem Wege annahm. Er stiitzt sich dabei auf
folgende Untersuchungsergebnisse: Bei gewissen, dem Typus des Erythema
nodosum folgenden Erythemformen, von welchen das gewohnliche Erythema
nodosum unbekannten Ursprungs ist, andere Formen durch die Erreger der
Tuberkulose, der Syphilis und der Lepra hervorgerufen werden, konnte er
primére Gefaliverinderungen, und zwar primére Phlebitis und Endophlebitis
nachweisen. Diese Untersuchungsergebnisse sind von zahlreichen Autoren
(MANTEGAZZA, HARTTUNG, ALEXANDER, EHRMANN, MARCUSE, HOFFMANN,
TOROK, GEBER u. a.) bestétigt und insoferne ergdnzt worden, als auch primére
Verdnderungen der Arterien nachgewiesen wurden. 2. PHILIPPSON, dem es
gelungen war, die Urticaria mit Hilfe einer Reihe von Stoffen, wie Atropin
Pepton, Morphin, Paraphenylendiamin sowohl an der menschlichen Haut, als an
der von Hunden durch intracutanes Einbringen vermittels Glascapillaren zu
erzeugen, fand, dafB es ,,beim Hunde auch nach Eliminierung der sympathischen
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Nerven, sei es durch Schnitt des Halssympathicus, oder durch Ausreissen des
obersten Halsganglions oder des ganzen Bauchstranges, méglich ist, mit den
genannten Stoffen Urticaria zu erzeugen und zwar, ,,sowohl durch ihr direktes
Einbringen in die Haut vermittels Glascapillaren, als auch durch ihre Injektion
in das periphere Ende von Arterien, im letzteren Falle in dem ihnen zu-
gehorigen Hautgebiete.”” FEbenso konnte er die Urticaria durch intracutane
Anwendung der erwéhnten Substanzen an der véllig andsthetischen Haut von
Leprakranken erzeugen. Aus diesen Befunden und Versuchsergebnissen zog
er den SchluB, daB von innen her entstandene Entziindungen durch die direkte
Einwirkung von Krankheitserregern auf die Blutgefifwand entstehen und
daB die letzteren auf dem Blutwege in die Haut gelangen.

In einer kurze Zeit danach veréffentlichten Arbeit, habe ich mich auf Grund
von histologischen Untersuchungen, deren Gegenstand das Erythema multi-
forme und nodosum bildeten, und auf Grund von EiweiBbestimmungen, welche
ich in Gemeinschaft mit Vas ausgefiihrt habe und durch welche wir einen
hohen Eiweillgehalt des urticariellen Odems feststellten, der Auffassung von
PrILIPPSON angeschlossen, namentlich hervorgehoben, dafl eine genaue Unter-
suchung der Hautverinderungen der Urticaria, des Erythema multiforme
und des Erythema nodosum dahin fiihrt, dieselben als ,,einfache” Ent-
ziindungen aufzufassen und daB alle Merkmale, auf Grund welcher man
bestimmte Hautverdnderungen als angioneurotische von den entziindlichen
unterscheiden wollte, einer eingehenden Kritik nicht standhalten. In einigen
spateren Arbeiten habe ich in dieser Hinsicht noch folgendes vorgebracht:
1. Von verschiedenen Autoren gemachte Bakterienbefunde in der aus inneren
Ursachen entziindeten Haut, bzw. in ihren GefiBen (HAUSHALTER, LEGRAIN,
Fixcer, WipAL und THERESE bei septischen Prozessen, PAULSSEN, WADSACK
bei gonorrhoischen Ausschligen, PHILIPPSON in akuten erythematodsen Lepra-
herden, NEUHAUS, RUTIMAYER, SINGER (zitiert nach EHRMANN in MRAYERs
Handbuch der Hautkrankheiten bei ,,Erytheme infektiosen Ursprungs*) bei der
Typhusroseola). Einschligige Befunde kénnten heute in noch grofierer Zahl zu-
sammengestellt werden und namentlich mit Ziichtungsversuchen aus dem Blute
bei erythematésen Ausschligen ergéinzt werden. 2. Der Nachweis von Antipyrin
im Blaseninhalt bei blasigem Antipyrinausschlag, welcher MIBELLI, RAVIART
und ToNEL, sowie auch mir gelungen ist, in Gemeinschaft mit der Feststellung
von Apolant, da3 bei Individuen, welche nach der Einnahme von Antipyrin
von einer Entziindung einer Hautstelle befallen wurden, auch nach &duflerer
Anwendung des Mittels auf dieselbe Stelle eine Hautentziindung entsteht.
Hieraus folgt aber, daBl der Hautausschlag auch nach innerlicher Darreichung
des Antipyrins durch lokale Einwirkung desselben auf die Hautgefidfle, demnach
auf himatogenem Wege hervorgerufen wird. 3. HAr1 und ich haben eine gréfere
Anzahl von Stoffen gefunden, welche, in die Lederhaut von Hunden gebracht,
am Orte ihrer Anwendung Urticaria erzeugen. Diese sind: Ptomaine, Heilsera,
Bakterientoxine, Arzneien, ferner verschiedene Produkte des normalen und
pathologischen Stoffwechsels; so dafl wir uns zu der Annahme berechtigt
hielten, daB diese oder ihnen dhnliche Substanzen unter pathologischen Verhélt-
nissen die Urticaria durch unmittelbare Einwirkung auf die Blutgefie der
Haut erzeugen.

Als besonders wichtig erwies sich die Feststellung, daf die Urticaria, diese
als typischeste aller Angioneurosen angesehene Hautveridnderung, sich dem
Wesen nach nicht von anderen einfachen Hautentziindungen unterscheidet.
Das lieB sich, auBer durch den schon erwihnten Nachweis des hohem Eiweifl
gehaltes des urticariellen Odems, noch dadurch erweisen, daB infolge der ent-
ziindlichen Durchlissigkeitssteigerung der GefaBwand auch eine Auswanderung
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weiller Blutkérperchen stattfindet. Die diesbeziiglichen Befunde von Wipat,
WorLrr, PamippsoN und GrncaRIST wurden seither durch solche von PINkUS,
Hopara, JapassoEN und RoraE, TOROK und LEHNER erginzt (s. dies-
beziiglich auch Urticaria).

Der Nachweis, daBl die zu den Angioneurosen gerechnete Urtlcama eine
Entziindung ist, was von verschiedener Seite geleugnet wurde (NEISSER, UNNA),
war deshalb wichtig, weil hierdurch auf ihre Pathogenese beziigliche Unter-
suchungsergebnisse auch fiir die Entziindung im allgemeinen verwertbar wurden.
Das ist um so wichtiger, als die duflerst geringe Hautlédsion, welche bei der
experimentellen Erzeugung der Urticaria gesetzt wird, es ermdglicht, Ent-
ziindungsversuche auch an der menschlichen Haut auszufiihren und die Be-
dingungen, unter welchen die entziindlichen Vorgénge entstehen und verlaufen,
auch an der menschlichen Haut experimentell zu studieren.

Wir haben weiter oben schon die Befunde ParipPsoNs erwidhnt, welche er
bei der experimentellen Erzeugung der Urticaria an Hunden nach der Exstir-
pation des Sympathicus und an der anésthetischen Haut Leproser erhoben hat.
An die Erfabhrungen von PHILIPPSON konnen einige aus neuerer Zeit angereiht
werden: EBBECKE gelang es die Urticaria factitia (den 6dematdsen Dermo-
graphismus) auf der nach Nervenverletzung anisthetischen Haut in unvermin-
derter Stirke, aber ohne hyperiamischen Hof hervorzurufen. Uber eine #hnliche
Beobachtung berichtet auch Wirz. Letzterer rief auf dem nach Peroneusverletzung
andsthetischen Hautgebiet durch Anodenreizung Quaddelbildung hervor, jedoch
keinen hyperamischen Hof. Ich habe in zwei Fillen totaler Anédsthesie des rechten
Unterschenkels und FuBes, bzw. des linken Armes, und in einem Falle fast
totaler Anésthesie der Haut des linken Vorderarmes (bloB Spuren der Tempe-
ratur- und Tastempfindung waren iibrig geblieben), in welchen die Nerven-
verletzung schon vor lingerer Zeit stattgefunden hatte, Quaddeln mittels
intracutaner Atropin-, Pepton-, bzw. Morphineinspritzungen erzeugt und
wesentliche Unterschiede in der Quaddelbildung an unempfindlicher und
normaler Haut nicht nachzuweisen vermocht. LEwIS und GRANT haben gefunden,
daBl die Quaddelbildung nach Histaminanwendung, nach mechanischer und
Hitzeeinwirkung sowohl nach frischer Unterbrechung der Nervenleitung durch
Leitungsanasthesie, als auch nach Nervendurchtrennungen, welche vor langer
Zeit stattgefunden haben, in derselben Weise vor sich geht, wie an der normalen
Haut, und endlich haben die Untersuchungen von EBBECKE, von LewIis und
GrANT, welche ich und RAJRA bestétigt haben, in gleicher Weise zu dem Er-
gebnisse gefithrt, dafl in Hautbezirken, welche durch cutan-subcutane Cocain-
oder Novocaininfiltration unempfindlich gemacht wurden, durch mechanische,
bzw. thermische und chemische Einwirkungen Quaddeln erzeugt werden kénnen.

Aus all diesen experimentellen Untersuchungen geht das eine mit Sicherheit
hervor, daBl die serdse Ezsudation und die ihr vorangehende Hyperdmie durch
eine lokale Einwirkung auf die Blutgefife der Haut zustande kommt, d. h. dafs
fir thre Entstehung der direkte oder reflektorisch ausgeliste Einflufi vasomoto-
rischer Zentren nicht bestimmend ist. Das folgt ohne weiteres aus der von allen
Untersuchern mit Ausnahme von BRUCE festgestellten Tatsache, daf das ent-
ziindliche Odem mit der zugehérigen Hyperamie auch an Teilen zustande kommt,
deren Verbindung mit dem zentralen Nervensystem vollig unterbrochen ist,
gleichviel ob diese Unterbrechung seit kurzem oder seit Wochen, Monaten
oder Jahren besteht. Aus letzterem Grunde ist auch die BRUCEsche Annahme
eines Axonreflexes zur Erklirung des Entstehens des entzindlichen Odems und
der diesem vorangehenden Hyperimie unangebracht.

Diese Feststellung bezieht sich indessen bloB auf einen Teil der Hyper-
dmie, welche im Verlaufe der Entziindung zur Beobachtung gelangt. Letztere
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setzt sich namlich, &bnlich wie die Hyperdmie, welche unter normalen
Verhiltnissen nach kriftigeren &dufleren Einwirkungen, insbesondere nach
solchen mechanischer Natur einstellt, aus zwei Komponenten zusammen, welche
einen verschiedenen Ursprung besitzen. Ebenso wie beim Dermographismus
kann auch bei jeder akuten Entziindung, sofern sie kurze Zeit nach ihrer Ent-
stehung zur Beobachtung gelangt, neben der Zirkulationsstorung, welche an
der Stelle der unmittelbaren Einwirkung des Entziindung erregenden Faktors
hervorgerufen wird, auch eine kongestive Hyperdmie festgestellt werden, welche
die erstere wie ein Hof umgibt. Die erstere ist die eigentliche entziindliche Hyper-
dmie. Dort, wo sie herrscht und strenge auf ihren Bereich beschrinkt, kommt
es zur Entstehlmg des entziindlichen Odems und des entziindlichen Zellaus-
trittes aus den BlutgefiBen, und solange das entziindliche Odem und Zellinfiltrat
besteht, und selbst dariiber hinaus, ist auch sie zugegen. Sie ist das letzte Sym-
ptom, Welches bei der Rﬁekbildung der Entziindung klinisch noch feststellbar
ist, und ihre Steigerung oder Abnahme ist fiir die Verschlimmerung oder Besse-
rung der Entziindung eines der mafgebendsten Zeichen.

Die zweite Komponente der Hyperdmie im Verlaufe der Entziindung
1aBt sich besonders gut an der menschlichen Haut bei experimentell (z. B.
durch Senfél) erzeugten Hautentziindungen und experimentellen (z. B. durch
intracutanes Einbringen von Histamin, Pepton, Morphin oder Atropin er-
zeugten) Quaddeln beobachten. Sie umgibt als hyperdmischer Entziindungs-
hof in geringerem oder groBerem Umkreise die Hautstelle, welche von dem
Entziindung erregenden Faktor unmittelbar getroffen wurde und an welcher
sich die entziindliche Hyperamie entwickelt. IThre Latenzzeit ist auch zumeist
eine kiirzere, so daB sie gewohnlich frither und auch an der Stelle erscheint,
welche spéiter die entziindliche Hyperémie einnimmt. Sie zeichnet sich aber
nicht blofl durch ihre raschere Entwicklung und ihre gréBere Ausdehnung
gegeniiber der entziindlichen Hyperimie aus. Ein weiterer wichtiger Unter-
schied ist ihre viel kiirzere Dauer. Denn die letztere ist, wie schon erwahnt,
wihrend des ganzen Bestandes der Entziindung vorhandzn, die kongestive Hyper-
amie des Entziindungshofes dagegen vergeht je nach dem Grade der Einwirkung
bald schon nach einigen Minuten, bald nach mehreren Stunden, aber immer
unvergleichlich rascher als alle iibrigen Symptome der akuten Entziindung.
Der wichtigste und bezeichnendste Unterschied besteht jedoch darin, daB sich
im Entziindungshofe die fiir die Entziindung bezeichnenden weiteren Verdnde-
rungen: die serése Exsudation und Zellenauswanderung nicht einstellen. Im
Gegenteil: wiahrend diese sich an der Stelle der eigentlichen entziindlichen
Hyperdmie entwickeln, nimmt die Hyperdmie des Entziindungshofes ab und
verschwindet endlich ganzhch Ein schmaler hyperdmischer Saum, welcher
das entziindliche Odem bzw. das entziindliche Infiltrat umgibt und ein Uber-
bleibsel der kongestiven Hyperdmie des Entziindungshofes zu sein scheint,
ist nichts anderes als der Rand der entziindlichen Hyperdmie. Ganz wie die
letztere unterscheidet auch er sich von der des Entziindungshofes durch seine
dunklere Roéte und durch seine Dauer bis an das Ende der Entziindung. Die
capillarmikroskopische Untersuchung 146t erkennen, daf} die Hautrétung des Ent-
ziindungshofes ganz wie die des reflektorischen Dermographismus davon her-
riihrt, daB eine grofle Anzahl von Capillaren und Venchen offen und verhéltnis-
mifig weit sind. In diesen erweiterten Gefiflen fliet ein rascher Blutstrom,
der anzeigt, da auch die Arterien und Arteriolen des affizierten Bezirkes weiter
geworden sind (KrocH). Wie ersichtlich, besitzt der Entziindungshof die Eigen-
schaften einer einfachen kongestiven Hyperdmie.

In unseren bisherigen Darlegungen war vorziiglich von der Pathogenese
der eigentlichen entziindlichen Hyperdmie und nicht von der des Entziindungs-
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hofes die Rede, denn blofl die erstere war Gegenstand der Untersuchungen,
auch der klassischen Experimente von CoENHEmM und SAMUEL. Auch diese
Autoren beschrinkten sich auf die Beobachtung der Hyperdmie, welche von
lingerer Dauer und von Exsudation und Emigration in ihrem Bereiche gefolgt
war. Und bloB von dieser eniziindlichen Hyperdmie wurde tm vorhergehenden
der Nachweis geliefert, daf} sie auch nach Ausschluf3 des Einflusses des Nerven-
systems zustande komms. Damit soll natiirlich nicht gesagt werden, da die ent-
zlindliche Hyperémie, solange die nervise Leitung besteht und die Blutgefifle
nicht gelihmt sind, von Impulsen, welche vom zentralen Nervensystem aus-
gehen, nicht beeinfluBt werden kann. Abweichungen des Entziindungsverlaufes
nach Nervendurchtrennung, welche von verschiedenen Autoren beobachtet
worden sind, deuten an, daB sich zentrale Nerveneinfliisse, solange sie zur
Wirkung kommen koénnen, in gewissem MafBe geltend machen miissen. Der
gewohnlich schwerere Verlauf nach Ausschaltung der sensiblen Nerven, der
etwas stiirmischere nach Sympathicusdurchtrennung legen dafiir Zeugen-
schaft ab. Der Mangel der regelnden Tatigkeit des Nervensystems auf die
Hautzirkulation beeinflufit allem Anscheine nach den Verlauf der Entziindung
in gewissem MaBe, der Verlust, méglicherweise auch die Defektuositit der-
selben scheint der Wirkung der Faktoren, welche die Blutgefafe (und das Haut-
gewebe) unmittelbar angreifen, Vorschub zu leisten.

Die kongestive Hyperdmie des Entziindungshofes entsteht dagegen auf dem
Wege eines Reflexes. An Hautstellen, deren Nervenleitung infolge von Ver-
letzung oder experimenteller Durchtrennung seit lingerer Zeit unterbrochen
ist, oder an denen die sensiblen Nervenendigungen durch Cocain-, Novocain-
oder Alypininfiltration geladhmt sind, 186t sie sich nicht hervorrufen. Zu solchen
Untersuchungen an der menschlichen Haut eignen sich besonders Versuche
mit Substanzen, wie Morphin, Atropin, Pepton, Histamin, deren intracutane
Einspritzung die Bildung von Quaddeln zur Folge hat. Um die Stelle, in welche
die betreffende Substanz eingespritzt wurde und an welcher die Quaddel ent-
steht, entwickelt sich an Hautstellen, welche auf die beschriebene Art emp-
findungslos geworden sind, kein hyperémischer Entziindungshof (BRESLAUER,
EBBECKE, Wirz, LEWIS und GRANT, TOROK und Raska, KASTNER)1).

Das Ausbleiben der reflektorischen Hyperdmie des Entziindungshofes an
der unempfindlich gemachten Augenbindehaut des Kaninchens bietet vermutlich
neben den von GrowrL firr das Schwicherwerden der Chemosis angegebenen und
anderen noch spéter zu erwihnenden Ursachen, die Erklirung fiir den Gegensatz
welcher zwischen den Versuchsergebnissen von BRUCE und denen anderer
Untersucher in bezug auf die Entstehung der entziindlichen Kreislaufstérungen
herrscht. An der iiberaus empfindlichen Augenbindehaut iiberwiegt nimlich,
wie EBBECKE hervorhebt, die reflektorische kongestive Hyperdmie nach lokalen
duBeren Einwirkungen auch schon unter physiologischen Verhiltnissen in so
hohem MaBe, daB durch sie der iibrige Teil der Blutgefifreaktion verdeckt wird.
Wenn daher BrUCE angibt, daB sieh nach Anésthesierung oder nach vor

1) Lewis, HArrIS und GRANT (Observations relating to the influence of cutaneous
nerves on various reactions of the cutaneous vessels. Heart. Vol. 14. p. 1. 1927) haben
das vor kurzem durch zahlreiche Beobachtungen neuerlich erwiesen. Sie haben 13 Fille
untersucht, in welchen sensible Hautnerven durch ein zufilliges Trauma oder bei Gelegenheit
von chirurgischen Operationen, in einem Falle durch eine Alkoholinjektion gelahmt wurden,
so daB die von ihnen versorgte Haut unempfindlich war. An solchen Hautbezirken konnte
durch intracutane Histamininjektionen, durch Kilte, Hitze, Senfsl, durch den galvanischen
und faradischen Strom, durch Kratzen, ultraviolettes Licht, Dichlorathylsulfid wohl Hyper-
dmie, bzw. diese und serdse Exsudation an der behandelten Hautstelle, aber kein hyper-
gmischer Hof um dieselbe hervorgerufen werden. Die Bildung des letzteren hért am 5.
bis 7. Tag nach der Unterbrechung der Nervenleitung auf.
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lingerer Zeit ausgefiihrter Trigeminusdurchtrennung an der Conjunctiva keine
Entziindung, hervorrufen 148t, so kann diese irrtiimliche Feststellung zum Teil
darauf beruhen, dafl die auffallende reflektorische Hyperdmie der Augenbinde-
haut nicht zustande kam, das unempfindliche Auge daher im Vergleiche zum
entziindeten, normal innervierten Auge blafl erschien.

Die von KisTNER nach Setzung eines Brandschorfes an der Conjunctiva
des Kaninchens weit von der Einwirkungsstelle an der Lidbindehaut beobachtete
reflektorische Hyperamie entspricht dem hyperdmischen Entziindungshofe,
und ihre langere Dauer hingt vermutlich mit der soeben erwahnten Besonderheit
der Augenbindehaut zusammen.

Eine weitere Frage bezieht sich darauf, ob der hyperdmische Entziindungshof
durch einen wirklichen Riickenmarksreflex vermittelt wird, oder ob er ein
lokaler, sogenannter Axonreflex (LANGLEY) ist, bei welchem der die Haut
treffende Reiz iiber die sensible Nervenbahn zentripetal bloB soweit geleitet
wird, als die vasomotorische Faser von ihr abzweigt und auf letzterer zum Blut-
gefil zieht. Ebenso wie EBBECKE haben friiher ich und RAJEA angenommen,
daB es sich um einen wahren Riickenmarksreflex handle. Die Grundlage fiir diese
Folgerung lieferten Félle von Nervenverletzung, in welchen durch geeignete
Einwirkungen an der Haut wohl Quaddeln hervorgerufen werden konnten, die
Entwicklung des hyperimischen Entziindungshofes um dieselbe aber ausblieb.
Andere Beobachtungen sprechen aber fiir die Annahme eines kurzen peri-
pherischen Reflexmechanismus. Lewis und GRANT machen darauf aufmerksam,
daf die Entwicklung des hyperdmischen Hofes bloB3 in Fillen ausbleibt, in welchen
die Nervenverletzung lange Zeit zuriickliegt. Das trifft fiir die Fille, welche
EBBECKE, sowie ich und RAJgA untersucht haben, tatséichlich zu. Der von LEwIs
und GRANT untersuchte Fall betraf eine Ulnaris- und Medianuslihmung von
mehrjahriger Dauer. Bei frisch unterbrochener Nervenleitung durch Novocain-
Adrenalininjektion in den Nervus musculocutaneus und cutaneus des Unter-
armes gelang es ihnen aber, auch den hyperdmischen Hof hervorzurufen.
Das spricht fiir einen lokalen und gegen einen Riickenmarkreflex. Denn er
kommt zustande, wenn trotz Unterbrechung der Leitung am Nervenstamm
die peripherischen Endigungen intakt sind und verschwindet erst, wenn die
letzteren bereits der Degeneration anheimgefallen sind. Sehr eindrucksvoll
sind in dieser Hinsicht die Untersuchungen, welche sie bei einem Kollegen aus-
gefithrt haben, der sich durch Injektion eines Kubikzentimeters einer Pituitrin-
16sung in den Vorderarm, welche er zu Studienzwecken vorgenommen hatte,
eine umschriebene Anisthesie der injizierten Hautstelle erzeugt hatte. Drei
Tage und vierzehn Tage nach der Injektion, welche unzweifelhaft einen Nerven-
stamm getroffen hatte, konnten an der anésthetischen Hautstelle sowohl
Quaddeln, als hyperdmische Hofe um dieselben erzeugt werden; einundzwanzig
Tage nach der Injektion der Pituitrinlésung konnten zwar Quaddeln ebenso
erzeugt werden, wie an der normalen Haut, hyperamische Héfe kamen jedoch
nicht mehr zustande.

DafB der hyperamische Hof nach Novocaininfiltration nicht mehr zur Ent-
wicklung gelangt, vertrigt sich gut mit der Annahme des kurzen peripherischen
(Axon)-Reflexes, denn hierdurch werden ja die peripherischen Nervenendigungen
ausgeschaltet.

Untersuchungen, welche ich und Rajka nach Leitungsanisthesie ausgefiihrt
haben, fiihrten zu #dhnlichen Resultaten und veranlaBten uns, unter Aufgabe
unseres urspriinglichen Standpunktes, das Zustandekommen des hyperdmischen
Entziindungshofes auf einen Axonreflex zuriickzufiihren. Mit diesen Versuchs-
ergebnissen stehen auch Resultate fritherer Untersuchungen von BRESLAUER
in Einklang. Derselbe fand, da die ,,aktive Hyperéimie“ des Entziindungs-

7*



100 L. Torox: Stoérungen der Blut- und Lymphstromung der Haut.

beginnes nach frischen Nervenverletzungen durch duBere Einwirkungen auf die
Haut erzeugt werden kann und daB die Fahigkeit der Hautgefife zu ,,aktiver
Erweiterung* erst einige Wochen nach stattgehabter Nervenverletzung verloren
geht. Auch er denkt, wie ja schon weiter oben erwahnt wurde, an einen peri-
pherischen Reflex, welcher dieser Hyperimie zugrunde liegt. KrogH endlich
fand, daB die entziindliche Hyperémie, welche eine 1°/,ige Jodkaliuml6sung
hervorbringt, auf der cocainisierten Froschzunge nicht entsteht, aber aus einem
mit der Losung bepinselten Nachbargebiete, wenn auch sehr abgeschwicht,
in den cocainisierten Bezirk eindringt. Nach Durchschneidung und Degeneration
der Zungennerven wurden zwar die direkt getroffenen Capillaren durch die
aufgetropfte Jodjodkaliumlosung erweitert, aber eine Ausbreitung der Hyperdmie
war nicht zu sehen. KrocH schlieBt hieraus, daf3 bei der Reaktion Nerven be-
teiligt sind und zwar wahrscheinlich die sensiblen Fasern, die mittels lokaler
Axonreflexe Gefaflerweiterung hervorrufen.

Der afferente Schenkel des dem hyperdmischen Entziindungshofe zugrunde
liegenden Gefilfireflexes verlduft, dhnlich wie der des reflektorischen Dermo-
graphismus, in den sensiblen Nerven. In bezug auf den efferenten Schenkel
haben RaJkA und ich urspriinglich den Standpunkt vertreten, daf dieser von
vasodilatatorischen Zentren im Riickenmark wieder durch die hinteren Wurzeln,
Spinalganglien und sensiblen Nerven in vasodilatatorischen Fasern zu den
Hautgeféflen verlauft, ohne die Ganglien des Grenzstranges zu berithren. Das
wire der Verlauf des Reflexes, falls es sich dabei um einen wahren Riickenmarks-
reflex handeln wiirde. Wir haben uns aber, wie schon weiter oben ausgefihrt
wurde, spater zur Annahme eines Axonreflexes bekannt. Dementsprechend
muf} angenommen werden, dall die Erregung in der sensiblen Nervenfaser blof}
bis dahin geleitet wird, wo die dilatatorische Faser von ihr zum Blutgefa e ab-
zweigt. Daf es sich dabei um eine Dilatatorenerregung handeit, haben Raska
und ich experimentell zu erweisen versucht. Wir sind von den Erfahrungen
Grorrs ausgegangen, dafl das Atropin, in schwacher Konzentration durch
Lahmung der Vasodilatatoren die Kontraktion der Capillaren und kleinen Ge-
fiBe infolge Uberwiegens der Constrictorenwirkung verursacht. Kauterisiert
man eine kleine Stelle der Augenbindehaut des Kaninchens mit einem feinen
Galvanokauter oder mit einem Draht, an dessen Ende ein kleines Hollenstein-
kornchen angeschmolzen wurde, so entsteht im Umkreise des Brand- bzw. Atz-
schorfes eine Hyperamie, welche ihrem ganzen Entstehen nach der reflektorischen
Hyperimie entspricht, von welcher hier die Rede ist. Traufelt man jetzt eine
1—29/ige Atropinlosung auf die Bindehaut, so verengen sich die erweiterten
Gefafie binnen 5—10 Sekunden sehr deutlich. Diese Verengerung der Blutgefi e
unmittelbar nach der Atropineintraufelung beweist, dall die im Umkreise der
gedtzten oder verbrannten Stelle entstandene Hyperdmie durch eine Reizung
der Vasodilatatoren zustande kam. Hyperdmien, welche durch Paralyse der
Vasoconstrictoren verursacht werden, so z. B. die entziindliche Hyperémie der
Senfolconjunctivitis des Kaninchens, bleiben durch die Atropineintriufelung
unbeeinfluft.

DaB die Hyperdmie des Entziindungshofes in der Tat auf Dilatatorenreizung
und nicht auf Vasoconstrictorenparese beruht, wird auch durch den Ausfall der
Adrenalinwirkung bestétigt, welche sowohl was ihren Effekt, als was ihre Dauer
anlangt ungestort verlauft. Wéire hier ein paretischer Zustand des constric-
torischen Apparates zugegen, so miilte die Adrenalinwirkung abgeschwicht
sein, wie es tatsichlich der Fall ist, wenn die Wand der Capillaren und kleineren
Gefifle paretisch ist?).

1) DaB GroiL im Bereiche des hyperimischen Entziindungshofes nach Senféleinwirkung
auf die Froschschwimmhaut durch Faradisation des Riickenmarkes keine Kontraktion
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Wird eine Hautstelle 6fters nacheinander 5—10 Minuten lang mit Senfol fest ein-
gerieben, so entsteht an der eingeriebenen Stelle eine entziindliche Hyperdmie, welche von
follikuldren 6dematosen Erhebungen begleitet wird und von einem lebhaft roten hyper-
amischen Hofe umgeben ist. Wenn auf dem mittleren 6dematos-hyperdmischen Gebiete,
auf dem dieses umgebenden hyperimischen Hofe und in der gesunden Umgebung auf
Pirquet-Verletzungen Tonogenlosungen verschiedener Konzentration appliziert werden,
so findet man im Entziindungsgebiete nach Anwendung einer Tonogenlosung in einer
Verdiinnung von 1:10000 deutliche Animie, die Verdiinnung 1:20000 verursacht
eine Animie von weniger blasser Farbe, bei der Verdiinnung von 1:30 000 ist sie blof
sehr wenig angedeutet und bei einer solchen von 1:50 000 hért die Tonogenwirkung auf.
Am hyperdmischen Hofe und an der normalen Haut lat die Wirkung des Tonogens erst
bei einer Verdiinnung von 1: 60 000 nach und hort erst bei einer solchen von 1:120 000
auf. Nach Anwendung der Tonogenlésung auf der entziindeten Haut beginnt die Hyperamie
schon innerhalb einer halben Stunde zuriickzukehren, und zwar am ehesten und deutlichsten
bei der Verdiinnung starkeren Grades, so daB bei einer Verdiinnung von 1: 30 000 die Ansmie
gegen Ende dieser Frist schon vollkommen verschwunden ist. Im Bereiche der reflektorischen
Umgebungshyperamie und auf der normalen Haut besteht die Anidmie, welche durch die
Tonogenlosung 1: 30000 hervorgerufen wurde, nach einer halben Stunde noch ganz
unverdndert.

Auch bei der Senfélconjunctivitis des Kaninchens kann man beobachten, daf die Hyper-
#mie, welche nach Eintriufelung einer starken Tonogenlésung blasser wird, nach kurzer
Zeit, 6fters schon nach einigen Minuten, in urspriinglicher Stirke wiederkehrt. Die Tonogen-
wirkung auf die reflektorische Hyperamie im Anschlusse an die punktférmige Kauterisation
der Conjunctiva wahrt dagegen unverdndert iiber eine Stunde.

Dieselbe Erfahrung kann man auch an Hautstellen machen, an welchen mittels Injektion
oder Iontophorese Morphium (3°/ig), Atropin- (29/,ig) oder Pilocarpinlésung (5°/4ig) ein-
gefithrt und auf diese Weise eine 6dematose Quaddel erzeugt wurde, welche von einem reflek-
torischen hyperdmischen Hofe umgeben ist. Eine leichte Hyperdmie ist an solchen Quaddeln
ofters vorhanden. Diese macht unter Tonogenwirkung einer Animie Platz. Selbst schein-
bar ganz animische Quaddeln werden nach Tonogenanwendung (mit der Methode Pirquet)
blasser. Verdiinnungen der Tonogenlésung (1: 40 000—50 000), welche an der Quaddel keine
Ansmie mehr hervorbringen wirken am hyperdmischen Hofe noch deutlich andmisierend.
Die im Gebiete der Quaddel auf stirkere Tonogenwirkung (1: 20 000—30 000) entstandene
Andmie wird <ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>