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Geleitwort. 
An den Versuch, eine "Pathologische Physiologie" zu schreiben, 

haben sich, seit sie durch das beruhmteBuch vonKrehl zum erstenMale 
zusammengefaBt wurde, manche herangewagt. Man kann aber wohl 
sagen, daB keiner dieser Versuche gegluckt ist, und daB das Krehlsche 
Buch auch heute noch einzig und uberragend dasteht. Wenn in dem 
vorliegenden Buch aus meiner Klinik durch meinen langjahrigen Mit­
arbeiter, Professor Burger, eine Darstellung der pathologischen Physio­
logie gegeben wird; so verfolgt diese andere Ziele. Sie will, ohne besondere 
Vorkenntnisse vorauszusetzen, dem Studenten und jungen Arzt eine 
Einfuhrung an die Hand geben, welche ihm auf propadeutische Art 
das Verstandnis fiir die schwierigeren Probleme erleichtert. Die patho­
logische Physiologie ist vornehmlich eine Erganzung der Klinik und der 
Kliniker hat tagtaglich mit ibr zu arbeiten. Es ist daher eine klinische 
Wissenschaft, wenn auch selbstverstandlich die theoretischen Kenntnisse 
und Unterlagen in weitestem MaBe vorhanden sein mussen. Da aber 
die pathologische Physiologie dem Verstandnis des kranken Menschen 
gewidmet ist, so ist auch fiir daren Darstellung meines Erachtens eine 
reiche klinische Erfahrung und eine genaue Kenntnis des kranken Men­
schen Vorbedingung. Aus den Problemen der Krankheit erwachsen die 
Fragestellungen, welche in den klinischen Laboratorien weiter studiert 
und experimentall angegangen werden. Von da aus gehen die Anregungen 
hinuber in die theoretischen Institute, welche so die Verbindung mit 
der praktischen Medizin besonders leicht erhalten. 

Auf diesem Wege ist auch die Klinik heute in der Lage, das theoretische 
Forschen anzuregen, wenn auch natiirlich zugegeben werden muS, daB 
zu einer erfolgreichen Arbeit auf diesen schwierigen Gebieten die For­
schungsmethoden der theoretischen Institute und die damit gewonnenen 
Erkenntnisse und Fortscbritte unbedingt erforderlich sind. Die Klinik 
erhalt also ihre Anregungen ebenso und in noch hoherem MaBe von den 
theoretischen Wissenschaften. Der rege Austausch aber fordert 
beide. Die pathologische Physiologie ist das Produkt dieses Austausches, 
wie er aus den Bediirfnissen der Klinik entsprang. Professor Burger 
hat sich durch langjabrige praktische Besohaftigung in der Klinik und 
durch eine ebensolange erfolgreiche wissenschaftliche Betatigung die 
Eignung dafiir erworben, daB er sich an den- Versuch, eine solche Ein­
fiihrung fiir die pathologische Physiologie zu schreiben, heranwagen 
durfte. Wenn das Buch heute der ()ffentlichkeit ubergeben wird, so 
gebe ich ibm meinerseits den Wunsch mit, daB es sich viele Freunde er­
werben und seinem Verfasser reiche Anerkennung einbringen mOge. 

Kiel, Oktober 1923. 
A. Schittenhelm. 



Vorwort. 
Del' AnlaB, eine Einfiihrung in die pathologische Physiologie des 

Mt)llschen zu schreiben, war die Bitte del' Horer meiner V orlesung3n iiber 
pathologische Physiologie, ihnen ein Buch nachzuweisen, in welch em 
sie ohne die Voraussetzungen mehr oder weniger abgeschlossener klinischer 
Kenntnisse, allein auf Grund ihres physiologischen Wissens, sich mit den 
Storungen des physiologischen Geschehens vertraut machen konnten. 
Die vorhandenen Biicher wenden sich an den alteren Studenten odeI' 
fertigen Arzt. Del' junge Mediziner wird um so eher an del' pathologischen 
Physiologie Interesse finden, je mehr er an ihm bekannte physiologische 
Vorgange Ankniipfungspunkte findet. Es ist aus diesem Grunde in 
diesem Buche - mehr als es vielleicht dem erfahrenen Arzt notwendig 
erscheinen mag --- auf Physiologisches zuriickgegriffen, an vielen Stellen 
sind physiologische Zusammenhange in Kiirze den betl'effenden Kapiteln 
vorausgeschickt. Es ist demnach del' Versuch gemacht, eine Propadeutik 
del' pathologischen Physiologie zu geben. Um dem, del' tiefer in Einzel­
fragen eindringen will, die Arbeit zu erleichtern, sind Literaturangaben 
beigefiigt, die auf Vollstandigkeit keinen Anspruch machen. Bevorzugt 
wurden bei diesen Hinweisen zusammenfassende Arbeiten und Referate, 
in welchen del' Leser eine umfassende Literaturiibersicht iiber das be­
treffende Sondergebiet findet. Manchem alteren Leser wird die Dar­
stellung noch strittiger Fragen zu einseitig erscheinen. Ich hielt es 
abel' bei dem besonderen Zweck des Buches fiir ratsamer, eine An­
schauung pragnant zur Darstellung zu bringen, als durch die Diskussion 
vi_leI' dem Anfanger das erste Eindringen in den umfangreichen Stoff 
zu erschweren. 

Das Buch will also den jungen Studenten aus dem ihm vertrauteren 
Gebiet del' Physiologie in das dem Anfanger oft uferlos erscheinende 
Bereich del' pathologischen Physiologie hiniiberleiten. Ziel und Grenzen 
sind ihm gesetzt in dem Wunsche, den Bediirfnissen des klinischen Unter­
richts entgegen zu kommen und dem angehenden Arzt die Freude an 
del' Medizin als Wissenschaft zu wecken. 

Kiel, den 15. Oktober 1923. Max Biirger. 
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I. Pathologie der Atmnng. 
Unter Atmung versteht man den Gaswechsel ailer lebenden Wesen, 

der Tiere sowohl wie der Pflanzen. Das Leben der Tiere ist an die Auf­
nahme von Sauerstoff und Abgabe von Kohlensaure gebunden. 

Interessante Ausnahmen bilden gewisse Parasiten (Askariden, Trichinen), 
bei welchen der Stoffwechsel auf anoxybiotischen Prozessen beruht. Infolge des 
Mangels an freiem Sauerstoff fiihren fermentative Vorgange zur Abscheidung 
unvollstandig abgebauter Endprodukte, unter denen freie Fettsauren (Butter­
saure, Baldriansaure) vorherrschen. 

Bei den niedersten Tieren tritt die Korperoberflache in direkten Gasaustausch 
mit dem Wasser. Bei den Colenteraten, z. B. Medusen, fiihrt schon ein Gastro­
vascularsystem einen Wasserstrom durch den ganzen Korper. Bei den Insekten 
fiihren die Tracheen als baumartig sich veriistelnde Rohren von der Korper­
oberflache allen Organen die Luft zu. 

Bei den hoheren Tieren iibernimmt das Blut die Rolle eines Gasvermittlers 
zwischen den Korpergeweben und dem umgebenden Medium. Das Blut nimmt 
in besonderen Organen den Sauerstoff auf, entauBert sich dort der Kohlensaure 
und tauscht im Kontakt mit allen Geweben seine Gase gegen die der Zellen aus. 
Als Gasaustauschapparate gegen die Umgebung fungieren fUr die in der Luft 
lebende Tiere und die Saugetiere die Lungen, bei den Fischen die Kiemen. 

In der menschlichen Pathologie wird zwischen Storungen der 
auBeren und inneren Atmung unterschieden. Bei den StOrungen 
der auBeren Atmung ist der Gasaustausch zwischen Luft und Lungen­
capillaren, bei denen der inneren Atmung ist der Gaswechsel zwischen 
den Capillargebieten des groBen Kreislaufs und den Geweben beein­
trachtigt. 

A. Der normale V organg der auJ3eren Atmung. 
Der diffuse Gasaustausch zwischen AuBenluft und Blut wird durch die breiten 

Epithelflii.chen der Lungen vollzogen, welche beim Mensehen eine Ausdehnung 
von 90-130 qm haben. Die feinen Hohlraume der Alveolen bewirken durch ihre 
groBe Zahl diese gewaltige Oberflachenausdehnung. Durch abwechselnde Er­
weiterung und Verengerung dieser Hohlraume wird der Luftwechsel in Gang 
gehalten. Die Atembewegungen werden durch rhythmische Kontraktionen quer­
gestreifter Muskulatur bewerkstelligt. Unter normalen Bedingungen ist nur eine 
Phase des Atmungsvorgangs - die inspiratorische - durch aktive Muskelarbeit 
bedingt. Bei Atmungsvertiefung werden im wesentlichen die oberen Thorax­
abschnitte starker betiitigt. Das geschieht durch Innervation der am oberen 
Brustkorb angreifenden Muskeln. 

Am Atmungsvorgang beteiligte Muskeln und Nerven. 

Muskeln 

Zwerchfell 
Intercostales 
Hilfsmuskeln fiir ange-

strengte Inspiration 

Kehlkopfmuskulatur 
Nasenmuskulatur 

Biirger, Propiideutik. 

Nerven 

Phrenicus 
Intercostales 

{ PI. cervicalis 
Pl. brachialis 
PI. lum balis und sacralis 
Recurrens} 
Facialis 

Ursprung im Zentral-
nervensystem 

IlL-IV. Cervicalsegment 
I.-XII. Dorsalsegment 
I.-IV. Cervicalsegment 
V. Cervical- bis I. Dorsal-

segment 
Dorsal- bis Sakralmark 
Medulla oblongata. 

1 



2 Pathologie der Atmung. 

Das exspiratorische Zusammensinken des Brustkorbs ist zum groBten Teil 
durch den anatomischen Bau des knochernen und knorpeligen Thorax gewahr­
leistet. Die elastischen Rippenknorpel erfahren bei der inspiratorischen Erweiterung 
des Thorax eine Torsion und streben, so bald der muskulare Zug der thorax-, 
erweiternden Muskulatur auiliort, wieder der AusgangsIage zu. 

Den Hauptanteil der inspiratorischen Erweiterung besorgt das muskelstarke 
Zwerchfell, welches bei seiner Kontraktion gleichzeitig den Inhalt der Bauch­
hohle komprimiert und so den Riicktritt des venosen Blutes aus dem Bauch­
in den Brustraum fordert. Die GroBe der Zwerchfellbewegung hangt ab 
von der Kraft der Muskulatur, von der Starke der Innervation und dem Tonus 
des Zwerchfells, von dem Gegenzug der Lunge und dem abdominellen Druck. 
AlIe diese Faktoren konnen unter pathologischen Bedingungen einzeln oder gemein­
sam gestort sein. Beim inspiratorischen Herabsteigen des Zwerchfells wolben 
sich die Bauchmuskeln unter Nachlassen ihres Tonus vor. Dieser Atemtypus 
wird als der a bdominale bezeichnet uud ist vorwiegend dem mannlichen Ga­
schlecht eigen, wahrend beim Weibe die Erweiterung des Thorax zum grOBten 
Teil durch die Rippenheber, die Scaleni, besorgt wird (costaler Atemty'pus). 

Die Lungen werden, den thoraxerweiternden Kraften naehgebend, 
passiv gedehnt. Sie liegen mit ihren AuBenflaehen der Thoraxinnenwand 
dieht an, so daB zwischen beiden nur eine capillare Pleuraspalte bestehen 
bleibt. Eine "Pleurahohle" gibt es normalerweise nicht. Eine solche 
entsteht erst, wenn zwischen der Pleuraspalte und der AuBenluft, z_ B. 
durch eine SchuBverletzung eine offene Verbindung hergestellt wird_ 
1st auf diese Weise ein lufthaltiger Raum zwischen den Pleurablattern 
- ein Pneumothorax - entstanden, so kontrahiert sich die Lunge 
vermoge ihres reichlichen Gehalts an elastischem Gewebe; bei intakten 
Thoraxwandungen sind in allen Atmungsphasen die elastischen Fasern 
des Lungenparenchyms unter dauernder Spannung. Auf der AuBen­
wand des Thorax ruht der Atmospharendruck, auf der Innenwand ist 
derselbe durch die elastische Kraft des Lungengewebes, die ihm ent­
gegenwirkt, erniedrigt. So kommt der falschlicherweise sogenannte 
"negative Pleuradruck" zustande. Dieser negative Druck, den man bei 
der Anlegung eines kiinstlichen Pneumothorax jedesmal manometrisch 
bestimmt, wurde von DONDERS auf folgende Weise zur Darstellung 
gebracht: Er band in die Trachea einer Leiche ein nicht zu weit~s Queck­
silbermanometer ein und eroffnete jetzt beide Thoraxhalften. Die frei­
werdende elastische Spannkraft der Lungen treibt die Luft derselben 
in das Manometer mit einer Kraft, die ein!3m Druck von 6 mm Rg ent­
spricht. Dieser Versuch fallt beirn Foetus und Neugeborenen negativ 
aus. Durch ihn laBt sich, wenn die Lungen irn Wachstum hinter dem 
des Thorax zuriickbleiben und so ihre elastischen Krafte durch Saug­
wirkung in Anspruch genommen werden, die Druckdifferenz nachweisen. 
Die Lungen des Foetus und Totgeborenen sind nicht entfaltet und luftleer. 
Raben die Lungen geatmet, so bleiben sie lufthaltig und schwimmen 
bei Anstellung der Lungenproben der Gerichtsarzte auf dem Wasser. 

Die gesamte Atemmuskulatur wird vom Nervensystem aus und 
zwar vom Boden der Rautengrube von einer Stelle, die etwas oberhalb 
des Calamus scriptorius gelegen ist [FLOURENS Lebensknoten 1)] zu koor­
dinierter Tatigkeit angeregt. Andere denken an eine mehr segmentare 
Anordnung der nervosen Apparate fiir die Atemmechanik und unter­
scheiden ein bulbares, ein spinales und ein cerebrales Zentrum. Die 
Erregung dieser Zentren ist autochthon; sie geht unwillkiirlich im 
Schlafe, bei BewuBtlosigkeit und auch nach Ausschaltung aller zentri-

1) FLOURENS: Recherches experim. sur les proprietes et les fonctions des 
sy'Stemes nerveux. Paris 1842. 
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petalen Reize vor sich. Man weiB, daB - von allen seinen sensiblen 
Verbindungen losgelost - das Atemzentrum infolge seiner auf inneren 
Reizen beruhenden Automatie noch weiter arbeitet, welche als Folge 
von Stoffwechselvorgangen in den nervosen Zentralorganen aufzuweisen 
ist. Neben diesen inneren autochthonen Reizen spielen nun die 
"Blutreize", namlich vermehrter Kohlensauregehalt bei normalem 
oder gar erhohtem Sauerstoffgehalt oder verminderter Sauerstoffgehalt 
ohne Vermehrung der Kohlensaure als Regulationsmittel der Atem­
bewegungen eine bedeutsame Rolle. Zu den Blutreizen gehoren ferner 
alle Abweichungen von der normalen H-Ionenkonzentration. Wird ein 
bestimmter Grad der Konzentration der Wasserstoffionen im Blut nur 
im geringsten iiberschritten, so wirkt dieser als Atemreiz. Durch ver­
mehrte Ventilation und dadurch gesteigerte Abgabe von Kohlensaure 
wird die Konstanz der H-Ionenkonzentration des Blutes garantiert. 
Man kann daher von einer physikochemischen Regulierung der 
Atmung sprechen [WINTERSTEINl) und HASSELBACH 2)]. Die eigentliche 
Fiihrung der komplizierten Atemvorgange behalt stets das Zentrum. 

Unter den auBeren Reizen sind diejenigen, welche die Selbst­
steuerung der Lungen besorgen, an erster Stelle zu nennen. So veranlaBt 
jede Exspiration einen inspiratorischen Reiz und umgekehrt. Unter 
pathologischen Bedingmlgen fiihrt Lungenkollaps bei akut eintretendem 
Pneumothorax zu einer tiefen Inspiration. Aufblahen der Lunge 
bedingt eine exspiratorische Reizlmg des Atemzentrums. Beides geschieht 
auf dem Wege iiber die Vagi, nach deren Durchschneidung diese 
Steuerungsreflexe aufhoren. Reflektorische Einfliisse gehen dem 
Atemzentrum auBerdem auf den Wegen des Glossopharyngeus, des 
Laryngeus superior und des Trigemin~s zu. Bekannt ist, daB auch 
Reize, die die auBere Haut treffen (kalte UbergieBungen, Abklatschungen), 
tiefe Inspirationen mit nachfolgendem Atemstillstand bewirken konnen. 
Komplizierte reflektorische Mechanismen sorgen dafiir, daB die Atmung 
beim Schluckakt stillgestellt und die Lunge so vor dem Eintritt 
von Speiseteilen schiitzt. 

Die normale Atmung fiihrt den Geweben so viel an Sauerstoff zu, 
daB das der Lunge vom rechten Herzen zu flieBende Blut noch zu 2fa 
mit Sauerstoff beladen ist. 

B. Pathologie der Thoraxform. 
Die Gestalt des Thorax ist fUr die Funktion der in ihm untergebrachten 

Organe von groBer Bedeutung. Schon physiologischerweise erkennen wir 
mannigfache Unterschiede der Gestaltung des Brustkorbs; eine scharfe 
Grenze zwischen normalem und pathologischem Thoraxbau laBt sich 
nicht ziehen. Die Gestalt des normalen Thorax ist wahrend des Lebens 
dauernden Anderungen unterworfen. Die vorderen Rippenenden zeigen 
in der Kindheit eine stetig fortschreitende Senkung. In der Zeit von 
der Geburt bis zur Pubertat wird die Entfernung zwischen Sternum 
und Wirbelsaule geringer. Die Tiefe des Thorax nimmt abo 

Die Gestalt des Thorax kann durch auBere Einwirkungen (z. B. 
Schusterbrust), durch Erkrankungen der Brusteingeweide, durch 

1) WINTERSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 138, S. 167. 1911. -
Biochem. Zeitschr. Bd. 70, S. 45. 1915. 

2) HASSELBACH: Biochem. Zeitschr. Bd. 46, S. 403. 1912. 

1* 



4 Pathologie der Atmung. 

Erkrankung des kn6chernen und knorpeligen Geriists und 
schlieBlich durch eine primal' fehlerhafte Anlage entstellt sein. 
Schrumpfungsprozesse an den Pleuren odeI' an den Lungen fiihren zu 
einer Minderbeweglichkeit del' kranken Seite, die Intercostalraume 
werden schmal, del' Umfang del' kranken Brusthalfte wird kleiner, 
Mamilla und Scapula nahern sich del' Mittellinie, die Wirbelsaule wird 
verkriimmt und zeigt einen nach del' kranken Seite konkaven Bogen. 
Es ist verstandlich, daB durch diese Verkleinerung del' ganzen Thorax­
halfte (Retrecissement thoracique) Lagerung und Funktionen del' intra­
thorakalen Organe beeintrachtigt werden. Umgekehrt fiihren patho­
logische odeI' artefizielle Ansammlungen von Luft odeI' Gasen, von 
Fliissigkeiten odeI' beiden zugleich zur Erweiterung einer Thoraxhalfte, 
wobei die Intercostalraume abgeflacht odeI' vorgew6lbt erscheinen. Auch 
einzelne Abschnitte del' Brustwand k61men durch starke Vergr6Be­
rungen des HeI'zens, durch mediastinale Geschwiilste, durch Aorten­
aneurysmen vorgew6lbt werden. Erkranken die Rippen, so k6nnen sie 
wie bei del' Rachitis del' Kinder den an Ihnen angreifenden Muskel­
kraften auf die Dauer nicht geniigenden Widerstand leisten; es kommt 
zu muldenf6rmigen Einziehungen beiderseits yom Brustbein, wodurch 
dasselbe aus dem Niveau del' vorderen Brustwand wie bei den V6geln 
vorspringt (Pectus carinatum, Hiihnerbrust); greift del' rachitische 
ProzeB auf die Wirbelsaule iiber, so wird diese nach vorn (Kyphose) 
odeI' nach vorn und seitlich (Kyphoskoliose) verbogen; daraus resultieren 
groteske Entstellungen des ganzen Brustskeletts; die luftzufiihrenden 
Wege nehmen einen gewundenen Verlauf; einzelne Lungenabschnitte 
sind von del' respiratorischen Entfaltung so gut wie ausgeschaltet; solche 
Individuen sind durch jede Lungenerkrankung in besonderem MaBe 
gefahrdet. 

Unter den primaren Thoraxanomalien sind bestimmte Typen wegen 
ihres klinischen Interesses eingehend beschrieben worden. Beim para­
lytischen odeI' asthenischen Thorax ist die W6lbung flach, del' 
Brustkorb erscheint lang und schmal, del' sternovertebrale Durchmesser 
ist verkiirzt, die Zwischenrippenraume sind breit und - da die deckende 
Muskulatur und das Fettpolster schlecht entwickelt sind - auffallend 
sichtbar. Die Schulterblatter stehen fliigelf6rmig ab, die Schliisselbeine 
springen starker VOl'. Del' epigastrische Winkel ist spitz. Die physio­
logischen Kriimmungen del' Wirbelsaule sind starker ausgepragt als in 
del' Norm, wodurch der Brustkorb dem Beckengiirtel genahert wird. 
Oft laBt sich die freie Spitze del' 10. Rippe tasten. Doch ist diese Costa 
decima fluctuans als Zeichen des asthenischen Habitus sicher iiber­
schatzt worden. 

Eine strenge Trennung des asthenischen Thorax yom sogenannten 
phthisis chen ist nicht in allen Fallen durchfiihrbar. Das charak­
teristische Geprage sollletzterem die Verkiirzung del' ersten Rippen und 
ihrer Knorpel geben, durch sie wird das Manubrium sterni starker nach 
hinten gezogen und die obere Thoraxapertur abgeflacht. DaB die ersten 
Rippen bei diesem Mechanismus tiefer in die Lungenspitze einschneiden, 
ist ein Irrtum; denn die Lungenspitze iiberragt schon in del' Norm nicht 
- worauf F. MULLER zuerst aufmerksam machte - die ersten Rippen. 
Die isolierte Verkn6cherung des ersten Rippenknorpelpaares ist r6ntgeno­
logisch haufig auch bei nicht phthisischem Habitus nachweis bar ; die 
auffallende Erscheinung hangt mit del' Entwicklung einer rudimentaren 
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Anlage, die wahrscheinlich vom Episternum ausgeht, genetisch zu­
sammen. Fraglos wirkt die Atmung ihrerseits auf Formung und Aus­
bildung des Thorax ein. Kommt es durch langes Krankenlager oder aus 
anderen Grunden zu einer respiratorischen Insuffizienz, so bleiben be­
sonders die oberen Thoraxabschnitte in ihrer Ausbildung zuruck. 

Der emphysematose Thorax ist durch den horizontalen Verlauf 
der Rippen, welcher die respiratorische Erweiterung erheblich beschrankt, 
gekennzeichnet. Schon physiologischerweise nimmt mit zunehmendem 
Alter del' Brustkorb eine Ruhelage ein, die sich del' Inspirationsstellung 
nahert. Del' relative Brustumfang (bezogen auf die Standhohe) nimmt 

Abb. 1. Totalverkalkung samtlicher Rippenknorpel bei einem 25 jahrigen Madchen. 

daher noch zu, wenn das Wachstum langst abgeschlossen ist. Unter 
pathologischen Verhaltnissen kann durch eine friihzeitige Verkalkung 
und Verknocherung der Rippenknorpel der ganze Thorax in Inspirations­
stellung gewissermaBen erstarren (Abb. 1); der Brustkorb nimmt die Form 
eines Fasses an (FaBthorax). Als Ursache fUr diese Thoraxanomalie ist 
neben del' primaren Rippenknorpelerkrank;ung auch eine solche der Lungen 
angeschuldigt worden. Lassen die elastischen Retraktionskrafte der 
Lunge nach, wie das beim Emphysem der Fall ist, so resultiert daraus 
eine schlechtere Exspiration. Um unter diesen Bedingungen noch eine 
genugende Liiftung der Lungen zu bewerkstelligen, mussen die inspira­
torischen Krafte starker beansprucht werden. Da die auxiliare Atem-
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muskulatur vorzugsweise am oberen Brustkorb angreift, wird dieser 
gehoben und geweitet und so zur FaBform ummodelliert. 

Bei mangelnder Funktion der Bauchmuskulatur mit Senkung der 
Baucheingeweide wird die untere Brustkorboffnung schlecht geweitet, 
der Thorax nimmt Birnenform an (Thorax piriformis, WENKEBACH). 
Bei starkerer Bauchfiillung, Fettsucht, Graviditat, wird die untere 
Thoraxapertur geweitet; der Thorax erscheint im ganzen kiirzer und 
breiter. 

C. Storungen der aufieren Atmung. 

1. Pathologie der Atembewegungen. 
Wahrend, wie erwahnt, unter normalen Bedingungen die Exspiration 

zum groBen Teil passiv erfolgt, setzt beim Sprechen, Singen und Schreien, 

Abb. 2. WILLIAMsches Symptom bei rechtseitiger Spitzentuberkulose. 

beim Husten und Niesen unter Inanspruchnahme der auBeren Bauch­
muskeln (Musc. recti und obI. abdom., weniger des Transvers. abdom.) 
eine kraftige aktive Exspiration ein. Unter den Storungen des Bewegungs­
ablaufs kann man solche unterscheiden, die vorwiegend die Zwerchfel1-
atmung (abdominelle AtmQ,'1g) und solche, die besonders die costale 
Atmung betreffen. 

Die Storungen der Zwerchfellatmung werden bei vielen intraabdomi­
nellen Erkrankungen beobachtet (subphrenischer AbsceB, Peritonitis, 
Perityphlitis). Auch Vorgange, die ohne entziindliche Begleiterschei-
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nungen zu einer intraabdominellen Druckzunahme fUhren, behindern 
die Zwerchfellatmung (Graviditat, Gasblahung der Darme, Ascites und 
Tumoren). Neben rein mechanischen Ursachen spielen reflek­
torische eine Rolle. Besonders deutlich wird das bei umschriebenen 
Entziindungen der pleuralen oder peritonealen Zwerchfellbekleidungen. 
Ebenso konnen Apoplexien und periphere Phrenicuslahmungen zu 
Zwerchfellbewegungsstorungen fiiliren. Ein besonders bei Rontgen­
untersuchungen auffallendes Zeichen ist das W:ILLIAMsche Phanomen. 
Man versteht darunter eine einseitige schlechtere Exk;ursionsfahigkeit 
und Hochstand des Zwerchfells (Abb. 2). Dieses Symptom wird bei 
tuberkulosen Lungenspitzenaffektionen besonders haufig beobachtet. 
Es beruht offenbar auf der verminderten Kapazitat der kranken Lunge, 
welche dem inspiratorischen Tiefertreten des Zwerchfells entgegenwirkt. 
Die beim Pneumothorax beobachtete paradoxe Zwerchfell bewegung, 
bei welcher das Zwerchfell auf der erkrankten Seite bei. der Inspiration 
nach oben steigt, wird durch Retraktion der Lunge erklart; 

Durch den Wegfall des Lungenzuges beim Pneumothorax sinkt das Zwerch­
fell auf der erkrankten Seite bis in die Rohe seines Ansatzes herab. Es kontrahiert 
sich zwar noch, aber der Kontraktionseffekt wird rontgenologisch nicht mehr 
sichtbar, da der Muskel wahrend seiner Erschlaffung durch die Lunge nicht mehr 
in die Pleurahohle hineingezogen wird und dadurch einen hoheren Stand erreichen 
kann. Das durch seine Eigenkontraktion daher nur wenig bewegte Zwerchfell 
wird einseitig durch die intraabdominelle Drucksteigerung, welche die ausgiebige 
Bewegung des Zwerchfells der gesunden Seite bewirkt, in die Rohe getrieben. 
Andererseits unterliegt es - wiederum infolge seiner verminderten Eigenbewegung 
in hoherem MaBe der inspiratorischen Saugwirkung besonders bei gesteigerter 
costaler Atmung. 

Auch der Fiillungszustand des Bauches ist von maBgebendem Ein­
fluB fiir die Tatigkeit des Zwerchfells, beim Thorax piriformis kann 
die Zwerchfellatmung vollkommen fehlen [WENKEBACH1)]. 

Die Storungen der costalen A.tmung sind bedingt durch Erkrankung 
der Lungen selbst (Pneumonie) oder der Pleuren. Hier kommt es auf 
reflektorischem Wege zu einem Stillstand oder auch nur zu einer Be­
wegungsbeschrankung der erkrankten Brusthalfte. Bemerkenswerter­
weise kommt bei diesen Erkrankungen gelegentlich auch ohne Exsudat­
bildung in der Pleura eine Vorwolbung der Thoraxwand zur Ausbildung. 
Der Mechanismus ist folgender: Der Tonus der am Brustkorb angreifenden 
Muskulatur bleibt erhaIten; er wirkt thora.xerweiternd. Die thoraxver­
engernde Lungenspannung ist wesentlich herabgesetzt und wirkt der 
Inspirationsmuskulatur nicht genugend entgegen, so daB eine Erweiterung 
und Vorw61bung im Bereich der Erkrankung der Lungen resultiert. 
Auch eine differente Entwicklung der Atemmuskulatur kann eine 
ungleichmaBige Rippenatmung zur Folge haben. Neuerdings wird dem 
Tonus der Atemmuskulatur, welcher bei chronischem Husten eine er­
hohte Inanspruchnahme erfahrt, eine groBe Bedeutung fiir das AusmaB 
der costalen Atmung vindiziert. Eine solche Hypertonie der Atem­
muskulatur kann eine Thoraxstarre vortauschen. Am haufigsten und 
intensivsten erleidet die costale Atmung durch ein Erstarren der Rippen­
knorpel resp. eine Verknocherung derselben eine Behinderung, die bis zur 
volligen Thoraxstarre gehen kann (Abb. 1). Es ist klar, daB eine ein­
seitige Storung der costalen Atmung zu diagnostisch auBerst wichtigen 

1) WENKEBACH: Uber pathologische Beziehungen zwischen Atmung und Kreis­
lauf beim Menschen. Samml. klin. Vortr. Nr. 465/466. Leipzig 1907. 
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Asymmetrien del' Brustwandbewegungen f~ren muB. (einseitige Pleuri­
tiden, Rippenfrakturen, IntercostalneuralgIen, pleurltIsche Schwarten, 
Seropneumothorax) . 

2. Storungen des Rhythmus und der Form del' Atmung. 
a) Storungen del' Inspiration. 

Unter den Storungen des Atemrhythmus und del' Form kaml man 
solche del' Inspiration, solche del' Exspiration und solche del' Atempause 
unterscheiden. Die Dauer del' Einatmung verhalt sich zu del' der Aus­
atmung wie 10: 16. Eine Verlangerung del' Inspirationsdauer wird 

Abb. 3. Bariumbreiausgull des Bronchialbaums nach Perforation eines Cesophagus­
carcinoms. t nach 24 Stunden. 

durch aile Momente, die zu einer Tracheal- oder Bronchialstenose fiihren, 
bedingt; hierher gehoren Fremdkorper im Larynx (Abb. 3) , Schilddriisen 
und Mediastinaltumoren oder komprimierende Oesophagusneubildungen, 
Lahmungen del' Stimmbander, GlottisOdem. Auch aile Endobronchial­
erkrankungen, die zu einer Verengerung des Lumens fiihren , sind hierher 
zu zahlen (z. B. Tuberkulose, Lues, chron.-fibrin. Bronchitis). Weiterhin 
wird bei Erkrankung des Lungenparenchyms selbst (Pneumonie, Gangran) 
eine Verlangerung del' Einatmungsphase beobachtet. Die Er­
klarung ist darin gegeben, daB die Lungen durch die erwahnten Prozesse 
infolge erschwerten Lufteinstroms del' respiratorischen Thoraxerweiterung 
nicht entsprechend rasch folgen konnen. Die Atmung del' Kranken wird 
unter diesen Bedingungen gequalt, miihsamer, verlauft im ganzen mit 
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groBerer Anstrengung. Die normalen Einatmungsmuskeln arbeiten 
energischer, es werden die sogenannten auxiliaren Atmungsmuskeln, 
der Pectoralis major, der Seratus anterior und die Rippenheber mit 
herangezogen. Wenn trotz der gewaltsamen Atmung der Luftstrom nicht 
geniigend rasch durch die verengten Luftwege einpassieren kann, kommt 
es zu Einziehungen der Zwischenrippenraume. Es ist verstandlich, daB 
bei manchen Rerzfehlern wegen der sich entwickelnden Stauungs­
bronchitis ein verlangertes Inspirium auftritt. Auch im Beginn einer 
akuten Nephritis, in der Uramie und bei beginnendem Lungenodem 
wird eine verlangerte Einatmungsphase beobachtet. 

Eine Verkiirzung der Inspirationsdauer tritt lediglich bei der 
"groBen" Atmung des Uramikers in Erscheinung [HOFBAUER!)]' 

b) Storungen der Exspiration. 

Eine Verlangerung der Exspirationsdauer findet man bei 
Fremdkorpern in den oberen Luftwegen, bei Polypen unterhalb der 
Glottis, bei Asthma und komprimierenden Tumoren des Mediastinums 
und des Oesophagus, weiterhin auch bei pericardialen Exsudaten, ferner 
bei fast allen Erkrankungen der Lungen, besonders beim Emphysem. 
Rier tragt die Exspiration, die mit Aufbietung vieler auxiliarer Muskeln 
durchgefiihrt wird, deutlich aktiven Charakter. 

Fiir die Entstehung des Emphysems werden alle Momente ange­
schuldigt, die bei ungehinderter oder verstarkter Inspiration die Ex­
spiration erschweren. Es kommt durch vermehrten Inspirations­
zug und gesteigerten Exspirationsdruck zu einer Uberdehnung der 
elastischen Elemente. Doch fiihren nach klinischen Edahrungen Um­
stande, die die Exspiration erschwe'rfin (Ausbildung von komprimierenden 
Tumoren) allein nicht zuin Bilde des echten Emphysems. In vielen, 
vielleicht in den me'isten Fallen ist die Verringerung der Elastizitat 
dtirch chronische entziindliche Prozesse und Ernahrungsschadigungen des 
Gewebes mitbedingt. 

Eine prim are starre Dilatation des Thorax ist nur selten als 
sichere Ursache des Emphysems anzuspiechen. Meist geht das Emphysem 
der Erstarrung des Thorax voran. 

Von anderen wird die angestrengte Atmung an sich als Entstehungs­
ursache der Lungenblahung angesehen. Schon bei gesunden Menschen 
nimmt das Zwerchfell infolge vertiefter Atmung einen tieferen Stand ein, 
da unter diesen Umstanden mehr Residualluft im Thorax zuriickbleibt als 
bei ruhiger Atmung, was sich auf spirometrischem wie pneumographischem 
Wege zeigen laBt. Man erklart diese Tatsache damit, daB beim Bediirfnis 
nach verstarkter Atmungdie besser gebahnten Innervationswege fiir 
die Inspirationsmuskulatur leichter auf die zentripetalen Reize an­
sprechen, wahrend die nur selten beanspruchte Exspirationsmuskulatur 
schwerer reagiert. So wird es verstandlich, daB bei Berufen, die eine ver­
starkte und angestrengte Atmung notig machen (Glasblaser, Musiker, 
die Blasinstrumente spielen) das Emphysem besonders haufig angetroffen 
wird. 

Viele Erscheinungen des chronischen Emphysems konnen sich auch 
ganz akut-anfallsweise- beim Asthma bronchiale entwickeln. Die 

1) HOFBA.UER: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 4, S. 1. 1909. 
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plOtzlich einsetzende Schweratmigkeit - Dyspnoe - geht mit Vertiefung 
del' Atmung, bei stark verlangerter Exspiration, die beide rein costal 
bewerkstelligt werden, einher. Das Zwerchfell tritt tiefer, seine Exkur­
sionen werden kleiner, del' Thoraxum:fang nimmt zu, die Llmgen werden 
geblaht. Trotzdem die Atempause verschwindet, wird die Zahl del' 
Atemziige im Allfall geringer. Eine einheitliche auslosende Ursache fiir 
diese akuten Anfalle von Lungenblahung ist nicht bekannt.Eine erhohte 
Erregbarkeit des Vagus ist deshalb angeschuldigt worden, weil man 
weiB, daB im Experiment durch Vagusreizung Bronchialmuskelkrampf 
mid LungenbIahung hervorgerufen werden konnen. DaB toxische Sub­
stanzen eine Rolle spielen konnen, lehren die Erfahrungen am anaphylak­
tischen Tier. Immel' werden katarrhalische Prozesse im akuten 
Allfall klinisch beobachtet und in seltenen Fallen auch autoptisch 
sichergestellt. 

c) Der Husten. 

Zu den exspiratorischen Bewegungen von besonderer Form gehort 
auch das Husten und Niesen, welches - hauptsachlich auf dem Wege 
des Vagus - meist durch Reizung del' Kehlkopfschleimhaut, del' Trachea, 
del' Pleura, del' Cornea und des Gehorgangs, vielleicht auch von del' 
vergroBerten Leber und Milz reflektorisch hervorgerufen wird. N ach 
einer tiefen Inspiration wird die Stimmritze geschlossen, die Exspirations­
muskulatur und besonders die Bauchpresse setzen die Lungenluft unter 
erh6hten Druck. Die Stimmritze wird gesprengt und del' mit einem 
Explosionslaut entweichende Luftstrom dringt, da del' weiche Gaumen 
den Nasenrachenraum abschlieBt, rasch durch den Mund und reiBt die 
Fremdk6rper, welche die Flimmerbewegung del' Epithelien nicht ent­
fernen kOl1l1te, aus den tieferen Luftwegen nach oberi. Die Reizbarkeit 
del' reflexogenen Zonen ist sehr verschieden; entziindliche Veranderungen 
an den respiratorischen Schleimhauten steigern sie erheblich. Es ist 
wichtig zu wissen, daB narkotisch wirkende Gifte eine Schwachung del' 
Exspirationsmuskulatur bedingen und damit den Hustenvorgang als 
solchen teilweise odeI' ganz unwirksam machen konnen. Ein dauernder 
Reizhusten bei freien SchTeimhauten' ist wegen del' damit verbundenen 
standigen Druckerhohung in den Lungen, del' gleichzeitig eintretenden 
erschwerten Zirkulation und weiterhin wegen del' Mehrbelastung viel­
leicht schon erkrankter GefaBe nicht ohne Gefahr. Jeder HustenstoB 
schafft die Bedingungen des V ALSALV Aschen Versuchs: Del' intra­
thorakale Druck steigt und erschwert den Eintritt des venosen Blutes 
in das rechte Herz, wodurch wieder del' Druck in den peripheren Venen 
meBbar ansteigt. 

Beim Niesen werden die Choanen durch die Constrictores pharyngis 
superiores zunachst geschlossen und dal1l1 durch den ExspirationsstoB 
gesprengt. Del' rasch entweichende Luftstrom reinigt die Nasenschleim­
haut von anhaftendem Schleim und Fremdk6rpern. 

Das Zentrum fiir die koordinierten Bewegungen des Hustens und 
Niesens ist in del' Medulla oblongata in del' Nahe des Atemzentrums 
zu suchen. 

d) Die periodische Atmung. 

Bei vielen Krankheiten des Gehirns und seiner Haute (Meningitis, 
Hirntumoren), bei Autointoxikationen (Uramie), bei schweren Herz-
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fehlern, wird ein periodisches An- und Abschwellen der Atemtiefe mit 
einem mehr oder weniger lange andauernden Aussetzen der Atmung 
beobachtet. Die Dauer des einzelnen Atemzuges wird von Anfang einer 
Atemperiode bis zur Rohe derselben immer kleiner, seine Tiefe wird 
gleichzeitig groBer, die Atemkurven daher immer spitzer, um gegen den 
Atemstillstand hin langsam abzuflachen. Die Pausen zwischen den 
einzelnen Atemziigen werden gegen die Mitte der Atemperiode langsam 
kleiner und verschwinden schlieBlich ganz. Mit dem Verflachender 
Atmung treten sie wieder auf und werden allmahlich groBer. 

Viele Kranke sind wahrend der Atempause ben ommen oder scheinen 
einzuschlafen und wachen mit dem Einatmen wieder auf. Dieser soge­
nannte CHEYNE-STOKEssche Atemtypus ist haufig schon im normalen 
Schlafe besonders bei hochbetagten Menschen zu beobachten und laBt 
sich bei Chloral- und Morphiumnarkose gelegentlich demonstrieren. Die 
Pupillen werden wahrend der Atempause eng, reagieren schlecht oder 
gar nicht auf Licht, urn mit dem Wiedereinsetzen der Atmung sich zu 
erweitern und ihre alte Reaktionsfahigkeit wieder zu gewinnen. Die 
beigegebene Abbildung 4 zeigt neben der Atemkurve das gleichzeitig 

A 

Abb. 4. CHEYNE-STOKEssche Atmung_ 
A = Atemkurve. Thoraxbewegungen durch Luftiibertragung geschrieben. P = Plethysmo­
gra= des rechten Unterarms. Sinken der unteren Kurve entspricht einer Zunahme, 

Steigen der Kurve einer Abnahme des Armvolumens. (Eigene Beobachtung.) 

geschriebene Plethysmogramm des rechten Arms. Die sinkende untere 
Kurve bedeutet ein Anschwellen des rechten Arms zur Zeit des Atem­
stillstandes. Mit Wiederbeginn der Atmung schwillt· der Arm ab; damit 
ist in einleuch tender Weise die Sa u g wi r k u n g de rAt m u n g illustriert, 
die fiir den Einstrom des Blutes in den Thorax von groBer Bedeutung ist . 

Bei der Mannigfaltigkeit der klinischen Zustandsbilder, welche zum 
CHEYNE-STOKEsschen Atemtypus fiihren, ist es nicht leicht, eine ein­
heitliche Erklarung zu finden. Die Zentren konnen durch toxische 
Produkte (Uramie) oder durch mangelhafte Sauerstoffversorgung, welche 
ihrerseits zur Bildung giftiger Substanzen fiihren kann, in einen Zustand 
herabgesetzter Erregbarkeit geraten. Die steigende Kohlensaureanhaufung 
gibt dann den Reiz ab, welcher die Zentren schlieBlich wieder erregt. 
Die langsam einsetzende Atmung bedingt eine zunehmende Arteriali­
sierung des Blutes, der Kohlensauregehalt reicht nicht mehr aus, die 
Zentren zu erregen, die Atmung wird langsam wieder flacher und sistiert 
schlieBlich, bis das Spiel von neuem beginnt. Die wiedereinsetzende 
Atmung _ bringt infolge der verbesserten Zirkulation gleichzeitig eine.1 
neuen Schub toxischer Substanzen aus der Peripherie an die Zentren. 
Wie man durch Sauerstoffmangel eine periodische Atmung erzeugen 
kann, so lassen sich die Pausen wahrend der CHEYNE-STOKEsschen Atmung 
durch Sauerstoffzufuhr und durch sensible Reize unterdriicken. 
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e) Die Apnoe. 
Macht man bei Tieren mit Blasebalg und Trachealkaniile wiederholte 

Lufteinblasungen, so hort das Tier zu atmen auf und beginnt erst langere 
Zeit nach Aufhoren der Einblasungen wieder zu respirieren. Den auf 
diese Weise erzeugten Atemstillstand nennt man Apnoe. Er laBt sich 
nach Durchschneidung der Vagi viel schwerer erzeugen. Als Ursachen 
werden folgende angefiihrt: Erstens solI durch die Lufteinblasungen 
das zuvor nicht vollkommen mit Sauerstoff gesattigte Arterienblut in 
den Zustand volliger Sattigung gebracht werden. Die Atembewegungen 
fallen wegen mangelnden Atembediirfnisses voriibergehend aus (Apnoea 
vera). Zweitens bedingen die Lufteinblasungen einen Vagusreiz, der 
auf nervosem Wege zum Atemstillstand fiihren solI (Apnoea spuria). 
Die fetale Apnoe wird der echten Form zugerechnet. Zu ihrer Erklarung 
wird iibrigens angefiihrt, daB wahrend des intrauterinen Lebens eine 
geringere Erregungsfahigkeit im Atemzentrum besteht als nach der 
Geburt. Es fehlt dem Foetus zudem der physiologische Atemreiz, da ihm 
dauernd durch die Placenta geniigend Sauerstoff zugefiihrt wird. Wird 
die Zufuhr durch Kompression der NabelgefiiBe gedrosselt, so kann der 
Foetus innerhalb der uneroffneten Haute des ausgestoBenen Eies zu 
Atembewegungen angeregt werden. Beim langsamen Tode der Mutter 
kommt es zu einer allmahlichen Lahmung des kindlichen Atemzentrums; 
in diesem FaIle bleiben intrauterine Atembewegungen aus. 

S. Storungen der Atemfrequenz. 
Steigerungen der Atemfrequenz werden bei vielen Erkrankungen 

der Lunge (z. B. Pneumonie), der Bronchien, der Pleuren, bei kardialen 
Erkrankungen und in seltenen Fallen bei diabetischem K~ma beobachtet. 
Gelegentlich sieht man beschleunigte Atmung bei Morbus Basedow, bei 
Salicylsaurevergiftung und bei der Hysterie. Sehr eindrucksvoll ist die 
beschleunigte Atemtatigkeit, die gleichzeitig mit einer Verflachung der 
Atmung einhergeht, bei ausgedehnter Bronchitis und bei allen fieber­
haften Zustanden. Die beschleunigenden Reize sind nicht einheit­
licher Natur. Bei vielen Erkrankungen der Lunge und des Herzens ist 
die Uberladung des Blutes mit Kohlensaure die Ursache. In 
anderen Fallen fiihren schmerzhafte Affektionen der Pleuren, der 
Rippen, der Thoraxmuskulatur zu einer willkiirlichen Einschrankung der 
Atemexkursione'il. Die durch Verflachung der Atmung verminderte 
Ventilation wird dann durch gesteigerte Atemfrequenz kOInpensiert. 

Ais ein Hilfsmittel der physikalischen Warmeregulation wird 
bei Warmbliitern mit unentwickelter SchweiBsekretion (z. B. beim Hunde) 
eine Warmetachypnoe beobachtet. Sie kann durch Erwarmung des 
·ganzen Korpers oder Z. B. nur des Carotisblutes willkiirlich erzeugt werden 
und bewirkt durch Beschlelinigung der Atemziige eine vermehrte Warme­
abgabe durch Verdunstung von der Lungenoberfliiche. Verlangsamung 
der Atmung tritt ein bei gesteigertem Hirndruck als Folge zentraler 
Schiidigung. 

D. Stornngen des Gasaustausches in den Lungen. 
t. Physiologische Vorbemerkungen. 

1m Capillarsystem des Lungenkreislaufs findet der Gasaustausch zwischen 
Lungenluft und Blut statt. Die GroBe des Gaswechsels ist bestimmbar, da 
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sowohl die Spannung der Lungenluftgase wie der Blutgase untersucht werden 
kann. Die Liislichkeit der Gase in Wasser, Salzlosungen, Plasma und Blut, wird 
durch wren Absorptionskoeffizienten bestimmt. Derselbe wird als die in 
1 ccm bei 760 mm Hg gesattigten Wassers enthaltenen Gasmenge definiert. Gesattigt 
ist die Fliissigkeit, so bald zwischen wr und dem Gas ein Gleichgewichtszustand 
eingetreten ist. Dieser Sattigungszustand ist bei verschiedenen Drucken ver­
schieden. Die Gasmenge, die von einer Fliissigkeit aufgenommen wird, ist dem 
Druck proportional. Unter physiologischen Bedingungen kommt nie der Druck 
eines einzelnen Gases in reinem Zustande in Frage, Bondern nur der Druck eines 
Gasgemisches. Es handelt sich nun darum, den Teildruck (Partialdruck) eines 
bestimmten Gases zu erfahren. Derselbe laLlt sich errechnen aus den Volumpro­
zenten, mit welchen das betreffende Gas an der Gesamtmischung teilhat. 

Die Absorptionskoeffizienten betragen bis 38° (nach BOHR): 
in reinem Wasser Blutplasma 

fiir Stickstoff. . . . 0,012 0,012 
fiir Sauerstoff. . . . 0,024 0,023 
fiir Kohlensaure. . . 0,557 0,541 

Blut 
0,01l 
0,022 
0,511 

Das kreisende Blut tritt nun mit einem Gemisch dieser drei Gase in Kontakt .. 
Ihr Mengenverhaltnis ist daselbst folgendes: 6% Wasserstoff, 75% Stickstoff, 
15% Sauerstoff und 4% Kohlensaure. Bei 760 mm Hg entfallen demnach auf 
Stickstoff 3/4 Atmosphare, auf Sauerstoff 1/7 Atmosphare, auf Kohlensaure 1/2; Atmo­
sphare. 100 ccm Blut wiirden also bei den angenommenen Partiardrucken auf­
nehmen: 

Stickstoff . . .. 1,] X 3/4 = 0,8 ccm3 

Sauerstoff . . . . 2,2 X 1/7 = 0,3 ccm3 

Kohlensaure ... 51,1 X 1/25 = 2,0 ccm3 

Tatsachlich gefunden wurden fiir das Arterienblut des Menschen 18 Volum­
prozent Sauerstoff und 38 Volumprozent Kohlensaure. 

Auch der Stickstoffgehalt ist groBer als nach der Loslichkeit des 
Gases zu erwarten ist. Die hohe Beteiligung des Sauerstoffs ist bekannt­
lich durch seine Bindung an das Hamoglobin erklart (eine Hamoglobin­
lOsung bindet bei 760 mm Sauerstoffdruck pro 1 g Hamoglobin 1,3 ccm 
Sauerstoff). Auch Kohlensaure bindet das Hamoglobin. Der Rest der 
auf die Blutkorperchen entfallenden Kohlensaureanteile wird von ihren 
Alkalien, vom EiweiB und vielleicht von den Phosphaten gebunden. 
Untersucht man aber das von den Blutkorpern befreite Plasma, so 
kommt man auf den nach den Partialdrucken errechneten Sauerstoff­
gehalt von 0,3 Volumprozent, wahrend die· Kohlensaure unter diesen 
Bedingungen immer noch 13 Volumprozent, also ein Vielfaches seiner 
Loslichkeitsmenge im Plasma betrifft. Dieses erhohte Kohlensaure­
bindungsvermogen des Plasmas ist erstens bedingt durch iiberschiissiges 
Alkali, 12 Volumprozent CO2 sind allein im Plasma als Bicarbonat vor­
handen, zweitens durch Aminosauren, Peptide und EiweiBkorper. Hier 
konnen durch AnIagerung von CO2 an Aminogruppen sogenannte Carb­
aminogruppen entstehen. Ein erhohtes Sauerstoffbindungsvermogen 
gewinnt das Plasma erst dann, wenn ihm Hamoglobin beigemischt ist. 
Das CO2-Bindungsvermogen desselben dagegen liegt nach dem Gesagten 
dauernd weit iibE!r dem errechneten Losungsvermogen. 

Der normale Ubertritt von Sauerstoff aus der Alveolenluft ins Elut 
ist dadurch gewahrleistet, daB die Sauerstoffspannung des arteriellen 
Elutes stets um einige mm Hg niedriger liegt als die der Alveolarluft, 
wahrend die CO~-Spannung des Elutes die der Alveolenluft um einige mm 
ii bertrifft. 

Die Oberflache der Lungenalveolen wird zu 90-130 qm ange­
geben. Bei maBiger Ruhe wird in der Lunge innerhalb 24 Stunden 
an einer Grenzflache von 130 qm eine Luftmasse von 10000 1 mit einer 
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BlutkorperchenoberfHiche von 116000 qm in Wechselaustausch gesetzt 
[SCHADE 1)]. 

2. Storungen im Gasaustausch. 
Diese Vorbemerkungen machen es verstandlich, daB Storungen 

im Gasaustausch von den verschiedensten Faktoren bedingt sein 
konnen, namlich von der Zusammensetzung der Atemluft und des 
BI utes, von der Yen tilationsgroBe, von den Zir kulationsver hal t­
nissen und von der Beschaffenheit des respirierenden Epithels. 

Schon eine nur kurz dauernde Unterbrechung der Sauer­
stoffzufuhr kann yom Warmbliiter ohne Gefahrdung des weiteren 
Lebens nicht ertragen werden. Diese Tatsache ist in dem hohen Sauer­
stoffbediirfnis des Organismus (pro Tag 744 g) bei relativ geringem 
Sauerstoffgehalt des stromenden Blutes (4 g) begriindet. 1m Experiment 
gelingt es durch Sauerstoffverarmung der Lungenluft, Inhalation von 
Stickstoff (oder Wasserstoff) den Diffusionsstrom des Sauerstoffs umzu­
kehren, so daB also yom Capillarblut des kleinen Kreislaufs Sauerstoff 
an die Alveolenluft abgegeben wird. Werden jedoch nicht so extreme 
Bedingungen gewahlt, so wird bei der Atmung sauerstoffarmer 
Gemische die Sauerstoffversorgung des Organismus durch ein ver­
mehrtes Atemvolumen sichergestellt. 

P16tzliche Absperrung allen Sauerstoffs fiihrt unter Dyspnoe, 
Krampfen und Atemstillstand zum Erstickungstode. Wird der Sauer­
stoff dagegen allmahlich entzogen, so besteht zunachst die Tendenz, 
durch vermehrte Ventilation dem Mangel abzuhelfen. SchlieBlich wird 
auch unter diesen Bedingungen die Atmung schwacher und es tritt unter 
zentralen Reizerscheinungen derTod ein. Ariderungen der Atmung werden 
erst beobachtet, wenn die Luft weniger als 9% O2 im Bereich der Alveolen 
enthalt. Neben den bereits erwahnten Steigerungen der Ventilation 
wirkt eine bei Atmung sauerstoffarmer Luft eintretende Lungenhyperamie 
als kompensatorischer Vorgang. DaB ein weitgehendes Sinken der 
alveolaren 02-Spannung (bis zu 7 %) noch ohne Storung ertragen wird, 
liegt daran, daB das Hamoglobin noch bei einer Sauerstoffspannung 
von nur 40 mm etwa 90% seiner Sauerstoffsattigung erreicht. 

Von groBerem Interesse ist die Atmung sauerstoffreicher Atem­
luft, welche zu therapeutischen Zwecken vielfach Verwendung findet. 
Man kann auf solche Weise den 02-Gehalt des Blutes urn 4,2% steigern, 
wovon 2,4% durch chemische Mehrbindung im Hamoglobin und 1,8% 
auf vermehrte Absorption entfallen [LOEWY und ZUNTZ2)]. Wenn damit 
der Vorrat an Sauerstoff auch fast um die Halfte der in den Geweben 
normalerweise verbrauchten Sauerstoffmenge gesteigert wird, so ist 
eine Anderung der OxydationsgroBe auf diese Weise nicht zu erreichen. 

Ebensowenig fiihrt die Stenosenatmung regelmaBig zu einer Ver­
anderung der Blutgase, was nur dad:urch erklarlich ist, daB durch die 
reflektorisch bedingte Verstarkung der Atembewegungen ein ausreichender 
Gaswechsel sichergestellt wird. 

Sind der Einatmungsluft sogenannte irrespirable Gase in hohen 
Konzentrationen beigemengt(Ammoniak, Chlor, schweflige Saure, Nitrose-

1) SOHADE: Die physikaJische Chemie in der inneren Medizin. Dresden und 
Leipzig 1921. 

2) LOEWY und ZUNTZ: Michaelis' Handbuch der Sauerstofftherapie. Leipzig 
1906. 
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gase, Salzsaure), so werden von der Schleimhaut der oberen Luftwege 
hauptsachlich der N ase die sogenannten Schutzreflexe, namlich SchluB 
der Stimmritze, Atemstillstand in Exspirationsstellung und Bronchial­
muskelkrampf ausgelOst. SchlieBlich macht sich aber das Atembedfufnis 
zwingend geltend, und die schadigenden Gase dringen doch in die Lungen 
und iiben ihre deletare Wirkung aus. Im letzten Kriege hat die Bei­
mischung solcher giftiger Stoffe zur Respirationsluft eine wichtige 
Rolle alsKampfmittel gespielt. Nach ihren physikalischen und chemischen 
Eigenschaften zeigt sich eine groBe Verschiedenheit der im Gaskampf 
verwendeten Stoffe. Allen gemeinsam ist ihre groBe Oberfliichenaktivitat, 
dank deren ihre Dampfe leicht an gewissen Oberflachen haften. Fast 
samtliche Faktoren, die bei den St6rungen in dem Gasaustausch in den 
Lungen eine Rolle spielen, k6nnen experimentell durch Beimischung von 
Phosgen COCI2 zur Atemluft erzeugt werden. 

Die Phosgenvergiftung ist daher fUr die allgemeine PathQlogie der Lungen­
erkrankungen von ~rundlegender Bedeutung. Das Blld derselben setzt sich zu­
sammen aus Reizwrrkungen an den betroffenen Schleirnhauten, aus besonderen 
Veranderungen des Lungengewebes und deren Folgen. Fiir den Menschen ist schon 
der Aufenthalt bei einer Beimischung von 5-10 mg pro cbm Atemluft mit Lebens­
gefahr verbunden. In unserem Zusammenhange von besonderem Interesse ist, 
daB, wie Versuche an Katzen gezeigt haben, die Vergiftung mit der angegebenen 
Konzentration anfanglich keine Veranderungen der Atmung zeigt. Die Frequenz 
nirnmt etwas zu, von 30-40 pro Minute auf 50-60. Kommen die Tiere aus der 
Phosgenatmosphare heraus, so zeigen sie nach 2-6 Stunden objektiv wahrnehm­
bare Dyspnoe, welche sich auf der Hohe der Erkrankung heftig steigert. Die Atem­
frequenz steigt auf 80, 100 und mehr p. M. Kurz vor dem Tode wird die Atmung 
langsam krampfartig. Dem Tier lauft aus dem weitaufgerissenen Maul schaumige 
Fliissigkeit, es tritt Cyanose und Pupillenerweiterung ein. Die Sektionsbefunde, die 
in den verschiedenen Stadien der Vergiftung erho ben wurden, zeigen vor allem die 
verschiedenen Grade der odematosen Durchtrankung. Das Lungengewicht phosgen­
vergifteter Katzen zeigt ebenso wie das bei gaskranken Menschen eine Vermehrung 
auf das Vierfache der Norm. Interessanterweise bewirkt doppelseitige Vagus­
durchsclroeidung mit nachfolgender Phosgenvergiftung entweder keine oder 
geringere Lungenveranderungen als bei den Kontrollen. Die Ursache ist in der 
Ausschaltung der sensiblen Vagusaste zu sehen. 

TIber das Verhalten der Atembewegungen bei der Phosgenvergiftung liegen 
zahlreiche Beobachtungen von allgemein pathologisch-physiologischem Interesse 
vor. Da das Phosgen beirn Zusammentreffen mit Blut- und Gewebsfliissigkeit 
auBerordentlich leicht durch Abspaltung von S~saute zersetzt wird, ist die erste 
Folge eine Reizung der Alveolarwand und eine Anderungder Atemform in einer 
fiir den Gasaustausch ungiinstigen Weise. Die Atmung wird so verflacht, daB 
selbst eine ausgiebige Frequenzzunahme eine Verminderung des Minutenvolumens 
der Atmung nicht aufhalten kann. Diese Veranderung setzt Z'U einer Zeit ein, 
in der klinische Erscheinungen und pathologisch-anatomische Zeichen noch voll­
kommen fehlen. Sie kann in ihrem Beginn durch Vagusdurchschneidung 
verhindert werden. Die gereizten sensiblen Fasern in den Alveolarwanden 
der Lungen geben den HERING-BREUERschen Dehnungsreflex der Alveolarwande 
friiher als in der Norm. Das Primare ist also eine Verflachung, das Sekundare 
eine Beschleunigung der Atmung. Mit dem allmahlichen Eintreten des Lungen­
(jdems verliert die Lunge an Elastizitat und nimmt an Volumen immer mehr zu. 
Jetzt setzt mit rasch zunehmender Dyspnoe die gesteigprte Arbeit der Atem­
muskulatur ein; sie kann aber eine Verschlechterung der Blutventllation auf die 
Dauer nicht aufhalten. So wurden bei den schwerphosgenvergifteten Menschen 
54-62% CO2 irn Blute gefunden. 

D.~e Beschaffenheit des Blutes kann in zwei Hauptrichtungen 
mit Anderungen des Gasaustausches in ursachlichem Zusammenhang 
stehen. Bewunderswert bleibt die Tatsache, daB bei Reduktion des 
:aitmoglo bins auf 1/5 des normalen Bestandes eine Atmungsinsuffizienz 
klinisch sehr selten zur Beobachtung kommt. Nicht einmal eine 
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Beschleunigung del' Atemtatigkeit odeI' eine Vertiefung del' einzeInen 
Atemziige wird unter diesen Umstanden gesehen. Die Erklarung ist in 
einer erhohten Umlaufsgeschwindigkeit des anamischen Blutes 
gesucht und im Tierexperiment gefunden worden [WE1ZSACKER 1)]. Es 
ist abel' andererseits nicht zu vergessen, daB schon unter normalen Be­
dingungen das Blut mit einem groBen Sauerstoffvorrat in die venose 
Bahn iibertritt (66% des Sauerstoffs im Arterienblut werden im Venen­
blut wiedergefunden) 2). Eine erhohte Ausniitzung des angebotenen 
Sauerstoffs durch die Gewebe ist eine zweite Kompensationsmoglich­
keit bei anamischer Blutbeschaffenheit. 

Umgekehrt kann eine Veranderung in del' Zusammensetzung 
del' A teml uft die Blutbeschaffenheit weitgehend beeinflussen. Bei Ein­
atmung verdiinnter Luft im Hochgebirge, in del' pneumatischen Kammer, 
bei Ballonfahrten, tritt in gesetzmaBiger Weise eine Zunahme der Erythro­
cytenzahl und des Hamoglobingehalts im Blute ein. Es wurden in 
24 Stunden Vermehrungen urn 6-800000 festgestellt. Als Erklarung 
wurde diskutiert: 

1. Ausschwemmung im Knochenmark vorgebildeter Blutkorperchen­
reserven. 

2. Ubergang von Plasma aus dem Blut ins Gewebe. 
3. Eine veranderte Verteilung des Blutes in den einzelnen GefaB­

provinzen und 
4. eine vermehrte Wasserabgabe des Blutes und dadurch eine relative 

Vermehrung del' Blutkorperchen in del' Volumeinheit. 
Bei den mehr chronischen Einwirkungen des Hohenklimas steht 

jedenfalls eine echte Neubildung im Vordergrunde. Bei den akuten 
Vermehrungen spielen die anderen Faktoren sicher eine wesentliche 
Rolle. 

Del' diffusive Gasaustausch in den Lungen hangt seiner GroBe 
und Schnelligkeit nach im wesentlichen von del' Spannungsdifferenz del' 
Gase in den Alveolen und im Blute abo Daher wird sich ein sauerstoff­
arm in die Lungen eintretendes Blut rascher mit Sauerstoff beladen als 
ein sauerstoffreicheres. Andererseits kann die Sauerstoffspannung in 
del' Alveolarluft durch vermehrte Ventilation gesteigert· und dadurch 
das Gefalle zwischen ihr und dem Blute erhoht werden. 

Die respiratorische Oberflache kann durch Erhohung del' Mittel­
kapazitat vergroBert, durch Entziindungs- und Neubildungsprozesse, 
die ihren Luftgehalt vermindern, verkleinert werden. rm einen Falle 
wird del' diffusive Gasaustausch erleichtert, im anderen erschwert. Die 
zwischen den Alveolen und den blutfUhrenden Capillaren ausgespannten 
Schichten konnen in ihrer Dicke durch Schwellung odeI' serose Durch­
trankung der Alveolarwand odeI' durch Fliissigkeitsansammlung in einem 
mehr odeI' mindel' groBen Bereich del' einzeInen Alveolen zunehmen 
und damit del' Gasaustausch wesentlich gehemmt werden. Fill dies 
Geschehen bietet die Klinik zahlreiche Beispiele (Lungenentziindung, 
-odem und Stauungslunge). 

Der geordnete Gasaustausch in den Lungen ist ebenso von regel­
rechter Zufuhr del' Atmungsluft wie vom ungestorten Abtransport des 
zugefUhrten Sauerstoffs durch das Blut an die Gewebe abhangig. 

1) WEIZSACKER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 101, S. 198. 
2) LOEWY und v. SCHROTTER: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 1, S. 197. 

1905. 
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Storungen der Blutzirkulation in den Lungen werden daher auch zu den 
Zeichen der Atmungsinsuffizienz fiihren miissen. Sie konnen ihre Ursache 
haben in Herzerkrankungen, die zu allgemeiner Kreislaufschwache 
fiihren; die in der Zeiteinheit durch die Lunge geforderte Blutmenge 
wird geringer und damit der Gasaustausch beschrankt. 1st der Lungen­
kreislauf allein oder vorzugsweise betroffen wie bei manchen Mitral­
fehlem, so hangt alles von den kompensatorischen Leistungen des rechten 
Ventrikels ab; Zu- und AbfluB konnen lange Zeit bei vermehrter Fiillung 
des gesamten Lungenkreislaufs ungestort vor sich gehen; hat sich erst 
eine "Stauungslunge" ausgebildet, so wird mit der starkeren Fiillung 
ihrer Capillaren die Kapazitat der Alveolen kleiner, und was wichtiger 
ist, das Organ als Ganzes weniger .elastisch und daher unbeweglicher 
werden. Zudem werden die standig unter den Wirkungen der Stauung 
stehenden Membranen fiir den Gasaustausch weniger geeignet. Steigt 
der intraalveolare Druck wie beim Husten oder bei exspiratorischen 
Widerstanden aus anderen Ursachen, so wird dadurch die Zirkulation 
in den Capillaren beeintrachtigt. 

Die in der Zeiteinheit ausgeatmete Luftmenge - die Ventilations­
groBe - unterliegt erheblichen Schwankungen. Die Atmungsluft 
betragt abziiglich der in dem "schadlichen Raum" der 'I'rachea und den 
Bronchien enthaltenen 140 ccm etwa 500 ccm. Diese Menge mischt 
sich mit der nach ruhiger Ausatmung noch in der Lunge vorhandenen 
Luftmenge von 2500 ccm im Mittel. Von dieser Menge kann durch 
starkste Exspiration die Reservel uft in einer Menge von 1500 ccm 
noch ausgetrieben werden, wahrend noch 1 I als Restluft (Residual­
luft) in der Lunge zuriickbleibt. Unter vitaler Lungenkapazitat 
versteht man die Gesamtluftmenge, welche nach tiefster Inspiration 
ausgeatmet werden kann. Sie betragt bei Mannern im Mittel 3600 ccm, 
bei Frauen 2500 ccm. Die Vitalkapazitat nimmt mit zunehmender 
Korperlange zu. In hoherem Alter, besonders bei Greisen, nimmt sie 
wegen der wachsenden Starre des Thorax und der schwindenden Elastizitat 
des Lungengewebes wieder abo Es ist klar, daB unter pathologischen 
Bedingungen die VitaIkapazitat erheblich schwankt. Sie wird bei Hoch­
treibung des Zwerchfells durch intraabdominelle Drucksteigerung und bei 
allen.Krankheiten der Lunge abnehmen, welche mit·einer Vermindel'ung 
der respiratorischen Oberflache durch infiltrative Prozesse einhergehen. 
Durch eine vermehrte Ventilation der gesunden Teile kann die krankhaft 
verminderte VitaIkapazitat kompensiert werden, so daB ein normales 
Minutenvolumen erreicht, ja in vielen Fallen sogar iiberschritten wird. 
Auch Storungen des Gasaustausches, die infolge einer veranderten 
Beschaffenheit des Blutes drohen, werden durch Steigerung der Lungen­
ventilation kompensiert. 

Unter Mittelkapazitat versteht man den Luftgehalt der Lungen 
und der zufiihrenden Wege zwischen den gewohn,lichen Atemexkursionen; 
sie setzt sich aus der Residualluft und der Reserveluft zusammen. Bei 
korperlicher Arbeit, bei Einatmen sauerstoffatmer und kohlensaure­
reicher Gasgemische, bei Stenose der Luftwege tritt eine Erhohung 
der Mittelkapazitat ein. 

3. Dyspnoe. 
Das qualende Gefiihl des Lufthungers, welches sich bei den ver­

schiedenartigsten Storungen der Respiration einstellt, wird Dyspnoe 
B i1 r g e r, Propadeutik. 2 
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genannt, im Gegensatz zu der in ruhiger Atmung mit ausreichender 
Sauerstoffversorgung vorhandenen Eupnoe. Die Dyspnoe kann mit 
allen bisher beschriebenen Storungen der Atembewegungen einhergehen. 
AIs Ursachen der Dyspnoe kommen fiinf Gruppen in Frage: Erstens 
mechanische Atemhindernisse (Larynx-, Tracheal-, Bronchialstenosen): 
pleuritische Exsudate, Pneumothorax, Ausschaltung groBer Abschnitte 
der respirierenden OberfHiche durch pneumonische Infiltrate, Atelektasen, 
Lungenodem werden ebenso zu dem qualenden GefUhl des Lufthungers 
AnlaB geben. In die zweite Gruppe des Vorkommens dyspnoeischer 
Atmung ist das erhohte Sauerstoffbediirfnis bei starken korperlichen 
Anstrengungen zu rechnen. Drittens kann eine Verminderung des 
Sauerstoffpartialdruckes in der Atmungsluft (z. B. im Hochgebirge), 
viertens eine Verminderung der respiratorischen Funktion des Blutes 
z. B. die Kohlenoxydvergiftung, und fiinftens eine Verlangsamung der 
Blutzirkulation zur dyspnoeischen Atmung fiihren. (Kardiale Dyspnoe.) 

SchlieBlich kann es durch Reizung der Pleura zu schwerster Dyspnoe 
kommen, eine Beobachtung, die vor allem von Chirurgen bei Operationen 
an der Brust gemacht und als sogenannter Pleurareflex beschrieben 
wurde [SAUERBRUCH 1), BRAUER2) u. a.]. Wenn auch viele dieser schweren 
operativen Zufalle durch arterielle Luftembolie zu erklaren sind, so ist 
doch eine rein re£lektorische Beeinflussung der Atmung in dem ange­
gebenim Sinne sehr wohl denkbar. Wir wissen, vor allem durch Beob­
achtungen an Kranken mit entziindeter Pleura, daB dieselbe sehr schmerz­
empfindlich ist. Durch genauere Untersuchungen ist festgestellt worden, 
daB die Schmerzempfindlichkeit im wesentlichen auf die Pleura parietalis 
und diaphragmatica beschrankt ist, wahrend die viscerale Pleura relativ 
unempfindlich ist. Dieser Pleurare£lex bleibt nach Vagusdurchschneidung 
aus. Gelegentlich sind sogar Todesfalle auf den Pleurare£lex zuriick­
gefiihrt worden. Ob mit Recht, muB zunachst dahingestellt bleiben. 

Ein letztes groBes Gebiet pathologischer Erscheinungen, welches zur 
Dyspnoe fiihrt, ist das der Lungenembolien. Die Folgen einer plotz­
lichen Einschleppung von verstopfendem Material in die Lungenblutbahn 
sind verschieden, je nachdem es sich um Fett-, Luft- oder Blutgerinnsel 
handelt. Die Gerinnselbildungen stammen der Zahl nach am haufigsten 
aus den Beinvenen. Gelangt ein solches. Blutgerinnsel auf dem Wege 
durch das rechte Herz und die Arteria pulmonalis in die Lunge, so kommt 
es mehr oder weniger rasch zu einer Atelektase in einem keilformigen, 
dem Versorgungsgebiet des verstopften GefaBes entsprechenden Lungen­
abschnittes. Die weiteren Folgen einer solchen Infarzierung sind dann 
sekundar entziindliche, auf die hier nicht naher eingegangen wird. Tst 
der aus der Zirkulation ausgeschaltete Bezirk sehr groB, so kommt es 
unter schwersten dyspnoischen Erscheinungen zu einem Versagen der 
Herztatigkeit und zum Tode. Eine besondere Bedeutung hat die Fett­
em bo Ii e, weil viel£ach zu therapeutischen Zwecken Fettemulsioneninjiziert 
werden, die gelegentlich auch in die Blutbahn geraten konnen. Dem 
Ohirurgen sind solche Fettembolien nach Knochenverletzungen bekannt, 
bei welchem das Fett aus dem Mark der Knochen in die Venen hinein­
gelangt und in die Lunge verschleppt wird. Alte Leute sollen besonders 
zu solchen Embolien neigen, da die ~elative Zusammensetzung des Knochen­
markfetts im Alter einen groBeren Olsaurereichtum aufweist. Der Grad der 

1) SAUERBRUCH: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 13. 
2) BRAUER: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 45. 
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pathologisch-physiologischen Erscheinungen ist dabei erstens abhangig von 
del' groberen oderfeineren Verteihmg des in die Blutbahn hineingelangenden 
Fettes und zweitens von del' Menge. DaB feinverteiltes Fett durchaus 
keine Erscheinungen macht, wissen wir durch die Erfahrullgen, die bei 
del' diabetischen Lipamie gesammelt wurden, bei welcher eine sehr 
erhebliche Anreicherung des Blutes an emulgiertem Fett vorkommt. 
Auch die von den Anatomen in den Lungen gefundenen Fettembolien 
sind wahrend des Lebens sehr haufig ohne Sy1tlptome zu machen, ertragen 
worden. Als Folge del' Verlegung einer groBeren Anzahl von Llmgen­
capillaren sieht man zunachst Reizhusten lmd spateI' Atemstorungen 
im Slime' einer mehr odeI' weniger hochgradigen Dyspnoe eintreten. 

Weit gefiirchteter als die Fettembolie ist die Luftembolie, die bei 
operativen MaBnahmen am Haise und bei intravenosen Injektionen 
fahrlassigerweise eintreten kann. Voraussetzung fiir die operative Luft­
embolie ist, daB del' venose Druck gering ist. Es ist bi8her nicht klar, 
an welcher Stelle des Kreislaufs die in die Blutbahn eingednmgene Luft 
zur Unterbrechung des Stromes fiihrt. Von anatomischer Seite wird 
darauf hingewiesen, daB in vielen Fallen von Luftembolie 8ich Luft­
blasen im rechten Herzen fanden, welche sich bei del' Sektion nur schwer 
daraus herausdriicken lieBen [COHNHEIMl)]. Wesentlich ist fi.ir die 
Folgen del' Luftembolie die Menge und die Zeit, in welcher die Luft 
in den Kreislauf kommt. Man konnte an Tieren 100---200 ccm Luft 
in die Venen einspritzen, ohne daB die Tiere starben [WOLF 2)]. Vielleicht 
wird unter diesen Umstanden ein groBer Teil in den Lungen nach auBen 
abgegeben. 1st das wegen einer Uberschwemmung des Kreislaufs durch 
Luftblasen nicht moglich, so kommt es zu allen eben beschriebenen 
Folgen del' Lungenzirkulationsausschaltung. 

Bei jeder Form von Dyspnoe besteht die Tendenz durch Erhohung 
del' AtemgroBe, die Ventilation zu verbessern. Die inspiratorischen Hilfs­
muskeln beteiligen sich an del' Atmung. In schweren Fallen werden 
die Arme aufgesti.itzt, und die Arbeit des Pectoralis, Serratus und del' 
Sternocleidomastoidei sucht eine ausreichende Liiftung del' Lungen zu 
erzwingen (Orthopnoe). 

Die aufrechte Korperhaltlmg entlastet, wie WENKEBACH betont, die 
aufsteigende Hohlvene und erleichtert so den Einstrom des Blutes in 
die Leber. Das Aufstiitzen del' Arme entlastet den Schultergiirtel und 
begiinstigt die inspiratorische Thoraxerweiterung. Die Exspiration kann 
gleichfalls bei aufrechter Korperhaltung durch die Bauchmuskulatur 
bessel' als in Riickenlage unterstiitzt werden. 

UnterdemBegriffder Dyspnoe werden in del' Klinik zweiverschiedene 
Erscheinungsgruppen verstanden. 1. Die augenscheinlich erschwerte 
und iiber die Norm angestrengte Atmung, welche sehr verschiedene 
Ursachen haben kann, die auch als 0 bjektive Dyspnoe bezeichnet 
wird. 2. Das qualende Gefiihl des Lufthungers, del' Atenmot, welche als 
subjektive Dyspnoe beschrieben wird. Beide Erscheinungen konnen 
miteinander vereinigt auftreten, begrifflich abel' sind, worauf Krehl 
n?,chdrii?kli~h hingewiesen hat, di~ angestrengte Atmung einerseits, 
dIe subJektlve Atemnot andererseIts streng auseinander zu halten. 
Als Reize fiir die objektive Dyspnoe sind folgende diskutiert worden: 

1) COHNHEIM: AUg. Pathol. Ed. 1, S. 777. 
2) WOLF: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Ed. 174. 1903. 

2* 
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1. Der Sauerstoffmangel. 
2. Die erhOhte Kohlensaurespannung des Blutes. 
3. Saure im intermediaren Stoffwechsel gebildete, das Atemzentrum 

reizende Substanzen. 
3a. Anderungen der H'-Ionenkonzentration des Blutes iiberhaupt. 
4. Neurogene (reflektorische) von den Lungen oder Pleuren ausgehende 

Reize. 
5. Lokale Schadigungen des Atemzentrums (cerebrale Zirkulations­

stOrungen) . 
Die geringste Bedeutung unter den angefiihrten Faktoren hat fraglos 

der 02-Mangel des zirkulierenden Blutes. Erst wenn der Sauerstoffdruck 
der Inspirationsluft auf 13% einer Atmosphare gesunken ist, wird das 
Atemzentrum durch Sauerstoffmangel erregt [HALDANE und PRIESTLEyl) J. 
Die geringe Bedeutung des Sauerstoffmangels als Atemreiz erhellt auch 
aus folgendem Versuch: Durch mehrere Minuten fortgesetzte intensive 
Atembewegungen IaBt sich eine minutenlang anhaltende Apnoe erzielen, 
wahrend eines solchen apnoischen Atemstillstandes wird das an Sauerstoff 
verarmte Blut dunkel, die Versuchsperson zyanotisch. Trotz der durch 
die Abnahme des Oxyhamoglobins gekennzeichneten Zyanose bleibt das 
Atemzehtrum untatig. Die forcierte dem Versuche voraufgehende Atem­
tatigkeit hatte die Kohlensaurespannung im Blut und den Alveolen 
weitgehend herabgesetzt. 

Vor kurzem sah man in den Anderungen der Kohlensaurespannung 
des Blutes den wesentlichen Regulationsfaktor der Atembewegungen. 
NachZuntz soIleineZunahmeder alveolarenC02-Spannungum I mm Hg 
ein Anwachsen der Ventilationsgr6Be um 800 ccm pro Minute zur 
Folge haben. Es gibt aber FaIle, bei denen Dyspnoe besteht und eine 
Vermehrung der alveolaren CO2-Spannung vermiBt wird. Hierher geh6rt 
die Dyspnoe im Hochgebirge und die bei starkerer Druckerniedrigung 
in der pneumatischen Kammer bedingte, ferner eine eigentiimliche 
Form des erschwerten Inspiriums, die bei Fliegern beobachtet 
wird. Diese Art der Dyspnoe entwickelt sich in groBen H6hen nach 
raschem Aufstieg zu einem sehr quii.lenden Zustand, der von Prakordial­
angst, Kopfschmerz, Somnolenz, Kongestionen nach dem Kopf und 
einer Reihe anderer vasomotorischer Symptome begleitet ist (Flieger­
krankheit). 

Bei kiinstlicher Tra,chealstenose und dadurch hervorgerufener schwer­
ster Dyspnoe kommt es nicht zu einer Sauerstoffverarmung des arteriellen 
Blutes. Auch die alveolare CO2-Spannung kann noch normal sein, wenn 
schon eine typisch dyspnoische Stauung eingesetzt hat. Sobald aber die 
sub'jektive Dyspnoe das Gefiihl des Lufthungers einsetzt, steigt die 
alveolare CO2-Spannung deutlich an [MORAWITZ und SIEBECK 2)]. 

Bei der geschilderten Form der, Stenosenatmung ist sowohl In­
wie Exspirationsdruck wesentlich erh6ht; damit der Dehnungszustand 
der Alveolarwandungen geandert. Es liegt nahe an reflektorische Ein­
fliisse von seiten des Lungenvagus im Sinne der HERING-BREUERschen 
Selbststeuerung der Atmung zu denken. Sind die Vagi durchschnitten, 
so bleibt die Atembeschleunigung bei Stenosierung der Atemwege aus 
(TRAUBE). 

I} HALDANE und PRIESTLEY: Jonrn. of Physiol. Bd. 32, S. 255. 1905. 
2} MORAWITZ und SIEBECK: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 97, S. 201. 1909. 
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Solche peripher:e in der Lunge selbst gebildete und auf dem Vaguswege 
dem Atemzentrum zugeleitete Reize sind auch fiir die Erklarung der 
kardialen Dyspnoe in Betracht gezogen worden [FREy1)]. 

Es wurde oben am Beispiel der Phosgenvergiftung gezeigt, daB die 
gereizten Alveolarwande den HERING-BREUERschen Dehnungsreflex eher 
geben als die gesunden und daB die Beschleunigung und Verflachung der 
Atmung im Initialstadium der Vergiftung durch Vagusdurchschneidung 
behoben werden kann. Ein veranderter Dehnungszustand der Alveolar­
wandung muB notwendig auch bei der Stauungslunge resulti!'lren. So 
ki:innen die ersten Erscheinungen kardialer Dyspnoe auch ohne Anderung 
der CO2-Spannung in Blut und Alveolen ihre Erklarung finden. 

Eine viel diskutierte Form der Schweratmigkeit ist ferner die sog. 
Arbeitsdyspnoe nach starken ki:irperlichen A,nstrengungen. 

Fiir diese Erscheinung ist von GEPPERT und ZUNTZ 2) die Bildung 
saurer, das Atemzentrum reizender Substanzen verantwortlich g~macht, 
die sich bei Sauerstoffmangel infolge unvolikommener Oxydation bilden 
sollen. Vielleicht gehi:irt hierher auch die febrile Dyspnoe, bei der 
neben der Wirkung der Temperaturerhi:ihung sicher auch pathologische 
Stoffwechselschlacken eine Rolle spielen. 

Werden die Extremitatenmuskeln tetanisch gereizt, so setzt eine 
Steigerung der Atemgri:iBe auch dann ein, wenn die nervi:isen Verbin­
dungen der arbeitenden Muskulatur zUm Atemzentrum nach Durch­
trennung des Riickenmarks durchbrochen sind. Erst wenn auch die Blut­
zirkulation unterbunden ist, die fraglich!"n Reizstoffe also nicht mehr zum 
Zentrum gelangen ki:innen, bleibt die Anderung der Atmung trotz leb­
hafter Tatigkeit der Muskulatur aus, u,m sofort nach Freigabe der Zir­
kulation aufzutreten. 

Besonders eindrucksvoll ist die Sti:irung der Atmung durch intermediar 
gebildete Stoffwechselprodukte im Coma diabeticum (KUSSMAULsche 
Atmung). DaB hierbei eine elektrometrisch nachweisbare Anderung 
der H'-Ionenkonzentration auf tritt, ist von allen zuverIassjgen Unter­
suchern abgelehnt. Der Vorgang spielt sich wahrscheinlich folgendermaBen 
ab: Die bei der Azidose im Blute auftretenden sauren Produkte ver­
drangen die Kohlensaure aus ihren Alkaliverbindungen, n:i.lt anderen 
Worten:' sie setzen das Kohlensaurebindungsvermi:igen des Blutes herab, 
das Blut wird hypokapnisch. Durch die Verdrailgung der Kohlensaure 
aus ihren Alkaliverbindungen wird eine Erhi:ihung der Kohlensaurespan­
nung des Blutes bedingt, auf welche das Zentrum mit einer Mehrventi­
lation reagiert. Die dadurch bedingte Mehrabgabe von Kohlensaure 
garantiert die Konstanz der H-lonenkonzentration bei allen Formen 
von Saurevergiftung. Der gleiche Mechanismus ist nach den Feststel­
lungen von STRAUB auch bei bestimmten Formen der Dyspnoe der 
Nierenkranken im Spiele. Auch bei ihnen bedingt die Zuriickhaltung 
saurer Produkte eine Ven:~ngerung des Kohlensaurebindungsvermi:igens, 
welche sekundar durch. Uberventilation eine entsprechende Senkung 
der Kohlensaurespannung herbeifiihrt. Die Konstanz der Blutreaktion 
wird durch die dyspnoische Atmung garantiert. Die idolge einer primaren 
Blutveranderung mit Hypokapnie einhergehende Form der Schwer­
atmigkeit im Spatstadium der Niereninsuffizienz wird als uramische 

1) FREY: Klin. Wochenschr. II. S. 672. 1923. 
2) GEPPERT und ZUNTZ: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 42, S. 189. 1888. 
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Dyspnoe von einer zweiten Form, dem cerebralen Asthma der 
Hypert!?niker unterschieden. Auch in diesen Fallen wird eine hoch­
gradige Uberventilation, die zu einer starken Herabsetzung der Kohlen­
saurespannung fiihrt, beobachtet. Dabei ist die Kohlensaurebindungs­
fahigkeit des Blutes normal oder sogar gesteigert. Die Blutreaktion ist 
nach der alkalischen Seite verschoben. STRAUB 1) nimmt fiir das cerebrale 
Asthma der Hypertoniker als Ursache lokale Kreislaufstorungen im 
Gebiet des Atemzentrums an. FUr diese Zirkulationsstorung werden 
anatomisch nachweisbare GefaBveranderungen oder auch lediglich funk­
tionelle Alterationen (GefaBspasmen) angeschuldigt, Zustande also, welche 
auch fiir die starken Schwankungen des arteriellen Blutdrucks, fiir die 
transitorischen Hemiplegien und die voriibergehenden Erblindungen 
verantwortlich gemacht werden. 

4. Asphyxie. 
Die vollstandige Unterbrechung der Luftzufuhr fiihrt unter dem 

Bild der Asphyxie zum Tode, unter heftigsten inspiratorischen, dann 
auch exspiratorischen Anstrengungen, die in allgemeine Krampfe iiber­
gehen konnen. Steht schlieBlich die Atmung scheinbar endgiiltig still, 
so tritt nach einigen letzten in groBen Pausen sich wiederholenden 
Inspirationen der Tod ein. Die durch Vagusreizung stark verlangsamte 
Herztatigkeit kann den Atemstillstand oft um mehrere Minuten iiber­
dauern. Die Folgen einer unzureichenden Atmung sind neben dem Auf­
treten unvollkommen oxydierter intermediarer Stoffwechselprodukte 
(Zucker, Milchsaure, Aminosauren) ein Ansteigen des respiratorischen 
Quotienten (C02). Eine oft eintretende Nierenschadigung kiin(ligt sich 
durch Albuminurie an. Leichtere Grade der Ateminsuffizienz konnen 
durch Gewohnung vollkommen ausgeglichen werden, z. B. bei Kreislauf­
storungen. Sie pflegen aber bei geringen korperlichen Leistungen durch 
die rasche Ermiidbarkeit sofort wieder in die Erscheinung zu treten. 

5. Pathologische Schwankungen des intrapleural en Drucks. 
Storungen des Gasaustausches in den Lungen konnen weiterhin 

dadurch bedingt sein, daB einer respiratorischen Entfaltung der Lungen 
Hindernisse durch Erkrankungen der Pleura entgegenstehen. Wird z. B. 
durch eine Verletzung eine Verbindung zwischen der Pleuraspalte und 
der AuBenluft hergestellt, so herrscht in der Pleura Atmospharendruck 
und nicht mehr der um die Saugkraft des auf die Lungenwurzel gerichteten 
Zuges verminderte Druck (DONDERsscher Druck). Die Lunge retrahiert 
sich auf den Hilus und ist von der Atmung so gut wie ausgeschaltet. 
Dieser als offener Pneumothorax bezeichnete Zustand hat naturgemaB 
ein Verschwinden des DONDERsscheIi Drucks zur Folge. Umgekehrt 
muB es bei allen Formen der dyspnoischen Atmung, welche durch 
elastizitatsvermindernde Prozesse in den Lungen bedingt sind, zu patho­
logischen Schwankungen des intrapleuralen Druckes kommen. Eine 
Zunahme der Schwankungen des Pleuradruckes lieB sich z. B. im Odem-

1) STRAUB: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 117, S. 397. 1915. - DERSELBE 
und KLOTH. MEYER: Biochem. Zeitschr. 1921. - DIESELBEN: Dtsch. Arch. f. 
klin. Med .. Bd. 138, S. 208. 1922. 
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stadium der experimentellen Phosgenvergiftung nachweisen (LAQUEUR 
und MAGNUS!)). 

Bei normalen Tieren betrug der inspiratorisehe Druck -0,8 cern, bei dyspno­
isehen sank er auf -25, -28, -30 cern abo Gleiehzeitig steigt bei den dyspno­
isehen Tieren der exspiratorisehe Pleuradruek abnorm hoeh (+40 em Wasser gegen 
0-3 em der Norm). 

Die Erklarung dieser vermehrten Schwankungen des Pleuradrucks 
ist darin gegeben, daB die gesamte Atemmuskulatur bei Verminderung 
der Lungenelastizitat in del' inspiratorischen Phase mehl' "zieht", bei 
der Exspiration aber den Throax mehr zusammenpreBt. Das gleiche 
tritt ein, wenn stenosierende Hindernisse in den groBen Luftwegen sich 
finden, odel' wenn willkiirlich odel' unwillkiil'lich die Exspirations­
muskulatur bei geschlossener Glottis angespannt wird (Husten, V AL­
SALVA scher Versuch). 

E. Storungen der inneren Atmung. 
Das Blut tritt mit den in der Lunge el'wol'benen Gasspannungen 

an die Gewebe heran. Der Gasaustausch zwischen Blut und Gewebe 
wird innere oder Gewebsatmung genannt. Als Mittelglied fUr die Gas­
beforderung zwischen den Blutkorpern und den Endothelzellen der 
GefaBe ist das Plasma eingeschaltet; da es selbst, solange es hamoglobin­
frei ist, keine sauerstoHbindenden dissoziablen Stoffe enthalt, absorbiel't 
es den Sauersto££ gemaB seiner Spannung. Der von den Gewebszellen 
vel'brauchte Sauersto££ wird dem Plasma vom Oxyhamoglobin der Blut­
korperchen sofort nachgeliefert. Die Sauerstoffkonzentration im Plasma 
ist dahel' jederzeit der im ganzen Blut herrschenden Sauersto££spannung 
direkt proportional. 

Der ordnungsmaBige Ablauf des innel'en Gaswechsels ist an ver­
schiedene Faktoren gebunden, die wir nur zum Teil iibersehen. So 
werden Kreislaufhindernisse, Schadigungen des Blutes, Intoxikationen 
den Gaswechsel in den Geweben hemmen. Sicherlich besteht eine groBe 
Verschiedenheit in del' Empfindlichkeit der einzelnen Gewebe gegen 
mangelnde Sauerstoffzufuhr resp. Kohlensaureiiberladung. Auch werden 
sich die Storungen an den verschiedenen Organen ungleich schnell ent­
wickeln mUssen, je nach der Intensitat des Eigenstoffwechsels und dem 
davon abhangigen Sauersto££bedarf. FUr das Zentralnervensystem, speziell 
die respiratorischen Zellen, ist die hohe Empfindlichkeit gegeniiber einer 
wechselnden H" -Ionenkonzentration bekannt. Wie durch eine innere Storung 
des Respirationszentrums, des sen Funktion modifiziert und die auBere 
Atmung dadurch alteriert wird, ist bereits erwahnt (CHEYNE-STOKEssche 
Atmung). Der wechselnde Bed·arf der Gewebe an SauerstoH 
wird dadurch gedeckt, daB die Vasomotoren durch Erweiterung der 
Capillaren dem arbeitenden Organ mehr Blut zukommen lassen. Ferner 
soll eine erhohte Kohlensaurespannung des Blutes die Dissoziation des 
Oxyhamoglobins beschleunigen. Es wird gerade in Fallen, in denen die 
Verbrennungsprozesse gesteigert sind, der Sauersto££verbrauch daher erhoh t 
ist, auf diese Weise dafiir gesorgt, daB die Sauersto££konzentration des 
Plasmas ausreichend bleibt. 

1) LAQUEUR und MAGNUS: Zeitsehr. f. d. ges. expo Med. Bd. 11, S. 156 1921. 



II. Pathologie des Kreislaufs. 
Eine streng gesonderte Besprech1ll1g der Stor1ll1gen der Herztatig­

keit einerseits - der Ge£aBflmktion andererseits - ohne den Gegenstand 
Zwang anzut1ll1, ist gegenwartig schwer moglich. Wir wissen: Jede 
Starung in der Arbeit des Zentralmotors ruft eine andere Einstell1ll1g 
des GefaBsystems - "des peripheren Herzens" - hervor und umgekehrt. 
Dabei ist freilich fraglich, wie hoch man die Funktion der GefaBe - be­
scheidener gesagt den wechselnden Tonus derselben - fiir die Aufrecht­
erhaltlmg des Gesamtkreislaufs veranschlagen darf. 

Trotzdem soll in folgendem nach einigen physiologischen Vorbemer­
kungen iiber Bau, Funktion 1ll1d Leistungen eine gesonderte Darstellung 
der Funktionsstorungen bei den Erkrankungen des Herzens, 1ll1d 
zwar von den muskuiaren, den Klappen- 1ll1d den CoronargefaBerkran­
kungen gegeben werden, sodann gesondert von den GefaBfunktions­
storungen die Rede sein. Fiir die Erkrank1ll1g der Arterien, Venen 
1ll1d Capillaren sind 1ll1sere Kenntnisse noch nicht so weit gediehen, 
daB sich eine streng nach den GefaBabschnitten gegliederte Darstellung 
durchfiihren lieBe. 

A. Vorbemerkungen tiber Herzanatomie und ·Physiologie. 
Del' Herzmuskel besteht aUI> einem Gefiige quergestreifter Fasern von ganz 

besonders komplizierter Anordnung; ein System von zum Teil ringformigen, zurn 
kleineren Teil in schleifen- und achterformigen Ziigen verlaufenden Fasern urn­
schlieBt die Ventrikel; das starkwandige Hnke Herz hat ein eigenes Ringfaser­
system, wahrend andere Fasern das ganze Herz umspannen. Diesem Treibwerk 
des Herzens aufgelagert finden sich auBen und i'nnen mehr in del' Langsrichtung 
angeordnete Faserziige. Das Herz besteht zum groBten Teil aus roten proto­
plasmareichen schwer ermiidenden quergestreiften Muskelfasern, denen eigenartige, 
besonders auf del' Innenflache angeordnete gl yko genreiche, fi brillen­
arme Zellen (PURKINJESche Zellen) beigegeben sind. Diese spezifischen Gebilde 
stehen nach Bau und Funktion in del' Mitte zwischen Muskel und Nervenfasern. Sie 
sind in dem Reizleitungsnetz anatomisch und funktionell verbunden. Dieses 
Netz zeigt an zwei Stellen knotenformige Verdickungen: den KEITH-FLAcKschen 
Knoten (S. K.)in del' Wand des rechten Vorhofs zwischen den Miindungen del' Vena 
cava superior und Vena cava inferior und den gleichfalls in del' Wand des rechten 
Vorhofs nahe am Septum dicht oberhalb del' Aterioventrikulargrenze gelegenen 
AscHoFF-TAwARAschen Knoten, an welchem man einen Vorhofsknoten (V. K.) 
und einen Kammerk~oten(K. K.) unterscheidet. Auf dem Wege des HIsschen 
Biindels(St.) wirddie Uberleitungin die Kammern vermittelt, unterderen Endokard 
an del' Scheidewand entlang die beiden Schenkel des Biindels zu den Papillarmuskeln 
ziehen. Es verdient hervorgehoben zu werden, daB eine direkte Verbindung 
zwischen dem Sinusknoten und dem Atrioventrikularknoten (AscHoFF-TAwARA) 
bis heute nich t nachgewiesen ist. DaB die Leitungsbiindel Trager del' Reiziiber­
mittelung fUr die Muskelkontraktion sind, kann jetzt als sichel' angenommen 
werden, weiB man doch, daB das Herz des Foetus schon zu einer Zeit schlagt, in 
del' sich noch keine Nervensubstanz nachweisen laBt, die Reizleitung also nul' auf 
muskularem Wege erfolgen kann (Abb. 5). 
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Welche Bedeutung die im Herzen reichlich verbreiteten Nerven haben, ist 
noch strittig; 0 b sie an der Reizleitung ganz un beteiligt sind, ist noch fraglich, zumal 
gerade das spezifische Leitungssystem auch nervoses Gewebe enthiilt. Ein sen­
sibles Nervengeflecht steht mit Vagus und Sympathicus in Beziehung. Der rechte 
Vagus geht zum Sinusknoten, der Hnke zum ASCHOFF-TAwARASchen Knoten. 
1m Vagus verlaufen aus dem Kern der Medulla oblongata entspringend im wesent­
lichen hemmende Fasern. Erregende Fasern stammen aus dem Riickenmark, 
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Cavatrlchter 

It. ·.K .. . . . . • 

Vena cava Inferior ·· .. 
Valvula Euetnchli . . .. . 

Vnlvula TlIehesil ....... .. . 

Tricuspidalis ... _ ..... 

P.M • . •• -~~~ 
Itechter Schenkel d e 
Iteiz leituDgss)'atems - . . • -

lV. 

.. . . ·.K . 
. _ .:::.-- ' It. '.K . 

.. .. - VeDa pulmonnlis 
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mem brnnncen 

. ..... .. " ~[Itralis 

. _-· P. M. 

Falscher Sehnonfnden 

Linker chenkel des 
Reizleit ungssystems 

Abb. 5. Schema des Reiz.leitungssystems im menschlichen Herzen. 
(Nach ASCHOFF-KoCH.) 

W. = WENCKEBACHscher Muskelzug. 
S.K. = Sinusknoten (KEITH-FLACH). 
L.S.K. = Linke Sinusklappe. 
R.V. undL.V. = Rechterundlinker VorhoL 
S.Str. = Sinusstreifen. 
K.K. = Kammerknoten\ ASCHOFF-TAWARA­
V.K. = Vorhofsknoten J scher Knoten. 

St. = Stamm des Reizleitungssystems 
(HIssches Biindel). 

Au. r. u. Au. 1. = Ausbreitung des Rewei­
tungssystems. 

P.M. = Papillarmuskel. 
K.S. = Kammerscheidenwand. 

zieben durch die Ram. com. I bis V zum Ganglion stellatum und unteren 
Cervicalganglion und von hier gemeinsam mit Vagusfasern zum Herzen (Accel­
lerans). 

Die Physiologie lehrt, daB das Herz ein rhythmisch automatisches Organ 
ist, denn auch am isolierten Herzen kontrahieren sich die einzelnen Abschnitte 
wie beim lebenden Tier in regelrechter Foige. Der STANNIUSsche Versuch am 
Frosch (Trennung des Sinus venosus yom iibrigen Herzen durch Schnitt oder 
Ligatur) liLBt den Sinus unverandert weiter pulsieren und zeigt dessen auto­
matische Eigenschaft. Das Herz steht zlmii.chilt still und beginnt spater langsam 
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wieder zu schlagen, also auch der vom Sinus getrennte HerzteiI besitzt Auto­
matie. 

Der vom Sinus ausgehende Reiz laBt das Herz in Einzelzuckungen schlagen. 
Bei der Kontraktion entsteht kein TetanuS wie bei der sich kontrahierenden Skelett­
muskulatur. Die Bild ung der Reize fUr den rhythmischen Schlag des Herzens 
erfolgt selbst diskon tin uier Hch periodisch. kommt also nich t dadurch zustande, 
daB es von einem Dauerreiz durchstromt wird und dessen Wirksamwerden durch 
die refraktare Phase - die Erholungspause - rhythmisch unterbrochen wird. 
Die Annahme, daB der Stoffverbrauch wahrend der Arbeit und die AnsammIung 
neuer potentieller Ener@e in der Erholungspause dem Herzen die Periodizitat 
aufzwingen, ist dem K1iniker schon aus dem Grunde wenig plausibel, weil notorisch 
kranke der Erholung mehr bediirftige Herzen rascher schlagen, also gewisser­
maBen eine kiirzere Erholungszeit brauchen miiBten, wenn die Dauer der refraktaren 
Phase allein den Rhythmus bestimmen solIte. 

Die Frequenz del' Herzaktion ist in der Jugend groB (120 bis 
140 Pulse in der Minute), sie sinkt bestandig bis zum 20. Lebensjahr, 
auf etwa 70 Schlage pro Minute und nimmt in spateren Lebensjahren 
wieder etwas zu. Die Pulszahl ist beim Wei be wenig groBer als beim 
Mann, sie wechselt bei dem einzelnen Individuum und zeigt 2 Maxima 
am Tage, am Morgen um II Uhr und a'bends zwischen 6 und 8 Uhr, 
sie ist im Stehen groBer als im Liegen, in welchel' Tatsache eine Art 
Selbststeuerung zu erblicken ist, indem die GefaBzentren der Medulla 
oblongata durch eine beschleunigte Schlagfolge bei schnellem Wechsel 
der Korperstellung VOl' allen groBen Sch:wankungen des Blutgehalts 
bewahrt bleiben. 

Die Blutversorgung des Herzens durch die Kranzarterien wird 
in jeder Systole unterbrochen und kommt erst in der Diastole wieder 
in Gang. Sie wird durch den in der Aorta wahrend der Diastole herr­
schenden Druck bewirkt. 

Bei jedem Herzschlag wird Energie umgesetzt, ein Teil davon fUr 
chemische und elektrische Vorgange verbraucht, sowie fiir Warmebildung. 
Ein anderer kommt als auBere Arbeit zur Geltung. Der in Warme um­
gewandelte Energieanteil betragt das Doppelte des fiir die gesamte 
mechanische Arbeit notwendigen. Die als auBere Arbeit des Herzens 
zutage tretende Energie laBt sich trennen in potentielle und kinetische: 
Die potentielle Energie findet ihren Ausdruck in del' Steigerung des 
Aortendrucks, die kinetische in der Erhohung der Blutgeschwindigkeit. 
Die kinetische Energie betragt nur einen kleinen Bruchteil (P/2 %) del' 
potentiellen. Bei 72 Pulsen in der Minute ist die Arbeit des Herzens 
pro Sekunde 0,2 kgm. Danach hat das Herz die Kraft, seine eigene 
Masse in einer Stunde 4000 m hoch zu heben. Die mechanische Herz­
a1,'beit betragt 3-10% der Arbeitsleistung des Gesamtkorpers im Mittel 
ca. 20000 kgm, die bei angestrengter Muskeltatigkeit auf das 4-6fache 
gesteigert werden kann. 

Zahlreich sind die Methoden, welche man ersonnen hat, um die normale 
und pathelogische Fun ktion des Her~ens zu beurteiIen. Sie einzeln zu 
besprechen, ist hier nicht der Ort. Sie lassen sich gruppieren in solche zur Regi­
strierung von Bewegungsvorgangen am Herzen (kardiographische Methoden). 
Das Kardiogramm stellt eine Kurve des SpitzenstoBes dar, im weiteren Sinne 
auch eine Bewegungskurve anderer Stellen des Herzens, z. B. des linken Vorhofs. 
In linker Seitenlage gelingt es bei den meisten Menschen, ein brauchbares Kardio­
gramm zu erhalten. Der SpitzenstoB wird durch das Andrangen der Herz­
spitze gegen die Brustwand infolge systolischen Hartwerdens des Kammer­
muskels hervorgerufen. Das in die Diastole fallende Eintreffen der Vorhofswelle 
an der Spitze zei~ den Beginn der Vorwolbung an. Diese als A-Zacke bezeichnete 
Vorwolbung ist oei hohem Blutdruck, besonders bei Nierensklerose stark aus­
geprii,gt. Wahrend der Austreibungsperiode bleibt die Spitze durch den sogenannten 
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Riicksto13 und durch die systolische Rollung der Kammern im Sinne einer Supi­
nation der rechten Hand gegen die Brustwand angedrangt. Auf die Kraft der 
Herzschlage und die Gro13e des Schlagvolumens erlaubt die Spitzensto13kurve 
keine Riickschliisse zu machen. 

Yom Oesophagus aus kann man den wechselnden Fiillungszustand und die 
Bewegungsvorgange am linken Vorhof registrieren. Man erhielt sehr wechselnde 
Kurven je nach der Stelle, an welcher die Pelotte im Oesophagus liegt (Osophago­
gramm). nber die Deutung der so erhaltenen Kurven gehen die Meinungen noch 
auseinander. 

Ala dritte hierher gehorige Methode ist die Registrierung des wechselnden 
Fiillungszustandes der Vena jugularis zu rechnen. Das Phlebogramm der 
Jugularis stellt eine Volumkurve dar. Es ist der "am meisten allgemein brauch­
bare Indicator der Herzbewegungen und zugleich ein wertvolles Hillsmittel zur 
Beurteilung des Kreislaufs" [WENOKEBAOH 1)]. 1m normalen Venenpulse ist eine 
Vorhofswelle, die Ventrikelsystole und -diastole, gut zu erkennen. Die Bezeich­
nung "negativer Venenpuls" riihrt von dem diastolischen Zusammensinken der 
Halsvenen her, welches dann besonders gut herauskommt, wenn ihm eine kraf­
tige Vorhofssystole vorausgeht. In der Vorhofsdiastole schie13t das Halsvenenblut 
in den Vorhof ein, der durch die Ventrikelsystole heruntergezogen wurde, und 
die Halsvenen kollabieren voriibergehend. Der "pathologische positive Venen­
puIs" auJ3ert sich in einer einzigen machtigen Welle, welche der AusfluJ3periode 
der Ventrikelsystole synchron ist und ein sicheres Zeichen der Tricuspidal­
insuffizienz darstellt, nicht selten auch beim Vorhofsflimmern gefunden wird. 

Die Bemiihungen, ein MaS fiir die Leistungsfa,higkeit des Herzens 
zu finden, sind zahlreiche. Da das Herz nach .Art einer Pumpe arbeitet, 
wiirde man in der Forderleistung einen guten Ausdruck fiir die Herz­
kraft haben. Aber die Bestimmungen des Schlagvolumens lassen 
sich am Menschen nicht durchfiihren. Es laSt sich errechnen: 

1. aus Pulszahl und Sekundenvolumen, 
2. aus Aortenquerschnitt und Geschwindigkeit, 
3. aus Pulszahl, Blutmenge und Umlaufszeit 2). 
Fiir die Zwecke der menschlichen Physiologie kame nur die dritte Berechnungs­

art in Frage, da Sekundenvolumen, Aortenquerschnitt und Geschwindigkeit sich 
am Lebenden nicht bestimmen lassen. Bestimmungen der Blutmenge werden 
so durchgefiihrt, da13 man eine gemessene Menge von Kohlenoxyd einatmen la13t, 
das an Stelle von Sauerstoff sich mit dem Hamoglobin verbindet. Aus dem pro­
zentischen Gehalt einer Blutprobe au CO kann nun, da ja die Menge von gebun­
denem CO bekannt ist, die Blutmenge berechnet werden. In ahnlicher Weise kann 
die Blutmenge bestimmt werden aus dem Grade der Verdiinnung, welche eine be­
stimmte Menge in die Blutbahn injizierten schwer oder nicht diffusiblen Farb­
stoffs edeidet. Die Bestimmung der Blutumlaufszeit hat man an Tieren 
in der Weise durchgefiihrt, da13 man in das zentrale Ende einer durchschnittenen 
Vene eine leicht nachweisbare Substanz injiziert und festgestellt, zu welcher Zeit 
diese Substanz am peripheren Ende wieder austritt. Man hat fiir diesen Zweck 
z. B. Ferrocyankalium ins Blut gespritzt und das wieder auslaufende Blut mit Eisen­
chlorid auf die Anwesenheit von Ferrocyankalium gepriift. 1st ein Kreislauf voll­
endet, so la13t sich das an dem ersten Auftreten der Berlinerblaureaktion erkennen, 
welche das auslaufende Blut gibt. 

In die Klinik haben auch die Methoden der Schlagvolumenbestimmung bisher 
keinen Eingang finden konnen. Physiologischerweise kann man mit einem Einzel­
schlagvolumen von 50,0 ccm rechnen [VIERORDT3)] (Sekundenvolumen 60 ccm). 
Von klinischer Seite ist mehrfach versucht worden, auf unblutigem Wege ein Urteil 
iiber die wechselnde GroBe des Schlagvolumens zu gewinnen. Mit Hille eines von 
SAHLI angegebenen Apparates gelingt es, den systolischen Volumenzuwachs, 
den das mit einer Pelotte bedeckte Stiick der Arteria radialis mit jedem Pulsschlage 
erleidet, in Kubikzentimetern abzulesen (Sphygmobolometrie). Die so gewonnene, 

1) WENOKEBACH: Die unregelmaBige Herztatigkeit uew. Leipzig-Berlin 1914. 
2) KLEVENS: Methodik der Schlagvolumen-Bestimmung. Dtsch. med. Wochen­

schrift Bd. 46, Nr. 9, S. 242/3. 1920. - BRUGSCH-SCffiTTENHELM: Schlagvolumen­
bestimmung. Technik 1, S. 63 u. 75. 

3) VIERORDT: Daten und Tabellen. Jena 1906. S. 249. 
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von SAHLI das kIinische Pulsvolumen der Radialis genannte GroBe erlaubt sogar 
Init gewissen Einschrankungen die Arbeit eines jeden einzelnen Pulses in Gramm­
zentimeter zu berechnen. Es sind aber gegen dieses Verfahren und vor allem 
gegen seine Verwendung zu Riickschliissen auf das Schlagvolumen bedeutsame 
Einwendungen gemacht worden, welche sich im wesentlichen auf den wechselnden 
Zustand der Vasomotoren stiitzen, nach meiner Ansicht mit. vollem Recht. Grobe 
Ausschlage lassen sich ohne weiteres damit feststellen. So findet man z. B. beim 
VASALVASchen Versuche eine Abnahme des Pulsvolumens um 75--80 0 / 0 [REIN, 
HARTl)). 

Eine souverane Methode fiir die Beurteilung der gestorten Herz­
funktion ist die Registrierung des diphasischen Aktionsstroms, 
welcher ill Herzmuskel wie in jedem quergestreiften Muskel wahrend 
seiner Tatigkeit entsteht. Die Kurve, welche man mit Hille des Saiten­
galvanometers durch kontinuierliches Aufschreiben der elektrischen Vor­
gange im Herzen auf einen laufenden Film erhalt, nennt man das Elektro­
kardiogramm. 

Uber die Entstehung des diphasischen Aktionsstroms ist folgendes 
bekannt: Bei jeder Herzkontraktion verhalt sich die bereits in Erregung 
versetzte Stelle gegen eine noch ruhende elektrisch negativ. Leitet man 
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Abb. 6. Herzstillstand nach Calciumentziehung. Nach Durchstromung mit normaler 
Ringerlosung gleichzeitiges Wiederauftreten von Kontraktionen (V) und Aktionstromen (E). 

Nach ARBEITER 2). 

den .von der noch ruhenden zu einer schon erregten Stelle flieBenden 
Strom durch ein empfindliches Galvanometer, so erhalt man einen 
Saitenausschlag von bestiminter Richtung. Hat die Erregtmg das Herz 
von seiner Basis zur Spitze durcheilt, so flieBt nunmehr der Aktions­
strom in umgekehrter Richtung,da sich die jetzt erregte Spitze gegen­
tiber der Basis nunmehr elektrisch negativ verhalt. Registriert man die 
Saitenbewegungen auf einem laufenden Film, so erhalt man eine dipha­
sische Saitenschwankung. Bis vor kurzem glaubte man, daB sich 
elektrische und mechanische Vorgange im Herzen trennen lieBen und 
mit dem Elektrokardiogramm im wesentlichen der Erregungsablauf 
des Herzens registriert wiirde. Man hatte aber schon lange festgestellt, 
daB sich zwischen dem Druckablauf in den Ventrikeln und den einzelnen 
Kurvenzacken des Elektrokardiogramms gesetzmaBige feste zeitliche Be­
ziehungen erkennen lassen. Mit wesentlich verbesserter Methodik (elasti­
sches Manometer mit elektrischer Transmission) zeigte GARTEN 3), daB 
der Druckanstieg im Ventrikel bezogen auf das Elektrokardiogramm 
wesentlich eher beginnt als man bisher angenommen hat,; Esbetrug 
in einem seiner an Hunden durchgefiihrten Versuche die Zeitdifferenz 

1) REINHART: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 127. 
2) ARBEITER: Diss. Leiden 1920 (unter EINTHOVEN). 
3) GARTEN: Zeitschr. f. BioI. 66, 23. 1925. 
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zwischen dem Beginn der elektrischen und der mechanischen Wirkung 
der Ventrikelkontraktion 0,024 Sek. EINTHOVEN 1) bewies mit ver­
besserter, nahezu reibungsfrei arbeitender kardiographischer Methodik 
(Mechanogramm), daB iiberall da, wo ein Elektrokardiogramm sich auf­
zeichnen laBt, gleichzeitig auch mechanische Zustandsanderungen 
nachweisbar werden. Die Abb. 6 zeigt ein Froschherz, welches durch 
langdauernde Durchstromung mit calciumfreier Ringerlosung zum Still­
stand gebracht ist. Darauffolgende Durchstromung mit normaler Ringer ­
losung laBt gleichzeitig ein Mechanogramm (V) und ein Elektrokardio­
gramm (E) erscheinen. 

Das Elektrokardiogramm ist also nicht der Ausdruck einer Erregung 
allein, sondern des Erregungseffekts: einer wenn auch noch so 
schwachen Muskelkontraktion. Bei der groBen Masse der Muskel­
biindel und -schichten, die sich zu ungleichen Zeiten mit ungleicher 
Starke kontrahleren, miissen naturgemaB eine groBe Zahl von Aktions­
stromen entstehen. Sie werden miteinander interferieren. Das mensch-

Abb.7. Elektrokardiogramm vom Menschen nach EINTHOVEN, Ableitung II (aus TIGER­
STEDT, Physiologie des Kreislaufs_ II. Auf I. Bd. 2. s. 213). E = Ekg. C := Carotis. 

liche Elektrokardiogramm ist die Resultante aller dieser(zum Teil gleich­
gerichteten, zum Teil entgegengesetzt gerichteten eltiktrischen Vorgange. 
Man unterscheidet eine Vorhofszacke (P) und einen aus 2 Zacken be­
stehenden Ventrikelkomplex (R, T) . R ist die Initialzacke, T die Ter­
minalzacke, welche das Ende der Ventrikelsystole anzeigt. Die auBerdem 
noch zum Ventrikelkomplex gehorigen Zacken (Q und S) haben geringere 
Bedeutung und sind nicht immer deutlich ausgepragt. Das Intervall P 
bis Q ist der Ausdruck fiir die Dberleitungszeit im HIsschen Biindel. 

1m wesentlichen sind die im Elektrokardiogramm ausgedriickten 
elektrischen Schwankungen lediglich die Wiedergabe der im Anfang 
und Ende der Herztatigkeit eintretenden Potentialdifferenzen. Die 
Tatigkeit der Gesamtmuskulatur des Herzens wahrend des groBten Ab­
schnitts der Systole findet keinen entsprechenden Ausdruck im Elektro­
kardiogramm (TIGERSTEDT). Aufschliisse iiber Kraft und Leistungs­
fahigkeit des Herzens kann man aus dem Elektrokardiogramm nicht 
erhalten. 

1) EINTHOVEN: Citiert nach Beitr. f. d. ges. PhysioI. II, Heft 2. 1920. 
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B. Funktionsstornngen bei Erkrankungen des Herzens. 

Die Erkranktmgen des Herzens lassen sich gruppieren in solche, die 
. sich an derMuskulatur, in solche, die sich am Klappenapparat, und 

schlieBlich in solche, die sich an den HerzgefaBen abspielen. 1m all­
gemeinen ist eine weitgehende Schadigung der Muskulatur bei intaktem 
Klappenapparat fiir die Kreislauffunktionen gefahrlicher als eine er­
hebliche Zerstorung der Klappen bei gesunder Muskulatur. Das liegt 
an der bewundernswerten Anpassungsfahigkeit des Herzmuskels an die 
verschiedensten Bedingungen, die schon unter physiologischen Verhalt­
nissen gegeben sind. Bei zerstortem Ventilapparat ist eine Weiterarbeit 
des Herzens nur durch weitgehende Inanspruchnahme dieser seiner Kom­
pensationsfahigkeit moglich. 

1. Herzmuskelschadigungen. 

Zahlreich sind die Gi fte, welche die Herzmuskulatur angreifen. 
AuBer den Bakterien, welche sich direkt im Herzmuskel ansiedehl und 

Abb. 8. Myolysis cordis toxica beim Pferde. 
(Eigene Beobachtung.) 

eine echte interstitielle Ent­
ziindung hervorrufen, ken­
nen wir eine Reihe von 
chemischen Giften (Phos­
phor, Arsen), die den Herz­
muskel entarten. Von den 
Bakterienektotoxinen ist 
das gefahrlichste das Di­
phtheriegift, das man ge­
radezu als ein spezifisches 
Herzgift bezeichnen kann. 
Ein Schnitt durch ein Di­
phtherieherz , in welchem 
das Fett durch besondere 
Methcden farberisch dar­
gestellt wird, zeigt die Ver­
heerungen , die das Di­
phtherietoxin in der Herz­
muskulatur anrichtet, be-

sonders eindrucksvoll. 
Solche Bilder haben dazu 
gefiihrt , diese Degenera­
tionsform geradezu als Herz­

auflosung, Myo lysis cordis toxica zu bezeichnen. Die Abbildung 8 
zeigt einen Schnitt durch ein Pferdeherz, welches zwecks Antitc.>.xin­
gewinnung mit groBen Dasen Diphtherietoxin vorbehandelt war. Ahn­
lich wirken chemisch definierte Gifte wie Phosphor, Chloroform, 
Chloralhydrat. .. 

Es ist hier nicht der Ort, im einzelnen die verschiedenen Atiologien 
del' Myokarditis zu erortern. Praktisch kann jede Infektionskrankheit 
zu Schadigungen des Myokards fiihren; interstitielle Entziindungen 
sieht man am haufigsten bei den septischen Erkrankungen. 
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Zu den selteneren Formen gehort die Myocarditis trichinosa, bei del' SIM­
MONDS 1 ) in allen Abschnitten des Herzens runde, strichformige und diffuse An­
haufungen kleiner Rundzellen zwischen intakten Muskelfasern fand. Nur ver­
einzelte Muskelfibrillen waren kernlos und nahmen keinen Farbstoff an. Bemerkens­
werterweise zeigte sich diese weitgTeifende interstitielle Myokarditis bei vollkom­
menem Fehlen von Pamsiten im Myokal'd. Die Vel'anderung ist somit auf die 
Einwirkung eines von den Tl'ichinen geliefel'ten Giftes zuriickzufiihren. Man 
kennt auch kongenitale Erkrankungen des ~Iyokards. Bei del' kongenitalen syphi­
litischen Myokal'ditis ist das Hel'z durchsetzt von Spil"ochaten und von diffusen 
intel'stitiellen Zellwuchel'ungen durchzogen. Die Bindegewebsentwicklung nimmt 
dabei vom GefaLlbaum ihren Ausgangspunkt [MRAZEK2) und 2,,)]. 

tiber die chemische Abwandlung der Herzmuskulatur unter patho­
logischen Bedingungen fehlen bisher systematische Untersuchmlgen. 
Der Wassergehalt des frischen Organs tmterliegt geringen Schwankungen 
und betragt etwa 80%. [VIERORDT 3), KREHL 4).] Der Fettgehalt dagegen 
wird sehr wechselnd angegeben, zwischen 7 und 15 0/ 0 [VIERORDT 5)]. 

Der fiir viele Fragen sehr interessierende Kreatingehalt des Herzmuskels 
ist bei einigen pathologi'3chen Fallen von KONSTABLE 6) untersucht 
worden. Ein AufschluB liber die abweichenden Ftmktionen des Herzens 
haben diese Untersuchungen bisher nicht geben konnen. 

Die Folgen gestorter Herzmuskelfunktion. 
Das sicherste physiologische MaB fiir eine Minderleistung des Herzens 

ware eine exakte Bestimmmlg des Schlagvolumens; mit sinkender Herz­
kraft muB die Forderleistung kleiner werden. Wie bereits gesagt, ist 
diese Aufgabe methodisch bisher ungelost. 

Bei schweren Erkrankmlgen des Herzens mit versagender Kompen­
sation laBt sich nach dem SAHLIschen Verfahren ein deutliches Kleiner­
werden des Pulsvolumens feststellen, und daraus mit den oben gemachten 
Einschrankungen ein RlickschluB auf das Kleinerwerden des Schlag­
volumens machen; diese Verkleinerung des Pulsvolumens findet der 
erfahrene Arzt bei der Betastung des Pulses und sieht in ihr ein wichtiges 
Zeichen fiir das Vorliegen einer "Herzschwache". 

Das AusmaB der Verringerung des Forderungseffekts in der Zeit­
einheit kann sehr verschieden groB sein; reicht das Stromvolumen schon 
fiir die Bediirfnisse des Organismus in der Ruhe ~nicht mehr aus, so 
sprechen wir von Ruheinsuffizienz des Herzens. Tritt die Minder­
leistung erst bei korperlicher Beanspruchung hervor, so handelt es sich 
um Bewegungsinsuffizienz (MORITZ). Manche Fane latenter Herz­
schwache werden erst bei relativ erheblichen Anstrengungen manifest. 
Von diesen Erfahrungen macht der Arzt taglich Gebrauch, indem er 
das Verhalten des Pulses bei korperlichen Anstrengungen als 
grobe Funktionsprobe des Herzens benutzt. Ein sicheres MaB der Herz­
kraft gibt es nicht. Versuche, liber sie ein Urteil zu gewinnen, sind mit 
verschiedenen Methoden und nach wechselnden Gesichtspunkten an­
gestellt: 

1) SIMMONDS: Zentralbl. f. allg. Patllol. u. pathol. Anat. Bd. 30, S. 1. 1919. 
2) MRAZEK: Arch. f. Dermatol. u. Syphilis, Orig. 1893. 2. Erganzungsheft. 
2,,) GUIDO WERLICH: Myocal'd. syph. congen. Inaug.-Diss. IGel 1913. 
3) VIERORDT: Daten und Tabellen. III. Aufl. Jena 1906. S. 377. 
4) KREHL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 51, S. 423. 1893. 
5) VIERORDT: Daten und Tabellen. Jena 1906. III. Aufl., S. 382. 
6) KONSTABLE: Biochem. Zeitschr. Sept.-Okt.-Heft. 1921. 
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So hat man die Erhohung des Druckes im venosen System bei An­
strengungen als ein solches MaB angesehen [SCHOTT 1)] und gefunden, daB gerade 
bei Herzkranken nach Anstrengungen der venose Druck steigt. Vielleicht ist 
diese Erscheinung so zu erklaren, daB gesunde Herzen bei erhohten korperlichen 
Anforderungen ein vermehrtes Stromvolumen produzieren, wahrend kranke Herzen, 
wie das ja auch die klinische Beurteilung lehrt, sich den vermehrten Anforderungen 
schlecht anpassen und dadurch eine relative Verminderung des Stromvolumens 
zustande kommen lassen, welche nach den Ausfiihrungen von MORITZ und v. T A­
BORA 2) eine Druckzunahme im venosen System bewirkt. Aber auch diese 
Methode hat sich bisher in die Klinik nicht einfiihren konnen. 

Die einfachste von jedem Arzt bewuBt oder unbewuBt geiibte Funk­
tionsprobe des Herzens ist die Beobachtung der Pulszahl bei ge­
steigerter korperlicher Leistung. Aus physiologischen Untel'­
suchungen ist bekannt, daB jede Muskelarbeit nicht nm die GroBe der 
Zersetzungen im allgemeinen steigel't und den SauerstoHverbrauch ver­
mehrt, sondern auch schon bei geringen Muskelleistungen eine Zunahme 
der Pulsfrequenz sich einstellt. 

Welches Moment als primum movens der beschleunigten Tatigkeit des Herzens 
bei korparlichen Anstrengungen anzusprechen ist, ist bisher noch nicht mit Sicher­
heit entschieden. GewiB wirken mehrere Faktoren zusammen. Wenn wir beriick­
sichtigen, daB schon kleine Bewegungen, Lageveranderungen der Glieder, unwill­
kiirliche Anspannung von Muskeln bei unbequemen Stellungen, mehrfaches SchlieBen 
und Offnen der Hande einen deutlichen Mehrverbrauch von Sauerstoff bewirken, 
so ist die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daB von zentraler Stelle aus 
der Mehrbedarf an Sauerstoff durch eine Steigerung der Herzfrequenz und be­
schleuni~en. Blutumlauf ge~eckt und dieser ProzeB eiIl;gel~itet :wird v~m Zentren, 
welche fUr eme Sauerstoffmmderzufuhr besonders empfindhch smd. Die Erregung 
flieBt dem Herzen auf dem Wege des Accellerans zu. Andere:.:seits konnten Stoff­
wechselprodukte, welche bei gesteigerter Muskelarbeit im UbermaB produziert 
werden, als Acceleransreizstoffe fungieren. SchlieBlich ist daran zu denken, 
daB derartige bei der Arbeit entstehende Stoffwechselprodukte den Reizablauf 
im Herzen selbst modifizieren konnen. Eine weitere Moglichkeit ist die, daB die 
Willensimpulse, welche die Muskulatur treffen, gleichzeitig iiber die Bahn des 
Accelerans auch dem Herzen zustromen und es entsprechend der Masse der inten­
dier~~n Muskulatur zu beschleunigter Tatigkeit anspornen. 

Uber die bei korperlicher Arbeit auftretenden Kreislaufli.nderungen 
sind mit Hilfe der Methode des isolierten Herz-Lungen-Kreislaufs von STARLING3 ) 

Untersuchungen angestellt worden; es zeigte sich, daB jede Drucksteigerung 
in den Vorhofen in der Diastole eine Beschleunigung des Herzschlages aus­
lost durch Verminderung des Vagustonus und Erregung des Accelerans. Auf 
diese Weise kann mit gesteigertem Minutenvolumen die Leistung des Herzens 
auf das Sechs- bis Zehnfache erhoht werden. 

Die Tatsache, daB an nervos isolierten Herzen bei vollstandig erhaltenem 
Kreislauf Blutdrucksteigerungen die Pulsfrequenz erhohen, ist seit den 
Untersuchungen von LUDWIG und THIRy4) bekannt, und man kann die nach jeder 
Arbeitsleistung auftretende Blutdrucksteigerung vielleicht als Erklarung fiir 
die physiologische Frequenzzunahme bei Muskeltatigkeit heranziehen; 
sicher gilt das aber nicht fiir aile Faile, denn gerade bei herzmuskelschwachen 
Individuen, die schon auf geringe Anstrengungen mit erheblichen Tachykardien 
reagieren, wird eine prim are Druckzunahme vermiBt. 

Eine besondere Schwierigkeit, aus der Frequenzzunahme der 
Herztatigkeit nach geringen Anstrengungen auf den Grad der 
Leistungsfahigkeit des Myokards zu schlieBen, liegt darin, daB psychi­
sche Erregungen bei der Reguliel'ung der Herztatigkeit eine so erheb­
liche und bei verschiedenen Menschen verschieden groBe und vielleicht 
auch noch zu verschiedenen Zeiten wechselnde Bedeutung hahen. Eine 

1) SCHOTT: Dtech. Arch. f. klin. Med. Bd. 108. 
2) MORITZ und v. T ABORA: Dtech. Arch. f. 1din. Med. Bd. 108. 
3) STARLING: Journ. of the roy. army med. corps. Vol. 34, III, p. 258, 272. 
4) LUDWIG und THIRY: Wiener Sitzungsber. Bd. 49 (2), S. 442. 1864. 
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allgemein angenommene Erklarung fUr die beschleunigte Tatigkeit des 
muskelkranken Herzens nach der Arbeit gibt es nicht. Die Annahme, 
einer erhohten Erregbarkeit der Reizbildungsorte ist schlieBlich nur eine 
Umschreibung der zu erklarenden Tatsache. Die pathologische 
Arbeitstachykardie ist von der physiologischen auBer durch den 
hoheten Grad der Frequenzzunahme noch dadurch ausgezeichnet, daB 
sie die Anstrengung unvel'haltnismaBig lange iiberdauert; 
schon daraus kann man schlieBen, daB eine nervose Regulation der 
Schlagfrequenz nicht die alleinige Rolle spielt [JAQUET 1), KULBS 2)]. 

Neben der Priifung des Arbeitspulses hat man versuoht, das Verhalten des 
arteriellen Druoks unter versohiedenen Bedingungen als Methode der Funk­
tionsbeurteilung auszuarbeiten. Setzt man duroh Kompression beider Arteriae femo­
rales einen erhohten peripheren Widerstand, so steigt bei gesunden Mensohen 
danaoh bei gleioher Pulsfrequenz der Blutdruok um 10-15 mm Hg, bei hyper­
trophisohen Herzen ist die Druoksteigerung wesentlioh hoher, bei insuffizienten 
Herzen sinkt der Druok bei steigender Frequenz. Da aber duroh die starke Kom­
pression erhebliohe periphere Reize gesetzt werden, die ihrerseits den Blutdruok 
wesentlioh beeinflussen, ist die Methode, wie ioh aus eigener Erfahrung weill, 
unzuverlassig (KATZENSTEIN). , 

Wird der Blutdruok naoh tiefer Inspiration bei sistierter Atmung gemessen, 
so findet man bei gesunden Leuten maximale Steigerungen von 5 mm Hg. Bei 
hypertrophisohen Herzen werden Steigerungen bis zu 26 mm gesehen, bei sohwaohen 
Herzen pflegt der Druok um 4--8 mm zu sinken. Es ist bei diesem Verfahren 
nioht einfaoh, die Bedingungen des V ALSALVASOhen Versuohes, bei denen der Blut­
druok ein ganz besonderes Verhalten zeigt, auszusohalten. Als Herzfunktionsprobe 
wird sioh auoh dieses Verfahren kaum einbiirgern. . 

Viel angewandt wird der Vagusdruokversuoh naoh CZERMAK. Man driiokt 
am vorderen Rande des Musoulus sternooleidomastoideus etwas einwarts von 
der Carotis und kann gelegentlioh Kammer- und Vorhofssystolen daduroh zum 
Ausfall bringen. Wenn der Puls bei leiohtem Druok 1-2 Sekunden aussetzt oder 
bedeutend verlangsamt wird, mull der Versuoh als ,gefahrlioh angesehen und ab­
ge broohen werden. 

Eine solche gesteigerte chronotrope Wirkung deutet stets auf ein 
insuffizientes Herz; dagegen ist der negative Ausfall des Vel'suchs nicht 
im Sinne des Fehlens von Herzmuskelschadigungen zu verwerten. 

Der ooulooardiale Reflex (ASOHNER) beruht auf einer Erregung des Vagus 
yom Trigeminus aus. Driiokt man auf das gesohlossene Auge, so tritt normaler­
weise eine Pulsverminderung von 6 Sohlagen ein, die bei kranken Herzen auf­
tretende Bradykardie ist sehr viel erheblioher_ Neben der Bradykardie werden 
gelegentlioh Extrasystolen bei dem ASoHNERSOhen Versuoh beobaohtet. 

Dyspnoe. Wahrend der Herzschmerz ein relativ seltenes Symptom 
ist, steht die Atemnot bei allen Schadigungen des Myokards im Vorder­
grunde der subjektiven Erscheinungen; steigert sich die Schweratmig­
keit (Dyspnoe) anfallsweise, so spricht man vom Asthma cardiale. 
Stauungen im kleinen Kreislauf bewirken durch die Verlangsamung der 
Stromung eine Zunahme des hydrostatischen und eine Abnahme des 
hydrodynamischen Drucks. Die Lungencapillaren geben dem gesteigerten 
Seitendruck nach, wolben sich in die Lumina der Alveolen vor und 
verkleinern die respiratorische Oberflache erheblich. Das Ge­
samtvolumen der Lungen kann dabei zunehmen; wahl'end aber die 
BlutgefaBkapazitat durch Erweiterung des Gesamtstrombettes in den 
Lungen steigt, nimmt die Luftkapazitat gleichzeitig abo Es resultiert 

1) JAQUET: Muskelarbeit und Herztatigkeit. Rektoratsprogr. Basel 1920. 
2) KULBS: Herzmuskel und Arbeit. Verhandl. d. dtsoh. Kongr. f. inn. Med. 

1906. - DERsELBE: Herzmuskel und Arbeit. Aroh. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 
Bd. 55, S. 288. 1906. 

BUrger, Propiideutik. 3 
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daraus eine gewisse Schwerbeweglichkeit del' Lungen, ein leichter Grad 
von Lungenstarre. Die Vitalkapazitat (siehe Kap. I) nimmt um 25 
bis 300/ 0 ab; besonders dann, wenn das Zwerchfell an ausgiebigen Be­
wegungen gehindert ist. Als weitere Ursachen der Dyspnoe gilt 
die wegen Herabsetzung der Stromgeschwindigkeit eintretende Ver­
minderung del' die Lungen in der Zeiteinheit passierenden Blutmengen; 
das Blut wird schlechter geliiftet, kommt relativ reich an Kohlensaure 
am Atemzentrum an und reizt dasselbe; als Folge dieses Reizes kommt 
es zur Inanspruchnahme der auxiliaren Atemmuskulatur; nicht selten 
nehmen die Kranken eine charakteristische Haltung ein, sie setzen sich 
im Bett auf (Orthopnoe). Analysen der Alveolarluft bei kardialer Dys­
pnoe hatten widersprechende Resultate; bald wird eine ErhOhung, bald 
eine Erniedrigungder alveolaren CO2-Spannung gefunden. Der kleine Kreis­
lauf wird dann dadurch entlastet, daB das groBe Splanchnicusgebiet mehr 
Blut aufnimmt nnd die vorher sich in die Alveolen vorwolbenden Lungen­
capillaren nunmehr der Atmungsluft freieren Zutritt zum respiratorischen 
Epithel gestatten. Eine langeI' dauernde schlechte Sauerstoffver'lorgung 
des Atemzentrums fiihrt zum sogenannten CHEYNE-STOKEsschen A tem­
typus, einem Zeichen schlechtester prognostischer Bedeutung (siehe 
Kap. I). Nimmt die Kraft des Herzens und damit seine Forderleistung 
ab, so resultiertdaraus weiterhin eine Verlangsamung auch des peri pheren 
Blutstl'oms; damit setzt eine relative Minderversorgung der Organe 
mit Sauerstoff und Nahrstoffen und gleichzeit.ig eine Anhaunmg von 
Stoffwechselschlacken, zu denen auch die Kohlensaure zu rechnen ist, 
ein. Diese Veranderung in der Zusammensetzung der Blutgase bedingt 
das Gefiihl des Lufthungers; aufialligerweise ist die Schweratmigkeit 
des Herzkranken nicht immer von einer Tachypnoe begleitet, auch die 
Vertiefung der einzelnen Atemziige ist oft nur unwesent.lich. 

Cyanose. Die schlechte Arterialisierung des Blutes wird an del' Blau­
fal'bung del' oberflachlich gelegenen Capillargebiete (Nagel, Lippen) erkenn­
bar (Cyanose). Da das Blut aber nicht nur dem Sauerstoff- und Nahrstoff­
transpol't, sondern auch del' Warmeregulation dient, wird die im Innern des 
Korpers erzeugte Wal'me bei Kreislaufstorungen infolge Herabsetzung der 
Stromgeschwindigkeit in vermindertem MaBe del' Peripherie zugefiihrt: die 
Extremitaten Finger, Nase, Ohren wel'den kalt; die langsame Stromung 
begiinstigt zudem eine weitergehende Entwarmung des Blutes in der 
Peripherie. Obwohl bei einem in die Strombahn eintretenden Hindernis 
tiberall im Gesamtquerschnitt des Kreislaufs die Stromung ver­
langsamt ist, sind die Erscheinungen an den verschiedenen Stellen doch 
sehr wechselnde. Nach dem Dastre-Moratschen Gesetz miissen sich die 
Capillaren im Innern des Korpers erweitern, wenn sie sich an der Ober­
flache verengern, denn das Gesamtvolumen des Blutes ist fiir kurze 
Zeitabschnitte als konstant anzusehen. 1m Gebiet der Capillarerweiterung 
(Stauungsgebiet) flieBt das Blut sehr langsam, die Versorgung wird da­
durch schlechter. 1m Gebiete der Capillarverengerung flieBt das Blut 
zwar schneller aber in wesentlich verringerter Menge, auch das 
involviert eine mangelnde Sauerstoffversorgung der Gewebe. Bei maxi­
malel' Erweiterung der Capillaren des Unterleibs kann eine gefahrlich 
groBe Menge Blutes sich ansammeln, die betreffenden Patienten "ver­
blut~n sich in ihre eigene GefaBe". 

Odem. Eine weitere Folge der verlangsamten Stromung in 
den Capillaren ist das 0 demo Der gesteigerte hydrodynamische Druck 
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lastet weit starker als bei guten Stromungsverhaltnissen auf den Wanden des 
GefaBes und preBt Blutwasser in vermehrter Menge in die Gewebe. Damit 
muB der Gewebsdruck steigen·und nun seinerseits den venosen Riickstrom 
behindern, bis ein gewisser Gleichgewichtszustand erreicht ist. Wie fiir 
aIle Gewebe, so ist auch fiir die Capillarendothelien eine Minderversor­
gung mit arterialisiertem Blut mit Schadigungen ihrer Funktion 
verbunden, und es ist durchaus verstiindlich, daB unter sonst gleichen 
Bedingungen schlechter ernahrte Capillaren durchlassigel' sind als gut 
ernahrte. Als weiteres odembegiinstigendes Moment ist die Lage im 
Raum anzusprechen. Der Herzkranke bekommt seine Odeme, solange 
er sich auBer Bett befindet, zuerst an den FuBknocheln. Die Erklarung 
ist darin gegeben, daB bei verlangsamter resp. sistierender Stromung 
der hydrostatische Druck dominiert, welcher bei vertikal stehender 
Blutsaule gesteigert wird. SchlieBlich spielt die Erschwerung des 
Lymphabstromes eine Rolle. Da der venose Druck bei allen Zirku­
lationsstorungen steigt, wird auch der AbfluB del' Lymphe aus dem 
Ductus thoracicus in die Vena subclavia erschwert werden. Wie auf 
S. 178 gezeigt wird, sind die Bedingungen fiir das Zustandekommen von 
Odemen sehr komplexer Natur. Bei den Odemen der Herzkranken 
dominieren fraglos die physikalischen Momente, erst in 2. Linie und von 
ihnen abhangig sind die Storungen der physikalisch-chemischen Wand­
struktur und del' aktiven Capillarfunktionen verantwortlich zu machen. 

DaB diese noch weitg~p.end el'halten bleiben, lehrt die charakteristische 
Zusammensetzung del' Odemfliissigkeit und del' Transsudate, worunter 
man die physikalisch bedingten Fliissigkeitsansammlungen in den groBen 
Korperhohlen versteht (Hohlenhydrops). Besonders gefahrvoll werden 
solche Transsudationen, wenn sie die Funktion lebenswichtiger Organe 
beeintrachtigen (Lungen, Nieren). 

Stauung. Von den driisigen Organen sind vor allem die Nieren bei 
Schadigung des Herzens in ihren Funktionen beeintr!ichtigt. Die Wasser­
ausscheidung durch die Nieren ist gestort. Die Menge des Harn­
wassers sinkt mit nachlassender Herzkraft. Da die festen Harnbestand­
teile lange Zeit hindurch noch in normaler Menge ausgeschi{lden werden, 
muB die Konzentration des Harns steigen. Die Menge des Kochsalzes 
sinkt besonders bei gleichzeitiger Odembildung abo Die N-haltigen Harn­
bestandteile werden selten retiniert. Wenige Tage, nachdem die Harn­
menge gesunken ist, treten kleine EiweiBmengen selten iiber 1-2 g 
am Tage im Harn auf. In der Nacht bessern sich diese als Stauungs­
symptome zu deutenden Erscheinungen. Diese nachtliche Besserung 
der renalen Symptome - Vermehrung der Harnmenge und harnfahigen 
Bestandteile - ist geradezu pathognomisch fiir die kardiale Atiologie 
der Nierenfunktionsstorung. Die verminderte Durchblutung ist dabei 
das wesentliche ursachliche Moment. Bemerkenswert ist, daB die Stau­
ungsniere endovasal applizierte Fliissigkeit oft noch prompt ausscheidet, 
wahrend die perorale Verabreichung das Wasser nicht wieder im Harn 
erscheinen laBt; es ist in die Gewebe abgelaufen. Dimetica haben bei 
Stauungsnieren oft einen verbliiHenden Effekt; sie bringen auf dem 
Umwege einer besseren Durchblutung die Harnausscheidung wieder in 
Gang und zeigen, daB tiefgreifende Epithelschadigungen in den An­
fangsstadien wenigstens nicht eingetreten sind. 

3* 



36 Pathologie des Kreislaufs. 

2. Funktionsstorungen der Klappen. 
Seine VentileinTiehtungen machen das, Treibwerk des Herzens zu 

einer vollendet arbeitenden PTazisionsmaschine. Thre zarte Konstruktion 
bedingt zugleich eine hohe Emp£indlichkeit des ganzen Pumpwerks 
gerade an den Klappen, die eine Fortbeweglmg des Blutes in einer 
Richtung garanbieren. Diese ihre wesentliche Funktion ist gestort, 
wenn zwischen ihTen freien Randern ein oHener Spalt noeh nach ihrem 
"SchluB" bestehen bleibt. Eine solche SchluBunfahigkeit (Ins u Hi zienz) 
kann bei intakten lmd muB bei mehr oder weniger weitgehend zer­
storten Segeln eintreten. Zerstorungen am KJappenapparat beruhen 
in den seltensten Fallen auf stumpfer Gewalt, sie sind meistens Folgen 
akuter oder chronischer entziindlicheT Veranderungen. Die besondere 
BeschaHenheit des Gewebe~ bringt es mit sich, daB manche im ganzen 
Korper verbreitete Erreger gerade hier mit Vorliebe sich ansiedeln. 
Weiter wissen wir, daB ein einmal entziindetes EndQkard eineT zweiten 
In£ektion leichter anheimfallt als ein gesundes. Bei intakten Segeln 
kann eine lnsuffizienz durch eine Erweiterung (Dilatation) der Herz­
hohlen eintreten. Physiologischerweise kontrahieren sieh die mit Muskel­
biindeln ausgestatteten Ansatzringe der Atrioventrikularklappen in 
jeder Systole und sehaffen damit die Mogliehkeit ihres vollkommenen 
Sehlusses. Bei starker Erweiterung reicht diese systolische VeTengerung 
des KlappenTinges nieht mehr zu, um einen vollkommenen SehluB zu 
bewerkstelligen. Ebenso wirken isolierte Schadigungen der Ringmus­
kulatur. 

Werden an Tieren (Hunden und Katzen) Aorten- und Mitralklappen 
kiinst-lich besehadigt (0. ROSENBACH), so kommen dadurch Erweite­
rungen der Herzhohlen (Dilatationen), wie Verdickungen seiner Wand 
zustande. BeachtensweTterweise wird bei diesen Versuchen eine Senkung 
des Blutdrucks vermiBt. Das Herz ist imstande, seine Leistungen unter 
den BediDgungen del' akuten KlappeninsuHizienz sofort zu steigern; 
fUr den Gesamtkreislauf kommt bei eintretendem Ventilschaden alles 
auf den Zusband des Herzmuskels an. 

Eine zweite Storung an den Ventileinrichtungen des Herzens ist 
deren zunehmendeVerengerung durch narbige Schrump£ung (St.enose), 
die den Blutaustritt nach dem vorwarts gelegenen Herzabsehnitt erheblich 
erschweren muB. DeT Widerstand wachsb dabei nicht proportional 
der Verengerung der Strombahn, sondern in viel hoherem MaBe; ferner 
wachst der Widerstand, den eine stromende Fliissigkeit an einer Ver­
engerung der Strombahn £indet, mit zunehmender StTomgesehwindig­
keit rasch an. Die Herzarbeit verringert sieh denmach, wenn ein be­
stimmtes Volumen durch eine Stenose in langerer Zeit hindurch 
gepreBt wird, und steigert sieh, wenn die gleiche ]'orderleistung in 
kiiTzerer Zeit erzwungen wird. 

Nun bedeutet jede KlappenschluBunfahigkeit fiir das riiek­
laufige Blut gleichfalls eine Stenose. Fassen wir ein venoses Ostium 
ins Auge, so wird die enge Stelle bei der lnsu£fizienz in der Systole, bei der 
Stenose in der Diastole passiert. Eine rasche Herzaktion wiirde z. B. bei 
der lVIitralinsuffizienz durch die zunehmende Stromgeschwindigkeit das 
riicklaillige Blut ftn der Mitralis vermehrten Widerstand £inden lassen. 
Umgekehrt sinkt mit verlangsamter Aktion, z. B. bei der Mitralstenose, 
del' Widerstand an dem verengten Ostium; da die Verlangsamung der 
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Schlagfolge im wesentlichen durch eine Verlangerung der diastoHschen 
Phase er?;ielt wird, ist dem Ventrikel Zeit gelassen, trotz der Stenose 
sich weitgehend zu £lillen. 

Es kann demnach durch eine Regelung der Schlagfolge den 
schadlichen Folgen der Klappenfehler bis zu einem gewissen Grarle 
gesteuert werden. Ein Versagen der Ausgleichsvorrichtungen (Dekompen­
sation) kiindigt sich allererst durch eine beschleunigte Schlagfolge an, 
sie wird im wesentlichen auf Kosten der Diastole durchgefiihrt; eine 
Verkiirzung der Diastole hat aber ihrerseits wieder deletare Folgen fiir 
die Herzernahrung, da den CoronargefaBen nur in der DiastoJe, 
nicht in der Systole Blut zustromt. 
. Die Dynamik der Klapperuehler ist in vorbildlicher Weise von STRAUB 1) 

untersucht worden. Mit Hille besonders konstruierter Sonden werden 
Aorten- und Mitralinsuffizienzen hergestellt. Mitralstenose wird durch 
Einfiihrung eines schaufelartigen Instruments, welches eine kreisformige 
Platte tragt, bewirkt und durch einfache Drehung der Platte wieder 
aufgehoben. Eine Stenosierung der Aorta wird durch Umschlingung 
derselben mit einem Faden dicht oberhalb de-r Klappen erreicht. Die 
Untersuchungen wurden am Herzlungenpraparat von Katzen angestellt. 

Als erste Folge einer akuten Aortenstenose tritt durch Vermehrung 
des systolischen Riickstands eine betrachtliche Dilatation des linken 
Ventrikels ein. Die Vermehrung des systolischen Riickstands bedingt 
ihrerseits eine VergroBerung des diastolischen Ventrikelvolumens. Der 
Ventrikel kontrahiert sich also gegen eine vergroBerte Anfangsfiillung 
und erhoht seine Anfangsspannung, was eine erhebliche Mehrarbeit 
bedeutet. Eine Steigerung des diastolischen Drucks ist durch die Fest­
stellung der Drucksteigerung im linken Vorhof nachweisba-r. Sofort 
nach Einsetzen der Stenose werden die vom linken Ventrikel ausge­
worfenen Blutmengen geringer. Das dadurch dem groBen Kreislauf 
entzogene Blut findet in der linken Kammer und in den Lungen Platz. 

Wenige Sekunden spater ist das alte Schlagvolurnen der linken 
Kammer wieder erreicht, urn nach Aufhoren der Stenose voriibergehend 
stark anzusteigen. Dieses bald nach Einsetzen der Stenose zu beobach­
tende Wiedererreichtwe-rden des alten Schlagvolurnens de-r linken Kammer 
ist als Effekt ihrer kompensatorischen Mehrleistung zu deuten. 
Eine nach unserer klinischen Vorstellung zu postulierende Drucksteige­
rung in der rechten Kammer wurde in den Untersuchungen am Herz­
Lungenkreislauf vermiBt. 

Eine kiinstliche Aorteninsuffizienz liiBt sofort bei unverandertem 
Mitteldruck den Maximaldruck bedeutend ansteigen, den Minimaldruck 
urn ebensoviel abfallen: Die Pulsamplitude ist erheblich vergroBert. 
Der sofort nach Rervorrufen der Aorteninsuffizienz sich einstellende 
Pulsus celer ist das sicherste Zeichen des gelungenen Eingriffs. Un­
mittelbar nach Einsetzen der Insuffh;ienzzeigen die Stromuhrwerte 
eine kurzdauernde Verzogerung der Stromung an. Sie ist offenbar da­
durch bedingt, daB ein Teil der Schlagvolumina in den linken Ventrikel 
zuriickstromt. Bei unverandertem Rhythmus erreicht das Schlag­
volumen erst dann seine urspriingliche Rohe, wenn es urn den 
Betrag des zwischen Aorta und linkem Ventrikel hin- und 
h:erpendelnden Blutes zugenommen hat. Diese VergroBerung 

1) STRA.UB: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 122, S. 156. 1917. 
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des Schlagvolumens bei ungeandertem Rhythmus bedeutet eine Mebr­
leistung des linken Ventrikels, welche ebenfalls durch ErMhung seiner 
Aufangsspannung bei vergroBerter Anfangsfilllung erreicht wird. Ist 
die anfangliche Verminderung der Schlagvolumina iiberwunden, wird 
der BI~tgehalt des groBen Kreislaufs fast bis auf den Ausgangswert 
zuriickgefiihrt. Eine erheblichere Riickstauung in die Lungen, eine venose 
Hypera,mie derselben bleibt aus. Ein EinfluB auf die Tatigkeit des rechten 
Herzens wurde nicht gefunden. Die Dilatation der linken Kammer war 
bei den kiinstlichen Aorteninsuflizienzen in den STRAuBschen Versuchen 
auffallig gering, da eine VergroBerung des systolischen Riickstands 
nicht eintrat. Die klinische, so haufig beobachtete Dilatation bei Aorten­
insuffizienz wird als primare Folge der Ventilstorung nicht anerkannt, 
sondern als muskulare Dilatation gedeutet. 

Nach einer akut gesetzten Mitralstenose steigt der Druck im linken 
Vorhof erheblich an, wahrend der Druck im rechten Vorhof unverandert 
bleibt. Das in der Zeiteinheit in den groBen Kreislauf geforderte Volumen 
zeigte nur in einigen Versuchen eine voriibergehende, kurz nach Er­
zeugung des Klappenfehlers einsetzende Verminderung. Da der periphere 
Kreislauf eine im wesentlichen unveranderte Stromung aufwies und 
deT Druck im rechten Vorhof unverandert blieb, wird nach diesen Ex­
perimentaluntersuchungen eine Kompensation deT Mitralstenose ange­
nommen. Eine Anderung in der Dynamik des linken Ventrikels ]iiBt sich 
aus den STRAuBschen Versuchen nicht ableiten. Schlagvolumen und 
systolischer Druck bleiben, nachdem sich stationare Verhaltnisse ein­
gestellt haben, unverandert. Die Hauptaufgabe bei der Kompensation 
fallt dem linken Vorhof zu, welcher durch Steigerung seines Binnen­
drucks schlieBlich das normale Blutquantum durch das verengte Ostium 
in die Kammer treibt. Bemerkenswerterweise wurde in Versuchen am 
Herz-Lungenpraparat im Gegensatz zu den klinischen Vorstellungen 
eine geringe Senkung des Druckmaximums im rechten Ventrikel ge­
funden; in keinem Fall, wie man nach den klinischen Lehren erwarten 
sollte, eine Steigerung. Der Widerspruch, der zwischen den Befunden 
im Tierversuch und den Erfahrungen der Klinik besteht, ist bisher nicht 
aufgeklart. 

Die Analyse der mechanischen Verhalt:o.isse bei der experimentellen 
Mitralinsuffizienz eTgibt zunachst, daB der Aortendruck und der 
Druck im rechten Vorhof unverandert bleibt. Der Druck im linken 
Vorhof entspricht bei diesem Klappenfehler in der diastolischen Phase 
der Aufangsspannung des linken Ventrikels und ist stark erhoht. Das 
in der Zeiteinheit vom linken'Ventrikel geforderte Volumen zeigt aus­
weislich der Stromuhrwerte bald nach Einsetzen der Insuffizienz ein 
geringes Sinken unter den Ausgangswert, dann rasche Riickkehr zum 
normalen Niveau. Das Schlagvolumen des linken Ventrikels steigt um 
die Halfte des Ausgangswertes. Der systolische Riickstand steigt erheb­
lich an, noch starker das diastolische Ventrikelvolumen und dadurch 
die Aufangsfiillung. Daraus resultiert eine Verminderung des Blut­
gehalts im groBen Kreislauf. Das ihm entzogene Blut findet im linken 
Ventrikel, im linken Vorhof und in den Lungen Platz. Wird die Mitral­
insuffizienz wieder aufgehoben, so stellt sich die urspriingliche Blut­
verteilung nur sehr langsam wieder her, entsprechend dem langsamen 
Verschwindell deT Dilatation des linkell Venttike]s. Die Kompensation 
der artefiziellen Mitralinsu{fizienz wird nicht durch eine Mehrarbeit 
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des rech ten Ventrikels bewirkt, dessen Schlagvolumen, systolischer und 
diastolischer Dmck unverandert bleiben. Der linke Vorhof erfahrt 
eine gewaltige Steigerung seines Inhalts, er bekommt die Halfte des 
Schlagvolumens der linken Kammer auf riicklaufigem Wege, seine 
Fiillung betragt zu Beginn der Kammerdiastole etwa das Dreifache 
der Norm. Die Arbeitsbedingungen fiir den linken Ventrikel 
sind bei der Mitralinsuffizienz besonders ungiinstige. Durch 
den mangelnden KlappenschluB geht eben wahrend der Anspannungs­
zeit ein Teil seiner Fiillung verloren. Bevor eine Entleerung in die Aorta 
erfolgen kann, muB der Ventrikeldruck iiber den Aortendruck gebracht 
werden. Wegen des riicklaufigen Blutstroms wird dieser Zeitpunkt 
bei der Mitralinsuffizienz erst spater erreicht werden: die Anspannungs­
zeit des linken Ventrikels ist verlangert. Bleibt nun die Systolendauer 
im ganzen unverandert, so kann die Verlangerung der Anspannungszeit 
nur auf Kosten der Austreibungszeit geschehen, welche schlieBlich 
nicht mehr aus­
reicht, umden Ven­
trikelinhalt in die 
Aorta austreten zu 
lassen. Ehe nam­
lich der Aorten­
dr.uck erreicht und 
iiberschrittenist, jst 
schon ein groBer 
Teil der Kontrak­
tionsenergie des lin­
ken Ventrikels ver­
braucht. Nur wah­
rend einer unver­
haltnismaBig . kur­
zen Zeit besteht 

Abb. 9. N ormaler Venen puIs. x Senkung (systolisches 
Hinabsteigen der Atrioventrikulargrenze) intrathorakale Druck­

senkung wahrend der Austreibung. 

a = Vorhofswelle, prasystolische Welle, durch den wahrend 
der Vorhofkontraktion erfolgten Riickstrom bedingt. 

c = Protosystolische Welle, fortgeleitete Karotispulsation, An­
spannung der Ventrikel, TricuspidalklappenschluB (vk). 

v = Diastolische Welle infolge zunehmender FUllung des Vor­
hofs vor den auch in den ersten Augenblicken der 
Diastole noch geschloBsenen Tricuspidalklappen. 

y = Senkung: Folge der Kammerdiastole. 

ein Druckgefalle vom linken Ventrikel zur Aorta, welches der Austreibung 
des Blutes nutzbar wird. Die er h e bli c h ver k iir z te A us trei b un gs z e it 
laBt wesentlich mehr Blut im linken Ventrikel zUrUck als demselben riick­
laufig durch die insuffiziente Mitralklappe vedorEm geht. Damit muB 
der systolische Riickstand im linken Ventrikel wachsen und weiterhin 
seine Anfangsspannung zuneh~en. Mit der Zunahme der Anfangs­
spannung wird die Zeit bis zur Uberwindung des Aortendrucks abgekiirzt 
und dadurch wieder die Austreibungszeit vedangert. Das raschere Hinauf­
treiben des Drucks im linken Ventrikel bedingt fiir diesen Herzabschnitt 
eine erhebliche Mehrarbeit, die schlieBlich zur Hypertrophie fiihrt. 

Die Dynamik der Klappenfehler des rechten Herzens ist bisher 
nicht Gegenstand systematischer Untersuchungen gewesen. Klinisch 
spielen eigentlich nur die Tricuspidalinsuffizienz und die Pulmonalstenose 
eine erhebliche Rolle. Versuche, eine kiinstliche Lasion der Tricu­
spidalis herbeizufiihren, sind von RIHL 1) mit Hilfe kleiner messer­
formiger Sonden gemacht. Wahrend geringe Lasionen, bei denen nur 
einige Sehnenfaden durchrissen waren, kaum Erscheinungen machen, 
lassen grobere Lasionen unmittelbar nach dem Eingriff den Vorhof an­
schwellen und die venosen Pulsationen sich verstarken. Der Venenpuls 

1) RIHL: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. IV, 1909. 619. 
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zeigte lediglich eine VergroBerung der zweiten der Kammertatigkeit 
entsprechenden Welle (Abb. 9). 

Bei hochgradigen Lasionen folgt einer kleinen a-Welle eine groBe 
neue Welle, die als Ausdruck eines von der Kammer ausgehenden riick­
laufigen Blutstroms als eine Kammerpulswelle vs (RIHL) aufzufassen ist. 

Dieser sogenannte positive Venenpuls, dessen Hauptwelle dem 
Carotispulse im wesentlichen synchron ist, gibt der Tricuspidalinsuffizienz 
sein charakteristisches klinisches Geprage. Dieser Venenpuls schIagt in 
vielen Fallen bis in die Lebervenen zuriick (Lebervenenpuls). Manchmal 
entsteht durch .Anspannung der Klappen der Jugularvenen an ihrer 
Einmiindung in den Bulbus, der Venae cruralis dicht unterhalb des 
Ligamentum Poupartii, ein klappender Ton. 

Bemerkenswert ist, daB H. E. Hering durch Unterbindung der 
A. coronaria dextra eine weitgehende Dilatation des rechten Ventrikels 
mit konsekutiver Trikuspidalinsuffizienz erzeugen konnte, ohne daB ein 
positiver Venenpuls nachweisbar wurde; er glaubt dadurch die Ver­
wendung des Venenpulses zur sicheren Diagnose der muskularen 
Tricuspidalinsuffizienz einschranken zu sollen. Reine Tricuspidal­
insuffizienzen, wie sie das Experiment setzt, werden beim Menschen nicht 
beobachtet. Stets fiihrt die Dilatation des rechten Vorhofs zu einer be­
deutenden Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts und zu einer 
merklichen Pulsation re ch ts yom Sternalrand. 

Die Pulmonalstenose imponiert oft durch die hochgradige Cyanose 
bei vollkommen fehlender Dyspnoe und Fehlen sonstiger Zeichen der 
Dekompensation. In den meisten Fallen handelt es sich um gleich­
zeitige Defekte im Septum ventriculorum oder andere MiBbildungen, 
so daB das pathologisch-physiologische Geschehen in zunachst noch 
uniibersehbarer Weise kompliziert ist. 

Kompensation. Unter den kompensatorischen Einrichtungen 
des Herzens nehmen seine Reservekraft, die Dilatation und Hyper­
trophie die erste Stelle ein. 

Die Reservekraft des Herzmuskels ist eine Eigenschaft, die fum ebenso 
wie dem quergestreiften Skelettmuskel zukommt und sich aus den 
Zuckungsgesetzen ableiten HiBt. Nimmt die AIlfangsspannung des Muskels 
zu, so wachst entsprechend die Kraft seiner Kontraktion. Die Anfangs­
spannung des Herzmuskels steht wieder in einem Abhangigkeitsverhaltnis 
von der Anfangsfiillung und von den Widerstanden, die sich dem aus­
zutreibenden Blut entgegenstellen. AIle oben geschilderten Momente, 
die den peripheren Widerstand steigern oder die Herzfiillung vermehren, 
werden demnach automatisch beim muskelgesunden Herzen eine kompen­
satorische Mehrleistung zur Folge haben. 

Unter den Vorgangen, die zur Kompensation eines Klappenfehlers 
fiihren, spielt die Dilatation des Herzens eine bedeutsame Rolle. 
Jede Dilatation bedeutet eine Erweiterung der Herzhohle. Man hat 
schon friih versucht, zwei ihrem Westin und furer Bedeutung nach ver­
schiedene Formen der Dilatation zu unterscheiden, die kompensato­
rische und die Stauungsdilatation. Die Stauungsdilatation ist 
eine krankhafte Erscheinung; das Herz fiihrt einen vergroBerten Riick­
stand nach seiner Kontraktion; bleibt also auch nach der Systole relativ 
groB. Die kompensatorische Dilatation ware dagegen nur der Ausdruck 
einer groBel'en Ausdehnung des Herzens infolge vermehrter diastolischer 
Fiillung, wahrend es nach der Systole normale GroBe aufweisen solI. 
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Die Stauungsdilatation gehort nicht streng zu den Erscheinungen eines 
Klappenfehlers, sie ist myogenen Ursprungs und also als Komplikation 
aufzufassen. Die STRAUB schen Untersuchungen iiber die Dynamik der 
Klappenfehler haben aber gezeigt, daB auch bei gesundem Herzmuskel und 
wachsenden Widerstanden infolge von Klappenfehlern sowohl die di­
astolischen Anfangsfiillungen als die systolischen Riickstande zunehmen 
- eine strenge Unterscheidung zwischen kompensatorischer und Stauungs­
dilatation sich nicht machen laBt. Eine Dilatation, die nur die Folge eines 
vergroBerten Schlagvolumens ist, laBt lediglich das diastolische 
Volumen um den Betrag del' VergroBemng des Schlagvolumens bei 
ungeandertem systolischem Volumen ansteigen. Man darf also 
festhalten, daB die .bei Klappenfehlern eintretenden Herzerweiterungen, 
solange derMuskel gesund ist, nicht durch Schwache des Organs, 
sondern als Folge einer zweckmaBig veranderten Dynamik sich ein­
stellen und somit als kompensatorische zu deuten sind. 

Ein dilatativ erweitertes Herz wird ein groBeres Volumen fordern 
konnen; bei gleicher Wandmasse besitzt das groBere' Organ zwar eine 
groBere Fahigkeit der Volumleistung, aber eine ge1'ingere der Druck­
leistung [WEIZSACKER1)]. Nur wenn auch die Wandmasse dem Radius 
entsprechend zunahme, wiirde die gleiche maximale Druckleistung e1'­
halten bleiben. Eine solche Zunahme der Wand masse wird als Hyper­
trophie bezeichnet. 

Die Mechanik der Herzhypertrophie und ihre Entstehung ist ein 
sehr komplexes Problem. Es scheint so, daB nur die Arbeitssteigerung 
der einzelnen Kontraktion mit Hypertrophie verbunden ist, praziser 
ausgedriickt sollen nur die Abschnitte, die unter vermehrte1.' Anfangs­
spannung arbeiten, hypertrophieren, wahrend durch bloBe Frequenz­
steigerung bedingte Mehrarbeit nicht von Hypertrophie gefolgt istl). 
Was letzten Endes den AnstoB zur Hypertrophie des Herzens gibt, ist 
noch Gegenstand der Kontroverse. Wir sehen das Herz im al1gemeinen 
dann hypertrophieren, wenn es als Ganzes oder in seinen einzelnen Ab­
schnitten Mehrarbeit zu leisten hat. Diese Mehrarbeit bringt wie jede 
erhohte Tatigkeit eines Organs eine vermehrte Blutdurchstromung mit 
sich. Diese wiederum schafft mit ihrer giinstigeren Ernahrung die erste 
Vorbedingung fiir ein Wachstum des Muskels. Bemerkenswerterweise 
ist histologisch das hypertrophe Herz von dem normalen in seinem 
Aufbau verschieden, indem das Verhaltnis der Kernmasse zur Gesamt­
masse sich zuungunsten der Kernmasse verschiebt [SCHIEFERDECKER 2)]. 
Chemische Untersuchungen haben eine Differenz der Zusammensetzung 
normaler und hypertropher Herzen noch nicht eindeutig erweisen konnen. 
Haben sich in der Wand des Herzens regressive und reparative Vorgange 
abgespielt, so konnen dadurch Ausfalle an kontraktiler Substanz 
eintreten, die durch Hypertrophie bisher intakter Fasern ausgeglichen 
werden. Beurteilt man ein solches Herz einfach seiner Masse nach, so 
kann es bei gleichem Gehalt an kontraktiler Substanz wie ein normales 
hypertroph erS(lheinen. 

Es wird von manchen Autoren eine exzentrische. eine einfache und 
eine konzentrische Herzhypertrophie unterschieden. 'Vermehrter auBerer 
Widerstand (Erhohungdes arteriellen Drucks) steigert die Arbeits-

1) WEIZSACKER: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 19. S. 377. 1921. 
2) SCHIEFERDEC'KER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 165, S. 449. 1916. 
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fahigkeit des Herzmuskels. Daraus entwickelt sich unter Bildung eines 
systolischen Riickstandes inder Herzkammer eine exzentrische Hyper­
trophie.Fiir eine konzentrische Hypertrophie konnen nur Ursachen 
auslOsend sein, die am Herzen selbst angreifen. Nach der landlaufigen 
Auffassung wird fiir diejenigen Herzhypertrophien, welche mit einer 
Steigerung des Blutdrucks einhergehen, diese Hypertonie als das Primare 
und die Herzhypertrophie als die Folge davon angesehen. Nach anderer 
Auffassung [GEIGEL 1)] ist die Herzhypertrophie bei Nierenkranken 
primar durch toxische Produkte bedingt, die sekundare Bteigerung del' 
Herzarbeit fiihrt dann zum erhOhten Blutdruck wie zur Polyurie. Die 
bei Nierenkranken gefundene Hypertrophie ist ausschlieBlich konzentriscb ; 
sie betrifft alle Herzabschnitte gleichzeitig. 

3. Die Arhythmien. 
Unter Arhythmie wird die Abweichung yom normalen Herzrhytbmns 

verstanden. Diese Abweichung kann auf verschiedene Weise zustande 
kommen; nach den Vorstellungen, welche man sich iiber den Mechanis­
mns der nnre~elmaBigen Herztatigkeit gebildet hat, unterscheidet man 
verschiedene Grnppen von Arhythmien: 

1. den Pulsus irregnlaris perpetuus odeI' die Arhythmia perpetua, 
2. die verschiedenen Formen erl-rasystolischer Arhythmie, 
3. die Sinnsarhythmien, 
4. die Dberleitungsstorungen. 
Eine physiologische Form der Arhythmia ist die unter dem EinflnB 

del' Atmung zustande kommende, die in dem Pulsus respiratorius 
in ausgepragten Fallen ihren Ausdruck findet; die Herzschlagfolge wird 
in der Norm bei del' Einatmung wenig beschlennigt, bei der Ansatmung 
dagegen verlangsamt. Irgendwelche Beziehung zn Erkrankungen des 
Herzens fehlen, ja es soll die respiratorische A!hythmie nur be~. gut 
funktionierenden Herzen beobachtet werden. Anderungen der Uber­
leitungszeit werden dabei nicht beobachtet; Atropin bringt ebenso die 
respiratorische Arhythmie znm Verschwinden wie jede auf irgendeine 
Weise erzielte Beschlennigung der Herztatigkeit. Von allen diskutierten 
Moglichkeiten erscheint mir del' in del' Ansatmung erhohte Vagus­
ton us am ehesten fiir qiese Erscheinung verantwortlich zu sein. Es 
lassen sich fiir diese Auffassung verschiedene klinische Beobachtungen 
geltend machen. So sieht man bei Anstellung des VALSALvASchen Ver­
suchs, bei welchem die enorme Hirndrncksteigerung einen Vagusreiz 
setzt, regelmaBig eine Pulsverlangsamung eintreten. Ein ahnlicher 
Vorgang spielt, wenn auch in geringerem MaBe, bei jeder Form exspi­
ratorischer Dyspnoe eine Rolle. Auch hier kommt es zu respiratorischen 
Liquordruckschwankungen, die auf dem Wege iiber den Vagus die Herz­
schlagfoIge beeinflussen konnen. 

Abgesehen von nervosen Beeinflussnngen ist die Schlagfolge des 
Herzens von vier Eigenschaften des Myokards wesentlich abhangig. 

1. die chronotrope Eigenschaft zeigt, daB die Reizbildung abhangig 
ist von del' Zeit (0 X~o,,~ die Zeit), 

2. unter bathmotroper Eigenschaft wird die wechselnde Reiz­
empfanglichkeit. des Herzens verstanden (0 (Ja:tf.lo{; die Schwelle), 

1) GEIGEL: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 229, S. 353-361. 
1921. 
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3. die dromotrope Eigenschaft lehrt die wechselnde Fortleitung 
des Reizes von Ort zu Ort (Reizleitungsfahigkeit 0 il(!O/-lO; der Lauf) , 

4. die inotrope Eigenschaft bedeutet die Kraft, mit der sich der 
gereizte Muskel zusammenzieht (lv ow ich mache stark). 

Jede dieser Eigenschaften kann in forderndem oder hemmendem 
Sinne beeinflui3t werden und damit seinerseits die HerzschlagfoIge ill 

wechselnder Weise mitbestimmen. 

a) Arhythmia perpetua. 
Eine unregelmai3ige und ungleichmaBige Herztatigkeit ist das 

sicherste Zeichen muskuIarer Herzstorung. Solange man sich auf die 
PuIsanalysen bei den Arhythmien beschrankte, glaubte man sie allein 
durch Extrasystolen erklaren zu konnen. Es war jedoch bald aufgefaUen, 
daB bei del' einen Reihe der HetzunregelmaBigkeiten sich ganz gesetz­
maBig ein Arhythmus nachweis en laBt; eine andere sehr groBe Gruppe 
von HerzunregelmaBigkeiien jede GesetzmaBigkeit in der PausenIange 
vermissen laBt. Erst mit Hilfe des Elektrokardiogramms gelang es 1909 
ROTHBERGER und WINTERBERG l ), den sicheren Nachweis zu fiihren, 
daB die Arhythmia perpetua dUTch eine ungeregelte Tatigkeit der Vor­
hofe (Flimmern) hervorgerufen wird. Dieses sogenaunte Vorhofs­
flimmern ist dUTch Zahl, GroBe und zeitliche Folge total unregel­
maBiger Kontraktionsvorgange au den Vorhofswanduugen charakterisiert, 
die in keiner gesetzmaBigen Beziehung mehr zum Ventrikelkomplex 
stehen. Am freigelegten uberlebenden Herzen z. B. eines im anaphylak­
tischen Shok gestorbenen Meerschweinchens kann man diese tlimmernden 
Bewegungen der Vorhofswandungen sehr gut beobachten: das feine 
Flimmern der Lichtreflexe auf dem Epikard rechtfertigt den Ausdruck 
Vorhof£limmern. 

Sehr prompt laBt sich die Erscheinung durch Faradisation des frei­
gelegten Vorhofs erzielen. Den gleichen Eftekt sieht man auch nach 
Vagusreizung gelegentlich zustande kommen. Wenn eine no-rmale rh:yth­
mische Kont,:,aktion del' Vorhofe nicht mehr ablauft, ist ihre eigentliche 
Funktion damit aufgeboben. Mit der Schadigung der Vorhofswand­
muskulatur werden auch die die Vorhofe passierenden Reizleitungs­
fasern in ihrer Aufgabe gestort. 

Das Elektrokardiogramm beim Vorhofflimmern ist dadurch gekenn­
zeichnet, daB statt der normalen V orhofzacke wahrend der ganzen 
Herzrevolution zahlreiche kleine Zacken auftreten. Die Saite ist fort­
dauernd in Unruhe - auch in der Herzpause. Solche Kurven erhalt 
man gleichmaBig von Tieren, bei denen das Vorhofflimmern kiinstlich 
erzeugt wurde, und bei Menschen, welche an Arhythmia perpetua 
leiden. Wahrend das Vorhofflimmern jahrelang ertragen werden kann, 
ist ein Flimmern der Kammern mit demLeben nicht vereinbar, 
daher nur ganz vereinzelt registriert worden [A. HOFFMANN 2)]. 

Es fragt sich nun: 1st das Vorhofflimmern in jedem Fall der Ausdruck 
einer schweren Herzmuskelschadigung ~ Fur die groBe Mehrzahl der 
Beobachtungen trifft das zu. WENCKEBACH 3 ) wendet sich aber gegen 

1) ROTHBERGER und WINTERBERG: Wien. klin. Wochenschr. S. 843. 1909. 
2) A. HOFFMANN: Funktionelle Diagnostik und Therapie der Erkrankungen 

des Herzens und der GefiWe. Wiesbaden 1911. 
3) WENOKEBAOH: Die unregelmiWige Herztatigkeit usw. Leipzig-Berlin. 

1914. S. 115. 
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eine solche veraligemeinernde Auf£assung und weist auf eine Beobachtung 
hin, in welcher das Vorhofffunmern jedesmal prompt durch Einnehmen 
von einem Gramm Chinin beseitigt werden konnte und del' Herzmuskel 
wabrend des Vorhofflimmerns volikommen funktionstiichtig war, auch 
wenn dem 100 kg schweren Korper bedeutende Anstrengungen zugemutet 
wurden. 

In diesem Zusammenhange lnuB auch erwahnt werden, daB ana­
tomisch nachweisbare Lasionen beirn Vorhofflimmern oft verrniBt 
wurden und also keine notwendige Vorbedingung fiir das Zustande­
kommen des Vorhofflimmerns zu sein scheinen; es kallli abel' sehr 
wohl sein, daB reparable Schadigungen sich dem anatomischen Nachweis 
entziehen; wir wissen, daB in 50% alier Falie von Mitralinsuffizienz 
und Mitralstenose Vorhofflimmern auf tritt, und es ist gut vorstellbar, 
daB die oft stark hypertrophe Vorhofmuskulatur diesel' Falle fiir 
Rei'lbildung und Reizleitung' auch dann schon ungeeignet ist, wenn ana­
tomische Veranderungen fehlen. 

Unter den fiir den Kreislauf wichtigen Einfliissen des Vorhof­
flimmerns sind folgende hervorzuheben: Das Nich tschlagen del' Vor­
hofe bewirkt eine Oberfiillung del' Vorhofe und eine schlechte Ventrikel­
fiillung. Die zahlreich und ungeordnet von den Vorhofen her eintreffen­
den Reize bedingen die unregelmaBige und frequente Ventrikel­
tatigkeit, welche manche Pulse nicht in die Peripherie durchdringen 
HiBt, es komrnt zu den sogenannten frustanen Kontraktionen des Herzens, 
del' mechanische Effekt del' Herzarbeit ist ein schlechter. In vielen 
Fallen von Vorhofflimrnern - nicht in allen - komrnt es zum posi ti ven 
Vp,nenpuls, denn del' dauernd - auch wahrend del' Ventrikelsystole­
iiberfiillte Vorhof ist funktionell ausgeschaltet und liiBt deshalb den 
Karnmerpuls unverandert bis in die Halsvenen durchtreten. SchlieBlich 
ist beim Vorhofflimmern die physiologische nervose Regulierung 
del' Herzta tigkei t gestort, weil am normalen Angriffspunkt del' Herz­
nerven, dem Sinusknoten, ein krankhafter Zustand vorliegt. 

Eine besondere Form del' Arhythmia perpetua ist die mit langsamer 
Schlagfolge, bei welcher die Pulszahl zu subnormalen Werten sinken 
kann. GERHARDT!) machte durch das Studium del' dabei nicht so seltenen 
Extrasystolen wahrscheinlich, daB es sich bei diesel' langsamen Form von 
Arhythmia perpetua urn eine Herabsetzung del' Anspruchsfahig­
k ei t del' Kammern gegeniiber den vorn Vorhof zugeleiteten Reizen handelt. 

Die Frage nach dem Zusammenhang zwischen Vorhofflimmern 
und Ventl'ikelarhythmie ist verschieden beantwortet worden. Man 
glaubte z. B., daB nur einzelne del' sehr ungleichwertigen Vorhofflimmer­
reize den Weg durch das HIssche Biindel zum Ventrikel finden konnten. 
Gegen diese .Deutung wird geltend gemacht, daB auch sehr frequente, 
abel' regelmaBige Vorhofschlage (Vorhofflattern) unrege~maBige Ven­
trikeltatigkeit bedingen. Man karn also immer mehr dahin; Uberleitungs­
storungen durch Vel'andel'ungen am HIsschen Biindel fiir die Arhythmia 
perpetua veran twortlich zu machen; abel' solche Veranderungen - die 
besonders auch am KEITR-FLAcKschen Sinusknoten gesucht wurden -
konnten haufig nicbt gefunden werden [FREUND 2), BERGER 3), ROMEIs 4), 
------

1) GERHARDT: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. lIS, S. 562. 
2) FREUND: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 106. 
3) BERGER: Ebenda Bd. 112. 
4) ROMEIS: Ebenda Bd. 114. 
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J ARISCHl)]. Daher schuldigt man neuerdings in erster Linie die Dila­
tation des rechten Vorhofs als Ursache des Vorhofflimmerns an, was 
dem Kliniker deshalb plausibel erscheint, well gerade bei den Klappen­
feblern mit Vorhofdilatation die Arhythmia perpetua sehr haufig, 
bei denen ohne eine solche aber sehr selten ist (z. B. bei Aorteninsuffi­
zienz). Unter den Mitralfehlern geben nur diejenigen Vorhofflimmern, 
bei denen die Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts auf eine 
Erweiterung des rechten Vorhofs hinweist. 

b) Die extrasystolischen Arhythmien. 
Fur die Beurteilung extrasystolischer Arhythmien sind die eigen­

artigen Verhaltnisse der Reizbarkeit des Herzmuskels von ausschlag­
gebender Bedeutung Bekanntlich spricht derselbe im Gegensatz zum 
quergestreiften Muskel auf mechanische, elektrische und andere Reize 
viel langsamer an; die Latenzzeit, d. h. die Zeit zwischen Reizeiufall 
und Reaktion ist groBer. Ferner ist die Zackungshohe unabhangig von 
der Reizstarke stets maximal ("Alles oder Nichts"-Gesetz). Auo;! dieser 
besonderen Eigentiimlichkeit des Herzmuskels erklart sich sein Ver­
halten in der Systole gegenuber neu eintreffenden Reizen. Dieselben 
werden namlich in dieser Zeit nicht durch eine erneute Kontraktion 
beantwortet. Der Herzmuskel, welcher bei l;!einer Kontraktion die ganze 
verliigbare Energie auf einmal ausgegeben hat, ist refraktar. AuBer­
halb dieser Phase, also in der Diastole einfallende Extrareize vermogen 
nun eine vollkommene Herzkontraktion, entsprechend dem eben ge­
nannten "Alles oder Nichts".-Gesetz auszulosen, ·und es hangt jetzt 
nur von dem Zeitpunkt des Eintreffens dieser Extrareize ab, ob an der 
Peripherie ein pulsatorischer Effekt solcher extrasystolischen Kontrak­
tionen nachweisbar wird oder nicht. Fallt eine Extrakontraktion in 
den Beginn der Diastole, trifft sie einen schlecht gefiillten Ventrikel, so 
wird sie erne kleine, am peripheren Puls kaum tastbare Welle e.rzeugen; 
trifft sie dagegen einen nahezu schon gefiillten Ventrikel, so kann an 
den peripheren Arterien der Eindruck eines vollwertigen Pulses ent­
stehen. Auch diese extrasystolischen Herzkontraktionen machen das 
Organ fiir neue Reize refraktar, so daB der auf die Extrasystole folgende 
normale Ursprungsreiz unbeantwortet blei~t und erst die nachste vom 
Sinusknoten eintreffende Erregung wieder eine Herzkontraktion ein­
leitet. Die zwischen der Extrasystole und dem ersten norma]en Herz­
schlag verlaufende Zeit bezeichnet man als kompensaJ;orische Pause. 
Sie wird kompensierend genannt, well sie gerade so viel lauger 
ist, als die Pause vor der Systole zu kurz war. Auch wenn durch mehrere 
Extrasystolen verschiedene Normalsystolen ausgeschaltet worden, stellt 
sich der alte Rhythmus wieder her. Dieses Festhalten am Urrhythmus 
wurde von ENGELMANN als Gesetz von der Erhaltung der physio­
logischen Reizperiode bezeichnet. Je nach ihrem Ursprungsort 
lassen sich diese Extrasystolen eintellen in sinusale, aurikulare und ventri­
kulare oder, wenn sie vom tJbergangsbiindel ausgehen, auch atrioventri­
kulare (man kann auch von normotop und heterotop gebildeten Extra­
systolen sprechen). Die einzelnen Formen der Extrasystolen konnen 
leicht an dem beigegebenen Elektrokardiogramm unterschieden werden. 

1) JARISCH: Ebenda Bd. 115. 
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Bevor die verschiedenen Formen der Extrasystolen beschrieben 
werden, soU einiges iiber die Ursachen der extrasystolischen Hen­
kon traktionen vorausgeschickt werden. Die im Tierexperiment durch 
elektrische, thermische, mechanische und chemische Reize leicht auszu­
losenden Extrasystolen spielen natiirlicherweise in der menschlichen 
Pathologie keine RoUe. Man denkt daran, daB eine Steigerung der 
automatischen Reizerzeugung gewisser Herzteile zum Auftreten von 
Extrasystolen fiihren kann. Aber mit der Annahme einer abnorm 
erhohten Reizbarkeit des Herzens, welche das Wirksamwerden hetero­
toper Reize begiinstigt, ist · die Frage nach der Ursache der Extra­
systolen nur verschoben, nicht beantwortet. Angeschuldigt werden 
auBerdem bestimmte Gifte (Digitalis, Adrenalin, Atropin, Nicotin) und 
intrakardiale Drucksteigerung. WENCKEBACH betont, daB die Extra­
systole bei vollkommen gesunden Menschen eine haufige Erscheinung 
sei; daB sie bei den verschiedensten krankhaften Zustanden vorkommen 
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Abb. 10. Rechtsventrikulare Extrasystole (E) mit 
kompensatorischer Pause. 

und an bestimmte Bedin­
gungen anscheinend nicht 
gebunden sei und daB sie 
sehr stark unter dem 
EinfluB des Nerven­
systems stande. lch 
selbst hatte Gelegenheit, 
bei der Untersuchung sehr 
zahlreicher Soldaten zu be­
obachten, daB bei der An­
stellung des V ALSAL v A­
schen Versuchs nervose 
und vasomotorisch leicht 
erregbare, aber sonst voU­
kommen gesunde und 
funktionstiichtige Men­

schen nicht selten eine oder mehrere Extrasystolen bekommen. Hier­
her gehort das Auftreten von Extrasystolen beim sogenannten gastro­
kardialen Symptomenkomplex und bei Herzverlagerung infolge von 
Zwerchfe1lhochstand. 

Die Beziehungen der Extrasystolie zu den verschiedenen Formen 
der Herzkrankheiten sind durchaus uniibersehbar; auch in FaUen 
schwerster Herzschwache konnen Extrasystolen fehlen, speziell bei den 
infektiosen Prozessen, bei der diphtherischen Herzmuskelschadigung. 
Von den Klappenfehlern neigen diejenigen der Mitralis mehr zur Extra­
systolie als diejenigen der Aorta. GesetzmaBige Beziehungen zwischen 
pathologisch-anatomischen Veranderungen und bestimmten Formen von 
Extrasystolie herzustellen, ist bis heute nicht gelungen. 

Die verschiedenen Formen der Extrasystolie lassen sich nun 
an bestimmten Formen elektrokardiographischer Kurven und unter 
Beachtung der Veranderungen des Jugularvenenpulses unterscheiden. 

Die Kammerextrasystole ist die haufigste Form und fallt in vielen 
Fallen mit der nachsten Vorhofssystole zusammen. Trifft eine solche 
Extrasystole auf einen gefiillten Vorhof, der sich nun infolge der Ventrikel­
kontraktion nicht in der normalen Richtung entleeren kann, so staut 
sich das Blut in die Jugularvenen zuriick, ein Vorgang, welchen man 
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mit Vorhofpfropfung bezeichnet. Das Wesentliche bei den Kammel­
extrasystolen ist, daB der Urrhythmus der Vorhofstatigkeit ungestort 
bleibt. 1m Elektrokardiogramm zeichnen sie sich durch das Fehlen 
der Vorhofszacke aus. 

Abb. 10 zeigt eine rechtsventrikulare Extrasystole mit sogenannter 
kompensatorischer Pause. 1, 2 und 3 sind normale Systolen. Das Inter­
vall 2-3 ist doppelt so groB wie das Intervall 1-2. Der nach dem 
Arhythmus nach der Systole 2 
normalerweise eintreffende Vor­
hofsreiz trifft auf einen infolge 
der Extrasystole noch refrak­
taren Ventrikel; er bleibt daher 
wirkungslos. Erst der nun fol­
gende vom Vorhof eintreffende 
Reiz wird von einem normalen 
Ventrikelkomplex beantwortet. 
(Gesetz der Erhaltung der 
physiologischen Reizperiode.) 

1m Gegensatz zu diesen 
Kammerextrasystolen laBt das 
Elektrokardiogramm bei V 0 r -
hofsextrasystoleneinennor­
malen Erregungsablauf in den 
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Abb. 11. Gekuppelte linksventrikulare 
Extrasystolen (E E l ). 

Bahnen des Reizleitungssystems erkennen, die kompensatorische Pause 
dagegen haufig vermissen. 

Die Tatigkeit des Sinus kann nun einerseits durch vom Vorhof fort­
geleitete Extrareize gestOrt werden, andererseits konnen aber auch Extra-

Abb. 12. Gekuppelte linksventrikulare kontinuierliche Extrasystolen (Bigeminie) mit 
kompensatorischen Pausen (El E2 Ea). 

systolen an dieser Ursprungsstelle der Herztatigkeit auftreten. Trifft 
den Sinus ein Extrareiz, solange er noch mit der Bildung des Reizmaterials 
beschaftigt ist, so wird unter Zerstorung desselben eine Extrasystole aus­
gelost; die folgende Systole folgt ohne kompensatorische Pause. Der 
Sinus braucht zur Bildung des die folgende Systole auslosenden Reiz­
materials ebensolange Zeit wie unter normalen Bedinglingen. 

Bei der letzten Form der atrioventrikularen Extrasystole 
schlagen Vorhofe und Kammern gleichzeitig. Das Bild des Venenpulses 
kann bei dieser Form vollkommen dem einer Kammersystole gleichen. 
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1m Elektrokarci.iogramm zeigt die Umkehrung der P-Zacke, daB 
der Erregungsablauf im Vorhof der umgekehrte als in der Norm ist. 
Folgen mehrere Extrasystolen in regelmaBigen Intervallen und in fest­
stehendem Verbaltnis zur vorbergehenden Systole aufeinander, so spricht 
man von gekuppelten kontinuierlicbenExtrasystolen(Abb.12). Diese alsBi­
geminie bekannte Form der Allorhythmie wird von einigen Autoren so 
erklart, daB bei der Herzkontraktion gewissermaBen das Reizmaterial 
nicht vollkommen verbraucht wurde und nun nach Ablauf des Refraktar­
stadiums der Herzmuskel durch den Rest des Reizmaterials emeut zur 
Kontraktion gebracbt wird. Bei einer solchen Vorstellung muB aber 
die Hilfshypothese gemacht werden, daB in einer Anzahl von reiz­
erzeugenden Muskelzellen durch besondere Bedingungen keine Kon­
traktion stattfindet und hier auf diese Weise das Reizmaterial wahrend 
der Hauptsystole gestapelt wird. tJber die Entstehungsbedingungen 
der sogenannten periodisch wiederkehrenden Extrasystolen ist man 
nicht vollig einig. Wahrscheinlich handelt es sich bei dieser Form der 
Allorhythmie um die Interferenz zweier Rhythmen [KAUFMANN und 
ROTHBERGER 1)]. 

Die Bedeutung der verschiedenen Formen von extrasystolischer 
Arhythmie fiir den Kreislauf ist eine wechselnde, je nach der Haufig­
keit und dem Entstehungsort der Extrasystolen. Solange ein geregelter 
Ablauf der Tatigkeit der einzelnen Herzabteilungen, wie bei den Sinus­
und Vorhofsextrasystolen, noch stattfindet, kann eine normale oder 
nahezu normale Forderleistung der Herzkontraktionen erhalten bleiben. 
Fallen aber, wie bei den Ventrikelextrasystolen, Vorhof- und Kammer­
kontraktion zusammen, so wird der Vorhofsinhalt nach dem Orte des 
geringsten Widerstands, nach den Venae cavae zUrUckgeworfen; es 
tritt eine voriibergehende Storung der arteriellen Fiillung zugleich mit 
der Hemmung der venosen Blutzufuhr ein, was empfindlichen Patienten 
gelegentlich als Schwindelgefiihl wahrnehmbar wird. Es ist WENCKE­
BACH darin beizupflichten, daB die bei solchen Extrasystolien beobach­
teten Kreislaufstorungen als Folgeerscheinungen der extrasystolischen 
Arhythmie aufzufassen sind. Bei Herzkranken miissen sich aile Formen 
der Extrasystolie deshalb besonders storend bemerkbar machen, weil 
sie die Kreislaufstorung verschlimmert. 

c) Sinusarhythmie. 
Wenn an der Fiibrungsstelle des Herzrhythmus, dem Sinusknoten, 

die Bildung der Reize gestort und ihre Folge daher unregelmaBig wird, 
so kann die Kontraktion der Vorkammer sowohl wie der I}.ammer in 
geordneter Weise wie beim Gesunden erfolgen, und das Elektrokardio­
gramm wird keine Abweichung von den physiologischen Bildern erkennen 
lassen. Speziell fehlen aus den oben angefiihrten Griinden die kompen­
satorischen Pausen. Nur die unregelmaBige Folge der gehauften Sinus­
erregungen erlaubt die Diagnose Sinusarhythmie, die klinisch ohne 
Zuhilfenahme der elektrokardiographischen Untersuchungsmethode schwer 
von der Arhythmia perpetua zu unterscheiden ist. Die Sinusarhythmien 
konnen bei allen Schadigungen des Myokards und der dieses versorgenden 
GefaBe beobachtet werden. Auch Erregungen rein nervoser Natur werden 
angeschuldigt. 

1) KAUFMANN und ROTHBERGER: Zeitschr. f. expo Med. Bd. 5, S. 349. 1917. 
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d) tJberleitungsstorungen. 

Treten im Reizleitungssystem vollkommene Unterbrechungen ein, 
so wird einzelnen Herzabteilungen del' Urrhythmus yom Sinusknbten 
nicht mehr mitgeteilt werden, und es wird als Folge del' Leitungsunter­
brechung eine Emanzipation in dem Rhythmus einzehler Herzabschnitte 
yom Urrhythmus einsetzen. In reinen Fallen konnen die Bedingungen 
me im STANNIUsschen Versuch liegen und eine vollkommene Dissoziation 
del' Vorkammer- und Kammertatigkeit Platz greifen (totaler Herz­
block). Es ist abel' begreiflich, daB unter pathologisch-physiologischen 
Verhaltnissen die Schadigung selten eine so weitgehende ist, daB tatsach­
lich eine vollkommene Leitungsunterbrechung 'die Folge ist, sondel'll 
es wird sich meist nur um eine Erschwerung del' Reizleitung handeln. 
Es kann dadurch dazu kommen, daB fill den erholten und kontraktions­
bereiten Ventrikel der rechtzeitige adaquate Reiz ausbleibt und somit 
eine Systole ausfallt. Es konnen die Bedingungen z. B. so liegen, daB 
nul' jeder zweite Vorhofsreiz von einer Kammerkontraktion beantwortet 
wird, und man wird bei gleichzeitiger Registrierung des Venenpulses 
und des SpitzenstoBes doppelt so viele Vorhofs- als Ventrikelkontraktionen 
aufzeichnen und ein dementsprechendes Elektrokal'diogramm erhalten. 
1st die Dissoziation del' Vorhofe und Kammern eine vollkommene, wie 
es im Tierexpel'iment durch Durchschneidung des HIsschen Biindels 
im Septum erreicht wird, so hort die Kammer, wie man es wohl denken 
konnte, nicht etwa zu schlagen auf, sondel'll sie fiihrt ihre Arbeit oft in 
vollig regehnaBigem Rhythmus, abel' in einer gegeniiber dem Vorhoftempo 
verminderten Frequenz weiter. Die Folge diesel' Kammerautomatie 
ist in den meisten Fallen eine weitgehende Bradykal'die. Die Schlagfolge 
kann auf 30 pro Minute und dal'untel' vermindel't sein, und es ist ver­
standlich, daB die in del' Zeiteinheit so erheblich herabgesetzte Forder­
leistmlg des zentralen Motors unter diesen Umstanden nicht mehr fill 
eine ausreichende SauerstoHversorgung empfindlicher Gewebe geniigt. 
Die daraus resultierende Anamie des Gehil'lls macht sich durch Ohn­
machten und epileptische Krampfe geltend, wie ich sie einmal in ganz 
gleicher Weise bei groBen, zum Zwecke einer Transfusion ausgefiihrten 
AderlaB an einem gesunden Menschen beobachtete. Gelegentlich kommt 
es bei totalem Herzblock zu einem beangstigend langen Ventrikelstill­
stand, bei welchem eine extreme Blasse und tiefe BewuBtlosigkeit ein­
setzt. Del' nach 15 bis 30 Sekunden langeI' Pause wieder einsetzende 
Herzschlag treibt neues Blut in das Gehirn und in die eben noch blasse 
Gesichtshaut: das Bew'uBtsein kehrt wieder. Nicht selten erfolgt in 
einem solchen Anfall von ADAMS-SToKEscher Krankheit ein akuter 
Herztod. 

Unter Pulsus alternans versteht man einen in regelmaBigen 
Zwischenraumen folgenden Wechsel von einem groBen und einem kleinen 
Pulsschlag. Die Erscheinung ist sehr verschieden gedeutet worden. 
Wahrend man frillier ein Alternieren des Schlagvolumens bei gleich­
bleibender Herzkraft annahm, ist man auf Grund von Tierversuchen 
zu del' Fl'age gedl'angt worden, ob nicht im Altel'llans einzelne Teile 
del' Kammer nur halb so oft schlagen wie del' iibl'ige Teil. Man konnte 
experimentell einzelne Herzmuskelfasern so schadigen, daB sie nicht auf 
jeden einfallenden Reiz ansprechen, andererseits versuchte man Leitungs­
schadigungen derart zu setzen, daB nur jeder zweite Reiz weitel'geleitet 

BUrger, Prop1deutik. 4 
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wurde; dieser zweite Fall ist bisher nicht sicher verifiziert. Zur Erklarung 
eines dauernden Alternans des menschlichen Herzens ist die Annahme 
einer alternierenden partiellen Asystolie die wahrscheinlichste [HERING l )]. 

Das pathologische Geschehen wird dabei so erklart, daB ein Teil der 
Kammerfasern durch irgendeine Schadigung minderleistungsfahig wurde. 
Bei der Bildung des groBen Pulses sind alie Fasern beteiligt, in den 
geschadigten Partien ist der Kontraktionsablauf der Intensitat und zeit­
lichen Extensitat nach aber derart geandert, daB in ihnen die Refrak­
tarzeit verlangert ist; sie werden daher nur bei jedem zweiten Schlage 
wirksam erregt und fallen bei jeder zweiten Systole alternierend aus. 
Willkiirlich laBt sich ein Alternieren der PulsgroBe dadurch erzielen, 
daB man bei jeder zweiten Systole und geschlossener Stimmritze eine 
kraftige Exspirationsbewegung macht. Mit dem Wesen des Herzalternans 
hat dieser nur das Schlagvolumen modifizierende Versuch nichts gemein. 
Mit zu:o.ehmender Schlagfrequenz wird das Phanomen im allgemehlen 
deutlicher. Bemerkenswerterweise ist in der Mehrzahl der Falle ein 
erhohter Blutdruck festgestellt worden. Durch Vagusreizung wird in 
einzelnen Fallen der Alternans zum Verschwinden gebracht. Die gegebene 
Erklarung einer partialen Schadigung von Herzmuskelfasern schIieBt die 
ernste klinische und prognostische Bedeutung des Phanomens in sich. 
Die oft geschehene Verwechslung von Herzalternans und Herzbigeminie 
ist bei einer exakten Untersuchung leicht vermeidbar; die zeitliche 
Schlagfolge ist beim Alternans definitionsgemaB erhalten, bei der durch 
Extrasystolen bedingten Bigeminie dagegen infolge des unzeitgemaBen 
Ausgelostwerdens von Systolen durch pathologische Reize gestort 2). 

4. Die krankhaften Empfindungen am Herzen. 
Fiir den Gesunden verlaufen die Bewegungen des Herzens ohne 

Sensationen, obwohl das Herz in regelmaBigem Schlag die Brustwand 
erschiittert. DaB uns diese Erschiitterung nicht bewuBt wird, liegt an 
dem Faktor der Gewohnung. Von Kranken wird ein vOl'iibergehendes 
Aussetzen des Pulses auch dann empfunden, wenn fiir den Kreislauf 
daraus noch gar keine Storungen resultieren. Wird die Herztatigkeit 
verstarkt durch korperliche Anstrengung, durch psychische, sexuelle, 
toxische (Nicotin-) Erregungen, so wird uns der Schlag des Herzens 
bewuBt, es tritt "Herzklopfen" auf, das aber mit Aufhoren der Ursache 
beirn Gesunden bald wieder abklingt. Die Grenzen zwischen Normalem 
und Krankhaftem sind hier schwer zu ziehen und das weite Gebiet der 
Herzneurosen nur unsicher abzugrenzen. 

Viel prazisere Bedeutung kommt den oft genau lokalisierlen 
Schmerzen mancher ·Herzkranker zu. Oft geniigt dem Erfahrenen 
eine gute Schilderung dieses vernichtenden Schmerzes odeI' des iiber­
waltigenden Angstgefiihles fUr die Diagnose eines Herzleidens. D as 
pathologische Geschehen bei del' Angina pectoris und dem 
stenokardischen Anfall mit der charakteristischen Ausbreitung des 
Schmerzes iiber die Herzgegend, den linkeD Arm, besonders das Gebiet 
des Nervus ulnaris, die linke Schulter und den Hals ist dabei folgendes: 

1) HERING: Zeitschr. f. expo PathoI. u. Therap. Bd. 12, S. 13. 1913. 
2) Zusammenfassende Darstellung: KISCH: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 19, S.294. 

1921. 
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Wie bei den .Affektionen der Korpermuskulatur, die beirn Krampf (Waden­
krampf), bei den rheumatischen Erkrankungen (Lumbago) vielleicht infolge ent­
ziindlicher chemischer Alterationen aufs heftigste schmerzen, konnen auch bei 
Schadigungen des Herzmuskels Sensationen entstehen, die auf den :Bahnen des 
autonomen Nervensystems, von dem das Herz versorgt wird, zentripetal geleitet 
werden und in einen Querschnitt des Riickenmarks einstrahlen, in dem auch 
cerebrospinale Nerven einmiinden, die in der Regel an Hautbezirken der Ulnar­
seite des linken Vorderarms erregt werden. Die in den betreffenden Riickenmarks­
querschnitt einstrahlenden sensiblen Erregungen sind seit der Kindheit yom 
Zentrum stets richtig in die entsprechenden Hautpartien lokalisiert worden. Trifft 
an gleicher Stelle eine von einer anderen Korperstelle kommende Erregung (Herz) 
ein, so wird diese Erregung falsch projiziert. Solche Tiiuschungen sind dem Arzt 
geliiufig: der Amputierte projiziert Erregungen, die den Stumpf treffen, noch lange 
Zeit nach der Operation in die Extremitiit, die er gar nicht mehr besitzt ... Das 
mittlere und untere Ganglion des Sympathicus steht mit den vorderen .Asten 
der 4 unteren Halsnerven in Verbindung; von ihm entspringen der mittlere 
und untere Herznerv. Der 0 bere Herznerv entspringt yom l. Halsganglion, der 
mit den 4 oberen Cervicalnerven in Verbindung steht. Ein direktes tlbergreifen 
der yom Herzen kommenden Erregun~en auf diese den Hals, Schulter und Arme 
sensibel versorgenden Cervicalnerven 1St nach dem Gesetz der isolierten Erreg· 
barkeit der Nerven nicht moglich. 

Wahrend im allgemeinen die hesondere Erregbarkeit im Bereich 
der KranzgefaBe und der Aortenwurzel auf anatomische Veranderungen 
(Mesaortitis, Atherosklerose mit Einbeziehung der Miindungen der 
Coronararterien, Endocarditis der Aortenklappen) zuriickgefiihrt wird, 
fehlen in einigen Fallen solche sichtbaren Veranderungen vollkommen. 
Das Leiden wird als angiospastische Krise im Bereich der Aortenwurzel 
und der KranzgefaBe gedeutet [PALl)]. Von WENCKEBACH 2 ) wird die Er­
krankung lediglich in der Aorta (Aortalgie) lokalisiert und Durchschnei­
dung des Nervus depressor empfohlen. Haufig sind die Anialle von Blut­
drucksteigerung begleitet (pressorische GefaBkrisen). 

c. Die Bedeutung der GefaJ3e fiir den Kreislauf. 
Der Blutumlauf wird auBer der motorischen Kraft des Herzens 

durch die Funktion der Arterien in Gang gehalten. Den Arterien 
ist neben der Eigenschaft der Elastizitat und Dehnbarkeit die der 
Kontraktilitat eigen. 

Die Ring. und Liingsmuskulatur der GefiiBe hat die Aufgabe, durch Aufrecht­
erhaltung eines gewissen Tonus die Arbeit des Herzens zu unterstiitzen. Ob es 
richtig ist, "daB in ihnen selbst Kriifte tiitig sind, welche unabhiingig yom Herzen 
das mut vorwiirts bewegen, so wie es das fferz tut, nur nicht mit derselben Kraft" 
[HASEBROEK3 )], wird noch bestritten. Wie das Herz rufen auch die Arterien 
am Saitengal vanometer pulsa toris che Au ss chliige hervor. Man sieht an 
ausgeschnittenen Ringstreifen, wie an ganzen Stiicken von frischen Rinderarterien, 
die in :Blut oder Serum getaucht werden, langsame rhythmische Kontraktionen 
auftreten. Den Anreiz fUr die Kontraktionen der GefiiBwand sollen die durch die 
Tiitigkeit des Herzens bedingten pulsatorischen Druckschwankungen liefern. Neben 
dieser pulsatorischen Funktion der GefiiBe, die iibrigens, was ihre praktische 
:Bedeutung anlangt, noch Gegenstand der Kontroverse ist, hat deren Wandmus­
kulatur noch eine automatische Tiitigkeit: die Aufrechterhaltung eines bestiindigen 
Tonus. Dieser fUr die Zirkulation iiuBerst wichtige GefiiBtonus wird auf nervosem 
Wege reguliert und von gewissen Zentren beherrscht. Die Verengerung und Er­
weiterung des Arterienrohres wird von den Vasomotoren betiitigt. Man unter­
scheidet Constrictoren und Dilatatoren. Ihre gemeinsamen Zentren sind in der 
Medulla oblongata, im Riickenmark und in den Ganglien des vegetativen Nerven-

1) PAL: Wien. Arch. f. klin. Med. 1923. 
2) WENCKEBACH: Wien. Kongr. f. inn. Med. 1923. 
3) HASEBROEK: Der extrakardiale Kreislauf. 1913. S. 44. 

4* 
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systems gelegen. Der adaquate Reiz fiir die GefaBnerven sind die Schwankungen 
des Blutdrucks. Die Erregbarkeit der GefaBmuskulatur wird durch die Vaso­
constrictoren gesteigert, durch die Dilatatoren gemindert. 

Ebenso wie den Arterien hat man auch den Capillaren eine eigene Funktion 
bei der Fortbewegung des Blutes zugesprochen. Sie konnen sich unter dem EinfluB 
von Constrictoren und Dilatatoren verengern und erweitern. Es ist hierbei zu 
betonen, daB der Nachweis einer eigenen Muskulatur bei den Capillaren 
noch nicht mit Sicherheit erbracht ist. Es sind zwar eigentiimlich verastelte, 
die Capillarwand von auBen umspinnende Zellen von verschiedenen Autoren 
beobachtet und von einigen als feinverzweigte Muskelzellen angesprochen worden. 
Von der Mehrzahl der Autoren jedoch wurden sie als Bindegewebselemente be­
trachtet. 

Auch die Venen sind mit einer relativ kraftigen Muskulatur aus­
geriistet, in denen Nervenenden nachgewiesen sind. Sie konnen unter 
dem EinfluB ihnen auf nervosen Wegen zuflieBender Reize ihr Lumen 
stark verengern. Unter dem EinfluB langerdauernder Drucksteigerung 
(bei Stauungszustanden findet sich hamig eine Hypertrophie der Venen­
wandmuskulatur, Verdickung der Pulmonalis!). 

Bei disponierten Individuen, sehr haillig familiar gehamt, kommt es 
zu einer Erweiterung der Venen im Gebiet der unteren Hohlvene; zur 
sogenannten Varicenbildung, die zu sehr lastigen Erscheinungen fwen 
kann. Die Venen sind dabei nicht nur erweitert, sondern auch verlangert; 
es kommt zu einer Schlangelung der dilatierten Venen, die sich an den 
Unterschenkeln besonders nach langerem Gehen und Stehen markiert. 
Die Klappen werden schluBunfahig. Die chronische Stauung fiihtt zu 
<Jdemen, ja sogar zu Blutaustritten, welche schlieBlich eine diffuse Braun­
farbung der Unterschenkel bewirkt. 

Neben der gering anzuschlagenden aktiven motorischen Beteiligung 
der GefaBe, speziell der Arterien kommt ihnen die weit wichtigere Auf­
gabe zu, durch ihren wechselnden Kontraktionszustand die Blut­
menge dem jeweiligen Bediirfnis der Organe anzupassen. 

Unter physiologischen Verhaltnissen erhalt ein Organ um so mehr Blut, je 
starker es arbeitet. Die Gesamtmuskulatur des Kaninchens z. B. enthalt in der 
Ruhe 36,6%, bei angestrengter Arbeit aber bis 66% der Gesamtblutmenge. Das 
Blut wird bei korperlicher Tatigkeit den inneren Organen entzogen, wahrend bei 
der Verdauung das umgekehrte, eine Blutiibediillung der EingeweidegefaBe statt­
hat. Dieser Antagonismus zwischen den GefaBgebieten des Korperinnern und der 
Peripherie ist als DAsTRE-MoRATsches Gesetz bekannt. Die GefaBerweiterung 
entsteht durch reflektorische Hemmung der Vasomotoren resp. Erregung der 
Vasodilatatoren. Nur durch dieses feinabgestimmte Spiel der Vasomotoren wird 
es moglich, daB weitgehende Blutverschiebungen ohne eine Senkung des Blut­
drucks durchgefiihrt werden konnen. 

Aderlasse auch groBeren Umfangs werden vom Gasunden ohne Blut­
drucksenkung ertragen, vom GefaBkranken (Arteriosklerotiker) dagegen 
haillig nur· mit erheblichen bis zum Kollaps fiihrenden Drucksenkungen. 
Tritt in diesem komplizierten Organismus an irgendeiner Stelle eine 
Storung ein, so konnen die allerschwersten Erscheinungen die Folge 
sein. Solche Storungen konnen in zwei Richtungen eintreten. Es kann 
einerseits durch GefaBlahmung eine iibermaBige Erweiterung in be­
stimmten Bezirken einsetzen. Das Her~ pumpt das Blut in den erweiterten 
schlaffen GefaBoezirk hinein. Der periphere Blutdruck sinkt. Das 
Kranke verblutet sich in seine eigenen GefaBe. Andererseits konnen 
Krampfe oder Spasmen eine ausgedehnte GefaBverengerung zur 
Folge haben, die eine Steigerung des Blutdrucks bedingen. Das Herz 
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kann slch auf die Dauer gegen den gesteigerten Druck nicht mehr voll­
standig entleeren. 

Die Lahmung kann eine zentrale sein. Es gelingt in diesem Falle 
nicht mehr, durch Reizung eines sensiblen Nerven den Blutdruck auf 
reflektorischem Wege liber die Vasomotorenzentren zu steigern. 1st 
die GefaBlahmung peripher, so wird auch die Reizung des peripheren 
vasomotorischen Nerven nicht mehr durch Kaliberschwankungen im 
abhangigen GefaBgebiet beantwortet. 1m Tierversuch entscheidet die 
Ralsmarkdurchschneidung, ob ein Mittel zentral oder peripher auf die 
Vasomotoren einwirkt. 

Mechanische Reize der Raut konnen zu verschiedenen sichtbaren 
Reaktionen des betroffenen Bezirks und seiner Umgebung AnlaB geben. 
Fahrt man mit einer Nadel liber die Raut, so veranlaBt dieser leichte 
Reiz einen weiBen Strich, welcher sich genau auf die betroffenen Partien 
beschrankt. Es liegt hier eine direkte Reizung der Vasomotoren vor, 
die zur GefaBkontraktion fiihrt (Dermographia alba). Bei starkerem 
Reiz kommt es zur Lahmung der Vasomotoren (Dermographia rubra). 
Die irritative Ryperamie in der Umgebung eines schmerzhaften 
Hautreizes kommt auf reflektorischem Wege zustande. Ihr Ausbleiben 
bei Rlickenmarksquerschnittlasion kann unter Umstanden fUr die topische 
Diagnose von Bedeutung ~ein. Bei Nierenkoliken, Spinalganglienerkran­
kungen kann es durch Uberspringen des Reizes auf vasomotorische 
Bahnen zu den gefaBreflektorischen Erscheinungen der Giirtelrose 
kommen. 

Ein wichtiges Hllfsmittel, mit dem Volumschwankungen von Korperteilen resp. 
Organen gemessen werden konnen, ist der Plethysmograph. Dieser Apparat 
besteht aus einem starren, an einem Ende offenen GefaB von einer der Extremititt 
entsprechenden Form. An der Durchtrittsstelle wird das GefaB abgedichtet, 
der freie Raum zwischen Korperteil und GefaBinnenwand mit Wasser gefiillt. 
Die Volumschwankungen werden auf einem Kymographion aufgezeichnet. Man 
erhalt eine Kurve, auf der verschiedene Niveauschwankungen erkennbar sind: 

1. Stelle kurzdauernde herzsynchrone Erhebungen. Sie entsprechen den 
Volumpulsen. 

2. Ein langsames Steigen und Sinken der ganzen Kurve. die den langsamer 
erfolgenden Volumanderungen der ganzen Extremitat entsprechen. 

3. Flache, wellenformige Schwankungen, die durch die Atmung bedingt sind. 
4. UnregelmaBige sogenannte TRAUBE·HERINGSche Wellen, die auf tragen 

Spontanschwankungen des GefaBtonus beruhen. 
Die klinische Verwertung der Plethysmographie wird dadurch beein­

trachtigt, daB nicht nur korperliche, sondern auch psychische Reize die 
Kurven beeinflussen. So sieht man bei bloBen Bewegungsvorstel­
lungen die Blutfilllung des Gehirns und der Glieder zu-, das der auBeren 
Kopfteile und der Bauchorgane abnehmen. Bei geistiger Arbeit 
nimmt das Volumen der Bauchorgane zu, das der auBeren Kopfteile 
und der Glieder und auBeren Rumpfteile abo Eingehend studiert wurde 
der EinfluB thermischer Reize. Bei direkter· Abkiihlung zeigte sich 
z. B., daB nicht bloB das Volumen des im Plethysmographen liegenden 
abgekiihlten Armes, sondern auch das des anderen in indifferent tempe­
rierter Fliissigkeit befindJichen Armes abnimmt. Diese reflektorische 
GefaBkontraktion nennt man konsensuelle Reaktion. 

Auch zur Funktionsprlifung der GefaBe wurde die Methode 
herangezogen. Es zeigte sich bei rigiden Arterien eine Abnahme der 
normalen Kaltereaktion der GefaBe entsprechend dem Grad der Wand­
verdickung. Bei stark veranderten GefaBen kann die Reaktion ganz 
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ausbleiben, doch sind auch entgegengesetzte Resultate gefunden worden, 
so daB ein abschlie13endes Urteil iiber die Brauchbarkeit del' Methode 
in diesel' Richtung noch nicht gegeben werden kann. Aus einem Aus­
bleiben odeI' aus einer negativen Schwankung des Plethysmogramms 
hat man schlie13lich auf Herzinsuffizienz schlie13en wollen. Schlecht 
arterialisiertes Blut wirkt ebenso wie die Ermiidmlgsstoffe schadigend 
auf das GefaBzentrum in del' Richtung, daB ein weiterer Reiz wie lokali­
sierte Muskelarbeit zu einer umgekehrten Gefa13reaktion, also zu einer 
Vasokonstriktion del' peripheren Gefa13e fiihrt. 

Die pulsatorischen Erscheinungen an den peripheren Gefa13en 
haben vorwiegend symptomatisches Interesse. Die hohen Pulswellen 
beim Pulsus celer et altus lassen die Bewegungen an den peripheren 
Arterien besonders deutlich in die Erscheinung treten. Fiir seine Ent­
stehung sind verschiedene Momente angeschuldigt worden: 

1. Der Defekt im KlappenschluBapparat bei der Aorteninsuffizienz, 
welcher zu einer abnormen riicklaufigen Entleerung des GefaBsystems 
fiihrt. 

2. Die Starke und 
3. die Schnelligkeit del' einzelnen Herzkontraktioll. 
4. Die verminderte Dehnbarkeit del' Arterien. 
Bei ausgesprochener Aorteninsuffizienz sind die Arterien in den 

Pausen zwischen zwei Pulsen schlecht gefiillt. In diese mangelhaft ge­
fiillten GefaBe treibt nun jede Herzsystole das Blut mit groBer Geschwin­
digkeit und Kraft hinein. Durch die abnormen Beweglmgsvorgange an 
den Gefa13en, die sich haufig dem angrenzenden Organ mitteilen, man 
denke an die nickende Bewegung des Kopfes (MUSsETsches Symptom), 
geht ein gro13erer Teil del' pulsatorischen Energie des Herzens verloren, 
welche bei normaler Elastizitat del' GefaBe del' Zirkulation zugute kame. 
Die schlechte Fiillung des Gefa13systems in den Pausen zwischen den 
einzelnen Pulsen bedingt das blasse Aussehen vieleI' Kranker mit Aorten­
insuffizienz. 

Del' bei diesel' Krankheit so haufige Capillarpuls ist durchaus kein 
eindeutiges Zeichen. Welm man sorgfaltig danach sucht - z. B. durch 
Aufpressen eines belasteten Objekttragers auf eine kiinstlich hyperami­
sierte Stelle del' Stirn - findet man ihn bei vielen Gesunden, die 
gar keine Zeichen einer Aorteninsuffizienz darbieten. Das wuBte und 
heschrieb QUINCKE schon 1868 (QUINCKE: Berl. klin. Wochenschr. 1868). 
Bei Anstellung des V ALSALV Aschen PreBversuchs sieht man den Kapillar­
puIs zugleich mit den ersten gro13en Pulsen nach Wiedereinsetzen del' 
Atmung auftreten. Ebenso findet man ihn bei Morbus Basedow, bei 
Fiebernden, bei sonst gesunden Vasomotorikern als ein haufiges Begleit­
symptom. Durch direkte mikroskopische Betrachtung del' Capillaren 
am Nagelfalz nach 'WEISS kann man sich leicht von ihren raschen Ge­
staltsveranderungen mld den Stromungsverhaltnissen in ihnen iiher­
zeugen. Es lassen sich solche Gestaltsveranderungen auch noch .. eine 
gewisse Zeit lang beobachten, wenn eine passive Dehnung durch Uber­
tragung pulsatorischer Bewegmlgen durch Umschniirung des Armes mit 
Hilfe einer elastischen Manschette verhindert wird. Untersucht man 
nach diesem Verfahren Leute mit makroskopisch sichtbarem sogenannten 
Capillarpuls, so lassen die Capillaren mikroskopisch oft eine gleich­
maBige Stromung erkennen. Delllllach kann es sich in diesen Fallen 
lediglich urn pulsatorische Fiillungssch wankungen del' pra-
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capillaren Anteile des GefaBgebietes handeln. In anderen Fallen 
von Capillarpuls erkennt man dagegen deutliche stoBweise vor- und 
riicklaufige Bewegtmgen in beiden Schenkeln der Capillarschlingen 
(Schaukelbewegungen) . 

Das DUROSIEzsche Doppelgerausch, welches besonders schon 
durch leichten Druck des Stethoskops auf die Cruralarterien bei Kranken 
mit Aorteninsuffizienz zu erzielen ist, ist als Stenosengerausch aufzu­
fassen, welches durch die doppelte Beschleunigung des Blutstroms in 
vor- und riicklaufiger Richtung und die durch sie erzeugten Schwin­
gungen del' GefaBwand zustande kommt. 

In seltenen Fallen kommt es bei besonders wei ten Capillaren zu 
einem Durchschlagen del' Pulswelle bis in das Gebiet del' Venen hinein 
(penetrierender Venenpuls). 

Das Spiel del' Vasomotoren, der wechsehlde, oft antagonistisch 
regulierte Fiillungszustand verschiedener GefaBgebiete werden am 
raschesten verstandlich durch eine kurze Betrachtung der experimentellen 
Ergebnisse iiber die pharmakologische BeeinfluBbarkeit des 
GefaBsystems. In kleinen Dosen bewirken die in Frage kommenden 
Arzneimittel nul' eine geanderte Blutverteilung, ohne den Allgemein­
blutdruck wesentlich zu beeinflussen, weil immer einer Vasoconstriction 
in dem einen, eine Vasodilatation in einem anderen Gebiet kompen­
satorisch folgt. Eine Giftwirkung macht sich erst dann geltend, wenn 
diese Regulationen gestort sind. Jetzt wird del' gesamte Kreislauf in 
Mitleidenschaft gezogen und del' Blutdruck verandert. 

1. Das Vasoconstrictorenzen trum wird erregt oder sein Er­
regungszustand gesteigert durch Strychnin. Vorzugsweise getroffen wird 
das Splanchnicusgebiet, wahrend die HirngefaBe und die der Korper­
peripherie erweitert werden. Del' Tetanus del' GefaBmuskeln treibt den 
Blutdruck in die Hohe. In ahnlicher Weise zentralerregend wirkt das 
Coffein, das bemerkenswerterweise von seinem peripheren Angriffspunkt 
aus die GefaBe del' Nieren und des Gehirns erweitert. Auch del' Campher 
wirkt auf den Wegen iiber die Zentren gefiiBverengernd. 

2. Zu den zentralgefaBerweiternden Giften gehoren die Nar­
kotica del' Alkoholgruppe und VOl' allem das Amylnitrit. 

3. Die peripher gefiiBverengernden Mittel sind VOl' allem das 
Adrenalin, die Digitalissubstanzen, das Cocain, die Milchsaure (SOHL­
BERG). Die Adrenalinwirkung greift peripher an. Das zeigen Versuche 
an iiberlebenden Organen sowohl wie an solchen, die nach Tren­
nung del' zugehol'igen Nerven vom GefaBnervenzentl'um angestellt 
wurden. Die Wirkung laBt sich auch an ausgeschnittenen Arterien­
streifen demonstrieren, die noch nach tagelanger Aufbewahrung in 
Ringerlosung in iiberlebendem l'eizbarem Zustande sich befinden. Be­
merkenswerterweise lassen sich so an allen Artel'ien mit Ausnahme del' 
Col'onal'gefaBe Verkiil'zungen demonstrieren. 

Die Wirkungen diesel' GefaBmittel lassen sich mittels des Plethysmo­
graphen bequem verfolgen. So sieht man nach Natrium nitrosum eine 
Zu-, nach Coffein eine Abnahme des Armvolumens. 

4. Peripher gefaBlahmende Mittel sind Nitrite, Narkotica del' 
Alkoholgruppe (Chlorofol'm-Chlol'alhydrat) abel' erst in hohen Kon­
zentrationen. "Capillargifte" sind Antimon, Arsen, Sepsin. Elektive 
Wirkung auf die GefiiBe del' Genitalorgane zeigt Johimbin. Coffein 
wil'kt el'weiternd auf Hirn, Niel'en und Col'onal'gefaBe; ebenso in Versuchen 
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am Frosch del' MuskelpreBsaft [SOHLBERG 1)]. Bei Veronalvergiftungen 
kommt es zu weitgehenden GefaBerweiterungen, gelegentlich sogar zur 
BlasenBildung auf del' Haut. 

Von den genapnten GefaBmitteln nimmt das Adrenalin eine besondere 
Stellung ein,da es ein Produkt des Korpers selbst ist, und zwar von den 
Nebennieren gebildet wird. Unter den gefaBverengernden Giften 
spielt das Mutterkorn (Secale cornutum) eine besondere Rolle. Das Gift 
stammt aus dem Pilz Claviceps purpurea del' auf Gramineen, besonders 
auf del' Roggenbliite zur Entwicklung kommt. Wird die Entfernung 
dieses Pilzes aus dem Korn versaumt, treten gehaufte Vergiftungsfalle, 
del' sogenannte Ergotismus auf. Die gangranose Form desselben geht 
mit Parasthesien (dem Gefiihl von Taubsein, Kribbeln und Pelzigsein 
an den Fingern) einher, die schlieBlich, nachdem die Haut del' befallenen 
Teilt' sich blauschwarz verfarbt hat, unter heftigen Schmerzen zu trockener 
Nekrose del' Finger, Zehen, Ohren und Nase fiihren kann. 

Zentrale und periphere GeiaBlahmungen spielen im Verlaufe vieleI' 
Infektionskrankheiten eine oft den Verlauf entscheidende Rolle. Die 
deripheren GefaBbezirke del' Haut und Muskulatur werden blaB und 
blutlee-r. Splanchnicusgebiet und HirngefaBe werden b!utreicher. Del' 
periphere Blutdruck sinkt infolge dieser GefiiBlahmungen. Die Strom­
geschwindigkeit wird geriuger bis schlieBlich der Kreislaui stillsteht. 
Solche todlichen GefaBiahmungen konnen sich einstellen, ohne daB sicht­
bare Veranderungen am Herzen durch die Sektion aufgedeckt werden. 

So wurde in unserer KIinik eine Fischvergiftungsepidemie 2) be­
obachtet. Der Erreger, Bakterium enteritidis Breslau, wurde aus den 
Fischresten, Uriu und Siuhl der Erkrankten geziichtet. Die Inkubations­
zeit betragt 4-14 Stunden. Neben den gastroenteritischen Symptomen, 
Erbrechen, schleimig-eitrige-blutige Durchfalle, stehen die starken Blut~ 
drucksenkungen bis auf 85, 65, 50 mm Hg und weniger im Vorde't"grund. 
Einer der Patienten erlag del' GefaBlahmung unter den Zeichen der 
akuten Kreislaufschwache. 

Von den Storungen der GefaBfunktion sind die sogenannten GefaB­
neurosen klinisch oft besonders eindrucksvoll. Bei ihnen handelt es 
sich um eine nervose vasomotorische Storung im Koordinationsmechanis­
mus. Hierbei treten GefaB't"eaktionen bereits nach Einwirkungen auf, die 
beirn Gesunden keinen Effekt haben. Sie treten rascher in die Erscheinung 
und verlaufen selten nicht andel'S als in del' Norm. Man beobachtet bei 
disponierten Individuen sogenannte GefaBkrisen in verschiedenen 
Bezirken und unterscheidet vasoconstrictorische von dilatatorischen. Es 
ist klar, daB durch solche GefaBkrisen eine Storung in der Blutverteilung 
und damit in del" Versorgung einzelner Gebiete eintreten kann. Derartige 
GefaBkrampfe wul"den unter anderem als atiologischer Faktor bei del' 
Entstehung des Magengeschwiirs angeschuldigt. Wenn auch GefaB­
krampfe an und fiir sich schmerzlos verlaufen, konnen sie doch dadurch, 
daB das von ihnen versorgte Gewebe anamisiert wird, zu heftigen 
Schmerzen AulaB geben. So wird die Hemicrania angiospastica auf einen 
Krampf in den GefaBen del' Hirnhaut zuriickgefiihrt. Durch einen toni­
schen Krampf del' Schlagadermuskulatur kommt es zu einer angio-

1) SOHLBERG (ebenso GENTRY PEReA): Arch. niederl. de physiol. de l'homme 
et des animo Tom. 4, p. 460. 1920. 

2) Diss. KORTHAUER. Kiel 1920. 
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spastischen Anamie groBerer Gebiete, die bei dem Zustandekommen 
des intermittierenden Hinkens eine ausschlaggebende Rolle spielt. Cha­
rakteristisch ist, daB die gewohnlichen arteriosklerobischen GefaBe 
in der Ruhe fiir die Versorgung des betreffenden Muskelgebietes noch 
ausreie:hen. ·Werden die Muskeln aber bewegt, so bleibt die Arbeits­
hyperamie aus, es kommt zu unangenehmen Empfindungen und krampf­
artigen Lahmungen, die als Dyskinesia angiosklerotica beschrieben werden. 
Neben lokalen Anamien konnen umschriebene Hyperamien eintreten. 
Die hochsten Grade solcher Zirkulationsstorungen stellen die 10kale 
Cyanose und Asphyxie dar. Es kann nicht nur zur Funktionsbeein­
trachtigung del' befal1enen Gewebe, sondern sogar zu bleibenden Er­
nahrungsstorungen kommen. Das Prototyp einer lokalen vasomotori­
schen Neurose stellt die RAYNEAUDSche Erkrankung dar. Die Ursache 
der typischen Anfalle wird in einer fehlerhaften Innervation der Capillar­
gefaBe gesucht. Man glaubt, daB die vasomotorischen Zentren und 
Bahnen, mId zwar besonders die vasoconstrictorischen sich in einem 
Zustand erhohter Rei'lbarkeit befinden und daB die loka1e Ursache 
der Asphyxien in einem Venenkrampf zu suchen sel. Durch die Ver­
sperrung des Lumens del' Venen solI der venose RuckfluB gehindert, ja 
aufgehoben sein [KASSIERER 1)]. Die direkte Capillarbeobachtung zeigt, 
daB zum mindesten ein Teil der Capillaren sowohl im AufaU wie im Inter­
vall erheblich erweitert ist. Die einzelnen Capillarschlingen konnen 
Anomalien, z. B. eine Verlangsamung del' Stromung, ja eine vollige 
anhaltende Stase im Anfall aufweisen, was wohl auf eine Stauung infolge 
behinderten Abflusses zuruckzufiihren ist [HALPERT 2), O. MULLER 3)]. 

Kommt es aus irgendwelchen Grunden zu einer Verengerung 
odeI' z um VerschluB einer Schlagader, so konnen die Folgen fiir das 
Versorgungsgebiet sehr wechselnde sein. Bei Verengerungen hangt dabei 
viel von del' Triebkraft des Herzens ab; solange sie den gesteigerten 
Wider stand noch iiberwindet, geht del' Kreislauf und die Ernahrung 
del' Gewebe, wenn auch in vermindertem MaBe, weiter. Reicht dagegen 
die Vis a tergo nicht mehr aus, um den Wider stand zu brechen, so ist die 
Folge eine mehr odeI' weniger weitgehende Ernahrungsstorung des Ver­
sorgungsgebiets. 1st es zu einem vollkommenen VerschluB erner Arterie 
gekornmen, so ist das Schicksal des Versorgungsbereichs von del' Zahl 
und Weite del' arteriellen Anastomosen abhangig. 

Kommt es zu starken mechanischen Kompressionen eines GefaBes 
ohne Verletzung seiner Wand, z. B. SchuBwunden, die in der Nahe des 
GefaBes liegen, so sind durch den starken mechanischen Reiz derartig 
langdauernde spastische Kontraktionen beobachtet worden, daB die 
Erscheinu;pgen im Versorgungsgebiet den Arzt zur Vornahme einer 
Amputation veranlaBten. 

1m allgemeinen sind die voriibergehenden Unterbrechungen 
der Arterienstrom ung, wie sie durch Kompressionen oder Um­
schniirung oder temporare Ligatur vorkommen, nicht von dauernden 
Storungen im Versorgungsgebiet begleitet. Interessanterweise ist nach 
totaler arterieller Kompression, z. B. der Brachialis, durch direkte Be­
obachtung der Capillaren noch langere Zeit in denselben eine S~romung 

1) KASSIERER: Die vasomotorisch-trophischen Neurosen. 
2) HALPERT: Zeitschr. f. d. ges. Med. 1920. 
3) o. MULLER: Klin. Wochenschr. II. 1923. 
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nachweisbar, die so lange anhalt, bis der Druekausgleich zwischen dem 
venosen und arteriellen Gebiet der Capillaren sieh eingestellt hat. Das 
kann minutenlang dauern. Die naturgemaBe Folge einer solchen GefaB­
unterbrechung ist weiterhin die Abkiihlung des von ihr abhangigeil 
Gebietes, weil das erwarmende Blut ihm nieht mehr zustromt. Das ist 
schon in den Anfangsstadien der RAYNAuDschen Gangran, der kalten 
Blasse der Extremitaten leieht zu beobachten. Die weiteren Folgen sind 
eigentiimliehe Parasthesien, die als Gefiihl von Taubsein, Brennen lmd 
Jucken geschildert werden. An welch en Stenen diese Sensationen aus­
gelost werden, ob in der Haut oder in den pericapillaren Nervennetzen, 
ist bisher nicht untersucht. 

Die mangelnde Zufuhr sauerstoffreichen Blutes fiihrt weiterhin zu 
einer Anoxybiose der Gewebe, die urn so intensivere Erscheinungen 
machen wird, je langer sich dabei die intermediaren Abbauprodukte, 
z. B. des Muskelstoffwechsels (Milchsaure) anhaufen. Die verschiedenen 
Gewebe sind gegen den Sauerstoffmangel verschieden empfindlich. Am 
raschesten reagieren wohl das Atemzentrum und das Gehirn iiberhaupt, 
wo schon eine kurzdauernde Anamie zu schweren BewuBtseinstriibungen 
fiihrt. 

Wird die Blutstromung durch Entfernung des Hindernisses wieder 
hergestellt, so kommt es zu einer erheblichen sekundaren Hyperamie 
des ganzen vorher ausgeschalteten Gebietes, das gelegentlich von einem 
starken Klop£en begleitet ist. Diese bedeutende sekundare Hyperamie 
nach plotzlicher Druckentlastung wird z. B. nach raschem Ablassen 
von Exsudaten aus Brust- und Bauchhohle beobachtet und kann sogar 
zu einer vermehrten Transsudation aus vorher komprimierten GefaB­
gebieten geJegentlich auch zu Blutlmgen fiihren (Expectoration albu­
mineuse). Die Ursache diesel' Erscheinungen ist wahrscheinlich in einer 
beginnenden Ernahrungsstorung der komprimiert gewesenen GefaBe 
selbst oder ihrer empfindlichen den Tonus regulierenden Nerven zu sehen 
(sekundare ischamische V asoparalyse). 

Dauernder VerschluB einer groBeren Arterie kann eintreten 
durch Veranderungen del' Wand (Schwellung oder Verdickung, durch 
Kompression von auBen oder durch Thrombosienmg des Ge£aBes. Ihre 
Folgeerscheinungen fiir das abhangige Gebiet sind zunachst die gleichen 
wie die nach voriibergehender Unterbrechung. SpateI' abel' treten irre­
parable Veranderungen im Versorgungsgebiet ein, wenn nicht durch 
Ausbildung eines Kollateralkreislau£s dem schlimmsten Ausgang, namlich 
der ischamischen Nekrose des von der Versorgung zunachst ausgeschal­
teten Gebietes vorgebeugt win}:. Ist das befallene Organ mit Arterien 
ausgeriistet, deren Aste nicht mit anderen anastomosieren (Endarterien 
der Lunge, des Gehirns, del' Niere und des Knochenmarks), so kommt es 
zum hamorl'h,agischen Infarkt, del' in del' Regel eine charakteristische 
dem abgesperrten Versorgungsbereich ungefahr entsprechende keilformige 
Gestalt hat. 

Das absterbende Gewebestiick schwillt zunachst durch Eintritt von Blut­
fliissigkeit aus den Randcapillaren an. Es unterliegt durch Zerfall seiner Zellen 
autolytischen Vorgangen, deren Produkte nun den chemischen Reiz fUr die An­
lockung von zahlreichen Leukocyten abgeben. 1m einzelnen vollziehen sich die 
Einschmelzungsvorgange 8ehr verschieden rasch, und iiber die chemischen Prozesse 
dabei ist man begreiflicherweise wenig orientiert. HOPPE-SEYLER 1 ) hat das Wesent-

1) HOPPE-SErYLER: Med.-chem. Untersuchungen. 1871. H. 4. 



GefaBwandveriinderungen. 59 

liche getro££en, wenn er sagt: "Alle im Innern des Organismus absterbenden Organe 
verfallen der Ver£liissigung, der Erweichung, ahnlich wie wir das auch als Er­
scheinung der Faulnis beobachten, die aus EiweiBsto££en Leucin und Thyrosin, 
aus Fett fettfreie Fettsauren oder Sei£en entstehen"laBt. Diese Maceration, iden­
tisch mit dem anatomischen Begri££ der Erweichung, liefert keine iibelriechenden 
Sto££e und ist ein ProzeB, der sich vergleichen liWt der Wirkung der Verdauungs­
fermente. " 

Wieweit derartige auch langsam fortschreitende Einschmelzungsprozesse gehen, 
lehrt die Cystenbildung nach Hirnblutung, bei der man schlieBlich die autolysierte 
Hirnsubstanz umgewandelt sieht in eine waBrige, dem Liquor cerebrospinalis 
ahnliche Fliissigkeit. Es ist verstandlich, daB derartige nekrotisierende Gewebs­
partien bei sekundarer Infektion den eingedrungenen Erregern einen guten Nahr­
boden abgeben und daB es so zu schweren Eiterungsprozessen und Gangran 
kommen kann. 

Die Extremitatenmuskulatur, welche bei ihrer Tatigkeit besonders 
hohe Anforderungen an die Blutversorgung stellt, ist durch reichliche 
Anastomosen gegen den Ausfall einzelner Schlagadern und seine Folgen 
gesichert. Bei der Ausbildung· des Kollateralkreislaufs spielen 
NerveneinflUsse eine ausschlaggebende Rolle. Man weiB nach Versuchen 
an Kaltbliitern, daB eine entnervte Extremitat, bei der die groBte Schlag­
ader unterbunden ist, infolge mangelnder Ausbildung eines Seitenbahn­
kreislaufs der Nekrose verfallt. Das funktionelle Wirksamwerden eines 
solchen Kollateralkreislaufs laBt sich sehr gut nach Unterbindung der 
Arteria brachialis verfolgen. Dieser Eingriff hat zunachst eine erhebliche 
Schwachung des ganzen Arms zur Folge, welche mit zunehmender Aus­
bildung des Seitenbahnkreislaufes schwindet und schlieBlich einer voll­
standigen Wiederherstellung der alten Leistungsfahigkeit Platz macht. 
Wesentlich fiir die Schwere und die Art der Ausfallserscheinungen nach 
Unterbrechung einer Arterie ist einmal die Schnelligkeit, mit der dieselben 
eintreten, andererseits die Wichtigkeit der Funktion des geschadigten 
Gebietes (Lungenembolie). 

GefaJ3wandverandernngen. 
Jugendliche GefaBe, besonders die Arterien sind dehnbar und elastisch, 

urn so dehnbarer je mehr Bindegewebsfibrillen, um so elastischer je mehr 
elastische Fasern am Aufbau der Wand beteiligt sind. Bei den Arterien 
mit zahlreichen elastischen Elementen iiberwiegt die Elastizitat (Aorta 
und Hauptaste),. bei Arterien mit reichlicher Muskulatur iiberwiegt die 
Kontraktilitat. Der Grad der Dehnbarkeit und Elastizitat ist in weitem 
Umfange eine Funktion des Kontraktionszustandes. Die kontrahierte 
Arterie ist elastischer, ein GefaB mit gelahmter sc,hlaffer Muskulatur 
dehnbarer. Die geschilderten Eigenschaften der Dehnbarkeit, Elastizitat 
und Kontraktilitat gehen bei der Arteriosklerose verloren. Bei dieser 
Erkrankung kann die Arterie in ein vollkommen starres Rohr verwandelt 
werden, was sich durch Betastung leicht feststellen laBt (Gansegurgel­
arterie). Durch Kalkeinlagerungen werden die GefaBe der rontgenologi­
schen Darstellung zuganglich. Derartig veranderte Arterien sind infolge 
ihrer Briichigkeit verletzlicher. Es kommt schon bei verhaltnismaBig 
geringen Anlassen zu Blutaustritten, was man bei den oberflachlichen 
GefaBen alter Leute leicht beobachten kann (purpura senilis). Welche 
schadigenden Momente die Arteriosklerose zur Folge haben, ist noch 
unklar. Angeschuldigt werden neben chemisch bekannten Korpern 
(Blei, Alkohol, Nicotin, Cholesterin) die chemisch undefinierten Bakterien-
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gifte und "Stoffwechselgifte", die bei Diabetes, Gicht und Chlorose 
wirksam werden sollen. 

Eine Reihe von Zustanden, bei denen ohne grobe mechanische 
.Anlasse zahlreiche Blutaustritte aus den HaargefaBen auftreten, werden 
als hamorrhagische Diathesen beschrieben; neben einer konsti­
tutionellen Minderwertigkeit der GefaBe, die durch ein familiares Vor­
kommen derartiger Blutungen wahrscheinlich gemacht wird, sind all­
gemeine Nahrschaden, Kachexien, Erkrankungen des Blutes 
und der blutbildenden Organe und bestimmte Infektionskrankheiten 
das Milieu, in welchem die krankhafte Tendenz zu Blutaustritten aus 
den GefaBen aus oft unscheinbaren Verletzungen und ohne solche be­
obachtet wird. 

Unter der ersten Gruppe der allgemeinen Nahrschaden sind die 
Insuffizienzkrankheiten pradisponierend fiir die erworbene hamorrhagische 
Diathese. Unter den im Kapitel V geschilderten Avitaminosen ist hier 
besonders der Skorbut zu erwahnen. Bei ihm sind Zahnfleischblutungen, 
die gleichzeitig mit einer Stomatitis und einer Alveolarpyorrhoe be­
obachtet werden, oft das erste Zeichen der beginnenden li.'rkrankung. 
Auch an den iibrigen Schleimhauten, an der Haut und an der Serosa 
der Brust- und Bauchhohle treten zahlreiche mehr oder weniger aus·· 
gedehnte Blutungen auf. Bei der MOLLER-BARLowschen Krankheit., 
die auch als Skorbut der Sauglinge bezeichnet wird, werden Blutergiisse 
am Periost der Knochen und in den Markraumen, retrobulbare Blutungen, 
Hamorrhagien der Magen- und Darmschleimhaut als markante Symptomc 
beschrieben. Die Erkrankung ist die Folge kiinstlicher Sauglingsernah­
rung, gewohnlich zu stark sterilisierter Kuhmilch, bei der lebenswichtige 
Stoffe vernichtet werden. Als seltene Komplikation wurden derartige 
Blutungen auch bei der bdemkrankheit von mir beobachtet. 

Bei kachektischen Individuen (Krebskranken) treten, wenn auch 
selten und in geringem Umfange, ahnliche Hamorrhagien besonders in 
der Magen-Darmschleimhaut auf. 

Unter den Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Organe ist 
hier die progressive perniziose Anamie an erster Stelle zu nennen. 
Die Blutungen am Augenhintergrund, an del' Schleimhaut des Mundes 
sichern in differentialdiagnostisch schwierigen Fallen zusammen mit dem 
charakteristischen Blutbefund die Diagnose. Nicht selten kann man 
bei diesen Kranken durch .Anlegung einer Stauungsbinde und leichtes 
Beklopfen des gestauten Armes zahlreiche feinste capi1lare Blutungen 
willkiirlich erzeugen. Auch die Leukamie geht mit Darm-, Nasen-, 
Genital- und Blasenblutungen einher. Oft sind die Veranderungen des 
Zahnfleischs mit del' Tendenz zu Blutungen so im Vordergrunde des 
klinischen Bildes, daB man von Leukaemia skorbutica spricht. Dberwiegen 
die Hautblutungen, nennt man diesen Zustand Purpura leukaemica. 
Als Ursache del' bei Leukamikern nicM seltenen Darmblutungen werden 
hamorrhagische Infiltrate del' Schleimhaut angesehen, die zu tiefgreifender 
Nekrose mit sekundarer Infektion fiihren konnen. 

Als nachste in die~e Gruppe gehorige sind die Purpuraerkrankungen 
zu nennen, in deren Atiologie hochstwahrscheinlich infektiose Ursachen 
mitspielen: Pupura haemorrhagica, Morbus maculosus Werlhofii, Purpura 
rheumatica oder Peliosus rheumatica. Der Morbus maculosus Werlhofii 
tritt meist endemisch odeI' epidemisch auf im Gegensatz zu der Purpura 
haemorrhagica, die immer nur in vereinzelten Fallen beobachtet wird. 
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Von der letzteren unterscheidet man die einfache Form der Purpura 
simplex, oder wenn sie mit Gelenkerscheinungen einhergeht Purpura 
rheumatica oder Peliosus rheumatica und die Purpura haemorrhagica 
im eigentlichen Sinne. Hier treten neben den Hautblutungen schwere 
Blutungen aus der N ase, dem Zahnfleisch, dem Darm und den Nieren 
auf, die lebensbedrohende Blutverluste mit sich bringen konnen. Stehen 
die Darmblutungen, die mit Leibschmerzen und Durch£allen einhergehen, 
im Vordergrund, so spricht man von Purpura abdominalis. 

Bei allen diesen Formen ist der pathologisch-anatomische Be£und 
nicht eindeutig. Nachweisbare Veranderungen an den Ge£a6en fehlen. 
Es ist nicht einmal sicher, ob die Blutungen durch Ge£a6zerrei6ungen 
(per rhexin) oder durch einfaches Durchwandern der Gefa6wand (per 
diapedisin) erfolgen. 



ITI. Pathologie der Warmeregnlation. 
A. Warmeokonomie der Poikilothermen. 

Bei anorganischen Korpern steigt die Intensitat der chemischen 
Prozesse mit zunehmender und fallt mit sinkender Temperatur. Auch 
fiir den Tierkorper gilt dies Gesetz. Der Warmbliiter folgt ihm aber 
nur dann, wenn das Nervensystem ausgeschaltet ist. Bei intaktem 
Nervensystem reagiert der Warmbliiter auf Erwarmung mit herab­
gesetzter, auf Abkiihlung mit gesteigerten Verbrennungen. Diese che­
mische Warmeregulation fehlt den Poikilothermen, sie folgen in 
bezug auf die Intensitat der Verbrennungen unter wechselnden Tem­
peraturbedingungen den Gesetzen der anorgamschen Welt. 

Alle Poikilothermen nehmen durch Leitung und Strahlung ihrer 
Umgebung Warme auf. Die von auBen von dem tierischen Korper auf­
genommene thermische Energie wird zum Teil in molekulare umgewandelt. 
Manche Poikilothermen sind auf die Aufnahme von Sonnenwarme in 
allerhochstem MaBe angewiesen. Bei vielen kann man beobachten, 
daB mit der aufgenommenen Sonnenenergie die Leistungsfahigkeit der 
Tiere wachst und umgekehrt. . 

B. Warmehanshalt der Homoiothermen. 

1. Die normale Korpertemperatur und ihre Sehwankungen. 
Die normale Korpertemperatur des Menschen schwankt unter physio­

logischen Bedingungen. Sie zeigt ein Maximum zwischen 5 und 7 Uhr nachmittags 
und ein Minimum morgens zwischen 4 und 7 Uhr. Diese taglichen Schwankungen 
sind bei allen homiothermen Tieren eine regelmaBige Erscheinung und bleiben 
auch bei fieberhaften Reaktionen bestehen. Ursachen sind N ahrungszufuhr 
und Korperbewegung. Beim Kaninchen - beim Menschen ist das nicht sicher 
~elungen -laBt sich durch nachtliche Fiitterung der Temperaturtypus umkehren; 
man hat daher der Nahrungszufuhr als Hauptursache der Tagestemperatur­
bewegungen angesehen; da aber auch bei hungernden Tieren und Menschen eine 
ahnliche Kurve zustande kommi, ist sicher die Nahrungszufuhr nicht allein aus­
schlaggebend. Schaltet man alle Korperbewegungen willkiirlich aus, so verlauft 
die Kurve in ahnlicher Weise, aber viel flacher [JOHANNSON 1)]. Die maximale 
Differenz betragt nur 0,5 0 gegen 1,10 unter gewohnlichen Bedingungen. Sicher 
hat, wie Versuche am Affen zeigen, auch das Licht einen EinfluB auf die Tages­
schwankung der Temperatur, indem die nachts belichteten und am Talge dunkel 
gehaltenen Versuchstiere den umgekehrten Typus zeigen. 

Korperbewegungen treibendie Temperatur erheblich in die Hohe [SNELL2)]. 
BENEDICT und SNELL lieBen ihre Versuchspersonen in achtstiindiger Arbeit zu 
je zweistiindigen Perioden 220000 kgm leisten. Fiir je zwei Stunden Arbeits­
periode stieg die Tempera"tur um 0,72 0 C. In eigenen Beo bachtungen an Soldaten 

1) JOHANNSON: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 8, S. 85. 1898. 
2) SNELL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 90, S. 46. 1902. 
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konnte ich nach dem Exerziel·en die Korpertemperatur haufig auf 38,5 und mehr 
ansteigen sehen. Bei einem Diabetiker sah ich nach einer Arbeitsleistung von 
30000 kgm die Rectaltemperatur von 36,8 auf 39,6 wieder ansteigen und inner­
halb von 2 Stunden auf den Ausgangswert zuriickkehren. Hohe Temperaturen 
werden auch bei starken Muskelkrampfen beobachtet, z. B. bei der Tetanie nach 
Exstirpation der Epithelkorper. 

Zu den physiologischen Schwankungen der Korpertemperatur sind schlieBlich 
noch die eigenartigen Steigerungen der Korperwarme bei gesunden 
N euge borenen in den ersten Lebenstagen zu rechnen, auf die unter anderen 
HELLER') aufmerksam gemacht hat_ Dieselben fallen auffaIligerweise meist mit 
dem starken Gewichtssturz znsammen, den man in den ersten Lebenstagen beob­
achtet. Es handelt sich dabei wahrscheinlich urn eine Erscheinung, deren Ursache 
in abnormen Stoffwechselvorgangen zu suchen ist, wobei der Mangel in den warme­
regulierenden Funktionen ein mitwirkender Faktor sein diirfte. 

Nach langdauerndem Hunger nimmt infolge sinkender. Warmebildung die 
Korpertemperatur etwas abo Eigene 2 ) Beobachtungen an Odemkranken zeigten 
diese Erscheinung auch schon dann, wenn durch monatelange Unterernahrung 
das Material fUr die Warmebildung stark reduziert war. 

2. Topographie der Warmebildung. 
Die normale Hauttemperatur schwankt an den verschiedenen Korperstellen 

erheblich. 
Temperatur 

22-24° 
29-32° 
um 37° 
um 37,4° 

Ort 
Nasenspitze und Ohrlappchen 
Haut iiber den Muskeln 
Linkes Herz 
Rechtes Herz. 

Wahrend das Arterienblut iiberall ziemlich die gleiche Temperatur aufweist, 
ist das Venenblut an der Haut bis 1 ° kalter. Das Blut der Cava inferior ist warmer, 
das der Cava superior kalter als das Arterienblut. Die Ursache dafiir ist darin zu 
sehen, daB das Blut der Cava inferior in der Bauchhohle gegen Abkiihlung geschiitzt 
ist, vielleicht auch durch Warmebildung in der Le ber warmereicher wird. Nach 
CLAUDE BERNARD 3 ) ist das Blut in der Pfortader beim Hunde immer um 0,2-0,4° 
kalter als das der Lebervene. 

Die Differenz in der Temperierung des rechten und linken Herzens, die 0,1-0,4 0 

betragen kann, erklart sich durdh die Abkiihlung des Blutes in den Lungen; 
hier iiberwiegt die Warmeabgabe die geringe Warmebildung. Die letztere wird 
auf den ProzeB der Sauerstoffbindung in den Lungen zuriickgefiihrt, wo bei Warme 
frei wird; die Warmeentwicklung bei Oxydierung des Hamoglo bins in den Lungen 
betragt im Mittel 0,097°. Die verschiedenen Temperaturen, die an der Haut 
gemessen werden, sind einmal durch die wechselnde Durchblutung und durch 
die mehr oder weniger geschiitzte Lage der betreffenden Hautpartie bedingt. 
RegelmaBig ist die Temperatur iiber Muskeln hoher als liber Knochen und Sehnen, 
was darin seine Ursache l;tat, daB die Muskeln in hohem MaBe an der Warme­
bildung beteiligt sind, Knochen und Sehnen dagegen nicht. 

Das Blut in der Aorta ist immer kalter als der Harn. 
Nach einer Berechnung von TIGERSTEDT betragt die Warmebildung taglich: 

bei der Herzarbeit . . 70 Kalorien 
"Atmungsarbeit 150 
"Lebertatigkeit 368 
"Nierentatigkeit 74 

Summ-e -:6"""6~2 -:K=-a-:-Io..:..:cr-:-ie-n-. 

Es fehlen fiir den ruhenden niichternen Menschen demnach noch etwa 
1000 Kalorien am Umsatz. Diese werden in der Muskulatur gebildet. Wir 
wisflen, daB von der drirt umgesetzten Energie 75% als Warme und nur 25% 

') HELLER: Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 4, S. 55. 1912. 
2) BURGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 8, S. 309. 1919. - DERSELBE: 

Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderkrankh. Bd. 18, S. 189. 1920. 
3) CLAUDE BERNARD: Lefton sur la chaleur animal. p. 190. Paris 1876. 



64 Pathologie der Warmeregulation. 

a1s aullere Arbeit erscheinen; auch die geliihmten Muskeln bilden Warme, wie 
FRANKl) an kuraresierten Hunden wahrgenommen hat. 

Es kommt zuweilen vor, daB die Korpertemperatur nach dem Tode, nicht 
wie man erwarten sollte, sogleich absinkt, sondern sogar noch ansteigt. Die Ver­
brennungen horen eben nicht mit dem letzten Atemzuge auf, sondern gehen noch 
eine Zeitlang weiter. Besonders in Fallen, in denen dem Tode starke nervose 
Erregungen vorausgingen (Verletzungen des Gehirns und Riickenmarks, Infektions­
krankheiten) wurde die Temperatur nach dem Tode hoher gefunden als im Leben. 

Die Korpertemperatur ist bei den verschiedenen Homoiothermen durchaus 
nicht die gleiche. KREHL2) findet bei nachstehenden Tieren unter normalen Ver­
hiUtnissen folgende Zahlen: 

Hund ..... . 
Kaninchen . 
Meerschweinchen . 

37,5-39,5 
3S,3-39,9 
37,3-39,5 

Taube. 
Huhn. 
Igel .. 

41,0-42,5 
41,0-42,5 
34,S-35,5 (Mai, Juni). 

3. Die Quellen der tierischen Warme. 
Als Quellen der tierischen Warme kommen fiir den Poikilothermen allein die 

im Darmkanal resorbierten Nahrungsmittel in Frage. 1m Korper wird, wie im 
Kapitel V naher ,ausgefiihrt ist, Fett, EiweiB und Kohlehydrat oxydiert. 
Die bei diesem VerbrennungsprozeB verfiigbar werdende "lebendige Kraft" kommt 
erstens als Arbeit, zweitens als Korperwarme wieder zum Vorschein. Mit fort­
scl!reitender Oxydation verlieren die eingefiihrten Substanzen an chemischer 
Spannkraft. Doch sinkt ihr Wert bei den Abbauprozessen im Organismus nicht 
auf 0, denn die zur Ausscheidung kommenden Stoffwechselprodukte haben immer 
noch einen, wenn auch geringen Brennwert. Obgleich die Bildung der Warme 
hauptsachlich durch die Nahrungszufuhr ermoglicht wird, gehen die thermo­
genetischen Prozesse, wie die Erfahrungen am hungernden Menschen lehren, doch 
auch ohne Nahrungsaufnahme vor sich. So produzierte der Hungerkiinstler Cetti 
am 9. und 10. Hungertag je 150S Kalorien aus 67,96 g EiweiB und 132,3S g Fett. 
Neben den oxydativen Vorgangen spielen andere exotherme Prozesse (Garungen, 
Hydratation) bei der Warmebildung nur eine untergeordnete Rolle. Warmeauf­
nahme durch Leitung und Strahlung kommt fUr den homoiothermen Organismus 
praktisch nicht in Frage. 

4. Warmeverlust und Schutz dagegen. 
Die Warmeabgabe des Korpers findet auf folgenden Wegen statt: 

1. durch Erwarmung der aufgenommenen Kost und der eingeatmeten Luft 
2. durch Abgabe von Kohlensaure und Wasserdampf bei der Atmung, , 
3. durch Warmeverlust durch Leitung und Strahlung von der Oberflache, 
4. durch Wasserdampfabgabe von der Oberflache, 
5. durch Warmeabgabe mit Harn und Kot. 

Unter diesen Faktoren sind die Wasserdampfabga be und derdurch Leitung 
und Strahlung von der Oberflache eintretende Warmeverlust die bedeutsamsten; 
sie werden entscheidend beeinfluBt von der Temperatur, dem Feuchtig­
keitsgrade und den Bewegungen der umge benden' Luft. Wir wissen, daB 
:uns die bewegte warme Sommerluft abkiihlt und daB uns eine niedrige AuBen­
temperatur bei Windstille ganz ertra~lich ist. Bei hohem Feuchtigkeitsgehalt 
der Luft ist die Warmeabgabe durch'Veraunstung sehr erschwert. Bei SO% Feuch­
tigkeit jst eine Temperatur von' 24 0 C nur bei vollkommener Korperruhe noch 
ertraglich. Temperaturen zwischen 24 und 29 0 werden bei trockener Luft noch 
relativ gut vertragen (RUBNER und LEWA8CHEW 3 )). 

Die warmesparende Wirknng der Kleid ung ist bekannt. Bei einem ruhenden 
nackten Menschen kann die norm ale Temperatur nicht beibehalten werden, wenn 
die AuBentemperatur etwas geringer ist als 27-2S0 C. Den Tieren spendet das 
Haarkleid einen wirksamen Warmeschutz. An Polartieren (Polarfuchs, Wolf, 
8chneehuhn) wurden bei AuBentemperaturen von -320 und -3So Korper­
temperaturen zwischen 3S,3° und 43,3 0 (Schneehuhn) gemessen. Bei geschorenen 

1) FRANK: Zeitschr. f. BioI. Bd. 42, S. 30S. 1901; Bd. 43, S. 117. 1903. 
0) KREHL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 10, S. 633. 
3) RUBNER und LEWASCHEW: Arch. f. soz. Hyg. Bd. 29, S. 1. IS97. 
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Tieren sinkt bei steigender Warmeabgabe durch Leitung und Strahlung die Korper­
temperatur und es kaun bei ihnen die Warmeproduktion bei 30 0 C gieich groB 
sein derjenigen eines ebenso groBen ungeschorenen bei 20D AuBentemperatur. 

5. Die WUrmeregulation. 
a) Wirkung der Abkiihlung. Wir sahen, daB die Homoiothermen 

unter der gliihenden Sonne des A.quators sowohl wie in der eisigen Nacht 
der Pole die Temperatur ihres K6rpers auf gleicher Hohe zu halten 
imstande sind. D.i.e Mittel dazu sind verschiedene: Gegen Abkiihlung 
sowohl wie gegen Uberwarmung treten physikalische und chemische 
Regulationen in Tatigkeit. Wir beobachten am Menschen, daB die 
abgekiihlte Haut blaB, blutleer und kiihl wird und sehen erst bei starkerem 
Frost, besonders an Nase und Ohren eine Rotung, spater eine mehr blaue 
Farbe auftreten; das sind aber bereits patho logische Erscheinungen. 
Auch die GefaBe eines iiberlebenden - also vom ZentraInervensystem ab­
getrennten - Organs verengern sich in der Kalte [LANGENDORFF 1)]. Das 
bei Abkiihlung eintretende Kaltegefiihllehrt, daB auch das Nervensystem 
beansprucht wird. Die vasokonstriktorische Wirkung der Kalte 
bleibt nicht auf die betreffende Hautpartie beschrankt: Bei Abkiihlung 
eines Armes sinkt auch die Temperatur des anderen und der Plethysmo­
graph zeigt uns eine durch die GefaBverengerung bedingte Volum­
abnahme der nicht direkt betroffenen Extremitat an. An einer solchen 
lokal bedingten Abkiihlung haben letzten Endes die Capillaren der 
ganzen Oberflache der Haut und sogar der Muskulatur teil [0. MUL­
LER 2)]. Durch diesen Mechanismus wird das Blut in das Innere des 
Korpers, besonders in das weite Gebiet des Splanchnicus hinein ver­
schoben und hier vor der Entwarmung geschiitzt. Das Rot- und schlieB­
liche Blauwerden besonders ausgesetzter Korperteile bei scharfem Frost 
ist Folge eines oft schmerzhaften Kaltereizes, bei dem es zu einer Lahmung 
der Capillaren und zu Stagnation und Venoswerden des Blutes in ihnen 
kommen kann. AuBer durch diese Vorgange suchen Mensch und Tier 
dem Warmeverlust instinktiv durch Verringerung der Oberflachen­
ausdehnung entgegenzuwirken, indem sie sich bei kiihler Witterung 
zusammenkauern. Neben diesem physikalischen Vorgang IaBt sich ein 
zweiter c hem is c her Regulationsmechanismus besonders gut durch 
Warmeentziehung im kalten Bade nachweisen: Die Verbrennungen 
werden gesteigert, Sauerstoffverbrauch und Kohlensaureabgabe steigen 
beimMenschen bei Temperaturen von 15 °abwarts deutlichan. Derfrierende 
Mensch beginnt zu zittern. Ihn "iiberlauft ein Frostschauer", er bekommt 
eine Gansehaut, weil sich die feinsten HautmuskeIn kontrahieren. Die 
muskulare Aktivitat der sich in kalter Umgebung befindenden 
Individuen wird gesteigert, daneben aber laBt sich eine hohere Ein­
stellung des Muskeltonus nachweisen, die bemerkenswerterweise auch 
nicht durch Curare aufgehoben wird, wahrend Durchschneidung der 
motorischen Nerven die Steigerung der Verbrennungen in den MuskeIn 
unmoglich macht. Man fiihrt diesen Unterschied darauf zuriick, daB 
Curare den die "tonische Innervation" der Muskulatur versorgenden 
Sympathicus im Gegensatz zu den motorischen Nerven nicht Iahmt. 

1) LANGENDORFF: Pfliigers Arch. f. d. ges_ Physiol. Bd. 66, S. 387. 1897. 
2) MULLER, 0.: Habil.-Schr. Tiibingen 1905. 
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Unterstiitzt wird diese chemische Regulation durch eine Steigerung 
der Nahrungsaufnahme bei kalter Witterung. Die Vermehrung der 
Oxydationen bei Erniedrigung der Au6entemperatur ist auf eine von 
zentraler Stelle ausgehende gesteigerte Innervation zuriickzufiihren 
[PFLUGER und RUBNER 1)]. Neuerdings wird von MANSFELD 2) darauf 
hingewiesen, daB bei der chemischen WarmereguIation auBer der Erregung 
nervoser Apparate noch Hormone eine Rolle spielen. Bei Vergleich des 
Stoffverbrauchs isolierter Herzen von normalen und fiebernden Kaninchen 
stellte sich heraus, daB wahrend der Fieberhohe entnommene Herzen 
mehr Zucker verbrauchen als Normale. Es zeigte sich weiterhin, daB 
der Zuckerverbrauch normaler Herzen von der AuBentemperatur be­
stimmt wird, bei welcher das Tier unmittelbar vor dem Isolieren des 
Herzens sich befand. Das Blutserum gekiihlter Tiere hat die Fahigkeit, 
den sehr geringen Zuckerverbrauch erwarmter in die Hohe zu treiben, 
wahrend das Serum erwarmter Tiere den Zuckerverbrauch des Herzens 
abgekiihlter Tiere herabdriickt [MANSFELD und L. v. PAP 3) ]. 

DaB aIle diese Vorgange im wesentlichen auf nervosem, reflektorischem 
Wege von der abgekiihlten Haut aus eingeleitet werden, lehrt die Beob­
achtung mit Alkohol vergifteter Tiere und Menschen. Der Alkohol 
bewirkt eine Lahmung der HautgefaBe. Die Haut bleibt trotz niedriger 
Umgebungstemperatur rot, gut durchblutet und daher warm; die reflek­
torische Umstellung der HautgefaBe fehlt und es sinkt infolge des starken 
Temperaturgefalles von der warmen Haut zur kalten AuBenluft die 
Gesamtkorpertemperatur rasch auf gefahrlich niedrige Werte abo 

b) Wirkung der "tlberhitzung. Eine lokale Erwarmung der Haut 
macht nicht bloB an der betroffenen Stelle eine Rotung. Sind die nervosen 
Verbindungen erhalten, so sieht man neben der lokalen vasodilatorischen 
Wirkung auch haufig eine Rotung nicht direkt betroffener Hautpartien; 
erwarmt man ein Kaninchen am Bein, so roten sich die Ohren und 
werden, wahrend sie bis dahin flach anlagen, steil aufgerichtet. Es wird 
eine groBere Blutmenge durch die Haut getrieben und dalnit 
eine Entwarmung des Blutes erleichtert; die zudem durch VergroBerung 
der Oberflache unterstiitzt wird. Die Tiere lagern sich bei warmer 
Witterung mit weitausgestreckten Beinen. Ein zweites Mittel zur Ent­
warmung ist beirn Menschen die SchweiBabgabe. Mit 1 I Wasser, 
das an der Korperoberflii.che verdunstet, werden dem Organismus 
540 Calorien entzogen. Es ist begreiflich, daB mit einer starken SchweiB­
absonderung das Bediirfnis nach Wasseraumahme zunimmt. In den 
Tropen werden nicht selten zwischen 10-15 1 Wasser getrunken. An 
amerikanischen Schnittern hat man SchweiBverluste von mehr als 10 1 
pro Tag festgestellt. Bei Tieren, welche wenig oder gar nicht schwitzen, 
tritt als reguIatorischer Entwarmungsmechanismus eine sehr beschleunigte 
Atmung ein. Mit ihrer Hille werden groBe Wassermengen von den 
Lungen verdunstet und der Korper auf diese Weise abgekiihlt. Bei 
dieser als Warmepolypnoe oder Tachypnoe bezeichneten Erscheinung 
nimmt die AtmungsgroBe zu, die Atmung selbst aber wird flacher. Man 
kann die Atmung eines Hundes durch Behinderung seiner Warmeabgabe 

1) Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 18, S. 247. 1878. - RUBNER: BioI. 
Gesetze. Marburg 1887. 

2) MANSFELD: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 430. 1915. 
3) MANSFELD und L. V. PAP: PfIiigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, S. 281. 

1920. 
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beschleunigen, dieselbe durch Abkiihlung des Tieres wieder verlang­
samen. Mit der Dyspnoe hat dieses Phanomen nic~ts zu tun. 

Die chemische Warmeregulation gegen Uberhitzung auBert 
sich zunachst in einer weitgehenden Einschrankung des Nahrungs­
bediirfnisses, die in tropischen Klimaten solche Grade erreicht, daB es 
zur Unterernahrung kommen kallll. Der Verminderung der Oxydationen 
sind dagegen Grenzen gesetzt, da wir ja wissen, daB bei vorsatzlicher 
Muskelruhe der Stoffwechsel des Menschen 1700 Calorien betragt. Nicht 
selten ist mit Erhohung der AuBentemperatur sogar eine geringe Er­
hohung der Oxydationen verbunden, was durch die erhohte Tatigkeit 
der Muskeln und SchweiBdriisen erklart wird. 

Vermittelt werden aile diese Regulationsvorgange auf zwei Wegen: 
Einmal reflektorisch durch die Nerven, dann durch die Bluttempe­
ratur selbst. KAHN!) hat durch isolierte Uberhitzung des in das Ge­
hirn einstromenden Carotisblutes Erweiterung der HautgefaBe, SchweiB­
sekretion und Warmepolypnoe erzielen ki:innen. Umgekehrt veranlaBt 
eine Erniedrigung der Bluttemperatur warmeerzeugende resp. sparende 
Regulationen. Es ist klar, daB ein so verwickelter Regulationsmechanis­
mus nur von einer iibergeordneten zentralen Stelle aus besorgt werden kann; 
wirwissen, daB dasZentralnervensystem als dieserThermoregu­
lator anzusehen ist; strittig ist noch, ob wir berechtigt sind, ein einziges 
Warmezentrum fiir aile regulatorischen Vorgange verantwortlich zu machen 
oder ob es deren mehrere, z. B. ein Warme- und ein Kaltezentrum gibt. 

6. Lokalisation des Warmezentrnms. 
Uber die Lokalisation des Temperaturzentrums ist auf Grund bisher 

angestellter Untersuchungen folgendes zu sagen: 
Man hat durch Reizversuche einerseits und Durchschneidungsver­

suche andererseits diejenige Stelle im Gehirn zu ermitteln versucht, 
von welcher aus die eben geschilderten Regulationen bewerkstelligt 
werden. Die Notwendigkeit einer solchen zentralen Regulierung wird 
schon durch die Tatsache postuliert, daB so verschiedene V organge 
wie die eben geschilderten in geordneter und zweQkmaBiger Weise ab­
laufen. Wenn man fiir die physikalische Regulation, da ja Erwarmung 
der Haut unmittelbar Erweiterung der Capillaren bedingt, gewisser­
maBen eine lokale Thermoregulation annehmen wollte, so miiBte man 
fiir die SchweiBdriisen z. B. diese Hypothese bereits wieder fallen lassen, 
da sie auf lokale Warmereize nicht reagieren. Fiir die chemische Regu­
lation sind zentrale Impulse unbedingt zu fordern, da ja lokale Abkiihlung 
eher eine Minderung als eine Steigerung der Oxydation bewirken miiBte. 
H. H. MEYER 2) weist darauf hin, daB die thermoregulatorischen Zentral­
apparate zwei Gruppen einander antagonistischer Funktionen iiber­
wachen, die sich gegeniiberstehen oder einander bilanzieren, ahnlich wie 
die Innervationen antagonistischer Muskeln der Extremitaten, der Atmung, 
oder auch der Iris. Er nimmt zwei i:irtlich vielleicht ganz getrennte, 
aber korrelativ miteinander gekuppelte Zentren an: ein thermo­
genetisches, d. h. ein warmeschaffendes und warmespeicherndes 
temperaturhaltendes bzw. steigerndes und ein thermolytisches, d. h. 

1) KAHN: Engelmanns .Arch. f. Physiol. Suppl. 90. 1904. 
2) MEYER, H. H.: Verhandl. d. dtsch. Kongr. f. inn. Med. Bd. 30, S. 15. 1913. 
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ein warmezerstorendes, temperaturminderndes. Wahrend man iiber die 
Lage des Warmezentrums einigermaBen unterrichtet ist, ist es einstweilen 
nicht bekannt, wo das postulierte Kiihlzentrum liegt. Durchschneidungen, 
die eine Trennung des GroBhirns und Corpus striatum durch einen 
Schnitt vor dem Thalamus vom iibrigen Centralnervensystem bedingen, 

, 
:' Nervus vagus 

/~··Nebe'l1nle,~e"'~p~, 
,." 

'.:' 

Abb.13. SchemaderWarmeregulationnachToENNIESSEN. Klin.Wochenschr.1923. Nr.ll. 

lassen die Warmeregulation intakt (I). Durchschneidet man aber hinter 
dem Thalamus (II), so verliert bei kiihler Umgebung das Versuchstier 
seine Eigenwarme und nimmt bei entsprechend gesteigerter AuBen­
temperatur an der Temperaturzunahme entsprechend teil. Man kann 
also durch eine A btl' enn ung des Gehirns vom Riickenmark in der 
Regio subthalamica aus einem homoiothermen Tier ein poikilo­
thermes machen. Bei der Durchschneidlmg des Halsmarks bis zum 
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8. Cervicalsegment bleiben die Verhaltnisse wie eben geschildert (Ill). Bei 
Durchschneidung des 8. Cervicalsegments wird nur die physikalische 
(Vasomotoren, Pilomotoren und SchweiBsekretion), nicht aber die che­
mische Regulation geschadigt. Man findet namlich bei der Brustmark­
durchschneidung eine Steigerung der Oxydationen iiber die Norm bei 
sinkender AuBentemperatur: die Calorienproduktion steigt und wirkt 
der durch die Storung in der GefaBregulation einsetzenden Entwarmung 
entgegen. Eine gleichzeitige DUrchschneidung im Brustmark und Exstir­
pation des Ganglion stellatum hat dieselben Folgen wie die Durch­
schneidung am 8. Cervicalsegment. Werden die vorderen und hinteren 
Cervicalwurzeln durchtrennt oder die Ganglia stellata allein exstirpiert 
(V), so bleibt die Warmeregulation intakt. Werden dagegen Schnitt IV 
und V gleichzeitig ausgefiihrt, so ist die Warmeregulation aufgehoben. 
Durchtrennung der Splanchnici (VI) oder Durchtrennung des Vagus 
unterhalb des Zwerchfells (VllI) stort die Warmeregulation nicht. Wird 
der Vagus oberhalb des Abgangs der Lungenaste durchtrennt, so tritt 
mit verlangsamter Atmung eine Warmestauung ein. Wahrend gleich­
zeitige .. Durchfiihrung von Schnitt VI und VIII nach anfanglicher Storung 
keine Anderung der Warmeregulation bedingt, heben Schnitt IV und VIII 
gleichzeitig gemacht dieselbe auf. 

7. Die physiologischen und pathologischen Reize fiir das 
Warmezentrum. 

Bevor in die Erorterung der speziellen Fie berursachen eingetreten 
werden kann, ist ein Hinweis auf die adaquaten Reize der War me­
regulation vonnoten. Diese sind: calorische, neurogene und hormonale. 
Fiihrt man eine Doppelkaniile bei einem Kaninchen seitlich von der 
Mittellinie des Schadels dicht hinter der Frontalnaht bis an die Stamm­
ganglien in das Gehirn ein, so kann man durch Einlaufenlassen von 
kaltem Wasser eine Verengerung der HautgefaBe, eine Steigerung der 
Warmeproduktion, ein Anlegen der Ohren an den Korper beobachten, 
wahrend die Durchleitung von warmem Wasser Erweiterung der Haut­
gefaBe, Minderung der Warmeproduktion und steiles Aufstellen der 
Ohren bewirkt. Genau so wirkt eine Erwarmung des Carotisblutes. 

Hirnstich. Ein ada quater Reiz fiir die thermoregulatorischen Zentren 
ist demnach ihre eigene Temperatur. Durch Abkiihlung resp. Erwarmung 
der Haut werden nach Erregung der Temperaturnerven dem Zentrum 
auf nervosen Bahnen Impulse zugetragen. Auch durch schmerzhafte 
Reize verschiedener Nerven konnen Schwankungen der Temperatur von 
zentraler Stelle aus eingeleitet werden. Neben diesen physiologischen 
Reizen hat man durch relativ grobe Eingriffe, namlich mechanische 
Lasion der Stammganglien durch den 80genannten Hirnstich 
die Korpertemperatur um mehrere Grade in die Hohe treiben konnen, 
besonders hohe Temperaturen wurden durch Stich ins Tubc. cinereum 
erzeugt. Sie sinken nach 1-2 Tagen wieder zur Norm ab und konnen, 
wenn als eingefiihrte Sonde eine Elektrode benutzt wird, durch elektrische 
Reize erneut zum .<\nstieg gebracht werden. Am Menschen wurden nach 
hohen Riickenmarksverletzungen und Halswirbelbriichen Temperatur­
steigerungen iiber 43,9 0 beobachtet [BRODIEl)]. Mit diesen Bemerkungen 

1) BRODIE: Med. Chirurg. Transact. Bd. 20, S. 146. 1837. 
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sind wir schon in das Gebiet der eigentlichen Fieberursachen 
hineingeraten. 

Pyrogenetische Substanzen. Man kann das Fieber am einfachsten 
definieren als den Zustand pathologisch gesteigerter Erregbar­
keit in den warmeregulierenden Zen tren. Es ist nun zu unter­
suchen, welche Stoffe die Zentren in diesen Zustand versetzen. Man 
hat die fiebererregenden Mittel ganz allgemein als pyrogenetische 
Substanzen bezeichnet und kann dieselben trennen in solche korper­
eigener und korperfremder Herkunft. AuBer an den Zentren konnen 
die pyogenetischen Substanzen teilweise auch peripher angreifen, z. B. 
am peripheren Sympathicus; Schilddriisenstoffe durch Steigerung del' 
Warmebildung in den peripheren Erfolgsorganen. Korpereigene Fieber­
gifte entstehen z. B. beim Zerfall von roten Blutkorperchen in der Blutbahn 
(paroxysmale Hamoglobinurie) und bei der Zerstorung del' sehr labilen 
Blutplattchen. Das sogenannte aseptische Fieber del' Chirurgen kommt 
nach stumpfen Traumen del' Muskulatur durch Zerfall von MuskeleiweiB 
und Abbau von Blutderivaten zustande. 

Die korperfremden Fie bergifte sind nur zum allergeringsten 
Teil chemisch definiert. Es kann jedes korperfremde EiweiB als pyrogene 
Substanz wirken. Nicht jedes EiweiB wirkt bei jedem Tier in gleicher 
Weise auf das Warmezentrum. 1m allgemeinen sind die zusammen­
gesetzten EiweiBkorper [Nucleoproteide, Nucleohistone, SCHITTENHELM 
und WEICHHARDT 1), 2), 3)] weniger wirksam, als die Spaltungsprodukte 
das Riston und Protamin. EiweiBkorper nUt viel Diaminosauren sind 
wirksamer als solche, die ii.berwiegend Monoaminosauren enthalten. Eine 
groBe Rolle haben eine ZeitIang die Albumose n gespielt, die KREHL 
und MATTHES4) bei 30 0/ 0 aller Fiebernden im Harn nachweisen konnten. 
Sie glaubten in den Albumosen Fiebergift sehen zu diirfen, sind jetzt 
aber von dieser Ansicht zuriickgekommen. Spater meinte FRIEDBERGER 5) 
in seinem Anaphylatoxin die einheitliche Fiebersubstanz, die in jedem 
FaIle als ein intermediares Abbaup~?dukt des EiweiBes bei Fiebernden 
auftreten solI, gefunden zu haben. Uber diese pyrogenetische Zwischen­
stufe hinaus solI dann das hochgiftige Anaphylatoxin in niedrigere un­
giftige Spaltprodukte zerlegt werden. Wie SCHITTENHELM 6) betont, ist 
die Annahme eines einheitlichen enorm giftigen, relativ hoch molekularen, 
intermediaren EiweiBspaltprodukts, das aus allen Proteinen entsteht, 
eine rein theoretische. Auch ffu das bakterielle Fieber nimmt FRIED­
BERGER ein einheitliches Anaphylatoxin an, welches mit dem aus anderen 
EiweiBkorpern entstehenden Anaphylatoxin identisch sein solI. Er glaubt 
nUt diesem Anaphylatoxin samtliche vorkommenden Fiebertypen kopieren 
zu konnen und in dem infe'ktiosen Fieber den Ausdruck del' Uberempfind­
lichkeit gegen das betreffende Ba~terieneiweiB sehen zu d fufen. 

AuBel' den genannten kennt man eine Reihe wohldefinierter Sub­
stanzen, die als pyrogene Stoffe sehr wirksam sind und denen gleich-

') SCHITTENHELM und WEICHARDT: Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo 
Therap., Orig. Ed. 6, S. 609. 1912. 

2) DIESELBEN: Munch. med. Wochellschr. 1910-1912. 
3) DIESELBEN: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Ed. lO u. 11. 1912. 
4) KREHL und MATTHES: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Ed. 35. 1895. 

- DIESELBEN: Ebenda. Ed. 38. 1905. 
5) FRIEDBERGER: Dtsch. med. Wochenschr. Ed. 19. 1911. 
6) SCHITTENHELM: Anaphylaxie und Fieber. Verhandl. d. dtsch. Kongr. f. 

inn. Med. Ed. 30, S. 44. 1913. 
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zeitig gemeinsam ist, daB sie als Sympathicusreizmittel wirken 
(Tetrahydronaphtylamin, Coffein, Cocain, Atropin und Adrenalin). 

Besonders bemerkenswert ist es, daB eine andere Reihe von Giften, 
welche die autonomen ZEmtren fiir den Oculomotorius, den . Vagus, die 
Chorda tympani, den Pelvicus erregen, namlich Picrotoxin, Santonin, 
Aconitin, Veratrin, Digitalin einen typischen Te m per a t u r a b f all 
bewirken, und zwar nicht durch Narkose des Warmezentrums wie die 
eigentlichen Antipyretica, sondern, wie MEYER 1) annimmt, durch Er­
regung der Kiihlzentren, wahrend die pyrogene Erregbarkeit der 
Warmezentren gleichzeitig nahezu erhalten bleibt. 

Nach den Er.fahrungen iiber die differente Wirksamkeit der eben 
genannten Gruppen von Substanzen ist MEYER geneigt anzunehmen, 
daB das Warmezentrum sympathisch und das Kiihlzentrum 
dagegen parasympathisch innerviert wird. 

Unter den Stoffen, welche geeignet sind Fieber zu erzeugen, spielen 
eine Gruppe von Korpern eine besondere Rolle, welche an sich als indiffe­
rente Substanzen gelten. Hierher gehort das Paraffin, welches in 
feinzerstaubtem Zustande in die Blutbahn gebracht, mit groBer Regel­
maBigkeit die Temperatur der Versuchstiere um ein oder mehrere Grade 
erhOhen [BOCK 2), SCHONFELD 3)]. Als Erklarungsmoglichkeit wurde neben 
einer direkten GefaBwirkung durch die corpuscularen Elemente die 
Entstehung pyrogenetischer Substanzen als Folge der durch sie angeregten 
phagocytaren Tatigkeit der Leukocyten diskutiert, andererseits aber die 
Entstehung von fiebererregenden Substanzen durch einen re~Jrtions­
fordernden EinfluB der Paraffinteilchen im Blutplasma erortert. Ahnlich 
muG man sich wohl auch die bei MetallgieBern beobachteten Temperatur­
erhohungen erklaren, sogenanntes GieBfieber der MessinggieBer, LEH­
MANN'), KISSKALT 5). 

Eine Storung im Gleichgewicht der Na- und Ca-Ionen ruft gleichfalls 
Fieber hervor; so sind wohl die Temperaturen nach lnfusionen der 
sogenannten physiologischen Kochsalzlosung zu verstehen. Das nach 
Infusion von hypertonischen Zuckerlosungen auftretende Fieber ist nicht 
einheitlicher Natur; zum Teil hangt es auch mit den Folgen der durch 
die Storung des osmotischen Gleichgewichts gesetzten Schadigungen 
zusammen [BINGEL 6)]. 

Die warmereguJierenden Zentren sind so fein und empfindlich ein­
gestellt, daB e'3 bei der iiberwiegenden Mehrzahl interner und chirurgischer 
Erkrankungen zu Schwankungen der Korpertemperatur kommen kann. 
Schon die mechanische Reizung der Zentren z. B. bei Briichen der 
Schadelbasis oder Tumoren in der Gegend des Zwischenhirns und der 
Hypophyse fiihrt zu erheblichen Temperatursteigerungen. Oft beobachtet 
sind stunden- und tagelange Temperaturerhohungen nach epileptischen 
Anfallen; bei Apoplexien, bei luetischen Affektionen des Centralnerven­
systems, bei multipler Sklerose sind Temperaturerhohungen sicher 
gestellt; Zustanden, bei denen die Bildung pyrogenetischer Substanzen 
sicher nicht im Vordergrunde steht, sondern bei denen wir die Temperatur-

1) MEYER: a. a. O. 
2) BOCK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 68, S. 1. 1912. 
3) SCHONFELD: Ebenda. Bd. 84, S. 88. 1919. 
') LEHMANN: Arch. f. BOZ. Hyg. Bd. 72, S. 358. 
5) KISSKALT: Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 71, S. 473. 1912. 
6) BINGEL: A. c. P. P. 64, 1. 1910. 
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erhohung als Reizeffekt der mechanischen Alteration der temperatur­
regulierenden Bahnen und Zentren nach Aualogie des Fieberstichs deuten; 
ob es ein rein "nervoses Fieber" gibt, ist zweifelhaft. 

Die systematische Feststellung des Ablaufs der Korpertemperatur 
des kranken Menschen zeigte bald, daB bei den Infektionskrank­
heiten das Fieber eine regelmaBige Erscheinung ist. Der Causal­
zusammenhang zwischen Infekt und Fieber gehort zu den em­
pirisch und experimentell am besten begriindeten Lehren der modernen 
Klinik; jeder Arzt sucht, sobald er an seinem Kranken eine erhohte 
Korpertemperatur festgestellt hat, zunachst nach einer infektiosen Ur­
sache. Viele Infektionskrankheiten haben eine fiir sie charakteristische 
Fieberkurve, deren Kenntnis von hoher diagnostischer und therapeutischer 
Bedeutung ist. 

Die Fiebertypen des Eintagsfiebers, der iiber Wochen und Monate 
sich hinziehenden Continua, des remittierenden, am Tage urn 
mehrere Grade schwankenden Fiebers, und des intermittierenden 
Fiebers, bei welchem die Temperaturerhohungen attackenweise auftreten 
und zwischen den einzelnen Attacken tagelange fieberfreie Intervalle 
bestehen bleiben, sind in den diagnostischen Lehrbiichern eingehend 
beschrleben. 

Wie dieser Fiebertypus im Einzelfall zustande kommt, hangt von 
verschiedenen Faktoren abo Ganz allgemein spielen bei jeder Infektion 
Stoffwechsel- und Zerfallsprodukte die Erreger, weiterhin auch Abbau­
produkte des geschadigten Zellmaterials des kranken Organismus 'als 
pyrogenetische Substanzen die Rauptrolle. Machen die Erreger einen 
bestimmten Entwicklungszyklus durch, wie Z. B. die Malaria­
plasmodien, dann wird der Temperaturablauf durch ihn in charakteristi­
scher Weise bestimmt. Raben sich die Erreger an urnschriebener Stelle 
des Korpers, Z. B. einem Venenplexus eingenistet, wird der Fieberverlauf 
dadurch bestimmt, wie haufig von diesem Brutplatz aus neue Schiibe 
in die allgemeine Blutbahn erfolgen. Jeder solcher Schub wird durch 
ein plotzliches Ansteigen der Korpertemperatur, welches haufig von 
Schiittelfrost begleitet ist, signalisiert. Schwieriger ist schon abzuschatzen, 
wie hoch der EinfluB der Abwehrkrafte des Organismus auf die Bildung 
pyrogenetischer Substanzen aus den Bakterienleibern einzuschatzen ist. 
Man hat sich die Vorstellung gebildet, daB das aktive Serum vermoge 
der in ihm enthaltenen Fermente eine Andauung oder mehr oder weniger 
weitgehende Aufspaltung des Bakterienkorpers bewirke; bei diesem 
Abbau wiirden pyrogenetisch hochwirksame Stoffe frei und wiirden so 
das Fieber erzeugen. Die gleiche Vorstellung ist auch fiir totes aus. 
irgendwelchem Grunde aus dem Bestande des lebenden Organismus 
ausgeschaltetes OrganeiweiB entwickelt worden. Die Versuche, mit den 
Rypothesen iiber den anaphylaktischen Symptomenkomplex die Fieber­
typen erklaren zu wollen, haben unsere Erkenntnis wenig gefordert. 
Soviel steht fest: Ein Organismus, der einmal mit einem bestimmten 
Erreger im Kampf gelegen hat, verhalt sich bei einer zweiten Infektion 
oder bei einer Injektion von Substanzen, die aus dem Korper des Erregers. 
hergestellt wurden, beziiglich der Fieberreaktion anders - er ist in der 
Regel wesentlich empfindlicher. Es geniigen schon sehr kleine Mengen 
von Erregermaterial oder Derivaten seiner Leibessubstanz, um eine 
Fieberreaktion auszulosen; Mengen, denen gegeniiber der unvorbereitete 
Orgariismus reaktionslos bleiben wiirde. Diese Erfahrung ist fiir die 
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Feststellung latenter Infekte von groBer diagnostischer Bedeutung 
geworden; die probatorische Tuberkulininjektion ist das bekannteste 
Anwendungsgebiet. 

Undurchsichtig ist bis heute in vielen Fallen der Vorgang der Ent­
fieberung. Warum z. B. bei der Pneumonie gerade am 7. Tage der Tem­
peraturabfall erfolgt, ist aus der Eigenart des Erregers allein nicht zu 
erklaren. Wir stellen uns vor - ohne das im einzelnen beweisen zu 
komlen -, daB der Organismus ungefahr in einer Woche die zur Ab­
wehr und Unschadlichmachung der Erregermassen notigen Gegenkrafte 
mobilisiert hat und damit die gebildeten und in Bildung begriffenen 
pyrogenetischen Substanzen zu unwirksamen Spaltprodukten zerlegt. 

8. Stoft'wechsel im Fieber. 
a) Gesamtstoffwechsel. Die Verbrennungen sind im Fieber bei weitem 

nicht so erheblich gesteigert, als man nach der vermehrten Harnstoff­
ausscheidung, nach den ersten gasanalytischen Untersuchungen und nach 
der Abnahme des Korpergewichts anfanglich anzunehmen geneigt war. 
Soweit die Beobachtungen an akutem, rasch ansteigendem Fieber 
bei vorher gesunden Menschen in Frage kommen, ist die Zunahme del' 
oxydativen Prozesse durch die kleinen Muskelkontraktionen im Frost 
und durch vermehrte Atmung bedingt. Auf der Hohe des Fie bel's 
ist die Steigerung der Oxydationen im wesentlichen durch vermehrte 
Herz- und Atmungstatigkeit bedingt, wahrend die hohere Eigenwarme 
selbst die Umsetzungen in den Geweben nur wenig beeinfluBt. So macht 
bei Meerschweinchen die Temperaturerhohung um 1 0 eine Zunahme des 
Stoffverbrauchs um 3,3%. Nach allem, was exakte Untersuchungen er­
geben haben, betragt die Vermehrung der Gesamtwarmeproduktion im 
Fieber etwa 25%. Wenn man bedenkt, daB Nahrungszufuhr den Umsatz 
um 60%, Muskelarbeit aber um noch weit hohere Werte die Calorien­
produktion steigert und trotzdem kein Fieber entsteht, so muB die ver­
anderte febrile Temperatureinstellung im Fieber notwendig in einer Sto­
rung, besser in einer Umstellung - nicht Aufhebung- der Regula­
tionen gesucht werden. DerOrganismus des Fiebernden verhaltsich so, als 
ob er Warme sparen miisse; er bildet mehr und gibt weniger abo 
Beobachtungen am kranken Menschen zeigen, daB auch del' Fiebernde 
sehr wohl imstande ist, die Temperatur zu regulieren, sonst miiBte ja 
bei einer Mehrproduktion del' Mensch im Fieber dauernd warmer werden. 
Man hat sich die Vorstellung gebildet, daB das Zentrum seine regalierenden 
Fahigkeiten zwar nicht eingebiiBt habe, aber gewissermaBen andel's 
"hoher" eingestellt sei. Die hohere Temperatur wird vom kranken 
Organismus festgehalten. Sie ist der Ausdruck fiir eine pathologisch 
gesteigerte Erregbarkeit del' regulierenden Zentren. Vor der Erorterung 
der Stoffwechselvorgange im einzelnen muB darauf hingewiesen werden, 
daB die Steigerung der Verbrennungen durchaus nicht mit del' Fieber­
hohe parallel geht. Zieht man die Vermehrung durch gesteigerte Herz­
und Atemtatigkeit und die hohere Korperwarme ab, so bleiben fiir die 
Vermehrung des Gesamtumsatzes noch 5-10% iibrig. Das 
Vorkommen von fieberhaften Temperaturen ohne vermehrte Warme­
bildung ist klinisch sichel' beobachtet und experimentell bestatigt. 

b) Storung des Kohlehydratstoffwechsels. Del' Kohlehydratstoff­
wechsel des Fiebernden zeigt nach zwei Richtungen Abweichungen von 
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del' Norm. Zunachst ist eine weitgehende Abnahme des Le ber­
glykogens von verschiedenen Seiten sichergestellt [MANASSEIN 1), 

RICHTER 2)]. Zwei Ursachen werden dafiir genannt: Die erste ist die bei 
jedem Fieber eintretende Inanition, die immer zu raschem Glykogen­
schwund fiihrt, die zweite wird in einer gesteigerten Fahigkeit des fiebern­
den Organismus, das Glykogen zu zersetzen, gesucht. Nach Zucker­
fiitterung sollen fiebernde Tiere erheblich weniger Glykogen speichern 
als normale. Diese Befunde haben deswegen genereIle Bedeutung, weil 
nach Vernichtung des Leberglykogens ein gesteigerter EiweiBumsatz 
einsetzt, welcher auch fiir den Fiebernden behauptet wurde. Zudem 
scheinen die Fiebererscheinungen nicht gleichmaBig einen Glykogen­
schwund zur Folge zu haben: Del' Fieberstich bewirkt eine Glykogen­
verarmung der Leber, in geringerem Umfange auch der Muskeln, das 
in£ektiose Fieber aber nicht [ROLLy 3)]. 

Eine zweite Storung des KohlehydratstoHwechsels findet in der 
febl'ilen Hyperglykamie und alimentaren Glykosurie ihren Aus­
druck. Beides ist keine regelma13ige Begleiterscheinung des fieberhaften 
Prozesses. Die experimenteIle Pankreasglykosurie kann sogar durch 
Stl'eptokokkeninfektion zum Verschwinden gebracht werden, bleibt abel' 
durch Milzbrandinfektion unbeein£luBt. Die Krankheiten, bei denen vor­
zugsweise eine febrile Hyperglykamie beobachtet wurde, sind Pneumonie, 
Miliartuberkulose und Sepsis. Die Erklarung wird gesucht in del' eben 
schon beschl'iebenen Neigung der Leber zur Glykogenausschlittung - man 
findet Hyperglykamie auch nach dem Warmestich [NOEL PATOlS- 4 ), 

RICHTER 5)] - und in einem mangelhaften Glykogenspeicherungsver­
mogen der Leber im Fieber. In diesem Zusammenhang ist es bemerkens­
wert, daB die diabetische Glykosurie durch interkurrentes Fieber oft 
vermindert wird [HIRSCHFELD,6)]. 

c) Die Storungen des Fettstoffwechsels im Fieber. Storungen des 
Fettstoffwechsels im Fieber sind 1. die febrile Acetonuri e. Wahrend 
lUan friiher als QueIle del' Acetonkorper die Kohlehydrate ansah, wei13 
man jetzt, daB aIlein die Fettsauren und Aminosauren als ketogene 8ub­
stanzen in Frage kommen. Die drei hier zu nennenden Acetonkorper 
sind: 

P-Oxybuttersaure . . . . CHa . CHOH. CH2COOH 
Acetessigsa'ure .. . . . CHa . COCH2 • COOH 
Aceton. . . . . . . . . CHa . CO . CHao 

Die aIlgemeinen Bedingungen fiir das Auftreten von Acetonkorpern 
sind wie das ilU Kapitel V naher erortert werden wil'd, das Vorhandensein 
von Fettsauren und Aminosauren und das Fehlen von Kohlehvdraten 
im StoHwechsel. Bei vorhandenen Kohlehydraten kann auch die starkste 
Steigerung del' Fettzersetzung keine Acetonurie bedingen. Es sind bei 
Fiebernden aile drei Acetonkorper nachgewiesen wordell. Acete'lsigsaure 
und tJ-Oxybuttel'saure werden selten gefunden. Nur bei Kindern ist das 
Vorkommen von Acetessigsaure, besonders im Eruptionsstadium akuter 
Exantheme nicht so selten. Die tJ-Oxybuttersaure wurde bei Scharlach, 

1) MANASSEIN: Zit. von v. N OORDEN, Hand b. 2. Aufl. Bd. 1, S. 635. - Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 56, S. 220. 1870. 

2) RICHTER und SENATOR: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54, S. l. 
3) ROLLY: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 78, S. 250. 
4) NOEL PATON: Journ. of physiol. Bd. 22, S. 121. 1897. 
5) RICHTER: Fortschr. d. Med. S. 331. 1898. 
6) HIRSCHFELD: Berl. klin. Wochenschr. S. 550. 1900. 
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Masern, Typhus, Dysenterie nachgewiesen. FUr die febrile Ketonurie 
sind folgende Momente angeschuldigt worden: Mangelnde Nahrungs­
zufuhr, Mangel an Kohlehydraten, direkt toxisch wirkende oxydations­
Hihmende Substanzen und die durch Unterernahrung bedingte Fett­
,einschmelzung. Das Auftreten der Acetonkorper ist als eine leichte Form 
der Acidose aufzufassen. DaB eine solche vorliegt, ist durch eine Ver­
minderung des Kohlensauregehalts im Elute der Fiebernden erwiesen. 
Dieser sinkt von 31,34 Volumprozent normal auf 9,84-20,34 Volum­
prozent abo Neben der Acidose kommt fUr den verminderten Kohlensaure­
gehalt des Elutes die im Fieber erhohte Ventilation als Ursache in Frage. 

Die zweite Abweichung auf dem Gebiete des FettstoffwechseIs ist 
in dem Verhalten des Blutcholesterins gegeben. 1m hohen Fieber 
",1.rd ein Absinken desselben auf 50% der Norm gesehen. Auf diese 
primare Hypocholesterinamie folgt zu Beginn der Rekonvaleszenz ein 
Ansteigen auf iibernormale Werte. GRIGAUT 1) ist geneigt, diese post­
febrile Hypercholesterinamie mit den Immunisierungsprozessen in Ver­
bindung zu bringen, zumal auch die Typhusschutzimpfung einen 
,entsprechenden Anstieg des Blutcholesterins bewirken solI. Eine Er­
klarung der eigenartigen Erscheinung kann aber auch ohne aile Be­
ziehungen zum immunisatorischen Prozesse gegeben werden: Wir wissen 
einerseits, daB das Cholesterin bei Unterernahrung vermindert werden 
kann und finden Z. B. bei einer typischen Inanitionskrankheit, dem 
epidemischen l>dem, abnorm niedrige Werte. Nun ist im Beginn jeder 
fieberhaften Erkrankung die Nahrungsaufnahme und Resorption gestort 
und der Befund der Inanitionshypocholesterinamie stimmt gut iiberein 
mit der Senkung des Cholesterinspiegels im Anfangsstadium schwerer 
Infektionskrankheiten. FUr die sekundare Vermehrung des Cholesterins 
kommen zwei Moglichkeiten in Frage: 1. die Transporthypercholesterin­
arnie, die immer dann einsetzt, wenn Depotfette mobilisiert werden und 
dies Ereignis muB eintreten, wenn die Glykogenbestande, wie das oben 
auseinandergesetzt wurde, erschopft sind; 2. kommt die Zellzerfalls­
hypercholesterinamie in Frage, die bei malignen Tumoren, bei degenera­
tiven Nierenerkrankungen beobachtet wird. Welche von dies en beiden 
Moglichkeiten im Vordergrunde steht, muB vorerst offen bleiben. 

d) Die storung des Eiweillstoffwechsels. Wenn wir mit der Auf­
fassung des Fiebers aIs eines Erregungszustandes der warmeregulierenden 
Apparate im Rechte sind, so ist zu erwarten, daB im Fieber qualitativ 
die gleichen energetischen Prozesse ablaufen, wie die zur Erhaltung 
normaler Korpertemperaturen geeigneten. 1m Mittelpunkt des lnteresses 
steht die Beteiligung des EiweiBes an den Gesamtzersetzungen. Sie muB, 
da - wie oben auseinandergesetzt - die Gesamtoxydationen im Fieber 
zunehmen, absolut genommen groBer werden. Sie betragt normalerweise 
15-20°/0 der Gesamtverbrennungen. Man hat aus der vermehrten Harn­
stoffausscheicjung der Fiebernden einen andersgearteten Ablauf der Ge­
samtoxydationen geschlossen. Nach Untersuchungen ,von GRAFE 2) betragt 
bei hungernden Fiebernden der EiweiBanteil wie beim Gesunden 18-20% 
<les gesamten Energiehaushalts. Diesen Beobachtungen gegeniiber stehen 
zahlreiche andere, nach denen eine erhohte Stickstoffausscheidung der 
~iebernden sichergestellt ist. Es fmgt sich daher, ob neben der ener-

1) GRIGAUT: Le Cjcle de la Cholesterinemie. Paris 1913. 
2) GRAFE: Munch. med. Wochenschr. Nr. 11. 1913. 



76 Pathologie der Wii.rmeregulation. 

getischen EiweiBzersetzung noch ein spezifisch febriler Protoplasma­
zerfall vorkommt. Das erscheint sicher: 

FREUND und GRAFE haben in neueren Untersuchungen bei Hunden 
und Kauinchen das Halsmark durchtrennt, die zentrale Warmeregu­
lation dadurch ausgeschaltet, durch entsprechende AuBentemperatur 
die Korperwarme aber normal erhalten. Dadurch steigt der Gesamt­
stoffwechsel nur urn 1O-200f0, der EiweiBumsatz aber urn das vier­
fache der Norm. Durch nachtragliche todliche Infektion dieser Tiere 
konnte weder die Gesamtcalorienproduktion noch der EiweiBumsatz 
weiter gesteigert werden. Es isb also durch die Halsmarkdurchschneidung 
mit der Warmeregulation gleichzeitig ein Hemmungszentrum fiir die 
normal en Stoffwechselfunktionen ausgeschaltet worden. Da sekundare 
Infektion bei diesen Tieren keine weitere Steigerung des EiweiBurnsatzes. 
zur Folge hatte, kann die febrile Azoturie nicht durch peripher an­
greifende Momente bedingt gewesen sein. Offenbar wirken die pyo­
genetischen Substauzen so auf das Warme- und Stoffwechselzentrum. 
im Zwischenhirn, daB einerseits Fieber, audererseits durch Fortfall der 
Hemmung im Stoffwechselzentrurn eine Steigerung der Verbrennung 
und Azoturie auftritt. Dieser vermehrte EiweiBzerfall kommt besonder~ 
bei hohen Temperaturen zur Geltung. Neben den eben erwahnten Fak­
toren mogen hier die EiweiBzerfallsprodukte ihrerseits durch ihre spe­
zifisch-dynamische Wirkung die ~I\.zoturie weiterhin begiinstigen. 
Das Erfolgsorgan fiir den erhohten EiweiBumsatz ist wahrscheinlich. 
die Leber. 

Man fragt sich zunachst, wie wirkt die Uberhitzung an sich auf 
den EiweiBzerfall. Fiir den Menschen haben LINSER und SCHMIDT 1). 
diese Frage dahin beautwortet, daB eine Erhohung der Korpertem­
peratur durch auBere Warmezufuhr, solange Temperaturen von 390> 
nicht iiberschritten werden, keinen vermehrten Eiweil3zerfall zur Folge 
haben, bei einer Korperwarme iiber 40 0 tritt jedoch regelmaBig ein 
pathologischer N-Zerfall ein. Abgesehen von dieser Uberwarmungs­
azoturie kommt wie gesagt der zentrogen bedingte Mehrzerfall des. 
Protoplasmas in Frage. Rier konnen wir unterscheiden einen durch 
Nahrungszufuhr ausgleichbaren, also im wesentlichen durch die In-· 
anition bedingten und einen nicht ausgleichbaren Anteil. Der Stoff­
wechsel des Hungernden ist mit seinem EiweiB zu 18-200f0 am 
Gesamtumsatz beteiligt; was dariiber hinausgeht, wird von vielen 
Autoren als toxischer EiweiBzerfall bezeichnet. Soweit derselbe nicht. 
durch die Fieber.,gifte bedingt ist, kommt fiir ihn ein erhohter intra-­
zelluIarer Stoffwechsel, der vielleicht mit immunisatorischen Vorgangen 
in Beziehung zu bringen ist, in Frage, wahrend fiir den extrazellu­
laren Stickstoffumsatz ein vermehrter Zellzerfall durch autolytische 
Prozesse diskutiert werden kann. DaB nach plotzlichen febrilen 
Temperatursteigerungen eine vermehrte N-Ausscheidung vorkommt, ist 
sichergestellt. So fand man am 2. und 3. Tag nach der Krise bei 
Rekurrens eine Harnstoffausscheidung von 168 g. 

In eigenen Untersuchungen bei Malariakranken fand ich an den 
Fiebertagen Stickstoffwerte bis zu 30 g (bei einer Zufuhr von 1/2-1 1 
Milch [6-7 g N]). 

1) LINSER und SCHMIDT: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 79, S. 514. 1904.. 
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Die Verteilung der N -haltigen Substanzen im Harn ist wenig 
gestort. Vermehrt wurden gefunden das Ammoniak, das Kreatinin und 
der von SALKOWSKI sogenannte kolloidale Stickstoff. 

Die Untersuchungen iiber den Kr e a tin - Kreatininstoffwechsel bei kurzdauern­
dem Fieber haben ergeben, daB die Erscheinung der febrilen Hy'perkreatininurie 
und Kreatinurie genau wie bei langdauernden fieberhaften Erkrankungen nach 
rasch abklingenden Fieberattacken und nach artefiziellen Temperatursteigerungen 
beobachtet weI'den kann. Dabei zeigt im allgemeinen das VerhiUtnis von Kreatin­
stickstoff zum Gesamtstickstoff im Gegensatz zum normalen Verhalten selbst 
bei sehr starken Schwankungen der N-Ausfuhr eine bemerkenswerte Konstanz. 
Eine Ausnahme machen die Versuche mit kiinstlicher Durchwarmung (Diathermie) 
der Muskulatur, in denen der Gesamtkreatininstickstoff einseitig vermehrt wurde. 
Folgen mehrere Fieberattacken in kurzen IntervaJlen hintereinander oder werden 
Injektionen pyogener Substanzen in kurzen Zeitabstanden zu wiederholten l\falell 
durchgefiihrt, so vermilldern sich die Werte fiir Kreatin und Kreatinill in den 
spateren Anfiillell. Zur Erklarung der febrilen Hyperkreatininurie und Kreatinurie 
wird neben der besseren Durchblutlmg der Muskulatur eine beschleunigte Um­
wandlung einer dialysablen Vorstufe des Kreatins (Kreatinogen) in Kreatin mit 
sekundarer Hyperkreatinamie und Kreatillurie resp. Hyperkreatininnrie heran­
gezogen. Die febrile Hyperkreatininnrie ist keine obligate Erscheinung des fieber­
haften Prozesses. 

1m Harn mancher Fiebernden (Typhus abdominalis und exanthema­
ticus, bei schwerer Tuberkulose und bei Masern) wird ein Korper nach­
gewiesen, welcher mit der Sulfanilsaure bei Anwesenheit von salpetriger 
Saure, die sogenannte Diazopro be gibt. Die bei Anstellung dieser 
Probe benutzten Diazoniumsalze reagieren besonders mit der Amidogruppe 
aromatischer Amine; unter den EiweiBk6rpern geben diejenigen, die 
Tyrosin oder Histidin enthalten, eine positive Diazopro be. Der haupt­
sachlichste Diazotrager im Harn ist das Urochromogen, das den Oxy­
proteinsauren nahesteht. 

Die Frage, ob bei den verschiedenen Arten der Fieberentstehung 
die Stoffwechselvorgange stets die gleichen sind, muB verneint werden. 
Soweit K6rpermaterial zum Zerfall kommt, laBt sich zeigen, daB beim 
Warmestichfieber vorwiegend Kohlehydrate, beim hohen infektiosen 
Fieber dagegen nicht selten auch EiweiB zum Zerfall kommt. Am glykogen­
freien Tier bleibt der Warmestich effektlos, dagegen kann infekti6ses 
Fieber an ihnen noch erzeugt werden. In beiden Fallen wird die h6chste 
Temperatur in der Leber gefunden [C. HIRSCH und O. MULLER 1)]. Erst 
wenn der Glykogengehalt der Leber restlos verbraucht ist, werden die 
Glykogenbestande der Muskulatur angegriffen. 

e) Der Wasser- und Salzhaushalt im Fieber. Der Wasserhaushalt 
der Fiebernden ist in der Richtung einer Wasseranreicherung des 
Or ganism us geandert [SCHWENKENBECHER und INAGAKI 2)]. Primare 
Funktionsst6rungen der Nieren sind dafiir nicht verantwortlich zu 
machen. Vielleicht nehmen die an EiweiB verarmenden Zellen mehr 
Wasser auf, wie man das bei Inanitionszustanden finden kann. So sah 
ich 3) bei einem Kranken mit carcinomat6serEntartung des Pankreas 
an Stelle des Fettmarks in den langen R6hrenknochen eine vollkommen 
wasserige Gallerte. Wenn auch in manchen Fallen fieberhafter Erkran­
kungen St6rungen der Zirkulation mit ihrer erschwerten Wasserausfuhr 

1) HIRSCH, C. und MULLER, 0.: Zeitschr. f. klill. Med. Bd. 75, S. 287. 
2) SCHWENKENBECHER und INAGAKI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 

Bd. 55, S. 203. 
3) BURGER und BEUMER: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 13. 1913. 
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als Ursache fiir die febrile Wasserretention anzusehen sind, so ist im 
allgemeinen diese Anschauung nicht ausreichend. 

Eine viel diskutierte Frage ist die nach dem V e r b lei b des K 0 c h­
salzes im Fieber, das z. B. bei der Pneumonie vollkommen aus dem 
Harn verschwinden kann [REDTENBACHER 1)]. Bei anderen fieberhaften 
Erkrankungen, besonders auch im chronischen Fieber, wurde der Koch­
salzstoffwechsel vollkommen normal gefunden. Bei Malaria solI sogar 
eine vermehrte Kochsalzausscheidung vorkommen. Die auBer bei der 
Pneumonie auch bei Typhus, Recurrens, Masern und Scharlach beob­
achtete Kochsalzretention wird auBer den eben oben angefiihrten 
Momenten durch die gleichzeitig eintretende Wasserretention erklart. 
Dann solI durch die Umwandlung von chlorarmem ZelleiweiB in chlor­
reicheres zirkulierendes EiweiB eine Chloreinsparung bedingt werden. 
SchlieBlich wird behauptet, daB der im Fieber vermehrt ausgeschiedene 
Phosphor in seinen osmotischen Funktionen durch das retinierte Koch­
salz vertreten und so trotz groBer P 20 5-Verluste die Isotonie gewahrt 
werden. Keine diesel' Anschauungen hat sich bisher durchsetzen konnen. 
Fiir die Pneumonie spielt fraglos das in den Lungen sich bildende Exsudat 
als Chlordepot eine groBe Rolle bei del' Kochsalzretention. 

f) Funktionsstorungen des Magendarmkanals und del' groBen Ver­
dauungsdriisen im Fieber. Del' Speichel und das in ihm enthaltene 
Ptyalin wird bei schwerem Fieber in erheblich verminderter Menge 
ausgeschieden. Die trockene rissige Zunge ist del' auBere Ausdruck dafiir. 
Die alkalische Reaktion des Parotisspeichels solI gelegentlich in eine 
saure umschlagen. 

Die Salzsauresekretion des Magens nimmt bei akut fiebernden 
Menschen soweit ab, daB die freie Salzsaure meistens fehlt. Die Pepsin­
absonderung wird dagegen nicht besonders beeintrachtigt. v. NOORDEN 2) 
ist es gelungen, durch stark gesalzene und gepfefferte Speisen den febrilen 
Torpor del' Driisen zu brechen. Die Resorptionstiichtigkeit des Magens 
fiir Jodkali, experimentell gepriift, nimmt im Fieber abo Die motorischen 
Leistungen blerben dagegen erhalten. Eine wichtige Funktionsstorung 
ist die febrile Dysorexie. Del' Appetitmangel des Fiebernden geht soweit, 
daB es schwer halt, ihm mehr als ein Drittel seines Bedarfs beizubringen. 
Die Abmagerung del' Fiebernden ist dadurch einfach erklart. 

Generelle Angaben iiber die peristaltischen Leistungen des Darm­
trakts beim Fiebernden lassen sich nicht machen. Bei vielen ist die 
Darmtatigkeit motorisch vermindert, bei schweren Infekten, Z. B. Sepsis, 
konnen profuse, toxisch bedingte Durchfalle mit erheblich beschleunigter 
Peristaltik auftreten. 

Die Funktionen del' Le bel' beriihrten wir schon. Neben del' rnangeln­
den GIykogenfixation ist in vielen Fallen eine Storung in del' Gallen­
bereitung vorhanden. Die Galle wird dick und zahfliissig, ihr Trocken­
riickstand ist vermehrt. Als Ursachen fUr die Eindickung kornmen neben 
einer vermehrten Wasserabgabe nach auBen eine durch gesteigerten 
Blutzerfall bedingte Mehrbildung von Bilirubin in Frage. Die febrile 
Urobilinurie hat zum Teil in dern gleichen Vorgang ihre Ursache, in 
manchen Fallen wird aber eine fieberha,fte Schadigung del' Leberfunktion 

1) REDTENBACHER: Zeitschr. d. k. u. k. Ges. d . .A.rzte Wien. Ed. 6, S. 373. 
1850. 

2) V. N OORDEN: Hand b. d. Pathol. d. Stoffw. 2. Aufl. Ed. 1, S. 664. 
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die Riickbildung des Bluturobilins in Bilirubin hemmen und so fiir 
einen vermehrten Ubergang von Urobilin resp. Urobilinogen in den 
Harn AnlaB geben. 

g) Zirkulationssttirungen im Fieber. Die febrile Beschleunigung der 
Herzaktion ist eine der bestbekannten Erscheinungen des Fiebers. Man 
weiB, daB im Mittel je 10 Temperatursteigerung die Frequenz urn 
acht Schlage in der Minute erhOht. Ellie Erklarung fiir diese Erscheinung 
ist bisher nur durch analoge Experimente am Tier versucht worden. 
Fiebernde Kaninchen sollen z. B. eine Zunahme der Schlagfolge nicht 
erkennen lassen; da ihnen eine tonische Vaguserregung fehlt, so glaubt 
man, daB in Fallen, in denen febrile Pulsbeschleunigungen zustande 
kommen, der Vagustonus vermindert sei. Bei Untersuchungen am 
isolierten Saugetierherzen laBt sich nach Erwarmung der Suspensions­
fliissigkeit eine machtige Beschleunigung der Herztatigkeit nachweisen. 
Dabei nimmt mit zunehmender Temperatur die KontraktionsgroBe abo 
Die zeitliche Verkiirzung der Herzaktion geht in der Hauptsache auf 
Kosten der Diastolendauer. Hierbei ist wesentlich, daB in die Diastole 
die Erholung fiir den neuromuskularen Apparat fiiIlt und die Kranz­
arterien nur wahrend der Diastole durchblutet werden. Wenn beide 
Vorgange in unphysiologischer Weise langere Zeit hindurch gebremst 
werden, muB dadurch eine verminderte Leistungsfahigkeit des Herzens 
resultieren. Ganz abgesehen von den Schadigungen, welche die Fieber­
gifte, wie z. B. das Diphtherietoxin, am Herzen selbst setzen. FUr das 
isolierte Froschherz zeigten AMSLER und PICK 1), daB die Reizleitungs­
geschwindigkeit beim Erwarmen proportional der Frequenzzunahme 
steigt und analog der Erregungsleitung im motorischen Froschnerven 
im Sinne der VAN'T HOFFschen Regel beeinfluBt wird. 

Zur Erklarung der febrilen Herzacceleration sind folgende Moglich­
keiten erortert worden. Erstens entstehen bei der febril gesteigerten 
Muskelt.atigkeit Stoffe, welche am Zentrum der herzbeschleunigenden 
Nerven, am Herzmuskel selbst oder am Zentrum der Herzhemmung 
unter Verminderung des Tonus angreifen konnten. Zweitens konnten 
die Fiebergifte selbst den Vagustonus aufheben oder den Acceleranstonus 
steigern. Eine Entscheidung dariiber, welche der erorterten Moglich­
keiten beim fiebernden Menschen im Vordergrund steht, ist bisher nicht 
gefallen. .. 

Der EinfluB des Fiebers auf die GefaBe auBert sich in einer Anderung 
der Blutstromgeschwindigkeit, des Blutdrucks, des Pulsbildes 
und der plethysmographisch meBbaren Volurnschwankungen ganzer 
Organe. Bei der Untersuchung der Blutstromgeschwindigkeit 
muB zwischen der Geschwindigkeit in den peripheren und zentralen 
GefiiBen unterschieden werden. Mit Hilfe der Ferricyankalimethode 
bestimmte WOLFF 2) die Gesamturnlaufsgeschwindigkeit beim normalen 
Kaninchen mit 5,5", am fiebernden Tier dagegen zu 6,5-9,7". Damit 
ist eine erhebliche Verlangsamung des Blutstroms beim fiebernden Tier 
gezeigt. Es ist aber damit nicht gesagt, daB die Geschwindigkeit in 
peripheren GefaBbezirken nicht erhoht sein konne, ein Vorgang, welcher 
sehr wohl durch eine entsprechende Verlangsamung der Blutstromung 
in zentralen Gebieten, z. B. im Bereich des Splanchnicus, iiberkompen­
siert werden kann. 

1) AMSLER und PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 84, S. 234. 1919. 
2) WOLFF: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 19, S. 265. 
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Der Blutdruck sinkt im Fieber. Im allgemeinen geht der Grad 
der Drucksenkung der Schwere der Affektion parallel. Es gibt aber auch 
eine echte febrile Blutdrucksteigerung, die bisher keine Beachtung 
gefunden hat. Ich I ) konnte an Malariakranken zeigen, daB im Beginne 
eines Anfalls de'! systolische Maximaldruck urn 20-30 mm ansteigt, urn 
auf der Fieberhohe eine mehr oder weniger rasche Senkung von 20-30 mm 
gegeniiber dem Ausgangswert zu erfahren. Dadurch ergibt sich eine 
Schwankungsbreite von 40-60 mm Hg wahrend der ganzen Fieber­
attacke. Beobachtet man an ein und demselben Patienten mehrere Tage 
hintereinander, so ist die starkste Blutdruckerhebung im allgemeinen 
am ersten Tage der Anfallsserie zu finden, wahrend die starkste Blut­
drucksenkung gewohnlich bei den spateren Anfallen auftritt. DaB der 
Blutdruck bei chronischem Fieber im allgemeinen sinkt, ist eine Folge 
der durch das Fiebergift bedingten Herzmuskelschadigung einerseits 
und GefaBlahmung andererseits. Die Volumschwankungen der 
Extremitaten, welche durch die Veranderung an den GefaBen bedingt sind, 
sind von MARAGLIAN0 2) studiert. Er sah bei Malariapatienten Il/2 Stun­
den vor Beginn des Temperaturanstiegs und 2 Stunden vor dem ersten 
leichten Frosteln eine GefaBkontraktion im Plethysmogramm eintreten. 
Die gleichen Verhaltnisse lassen sich auch mit sphygmobolometrischen 
Versuchen dartun: So ist zu Beginn des Schiittelfrostes das Pulsvolurnen 
regelmaBig sehr viel kleiner als wahrend des Druckabfalls und der Ent­
fieberung. 

Die aus den Tonusschwankungen der GefaBe resultierenden Ver­
anderungen des Pulsbildes im Fieber sind Gegenstand zahlreicher Unter­
suchungen geworden. Sicher ist die DoppelschlJigigkeit des Pulses 
(Dikrotie) von RIEGEL 3) richtig als eine primare Aiiderung der pulsa­
torischen Bewegungsvorgange an den GefaBen, welche unabhangig von 
der geanderten Herztatigkeit auftritt, als eine Folge der Erschlaffung 
der GefaBwand gedeutet worden. Ebenso ist der Kapillarpuls und der 
penetrierende Venenpuls auf eine Tonusanderung der GefaBe im Fieber 
zuriickzufUhren. 

1) BURGER: Med. Klinik. S. 52. 1919. 
2) M.UtA.GLIANO: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 14. 
3) RIEGEL: Ber!. klin. Wochenschr. Nr. 34. 1874. 



IV. Storungen del' Magen-Darmfunktion. 
Durch ihren eigentiimlichen Bau und die Gestaltung ihrer Wan­

dunge:tJ. ist die Mundhohle des Menschen in den verschiedenen Lebens­
altern ihren besonderen Aufgaben angepaBt. Dem Fehlen der Zahne 
beim Saugling entspricht eine geringe Entwicklung der Alveolarfort­
satze beider Kiefer, die geringe Ausbildung der Gaumen- und Rachen­
wolbung und des ganzen Kieferskeletts. Die relativ kraftig entwickelte 
Zunge bewirkt, daB beim Saugling im Ruhezustand eine freie Mund­
hohle nicht vorhanden i.,t. Die schon in den ersten Lebenstagen kraftig 
ausgebildeten Masseteren und der durch seinen geringen Gehalt an Olsaure 
und groBen Reichtum an schwer schmelzbaren Fett~auren ausgezeichnete 
BICHATsche Fettkorper, der zur Versteifung der Wange dient, er­
leichtern den Saugakt. In der gleichen Richtung wirken die Ausbildung 
des Musculus orbicularis oris und die Membrana gingivalis, eine dem 
freien Kieferrand aufsitzende "kammartige Schleimhautduplikatur, welche 
den Kiefer beim Saugen abdichtet. Bei dem reflektorisch ausgelosten 
Saugakt treten diese Abdichtungseinrichtungen zur Herstellung eines 
luftdichten Verschlusses urn die Brustwarze der Mutter herum in Funktion. 
Durch kraftige Kontraktion der Mundbodenmuskulatur wird ein Saug­
druck erzeugt, welcher bei alteren Sauglingen bis 80 cm H20 betragen 
kann. Die kraftige Saugarbeit regt ihrerseit., wieder reflektorisch die 
Magensaftselqetion an. Die schlieBlich einsetzende Ermiidung ist ein 
Schutz vor Uberfiitterung des natiirlich ernahrten Kindes. Der Saug­
reflex kann fast von der gesamten M'Undschleimhaut aus ausgelost werden. 
Sein Fehlen oder seine mangelhafte Ausbildung wird als Ausdruck einer 
neuropathischen Konstitution aufgefaBt [J ASCHKE 1)]. 

Mit dem Auftreten der Zahne wird die Funktion der MundhOhle 
auf die Zerkleinerung fester N ahrung umgestellt. Die Dentition beginnt 
mit dem Durchbruch der mittleren Schneidezahne im 6.-8. Lebens­
monat und ist mit dem Auftreten der zweiten Mahlzahne zwischen dem 
20. und 30. Monat vollendet. Bei konstitutionellen Erkrankungen kann 
sich die erste Dentition bis ins 5., 13., ja 15. Lebensjahr verzogern [EICH­
LER 2)]. Durch ein schlechtes GebiB wird das Kauvermogen und damit 
die Zerkleinerung der Speisen ganz wesentlich beeintrachtigt. In auf­
fallendem Gegensatz aber zu den Ergebnissen· bei normaler Kautatig­
keit sind nach experimentellen Untersuchungen von SeRUTZ 3) die 
Resultate bei den Ausniitzungsversuchen mit mangelhafter Kaufahig­
keit durchaus nicht in dem erwarteten Umfang verschlechtert. Der 
Darm lernt auch schlecht zerteilte Nahrung allmahlich besser auszu-

1) JASCHKE: Physiologie, Pflege und Ernahrung des Neugeborenen. Wies­
baden 1917. 

2) EICHLER: Dtsch. Monatsschr. f. Zahnheilk. 1909. 3. Aufl. 
3) SCHUTZ: Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 95, S. 279. 

Biirger, Propiideutik. 6 
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niitzen, wobei die Gewohnung eine gewisse Rolle spielen mag. Nach 
SCHUTZ liegt die Bedeutung eines mangelhaften Gebisses weniger in 
einer schlechten Kaufahigkeit und herabgesetzten Ausniitzung der 
Speisen, als in einer auf psychische Einfliisse zuriickzufiihrenden ver­
minderten N ahrungsaufnahme. 

Durch die Kaubewegungen werden die in den Mund aufgenommenen 
Speisen mechanisch zerteilt und eingespeichelt, wodurch die Durch­
trankung der N ahrung mit den Verdauungsenzymen befOrdert wird. Der 
Kauakt an sich regt die Magensaftsekretion an. Werden die Speisen 
mit Hille der Sonde in den Magen eingefiihrt, ohne vorher gekaut zu 
sein, so sinkt die Magensaftsekretion, besonders bei Kohlehydraten 
[SCHREUER und RIEGEL l )]. Die Anregung der Magensaftsekretion durch 
Kautatigkeit erfolgt nicht auf mechanische oder chemische Reize wahrend 
des Kauens, sondern durch die Erregung der Geschmacksempfindung 
und den dadurch gesteigerten Appetit [BAUER und SCHURZ)]. 

Die Mundhohlensekrete, welche bei der fliissigen Sauglingsnahrung 
eine nur untergeordnete Rolle spielen, gewinnen bei der Vorbereitung 
fester Speise an Bedeutung. Komplexe Starkemolekiile werden in losliche 
Starke, Erythrodextrin, Achroodextrin, Maltose und Dextrose abgebaut, 
was sich durch das Auftreten reduzierender Substanzen nach Aufnahme· 
kohlehydrathaltiger Speisen nachweisen laSt. Die von den Speichel­
driisen sezernierten Speichelmengen werden sehr verschieden hoch ver­
anschlagt, samtliche Speicheldriisen sollen in 24 Stunden etwa ein Liter 
sezernieren. Beim Diabetes insipidus ist mehrfach eine vermehrte Speichel­
sekretion beobachtet worden, beim Diabetes mellitus eine erheblich ver­
minderte. Der Trockenriickstand des Speichels gesunder Menschen 
betragt etwa 3-5%, derjenige diabetischer Individuen ist fast regel­
ma6ig erhOht. Die diastatische Kraft des Speichels gesunder Individuen 
unterliegt starken Schwankungen, diejenige des Diabetikers ist bezogen 
auf den feuchten Speichel trotz seiner hoheren Konzentration in der 
Regel etwas geringer als die gesunder Menschen [JAF'FKE 3)]. 

DasAussehen der Zunge ist beim gesunden Menschen im wesent-, 
lichen bestimmt durch die Ausbildung der Papillen und ihrer Epithel­
fortsatze. Ihre Minderausbildung in der Jugend, ihre Atrophie im noheren 
Alter lassen die Zunge bei Kindem und Greisen glatter und roter er­
scheinen aJs bei: Individuen im mittleren Lebensalter mit guter Papillen­
entwicklung. FUr die Entstehung eines Zungenbelages unter patho­
logischen Verhaltnissen kommen als ursachliche Momente folgende in 
Frage: 

1. Der Ausfall der mechanischen Reinigung infolge mangelnder 
Kautatigkeit bei darniederliegendem Appetit; 

2. die geringe Speichelsekretion Fiebernder und chronisch Kranker;. 
3. eine Erkrankung der Zungenschleimhaut selbst; 
4. reflektorische Einfliisse yom erkrankten Magendarmtrakt her. 
FUr die oft behauptete Erkrankung resp. Miterkrankung der Zungen-

schleimhaut bei Magendarmaffektionen sind bisher sichere Unterlagen 
nicht gefunden. Fiir die Diagnose resp. Differentialdiagnose gastro­
intestinaler Erkrankungen ist daher das Aussehen der Zunge nicht zu 

1) SOHREUER und RIEGEL: Zeitschr. f. physik. u. diatet. Therapie. Bd. 4. 
1900-190l. 

2) BAUER und SOHUR: Zeitschr. f. physik. u. diatet. Terap. 1921, Heft 9-10_ 
3) JAFFKE: Inaug.-Diss. Kiel 1922. 
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verwerten. Bei mikroskopischer Untersuchung zeigt sich, daB der Zungen­
belag im wesentlichen aus desquamierten Epithelien, Leukocyten, Lympho­
cyten und Bakterien besteht. Bei stark belegtenZungen sind erklarlicher­
weise, wie Auszahlungen ergeben haben, die Bakterien reichlicher ver­
treten. 

Die Zunge ist bei dem komplizierten Vorgang des Schluckens wesentlich 
beteiligt. Sie schiebt, nachdem sie sich an den harten Gaumen angelegt 
hat, die Speisen von vorn dem Pharynx zu. AuBer der eigentlichen 
Zungenmuskulatur sind wahrend dieser buccopharyngealen Phase des 
Schluckaktes die am Zungenbein inserierenden Muskeln ferner der 
Geniohyoideus, Genioglossus und Thyreohyoideus beteiligt. Durch Kon­
traktion des letzteren werden der Schildknorpel und die Schilddriise 
beim Schlucken gehoben, eine Erscheinung, die fiir die Differential­
diagnose von Schilddriisengeschwiilsten von Bedeutung wird. 1st die 
Zunge, wie z. B. bei der Bulbarparalyse gelahmt, so ist diese erste Phase 
des Schluckaktes erschwert, resp. unm6glich gemacht. Ein weiterer 
hochkomplizierter Mechanismus sorgt dafiir, daB die Speisen die Kreu­
zungsstelle des N ahrungs- und Luftweges passieren, ohne einerseits in 
die Trachea, andererseits in den Nasenraum zu entgleiten. Der Kehlkopf­
eingang ist vor dem Eindringen von Speisen durch den Kehldeckel ge­
schiitzt, welcher sich schon beim Beginn des Schluckens schirmend iiber 
ihn legt. Eine zweite Sicherung des Kehlkopfeinganges gegen das Ver­
schlucken bietet das Heben des gesamten Kehlkopfes, durch welches 
ein hinter dem Zungenbein gelegenes Fettpolster die Epiglottis nach 
hinten driickt. Gleichzeitig neigen sich die Aryknorpel weit nach unten 
und vorn gegendieRiickseite der vorderen Schildknorpelwand. Fernerwird 
wahrend des Schluckens die Atmung reflektorisch stillgestellt. 
In diesem Mechanismus k6nnen an verschiedenen Stellen St6rungen an­
greifen. Sind die sensiblen Apparate, wie bei komat6sen .zustanden 
oder in der N arkose gelahmt, so fallen die reflektorisch eingeleiteten 
Schutzbewegungen fiir den Kehlkopfeingang fort und dem Eindringen 
von Speisebrocken in die Luftwege tritt kein Hindernis entgegen. Das­
selbe tritt ein, wenn durch den Ausfall motorischer Nerven das fein 
koordinierte Spiel der am Schluckakt beteiligten. Muskulatur in Un­
ordnung gerat (Bulbarparalyse, Diphtherie). Anatomische Defekte 
oder Liisionen der Mund- und Nasenraum trennenden Knochen und 
Weichteile (Gaumendefekte) k6nnen ebenso zu schweren St6rungen des 
Schluckaktes durch Eindringen von Nahrungsteilen in die Nase fiihren. 
Schmerzhafte Entziindungen der Schleimhaut und der benachbarten 
Organe auf dem ganzen Wege von der Zunge bis zur Speiset6hre erschweren 
und verhindern unter Umstanden die Nahrungsaufnahme (Glossitis, 
Stomatitis, Angina, Diphtherie, retropharyngeale Abscesse, Oesophagus-
geschwiire, Mediastinitis usw.). . 

Die weitere Passage der Speisen durch den Oesophagus bis zur 
Kardia werden durch die peristaltische Arbeit der Oesophagusmuskulatur 
unterstiitzt. Die Peristall;ik wird reflektorisch von bestimmten Schluck­
stellen im Oesophagus ausgel6st. Ein in der Nahe des motorischen Vagus­
kernes gelegenes Schluckzentrum setzt die ihm auf dem Wege des N. 
laryngeus superior zuflieBenden Reize in geordnete zentripetale Impulse 
um. Da V agusd urchschneid ung die peristaltischen Bewegungen 
aufhebt, ist bewiesen, daB dieselben im Bereich des Oesophagus nicht 
durch einen rein intramuralen Reflex bewirkt werden. Der Tonus scheint 

6* 
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im Organ selbst zustande zu kommen. Der Vagus wirkt als erregender, 
der Sympathicus als dampfender Nerv fiir die motorischen Vorgange 
in der Speiserohre. Psychische Vorgange konnen zu krampfartigen 
Zustanden fiihren und den Schluckakt unmoglich machen. Der Schlund 
ist diesen Kranken wie "zugeschniirt" (Globus hystericus). Mechanische 
Hindernisse konnen hier durch Erkrankungen des Oesophagus selbst 
(Narben, Neubildungen, Divertikel) oder durch von auBen wirkende 
Tumoren (Aneurysmen, mediastinale Neubildungen, perikardiale Ergiisse) 
das Weitergleiten des Bissens in den Magen hemmen. SchlieBlich konnen 
Krampfzustande an der Kardia den Eintritt der Speisen in den Magen 
verhindern . (Kardiospasmus). Das gleiche ist der Fall, wenn an der 
Kardia lokalisierte Tumoren den Zugang zum Magen verlegen. 

Funktionsstorungen des Magens. 
Die Funktionsstorungen des Magens lassen sich trennen in solche 

sekretorischer und solche motorischer Art. Es muS aber betont werden, 
daB man mit diesem Einteilungsprinzip dem wirklichen Geschehen wenig 
gerecht wird, da bei dem feinen Zusammenspiel der sekretorischen und 
motorischen Magenarbeit die Storung del' einen in der Regel auch eine 
Beeintrachtigung der anderen Funktion nach sich zieht. 

An der Mageninnervation sind folgende Nervenapparate beteiligt: 
1. Vagus- und Splanchnicusfasern, 
2. die in der Muscularis gelegenen Zellen des A UERBAcHschen Plexus, 
3. die Ganglienzellen der Submucosa. 
Durch Vagusreizung kann die Peristaltik bis zum Gastrospasmus gesteigert 

werden. Solche Vagusreize sind besonders in der Pars media und im Pylorusteil 
wirksam. Splanchnicusreizung laBt die Magenmuskulatur erschlaffen. N ach Vagus­
und Splanchnicusdurchschneidung kann sowohl die Peristaltik wie die Sekretion 
des Magens weitergehen. Die Zellen des AUERBAcHschen Plexus regeln die auto­
matischen und motorischen Funktionen, welche von den sensiblen Fasern der 
Schleimhaut angeregt werden. Die Ganglienzellen del' Submucosa regeIn die 
Driisensekretion. 

Die Brech bewegungen werden reflektorisch auf einer zentripetalen Vagus­
bahn vermittelt. Der Reflex verlauft liber die Medulla oblongata. Wahrend des 
Brechakts ist der Pylorus geschlossen und die Fundusperistaltik stillgestellt. Der 
Fundus fiillt sich langsam, die Kardia wird geoffnet und der Oesophagus gefiillt. 
Man konnte an groBhirnlosen Katzen mit erhaltenem Vagus den Reflex noch aus­
losen. Die Durchschneidung der Splanchnici und die Halsmarkdurchschneidung 
verhindern dagegen den Brechakt. Der Vorgang der Kardiaoffnung geht nur bei 
erhaltener Vagusbahn vor sich. 

Die besondere Aufgabe des Magens ist darin zu sehen, daB er als 
relativ widerstandsfahiger Apparat die Speisen fiir den Eintritt in den 
Diinndarm sammelt, vorbereitet, und in sinnreicher Anpassung an die 
Leistungsfahigkeit des weit empf~dlicheren Darms stets nur kleine, mehr 
oder weniger weitgehend verfliissigte Mengen Speisebrei auf die Riesel­
flache des Jejunums und lleums iibertreten laBt. Die wesentliche ver­
dauende Tatigkeit des Magens richtet sich gegen die EiweiBkorper, 
Kohlehydrate werden gar nicht, Fette in kaum merklicher Weise von 
seinen Fermenten angegriffen. 

KIinisch am eingehendsten studiert sind die Storungen der Salz­
saureabscheidung. Hiersteht die Zahlder mitgeteilten Untersuchungs­
ergebnisse in keinem Verhaltnis zu unseren wirklichen Kenntnissen. 
Das hat verschiedene Griinde: 1. Wissen wir bei der iiblichen Methodik 
iiber die Menge des produzierten Saftes so gut wie gar nichts. 2. Sagt 
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uns die Feststellung der Titrationsaciditiit, wie sie in der Regel geubt 
wird, nichts aus uber die "aktuelle Reaktion" des Magensaftes d. h. der 
jeweils in ihm. enthaltenen freien H-Ionen. Sie allein ist fiir den Grad 
der Wirksam.keit der Magenfermente entscheidend. Der normale Durch­
schnittswert der H~lonen nach dem EWALDschen Probefriihstuck be­
tragt etwa 1,7.10-2, ein Wert der zielnlich genau dem Wirkungsoptim.um 
des Pepsins entspricht 1). Bei Hyperaciditat hat man Werte bis uber 
3.10- 2 erhalten, bei Hypaciditat 0,8· 10-7, was ziemlich genauderneutralen 
Reaktion entspricht. Um den Unterschied der aktuellen und der Titra­
tionsaciditat zu veranschaulichen, gebe ich folgendes Beispiel nach 
SCHADE 1): 

"Die Salzsaure ist als sehr starke Saure in del' Losung (falls sie nicht allzu 
konzentriert ist) praktisch vollig in ihre lonen zerfallen: HCI = H· + Cl'. Eine aqui· 
molekulare Losung del' ungleich schwacheren Essigsaure ist abel' nur zu einem sehr 
geringen Anteilin Ionen aufgespalten, man hat nebenrelativwenig H· und CH,.COO'· 
lonen die Hauptmasse als undissoziiertes Molekiil CH3COOH in del' Losung. Setzen 
wir die Zahl del' in die Losung hineingebrachten Sauremolekiile willkiirlich = 1000, 
so ergibt 8ich del' Unterschied del' lonisierung beider Losungen etwa wie folgt: 

1000 HCI in del' wasserigen Losung = 1000 H· + ;1.000 Cl' 
1000 CH3COOH in del' wasserigen Loslmg = 996 CHaCOOH + 4· H + 4· CH3COO'. 
Da allein die Zahl del' H·lonen das Mail des Sauregrades gibt, so ist die Salzsaure 
nmd 250mal starker als die Essigsaure. Beim Titrieren mit KOH·Losung werden 
abel' fill' beide Siiurelosungen dieselben Mengen verbraucht (= 1000 Molekiile 
KOH). " 

In der Klinik ist es ublich, die Werte fur freie Salzsaure und Gesamt-

·d·t··t· d Z hI NaOH b 1 h ··t· . d aCl 1 a m er a von ccm. ~ anzuge en, we c e no 19 sm , um 

100 ccm des zu untersuchenden Saftes zu neutralisieren. 
Bei den Schwankungen des Saure- und Saftgehalts des Magens ist zu 

unterscheiden zwischen Zustanden, bei denen schonim nuchternen Z ustande 
erhebliche Mengen salzsaurehaltigen Magensekrets gefunden werden und 
solchen, in denen nur nach Applikation eines adaquaten Reizes (Probefriih­
stuck, Probemahlzeit) ubernormale SaIzsaurewerte gefunden werden. 1m 
nuchternen Zustande enthalt der Magen keine oder nur geringe Mengen 
(wenige Kubikzentimeter) saurehaItigen Sekrets von dUnner nicht­
schleimiger Beschaffenheit und einem spez. Gew. von 1004. GeIegentlich 
finden sich im. nuchternen Magen bei der Ausheberung geringe Mengen 
alkalischer, gallenhaltiger Flussigkeit. Der Befund ist in den meisten 
Fallen als ein Kunstprodukt anzusehen, bedingt durch den Ubertritt 
von DuodenaIsaft bei den Brechbewegungen wahrend des Sondierens. 
Wird unter Vermeidung von Brechbewegungen konstant gallenhaltiger 
Mageninhalt gewonnen, so ist der Verdacht auf eine unterhalb der VATER­
schen Papille gelegene DuodenaIstenose gerechtfertigt. 

Bei der Feststellung der Gesamtaciditat werden freie und gebundene 
Salzsaure, organische Sauren und saure SaIze, vor allem saure Phosphate 
gemessen. Wahrend der Verdauung des EWALDschen Probefriihstucks 
(Semmel, Tee) treten organische Sauren nicht auf. Milchsaure speziell 
kann seIbst, wenn miIchsaurebiidende Mikroorganismen mit dem. Semmel­
friihstuck eingefiihrt wiirden, deswegen nicht gebildet werden, weil die 
freie Salzsaure die Entwicklung der Milchsaurebildner hem.mt. Fur das 
Auftreten nachweisbarer Mengen Milchsaure ist die Ver:minderung resp. 
das Fehlen freier Salzsaure Voraussetzung. Die peptische Verdauung 

1) SCHADE: Physikal. Chemie i. d. innem Med. S.467. 
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kann durch die Anwesenheit organischer Sauren allein wegen ihres 
geringen Dissoziationsgrades nicht aufrecht erhalten werden, wie das 
obige Beispiel lehrt. 

Die Saureproduktion ist unter physiologischen und pathologischen 
Verhaltnissen in hohem MaBe psychischen und nervosen Einfliissen 
unterworfen. Jeder Erfahrene weiB, wie stark die gefundenen Saure­
werle bei demselben Individuum innerhalb kurzer Zeitraume schwanken. 
Das lehrten VOl' aJlem Untersuchungen an Kriegsteilnehmern, die in 
vorgeschobenen Feldlazaretten unter dem Donner del' Geschiitze bei 
erregbal'en Individuen hyperacide Werte und wenige Tage spateI' in den 
ruhigeren Verhaltnissen del' Etappe weit vom SchuB normale odeI' sub­
acide Werte el'gaben. Die Hypersekretion wahrend del' gastrischen 
Krisen del' Tabiker odeI' in den Migraneattacken del' Neurastheniker ist 
eine seit langem bekannte Erscheinung. 

Durchaus undurchsichtig sind die Beziehungen del' Sauresekretion 
zur Genese des Ulcus ventriculi. Wenn auch in del' Mehrzahl del' 
FaIle hochnormale odeI' iibernormale Saurewerte bei den Ulcuskranken 
gefunden werden, so sind doch geniigend Beobachtlmgen bekannt, bei 
denen Ulcuskranke normale odeI' unternormale Saurewerte aufwiesen. 
Es ist doch durchaus plausibel, daB ein bestehendes Ulcus, wie es auf 
die motorische Tatigkeit des Magens einwirkt, auch als Reiz fiir seine 
sekretorischen Leistungen wirken kann. Bei del' Diskussion del' Patho­
genese des Magengeschwiirs miissen vier Tatsachen VOl' allem beriick­
sichtigt werden: 

1. Sind sichel' konstitutionelle Momente, auf welcheMoYNIHAN 1) 

und v. BERGMANN 2) mit Nachdruck hingewiesen haben, von erheblicher 
Bedeutung. Sind es doch in del' Regel erregbare 1ndividuen mit 
sehr leicht ansprechendem Vasomotorenapparat, bei denen wir Ulcus­
beschwerden odeI' die sicheren klinischen Zeichen des Ulcus antref£en. 
Dabei mag ganz dahingestellt bleiben, ob es berechtigt ist solche Indi­
viduen schlechthin als Vagotoniker zu bezeichnen. 

2. 1st die GesetzmaBigkeit del' Lokalisation an del' kleinen 
Kurvatur bzw. hinteren Magenwand zu beriicksichtigen. 

3. Und schlieBlich verdient die Haufigkeit des Zusammentreffens von 
Hyperchlorhydrie und Ulcus Beachtung. 

4. Konnte KONJETZNy 3) in einigen Fallen den Beweis dafiir erbringen, 
daB die Magen- bzw. Duodenalgeschwiire sich auf del' Grundlage einer 
primaren chronis chen Gastritis bzw. Duodenitis entwickelt haben. 

Die vorwiegende Lokalisation des runden Magengeschwiirs an del' 
kleinen Kurvatur wird mit Recht darauf zuriickgefiihrl, daB dort die 
,;MagenstraBe" vorbeilauft lUld daB jeder einmal an diesel' Stelle ent­
standene Schaden hier viel gel'ingere und schlechtere Heilungsbedingungen 
findet als an jeder anderen Stelle. Auch die chronische Gastritis befallt 
mit Vorliebe zuerst diese Gegend, besonders den Pylorusteil des Magens, 
wahrend die oralen Abschnitte frei bleiben von gastritischen Verande­
rungen (KONJETZNY). 

Konnen doch z. B. an del' groBen Kurvatur entstandene erste Defekte 
durch Faltung del' Schleimhaut viel wirksamer geschiitzt werden als an 

1) MOYNIHAN: mcus duodeni. fibers. von KREUZFUCHS. Dresden 1912. 
2) v. BERGMANN: Miinch. med. Wochenschr. 1913. Nr. 4 u. 44. Dtsch. med. 

Wochenschr_ 1917. Nr. 22 u. 23. 
3) KONJETZNY: Zieglers Beitrage Bd. 71. 1923. 
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der kleinen. Stellt man sich vor, daB die an der MagenstraBe durch die 
Passage der Ingesta haufiger und leichter eintretenden 1rritationen bei 
disponierten Individuen zu GefaBspasmen fiihren, "rie wir sie als Derlno­
graphie blanche an der Haut mancher Vasomotoriker beobachten und 
weiterhin, daB dadurch bedingte wenn auch vorubergehende doch oft 
wiederholte Ernahrnngsstorungen im Gewebe einsetzen konnen, so ist 
es verstandlich, daB bei solchen Individuen, bei denen zu dem, vielleicht 
auf der gleichen konstitutionellen Basis, eine chronische Hyperchlor­
hydrie besteht, der stark wirksame Magensaft an solchen insultierten 
Stellen zuerst angreift. 1st einmal ein Substanzdefekt entstanden, so 
kann ein reflektorisch bedingter GefaBspasmus dafiir angeschuldigt 
werden, daB er nicht zur Ausheilung kommt. Solche vasomotorischen 
Reflexe sind darum besonders wahrscheinlich, weil am N ervenapparat 
schwere Veranderungen histologisch sichergestellt sind. Neben einer 
Neuritis und Perineuritis wurde eine Nervennekrose und freies Hinein­
ragen der Nerven in den Geschwiirsgrund beobachtet [ASKANAZyl)]. 

Es lassen sich auf diese Weise die konstitutionellen Momente sehr wohl 
mit den anatomischen Tatsachen, welche fiir eine Erklarung des mcus 
ventriculi ins Feld gefiihrt wurden, vereinigen. 

Die gleichen Sch wierigkeiten, welche sich fur die Beurteilung der Hyper­
chlorhydrie ergeben, spielen auch bei der Beurteilung der Verminderung 
der Salzsaureabscheidung des Magens eine wesentliche Rolle. 
Es soli hier zlmachst die Vet:minderung resp. das Fehlen der freien Salz­
saure Berucksichtigung finden, ein Zustand, welcher als Subaciditat resp. 
Anaciditatbezeichnet wird, und welcher von dem gleichzeitigen Fehlen 
der Fermente und der Saure, der Achylia gastrica, zu unterscheiden ist. 
Nervose Beeinflussungen der Saftsekretion spielen bei der Erscheinung 
der Hypochlorhydrie mindestens die gleiche Rolle, wie bei der Hyper­
aciditat. Wichtig ist weiterhin die Art der Ernahrung. Bei Magen­
gesunden wurden in der armeren stadtischen Bevolkerung zur Zeit des 
Krieges nicht selten sehr niedrige Werte resp. ein Fehlen der freien Salz­
saure gefunden, eine Erscheinung, die man mit Recht als Folge der 
eiweiBarmen reizlosen Kriegskost angesehen hat. Verstandlich wird unter 
diesem Gesichtswinkel das Versiegen der Salzsauresekretion bei schwer 
fiebernden Kranken, bei Tuberkulosen und Diabetikern. Wie weit hier 
toxische Einfliisse, welche das Magenepithel direkt treffen, oder mehr 
psychische Einfliisse, die dem Darniederliegen des Appetits in Parallele 
zu stellen sind, die wirksamsten Faktoren darstellen, ist im Einzel­
fall schwer zu entscheiden. Die Wirkung des chronischen Alkohol­
miBbrauchs darf man wohl als direkte Schadigung der Magenschleimhaut 
ansehen. DaB eine schwere Acetonamie der Diabetiker, wenn auch auf 
anderem Wege, ahnlich wirkt, ist durchaus plausibel. 

Unter Achylia gastric a versteht man einen Zustand, bei welchem 
ein wirksamer Magensaft uberhaupt fehlt. Es werden keine Fermente 
und auch keine Saure oder beides nur in so geringen Mengen abgesondert, 
daB von einer eigentlichen peptischen Magenverdauung nicht die Rede 
sein kann. Die Folgen dieses Zustandes konnen lange unbemerkt bleiben 
und kommen erst bei besonderen Belastungen des Magendarmtrakts 
zur Geltung. Haufig fehlt bei den Kranken der in der Norm durch den 
Eintritt von salzsaurem Mageninhalt in das Duodenum ausgeloste Pylorus-

1) ASKANAZY: Virchows Arch. f. pathol. Auat. u. Physiol. H. 1, S. 234. 
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reflex, so daB die eingefiihrten Speisen unverhii1tnism.~Big rasch in den 
Darm hineingelangen. Sekundar konnen durch diese Uberbelastung des 
Intestinums Schadigungen desselben e~treten ~d zu Diarrhoen, sog. 
gastrogenen Diarrhoen, AnlaB geben. Dber die Atiologie des Zustandes 
sind die Ansichten widersprechend. Eine Gruppe dieser Faile ist sicher 
auf der Basis cineI' konstitutioneil minderwertigen Veranlagung ent­
standen. Es ist gewissermaBen ein angeborener Defekt in der Magen­
saftproduktion. Da man nicht selten bei Kranken mit Achylie Ver­
anderungen del' Schleimhaut fand, wird von einer Reihe der Autoren 
angenommen, es handle sich bei dem Zustand del' Achylie um etwas 
Sekundares, indem chronische Entziindungen die Schleimhaut sekundar 
degenerieren lassen und zur Saure- und Fermentproduktion unfahig 
machen. Bei der perniziosen BIRMERSchen Anamie ist der Befund Achylia 
gastric a so haufig, daB daraus atiologische Beziehungen abgeleitet wurden. 
Man glaubte, daB die Storung der Magenfunktion zusammen mit einer 
sekundaren Darmerkrankung die Bedingungen fur die Entstehung der 
perniziosen Anamie erst schaffen. 

Die titrierbare Aciditat des Magens fill freie Salzsaure ist besonders 
beim Magencarcinom herabgesetzt resp. aufgehoben. Die Ursache dafiir 
ist darin zu sehen, daB neben dem Carcinom cine diffuse Schleimhaut­
erkrankung einherlauft, welche den Magen zur Produktion von Saure, 
oft auch von Fermenten, unfahig macht. Zudem werden von den eiweiB­
artigen Zerfailsprodukten des Carcinoms manche imstande sein, Saure zu 
binden und dadurch den Nachweis freier Salzsaure verhindern. 

Eng verknupft mit den sekretorischen sind die motorischen Sto­
rungen der Magentatigkeit. Wahrend der leere Magen gewohnlich keine 
Bewegungen ausfiihrt, sondern nur aile 11/2~21/2 Stunden eine wenige 
Minuten dauernde Leertatigkeit aufweist, genugt schon die bloBe 
Fiillung als mechanischer Anreiz, urn Magenbeweg'lmgen auszulosen. 
Von chemischen Einflussen sind vor ailem Salzsaure und Pepsin als 
Bewegungsimpulse zu nennen. Fur das Schicksal der Speisen im Magen 
und ihre Verweildauer sind die Bewegungen des Pylorus von maB­
gebender Bedeutung. Wir wissen, daB jedesmal, wenn Saure die Schleim­
haut des Duodenums beriihrt, der Pylorus geschlossen wird. Auch 
anisotonische Losungen, die in den Magen hineingelangen, bedingen 
PylorusschluB. 

Storungen in diesem Mechanismus konnen unter den verschiedensten 
Bedingungen zustande koll1men. Del' Pylorospasmus der Sauglinge 
wird auf einen spastischen VerschluB del' hypertrophischen Pylorus­
muskulatur zuruckgefiihrt. Bei Erwachsenen kOll1mt dieses Krankheits~ 
bild in der Regel nur sekundar zustande, indem ein an anderen Stellen 
gesetzter Magenreiz die spastische Kontraktion del' Pylorusmuskulatur 
auslOst. Ais solcher Reiz wird am haufigsten das in Pylorusnahe sitzende 
Magengeschwiir beobachtet. Es konnen abel' auch Zustandsanderungen, 
die vom Pylorus entfernt in del' Magenschleimhaut ~ ja sogar in del' des 
Oesophagus ~ sich ausbilden, einen Pylorospasmus hervorrufen und bei 
del' Rontgendurchleuchtung einen erheblichen Rest des Kontrastbreis 
6 Stunden nach del' Aufnahme im Magen wiederfinden lassen, ohne daB 
irgend welche mechanischen Storungen am Pylorus vorhanden sind. 

Die akute Magenlahmung ist eine besonders den Chirurgen be­
karmte Erscheinung, die als Folge von langdauernden N arkosen, gelegent­
lich auch nach Operationen in Lokalanasthesie, beobachtet wird. Auch 
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eine lokale Peritonitis kann das Krankheitsbild der akuten Magen­
lahmung hervorrufen. Die Ursache wird in St6rungen des nerv6sen 
Apparats gesucht. 

Langer dauernde motorische St6rungen ohne organisches Hindernis 
am Magenausgang werden bei dem Habitus STILLER 1) gelegentlich 
gesehen, bei dem gleichzeitig nicht selten eine Gastroptose beobachtet 
wird. Wahrend in den ersten Stadien dieser chronischen motorischen 
Insuffizienz lediglich eine mangelhafte peristolische Funktion de'l Magens 
nachweisbar ist, bei welcher der Magen sich nicht entsprechend der zu­
nehmenden Fiillung I an gsa m entfaltet, sondern die in den Magen ein­
gefiihrten Speisemengen ungehindert in den tiefsten Punkt des Fundus 
fallen, die Entleerungszeit nich t verlangert zu sein braucht, kommt 
es in den spateren Stadien derartiger motorischer Mageninsuffizienzen 
schlieBlich auch zu Entleermlgsst6rungen. Vielleicht ist der Mechanismus 
der erschwerten Entleerung darin gegeben, daB der tiefste Punkt des 
Magens bei der atonischen Muskulatur besonders stark belastet wird und 

. dadurch eine Art Abknickung am relativ fest fixierten pylorischen Magen­
teil zustande kommt. 1st dieser Mechanismus erst einmal eingeleitet, 
so kommt es zu einem circulus vitiosus. Die erschwerte Entleerung 
bedingt eine relativ starkere Fiillung des Magens und diese wieder eine 
starkere Zerrung in der Pylorusgegend. Gelegentlich k6nnen infolge 
der an dem scharf geknickten Magenteil einsetzenden Ernahrungs­
st6rung sekundar sich Ulc~ra am Pylorus ausbilden und nun einen 
spastischen PylorusverschluB herbeifiihren [KREMPELHUBER 2)]. 

Der normale Magen hat bei r6ntgenologischer Betrachtung, d. h. bei 
Belastmlg mit einem schattengebenden Brei, sehr verschiedene For­
men, unter denen bestimmte Typen herausgehoben werden k6nnen. Der 
Miinnermagen zeigt eine Hakenform, welche bei gleichmaBiger Kon­
traktion aller Muskelpartien zustande kommt. Der Frauenmagen hat 
eine mehr gestreckte Form; man spricht von einem "Langmagen", bei 
welchem der kaudale Pol, ohne daB pathologische Verhaltnisse vorzuliegen 
brauchen, gut handbreit unterhalb des N abels gefunden wird. Die Form 
des Magens ist weitgehend abhangig von dem Ton u s de r B au c h m u sku­
latur. Eine kraftige muskul6se Bauchwand bei muskelstarken Mannern 
begiinstigt das Zustandekommen der Stierhornform. Oft gelingt es, 
den Probanden durch willkiirliche Anspannung der Bauchmuskulatur 
einen vorher hakenf6rmigen Magen die Stierhornform zu geben. Der 
geringere Tonus der Bauchmuskulatur bei Frauen, besonders bei Multi­
paren, laBt es verstandlich erscheinen, daB bei Frauen im allgemeinen 
der caudale Magenpol tiefer steht, der Magen durch die Bauchwand 
gewissermaBen schlechter gehalten wird. Die friiher beliebte Diagnose 
"Magensenkung" hat neuerdings mit Recht eine erhebliche Einschrankung 
erfahren. Beim eigentlich typischen Magenbild steht auch der Pylorus 
meist tiefer als bei normaler Hakenform. Bei der Beurteilung der Tonus­
funktion ist VOl' aHem die Fahigkeit der Magenmuskulatur, die Nahrung 
zu umschlieBen und das obere Niveau seines 1nhalts aUch wahrend del' 
Entleenmg gleichmaBig hoch zu haTten, die Peristole, zu bel'iick­
sichtigen. AuBer von dem vel'scmedenen Vel'halten der Befestigungs­
und Tragevol'richtungen des Magens, vor allem der Lage des bei Frauen 

1) STILLER: Die asthenische Konstitutionskrankheit. Stuttgart: Enke 1907. 
2) KRElI1PELHUBER: Dtsch. med. Wochenschr. 1919. S. 1099. 
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meist tiefer stehenden Darmkissens (infolge del' groBeren Geraumigkeit 
des kleinen Beckens) ist die Magenform durch den Tonus der eigenen 
Muskulatur bestimmt, welche imstande ist, im Magen einen positiven 
Druck zu erzeugen. 

Wie bemerkt, tritt bei del' eigentlichen Gastroptose gleichzeitig del' 
Pylorus nach unten. Es ist abel' einschrankend zu bemerken, daB ein 
geringer Grad von Pyloroptose durchaus physiologisch sein kann. Das 
Duodenum ist namlich durch seinen M. suspensorius duodeni an del' 
hinteren Bauchwand fixiert. Je nach dem Tonuszustand dieses aus 
glatter Muskulatur bestehenden Aufhangeapparates steht del' Pylorus 
hoher odeI' tiefer und gestattet dem Magen bei tiefstehendem Dannkissen, 
durch Nachlassen des Tonus ein Widerlager zu finden. Fur den atonischen 
Magen sind neben dem tiefstehenden Inhaltsniveau del' schlaff del' Be­
lastung des Tnhalts nachgebenden Magensack lmd das uber dem Sack sich 
zeigende Zusammensinken del' Magenwande charakteristische Symptome_ 

VergroBerungen des Magens kommen VOl' ohne wesentliche Stauungs­
erscheinungen, also ohne Ektasie. Sie werden als Megalogastrie be­
schrieben. Eine echte Dilatation des Magens ist immer die Folge einer 
erschwerten Entleerung seines Inhalts. Sie wird am haufigsten ge­
funden bei del' organischen Pylorusstenose. Bei haufig sich wiederholenden 
pylorospastischen Zustanden, z. B. beim Ulcus duodeni ohne Verengerung 
des Lumens, kann es zu einer echten Ektasie kommen. Fiir die Aus­
bildung del' Ektasie ist es gleichgultig, ob das Passageerschwernis am 
Pylorus durch eine alte Narbe, odeI' durch ein sich am Pylorus aus­
bildendes Magencarcinom bedingt wird. 

Die kompliziert gebaute Magenmuskulatur hat nicht in erster Linie 
die Aufgabe, den Inhalt auf dem kiirzesten Wege aus dem Magen 
herauszubefordel'll, sondern, worauf FORssEL besonders hingewiesen hat, 
ihn eine Zeitlang an del' weiteren Passage zu hindel'll. Durch kompli­
zierte Mischbewegungen wird die digestive Tatigkeit des Magens unter­
stutzt. Die Rontgenuntersuchungen haben gelehrt, daB del' Schattenbrei 
im allgemeinen nach 6 Stmlden den Magen verlassen hat. Bei einem 
atonischen Langmagen finden wir als Ausdruck einer mangelnden moto­
rischen Kraft nach diesel' Zeit einen geringen Rest, dem keine el'llstere 
Bedeutung zukommt. Del' Sechsstmldenrest dient uns als wesentliches 
Kriterium einer organischen Stenose. DaB gelegentlich bei pylorusfel'llem 
Ulcus ein Pylorospasmus erzeugt werden kann, del' zur Stenose AnlaB 
gibt, wurde bereits erwahnt. Abel' auch bei vorhandener organischer 
Stenose konnen die motorischen Leistungen des Magens durch gesteigerte 
Peristaltik mit nachfolgender Hypertrophie del' Magenmuskulatur einen 
Sechsstundenrest vermissen lassen. Wir sprechen daIlIl von einer kom­
pensierten organischen Pylorostenose. 

Storungen der Diinndarmfnnktion. 
Die Storungen del' Dunndarmfunktion lassen sich trennen in se­

kretorische, motorische und resorptive. Fur das Schicksal del' 
Speisen iill Darm ist eine genugende Absonderung von Galle, Pankreassaft 
und Darmsekreten von entscheidender Bedeutung. Das Ausfallen oder die 
verminderte Sekretion del' Galle und des Pankreassaftes werden in 
ihren Folgen iill Kap. VI besprochen. Dber die Menge des abgesonderten 
Darmsaftes sind wir schon fiir physiologische Verhaltnisse schlecht 
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orientiert. Ob einer Verminderung der Darmsekretion erhebliche patho­
logische Bedeutung zukommt, wissen wir nicht. Sichergestellt ist, daB 
groBe Darmstiicke reseziert werden k6nnen, 1/2-218 des Diinndarms, 
ohne daB wesentliche Ausfallserscheinungen sich bemerkbar machen. 
Die Vermehrung der Darmsekrete ist eine haufig beobachtete Erscheinung. 
Der Reiz fiir solche vermehrte Saftabsonderung kann vom Darm und 
von der Blutbahn her ausgehen. Schon eine ungeniigende Vorbereitung 
des Speisebreis durch die chemische Tatigkeit des Magens kann den 
Darminhalt zu einem Reizsubstrat machen. Durch den Wegfall der 
peptischen Vorverdauung wird das tierische und pflanzliche Zwischen­
gewebe ungeniigend gelockert. In diesem schlecht aufgeschlossenen 
Material k6nnen Mikroben der an sich schon verminderten Einwirkung 
durch den subaciden Magensaft entzogen werden und dadurch gr6Bere 
Mengen von Keimen in den Diinndarm hineingelangen, der unter physio­
logischen Bedingungen nahezu keimfrei gefunden wird. Durch diese 
mangelhaft vorbereitete Nahrung oder durch die vermehrt eingedrungenen 
Keime k6nnen alle Stadien vom leichtestenDarmkatarrh bis zur schwersten 
Darmentziindung erzeugt werden und Durchfalle entstehen. Neben 
chemischen sind auch rein nerv6se Reize fiir eine vermehrte Darmsekretion 
verantwortlich zu machen. 

Die motorische Darmtatigkeit Hiuft auch auBerhalb der K6rperh6hle 
nach Abtrellhung vom Mesenterium weiter. Am Diinndarm lassen sich 
dreierlei Bewegungsformen u:p.terscheiden: 

1. peristaltische Kontraktionen, 
2. Tonusschwankungen, 
3. Pendelbewegungen. 

Die Peristaltik bef6rdert durch abwechselnde Kontraktion und Er­
weiterung die Ingesta durch den Darm. Die den Bewegungen zugrunde 
liegenden Reflexe werden in der Darmwand selbst geschlossen (intra­
murale Reflexe). Als Reize, welche Pendelbewegungen und Tonus­
schwankungen des Darms ausl6sen, kommen mechanische und chemische 
in Frage. Am wirksamsten scheint die Aufnahme fliissiger Nahrung 
(Milch, Bier, Wein). Aber auch der leere Darm fiihrt Bewegungen aus, 
die bei erregbaren Leuten zu lauten Gerauschen AnlaB geben (Magen­
knurren, Darmgurren). Die iiber den Plexus submucosus verlaufenden 
Reflexe treten besonders beim Eindringen eines spitzen Gegenstandes 
in die Schleimhaut in Funktion. Die Muscularis mucosae kontrahiert 
sich unter diesen Bedingungen. 

Die Aufgabe der zum Darm ziehenden Nerven ist im wesentlichen 
eine Regelung seiner Tatigkeit. Schmerzhafte Reize werden durch die 
sensiblen Nerven, das Riickenmark, die Nervi splanchnici zu den pra­
vertebralen Ganglien und von hier iiber die Mesenterialnerven zu den 
motorischen Darmzentren geleitet. Sie hemmen im allgemeinen die 
motorische Darmtatigkeit, ein Vorgang, welcher {tuch nach Riicken­
marksdurchschneidung im oberen Brustteil noch weiter lauft. Dieser 
Dampfungsreflex lauft also auch ohne bewuBte Schmerzempfindung abo 
Neben dieser Regelung der motorischen Funktion haben die vegetativen 
Nerven des Magendarmtrakts die Regelung der Blutversorgung zu 
iiberwachen. 

Unter den motorischen St6rungen der Darmfunktion sind am leich­
testen die sog. Darmsteifungen zu erkennen. Bei jeder Verlegung deE! 
Darmlumens durch Neubildungen, Narben, von auBen komprimierende 
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Tumoren oder Invagination kommt es oberhalb der Stenose zu ver­
starkter Peristaltik, welche bei diinnen Bauchdecken haufig sichtbar 
wird. 1st das Hindernis nicht mehr passabel, so wird der gestaute Darm­
inhalt riicklaufig befordert und kann selbst bei tiefsitzenden Darm­
stenosen bis in den Magen hineingelangen. Oft sind die in dem Diinndarm 
gestauten Massen unter diesen Bedingungen unter der l\1itwirkung von 
Bakterien weitgehend zersetzt und kollhen einen fauligen kotahnlichen 
Geruch annehmen. Weniger ernst sind spastische Kontraktionen 
kleinerer Abschnitte des Diinndarms. Sehr selten kommt durch sie das 
Bild des spastischen Deus zustande. Dber eine vermehrte Dunn­
darmperistaltik, die nicht zu Durchfallen fiihrt, sind wir bisher 
nur durch gelegentliche rontgenologische Untersuchungen unterrichtet. 
Sie ist immer die Folge der Beschaffenheit des Inhalts. Nach v. NOORDENS 
Beobachtungen an einem Patienten mit Kotfistel am unteren Deum 
wirken Milchzucker, Lavulose, schwefelsaure Salze stark beschleunigend 
auf die Diinndarmperistaltik. Verminderungen der motorischen 
Ta tigkei t des Diinndarms kommen als Folge von Giftwirkungen auf 
die automatischen Zentren bei den verschiedenen Formen der Peritonitis 
und bei akuten Il1fektionskrankheiten vor. 1m Experiment zeigt sich, 
daB eine peritonitische leere Darmschlinge in hohem Grade tatig und 
erregbar bleiben kann. Treten in dem peritonitis chen Darmstuck gleich­
zeitig Stauungen ein, so sind die Bewegungen sehr gering und auch 
durch mechanische Reize schwer oder gar nicht auslosbar. Durch kiinst­
lich gesetzte Darmocclusionen werden mit zunehmender Darmfilllung 
die Pendelbewegungen immer matter und erloschen schlieBlich ganz, 
wahrend die eigentlich peristaltischen Bewegungen zu dieser Zeit noch 
kraftig fortbestehel1 konnen. Spater hort auch die Peristaltik auf, und 
es tritt eine tot ale Atonie ein. Diese Hemmung der Peristaltik kann 
besonders im AnschluB an langdauernde Operationen, bei welchen die 
Darme nicht genugend vor mechanischen Alterationen und Abkiihlung 
geschutzt wurden, bis zum vollkommenen Stillstand gelahmt werden. 
Dieser gefiirchtete Zustand der totalen Darmlahmung fiihrb bei un­
giinstigem Verlauf zUlli sog. paralytischen Ileus. 

Ul1ter den Storungen der Diinndarmresorption werden primare 
und sekundare unterschieden. Primiirre Resorptionsstorungen sind 
Zustande, bei denen Verweildauer und Verdauung im Diimldarl1l an sich 
geniigen, Ulli die Aufsaugung der Ingesta zustande koml1len zu lassen. 
Die Darl1lwand ist bei den primaren Resorptionsstorungen derart ver­
andert, daB sie fUr eil1e geniigende Aufsaugullg trotz ihrer groBen Flachen­
ausdehnung nicht l1lehr ausreicht. Primare Resorptionsstorungen sind 
sehr selten. Die einfachen Diarrhoen, bei welchen die Passage der Ingesta 
sicher beschleunigt ist, fiihren selten zu erheblichen Nahrwertverlusten, 
da die groBe Resorptionsflache auch bei beschleunigter Passage fUr eine 
weitgehende Aufsaugung der Ingesta ausreicht. Wie gering die durch 
beschleunigte Peristaltik allein bedingten Verluste an nutzbarem 
Material sind, haben V. NO'ORDEN und DAPPER 1) ausfiihrlich dargetan. 
Wandveranderungen, die besonders schwere Resorptionsstorungen 
bedingen, werden durch das Darl1lal1lyloid gesetzt. Rier wurden 
33-37% des eingefiihrten Fetts und 12% des Stickstoffs des eingefuhrten 
EiweiBl1laterials wiedergeflillden. Hohe Fettverluste werden gelegentlich 

1) V. NOORDEN und DAPPER: Halldb. d. Pathol. d. Stoffw. Bd. 2, S. 506. 1907. 
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bei schwer Herzkranken infolge Darniederliegens der Blutzirkulation 
im Splanchnicusbereich und bei der Tabes meseraica gefunden. Wie die 
mangelhafte Ausnutzung der Nahrung bei schweren akuten Infektions­
krankheiten zu erklaren ist, ist strittig. Neben einer verminderten Fer­
mentproduktionmag auch hier das haufige Darniederliegen der Zirkulation 
und die dadurch erschwerten Resorptionsverhaltnisse anzuschuldigen sein. 

Sekundare Resorptionsstorungen werden als Folge ungeniigender 
fermentativer Vorbereitung der Ingesta beim Ausfall der peptischen 
Magenverdauung (schlechte Bindegewebsresorption), der pankreatischen 
Achylie (ungeniigende Fett- und Eiweillresorption) und schlieBlich des 
Ausfalls der Galle (schlechte Fettresorption) beobachtet. 

Die Storungen der Dickdarmfunktion. 
Auch YOm Dickdarm wird Sekret geliefert, was besonders im Coecum 

und im Colon ascendens gebildet wird. Seine Menge ist mehr von der 
mechanischen als von der chemischen Beschaffenheit seines Inhalts 
abhiingig. In seinem Sekret werden anorganische'Stoffe, Kalk, Magnesia, 
Eisen, Phosphorsaure in den Dickdarrn. ausgeschieden. Durch Epithel­
mauserung ist der Dickdarm ebenso wie aIle anderen Darmabschnitte an 
der Bildung des Eigenkots beteiligt. Die Zerfallsprodukte der Epithel­
decke bestehen aus Nuc1eoproteiden, Fetten und Lipoiden. Zur Bildung 
des Eigenkots tragen ferne:r die groBen Driisen mit ihren Sekreten 
(Pankreas, Leber) bei. Der Dickdarmsaft enthalt nur in kleinen Mengen 
Fermente (Nuclease, Erepsin, Amylase, Maltase und Invertin). 

Der Diinndarminhalt tritt mit einem mittleren Wassergehalt von 
lO% ins Coecum iiber, woran selbst eine iibermaBige orale Wasser­
zufuhr nichts iindert; im Dickdarm wird durch weitere Wasseraufsaugung 
eine Eindickung bis auf 25% Trockengehalt bewirkt. Die weitgehende 
Aufsaugung der Nahrungsbestandteile im Diinndarm laBt dem Dickdarm 
nur wenig zu tun iibrig. " Durch das kraftige Einsetzen der Bakterien­
wirkung im Coecum wird das im Diinndarm noch nicht vollstiindig auf­
geschlossene Material weiter gespalten und die auf diese Weise £rei 
gewordenen Spaltprodukte des EiweiBes fiir den Dickdarm resorptions­
fahig gemacht. Ebenso werden die bei evtl. Kohlehydratgarung ent­
stehenden" organischen Sauren YOm Dickdarm resorbiert. 

Unter pathologischen Verhaltnissen kann durch beschleunigte 
Diinndarmperistaltik ein wasserreicherer und schlecht vorverdauter 
Chymus den Dickdarm zu verstarkter Absonderung reizen und die da­
durch gleichzeitig beschleunigte Peristaltik Durchfall bewirken. Die 
Reizstoffekonnen entweder den N ahrungsmitteln selbst entstammen, 
die durch abnorme Garungen iibermaBig groBe Mengen saurer Produkte 
liefern (Garungskolitis), andererseits konnen Bakterientoxine und Zer­
~~llsprodukte der Bakterien Reizstoffe fiir den Dickdarm abgeben. Die 
Ubergiinge von der vermehrten Sekretion zur Produktion entziindlicher 
Sekrete, vor allem eiweiB- und schleimhaltiger Absonderungen sind 
flieBende. 

Wiihrend die Bewegungen des Magendarmkanals der Willkiir entzogen 
sind, haben wir auf die Tatigkeit des Rectums EinfluB durch Ullseren 
Willen. Hier arbeiten die Funktionen der glatten Darmmuskulatur mit 
denen der quergestreiften des Beckenbodens zusammen. Das Eintreten 
der Kotsaule ins Rectum andert den Zustand seiner Schleimhaut, wodurch 
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die Anregung zur Absetzung seiner Faeces gegeben wird. Del' Vorgang 
wird durch die Mitwirkung del' Bauchmuskulatur unterstlitzt. Die 
motorischen Vordel'hornganglienzellen beherrschen den Sphincter und 
die Beckenbodenmuskulatur. Sie konnen ihrerseits wieder auf langen 
Bahnen vom Gehirn aus erregt werden. Die eigentlich peristaltischen 
Bewegungen des Rectums sind del' Effekt intramuraler Reflexe, welche 
libel' die Ganglien del' Rectalwand verlaufen. 1m wesentlichen ist die 
aktive Ausschaltung sonst bestehender Hemmungen del' einzige del' 
Wlllkiir unterworfene Anteil des Defakationsaktes. Del' Enddarm ist 
wie die oberen Darmabschnitte doppelt innerviert. Hemmende Impulse 
treffen ihn vom oberen Lumbalnerven resp. Gangl. meso inf.; auch die 
Vasokonstl'iktion wirdauf diesem Wege eingeleitet. Yom Conus terminalis 
her laufen peristaltikbefordernde und vasodilatatorische Reize. Psy­
chische Eimvirkungen konnen die Tatigkeit des Enddarms auf den ge­
nannten Bahnen wesentlich beeinflussen. Die sog. Emotionsdiarrhoen 
sind als Beispiele solcher Einwirkungen gelaufig. 

Die Storungen del' motorischen Funktion des Dickdarms lassen 
sich trennen in Zustande mit gesteigerter und verminderter Peristaltik. Bei 
gesteigerter Dickdarmperistaltik hat del' Darminhalt nicht genligend 
Zeit zur Eindickung und Entwasserung. Er tritt mit erhohtem Wasser­
gehalt in das Sigmoideum libel', wirkt dort als Entleerungsreiz und fiihrt 
zu vermehrten und diinnfllissigen Entleerungen. Ein ahnlicher Mechanis­
mus tritt in Kraft, wenn schwer- odeI' unresorbierbare SaIze das Wasser 
im Dickdarm osmotisch binden. Hypertonische Konzentrationen von 
Na2S04 und MgS04 veranlassen eine starke Verdiinnungssekretion und 
dadurch wasserige Stiihle. Schli~J3lich kann del' Darminhalt selbst als 
Sekretionsreiz wirken und den Ubertritt eines wasserreichen Kots in 
Sigmoideum und Ampulle und damit beschleunigte Peristaltik bewirken. 

Andererseits kann die Schleimhaut auf verschiedene Weise in den 
Zustand erhohter Reizbarkeit geraten. Bei einer bereits ent­
standenen Entziindung konnen sonst durchaus physiologische Reize 
vermehrte Peristaltik und Sekretion auslosen. Bei schweren Peritonitiden 
kann ganz wie das fUr den Dlinndarm geschildert wurde, die Peristaltik -
wahrscheinlich durch eine Schadigung des AUERBAcHschen Plexus -
gela!:!-mt werden. 

Uber die chronischen Funktionsstorungen des Dickdarms, die mit 
vel' min del' tel' Pel'istaltik ablaufen, haben uhs VOl' allem Rontgenuntel'­
suchungen Aufklarung gebracht [STIERLIN 1)]. 1m wesentlichen lassen 
sich nach rontgenologischen Beobachtungen zwei Gruppen von Storungen 
im Stuhlforderungsmechanismus unterscheiden: Die hypokinetische 
und die dyskinetische Obstipationsform. Bei del' hypokinetischen 
Form ist die peristaltische Funktion in del' distalen Kolonhalfte ver­
ringert, die physiologische Zertrennung del' Kotsaule bleibt aus, del' Kot 
tritt verspatet in den Enddarm ein und wird in kleinen Einzelmengen 
entleert, wobei sich die Defakation oft mit tagelangen Intervallen ein­
stellt. Die gesamte Passage des Dickdarms kann libel' eine W oche dauern. 
Bei del' dyskinetischen Form werden bereits an del' Flexura hepatica 
runde isolierte Schatten gesehen, wie sie sonst nur an del' Flexura lienalis 
und tiefer angetroffen werden. Del' Befund -wird auf eine Vermehrung 

1) STIERLIN: Uber die chronischen Funktionsstorungen des Dickdarms. Ergebn. 
d. inn. Med. Bd. 10. 1913. 
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der kotformenden kleinen Bewegungen des Dickdarms zuriickgefiihrt. 
Eine erhohte Konsistenz des Stuhles ist dabei die Regel. 24 Stunden 
nach der Einnahme des Kontrastbreis werden das Sigmoid, das Colon 
descendens und transversum bis auf einzelne isoliert stehende rundliche 
Knollen leer gefunden. Das Colon pelvicUln ist dagegen ganz oder teil­
weise gefiillt. Der entscheidende Befund ist, daB zu dieser Zeit im Coecum 
und Ascendens dichte homogene Mac;sen sich finden, weswegen die 
Obstipationsformen auch Obstipation vom Ascendenstypus genanht 
wurde. 

Wahrend bei der hypokinetischen Form die Gesamtkotma ~se ge­
schlossen den Dickdarm durchwandert, ist bei der dyskinetischen Form 
der Kot durch abnorme Kontraktion der mittleren Kolonhalfte in zwei 
Massen getrennt. SCHWARZ!) machtfiir die dY"lkinetische Form eine 
erhohte Irritabilitat des Transversums und des Descendens verantwortlich. 
Gelegentlich hat man in diesen Abschnitten des Dickdarms verstarkte 
retrograde Verschiebungen beobachtet. Durch die Retention betracht­
licher Chymusmassen im Coecum und Ascendens kOlnlnt es dort zu einer 
verstarkten Eindickung und vermehrten Ausniitzung des Kotes [A. 
SCHMIDT 2)]. Es ist verstandlich, daB die schlieBlich in den Enddarm 
gelangenden kleinen ausgetrockneten Partikel dort nur eine geringe 
Volumenzunahme und Spannungsdi£ferenz bewirken, wod1H'ch der den 
Stuhldrang auslosende Reiz ausbleibt. (Dyschezie). Da gerade chronisch 
katarrhalische Veranderungen des Dickdarms zu einer erhohten Reiz­
barkeit und Hyperperistalti:K AnlaB geben, so ist das Vorkolnlnen der 
dyskinetischen Obstipation bei diesen Zustanden durchaus verstandlich. 

1) SCHWARZ: Klinische Rontgendiagnose des Dickdarms und ihre physiologische 
Grundlagen. Berlin: Julius Springer 1914. 

2) SCHMIDT, A.: Die Funktionspriifung des Darmes mittels der Probekost. 
Wiesbaden 1908. 



v. Die Pathologie des Stoflwechsels und der 
Ernithrnng. 

A. Gesamtstoffwechsel nnd seine stornngen. 
Unter Stoffwechsel versteht man 1. die Veranderung (Dissimilation), 

welcher die Zellen des Organismus wahrend des Lebens dauernd unter­
liegen, 2. die Ausschaltung des bis zur Unbrauchbarkeit Veranderten, 
2. die N ahrungsaufnahme, die Speicherung von Nahrmaterial sowie 
von Energie, 4. die Assimilation der Nahrung, die dem Ersatz des Ver­
anderten und Ausgeschiedenen dient. Manche von diesen Teillunktionen 
des Stoffwechsels sind bisher wenig studiert, manche verlaufen in Ab­
stufungen innerhalb des Organismus (intermediar). Wir haben von dem 
stufenweisen Abbau und Umbau mancher Korper bisher nur unvoll­
kommen AufschlnB erhalten. So ist von dem intermediaren EiweiB­
stoffwechsel verhaltnismaBig wenig, von dem intermediaren Stoffwechsel 
der Lipoide so gut wie gar nichts bekannt. Auch die Art, wie die Nahrung 
in der Zelle verarbeitet resp. fUr die Zwecke der Zelle vorbereitet und 
gespeichert wird, ist uns so gut wie unbekannt. 

Die organischen Nahrstoffe zerfallen in EiweiB, Fette und Kohle­
hydrate und eine Gruppe von Substanzen, die jeder Nahrung bei­
gemischt sein miissen, wenn dieselbe dauernd ohne Schaden aufgenommen 
werden soll, die akzessorischen Nahrstoffe (Vitamine). 

Die Nahrstoffe haben im allgemeinen zwei Aufgaben zu erfiillen, 
1. Ersatz zu schaffen fiir die im Stoffwechsel zugrunde gegangenen 
nnd ausgeschiedenen Substanzen, 2. aber haben sie dynamische und 
energetische Aufgaben zu erfiillen. 

Die dynamische Bedeutung der Nahrs-toffe erhellt daraus, daB 
die Stoffwechselvorgange Verbrennungen darstellen, bei denen Energie 
fiir die Zwecke des Organismus verfiigbar wird. Von RUBNER1) ist der 
rechnerische Nachweis erbracht worden, daB das Gesetz von der Er­
haltung der Energie auch fUr den menschlichen Korper Geltung hat. 
Der Nahrungsbedarf des Menschen wird zweckmaBigerweise nach Warme­
einheitoo berechnet; als MaB dient die Kilogramm-Calorie, das ist die­
jenige Warmemenge, welche notig ist, um 1 Liter Wasser von 141/ 2° 
auf 151/ 2° zu erwarmen. Der Nahrungsbedarf ist in weitem MaBe ab­
hangig von der zu leistenden Muskelarbeit, er schwankt zwischen 50 Cal. 
pro Korperkilo bei schwerer korperlicher Arbeit und 28 Calorien bei 
Bettruhe und sinkt im Schlafe unter AusschluB aller korperlichen Be­
wegungen auf noch niedrigere Werte herunter. 

1) RUBNER: Die Gesetze des Energieverbrauchs bei der Ernahrung. Leipzig 
und Wien 1902. 
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Der Energiebedarf kann ermittelt werden 
1. durch die direkte Calorimetrie oder Messung des Brennwertes 

der Nahrung in der BERTHELoTschen Bombe unter Abzug des Brenn­
wertes von Harn und Kot und Feststellung der vom Korper nach auBen 
abgegebenen Warme. Diejenige Calorienmenge, die in einer Nahrung 
enthalten ist und deren Verbrennung samtliche Ausgaben an Warme 
und Arbeit bei gleichbleibendem Korpergewicht deckt, nennt man 
Erhaltungskost, 

2. kann der Energiebedarf durch indirekte Calorimetrie errechnet 
werden. Bei diesem Verfahren werden in besonderen Apparaten die 
abgegebenen Mengen von Kohlensaure und Wasser und die verbrauchten 
Mengen Sauerstoff bestimmt. 

Fiir die Berechnung der so erhaltenen Werte ist der sogenannte 
respiratorische Quotient, das Verhaltnis von Sauerstoffaufuahme 
zur Kohlensaureausscheidung von groBer Bedeutung. Dieses Verhaltnis 
andert sich je nach der Art der in die Verbrennung eintretenden Sub­
stanzen. Es laBt sich rechnerisch leicht nachweisen, wieviel Sauersto££ 
eine jede Substanz, die als Nahrungsmittel dient, verbraucht, um zu 
Kohlensaure und Wasser verbrannt zu werden. Es ist klar, daB sauer­
sto££reiche Substanzen einen anderen respiratotischen Quotienten haben 
werden als sauerstoffarme. Auch wird ein Ubergang v~m sauersto££­
reicheren in sauerstoffarmere Gebilde sich durch eine Anderung des 
respiratorischen Quotienten anzeigen. Der respiratorische Quotient 
betragt 

bei der Verbrennung von Fett. . . . 0,7 
"" " "EiweiB. . . 0,8 
"" " "Kohlehydrat 1,0. 

Bei der Verbrennung jeder Substanz wird eine bestimmte Warme­
menge £rei. Die £iir diese Verbrennung benotigten Mengen Sauersto££ 
sind nach dem eben Gesagten £iir jede Substanz charakteristisch. Ist 
die Beteiligung der einzelnen Nahrsto££e an der Verbrennung bekannt, 
so laBt sich aus dem verbrauchten Sauersto££ direkt die produzierte 
Warmemenge errechnen. Die Beteiligung der einzelnen Nahrstoffe an 
der Gesamtzersetzung wird durch Feststellung des respiratorischen 
Quotienten eruiert. Als wichtiges Hilisdatum muB die Menge des im 
Ham ausgeschiedenen Stickstoffs bestimmt werden. Aus ihr wird der 
Anteil der auf die EiweiBzersetzung ent£allenden Menge Sauersto££ 
berechnet. Nach Abzug der bei der EiweiBoxydation verbrauchten 
Sauerstoffmengen und produzierten Kohlensaure ist der kalorische 
Wert des Sauersto££s £iir die Fett- und Kohlehydratverbrennung 
in einfacher Weise bestimmt. 

Der kalorische Energiegehalt eines Nahrstoffes kann nur dann voll­
kommen ausgenutzt werden, wenn er im Organismus ganz verbrennt. 
Bei Fetten und Kohlehydraten geht die Verbrennung bis zu Kohlen­
saure und Wasser, die Stoffwechselendprodukte des EiweiBes dagegen 
haben selbst noch einen geringen Brennwert, den man von dem in der 
calorimetrischen Bombe ermittelten abziehen muB, um den physio­
logischen Nutze££ektzuerrechnen. Die Quellungs- und Losungswarme 
des EiweiBes und die Losungswarme der Harntrockensubstanz, die von 
dem Gesamtresultat in Abzug zu bringen sind, spielen nur eine unter-

B ii r g e r, Propadeutik. 7 
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geordnete Rolle. Unter Beriicksichtigung dieser Kautelen ergeben sich 
als physiologische Brennwerte: 

fiir 1 g EiweiB . . . 4,1 g groBe Calorien, 
" 1 g Fett . . . . 9,3 g groBe Calorien, 
" 1 g Kohlehydrate 4,1 g groBe Calorien. 

Die Nahrungsstoffe konnen sich nach ihrem Brennwertgehalt ver­
treten. Dieses von RUBNER gefundene Gesetz der isodynamen Ver­
tretung der Nahrungsstoffe hat aber nur mit einer gewissen Einschran­
kung Giiltigkeit. Es zeigt sich namlich, daB ein bestimmtes Minimum 
von EiweiB in der Nahrung vorhanden sein muB, wenn der Organismus 
nicht seine eigenen Bestande angreifen soll. 

Der Ruheumsatz erfahrt durch verschiedene Momente eine Steige­
rung. Diese sind einmal in dem Mischungsverhaltnis der Nahrungsmittel 
bedingt, weiterhin in der Art der Nahrungsaufnahme ob enteral oder 
parenteral; ferner konnen bestimmte Stoffe, die entweder im Organismus 
selbst entstehen oder ihm von auBen beigebracht werden, eine Stoff­
wechselsteigerung bedingen und schlieBlich wird jede Steigerung der 
Gesamtfunktionen des Organismus oder seiner Teile eine Vermehrung 
des Energieumsatzes bedingen. Es konnen im folgenden fiir jede dieser 
Arten von Vermehrung des Energieumsatzes nur einzelne Beispiele 
angezogen werden, die das Gesamtgeschehen verdeutlichen werden. 

Zunachst ist vor allem bei Versuchen am hungernden Tier sicher­
gestellt, daB die Nahrungsaufnahme an sich eine Steigerung des 
Stoffumsatzes bedingt. Diese ist nach der Art der N ahrung sehr ver­
schieden. Sie betragt bei der Zufuhr von Fett 21/ 2% der totalen Ver­
brennungswarme desselben, bei Zufuhr von Starke etwa 9%, und bei 
Zufuhr von EiweiBkorpern 17% (MAGNUS-LEVY 1). RUBNER2) fand bei 
einem Hund, den er in einer Umgebungstemperatur von 33 0 hielt, eine 
Zunahme der Warmeproduktion, wenn er den Hungerbedarf deckte 
durch 

Zucker um . 
Fett um .. 
EiweiB um . 

5,8% 
12,7% 
30,9%. 

Als Ursache fiir diese Steigerung des Umsatzes nach Nahrungs­
zufuhr sind einerseits vermehrte Leistungen einzelner Organe ange­
schuldigt worden: die vermehrte Arbeit des Verdauungsapparats, des 
Herzens und der Nieren, welche durch die Nahrungszufuhr herbeigefiihrt 
wird, andererseits aber Leistungssteigerungen der Zellen selbst, die 
durch den Eintritt bestimmter bei der Verdauung entstehender Sub­
stanzen in das Blut bedingt werden. Diese Steigerung des Stoffumsatzes 
wurde von RUBNER spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrstoffe 
bezeichnet. DaB die spezifisch dynamische Wirkung der Nahrstoffe sich 
nicht allein durch eine Mehrarbeit des Verdauungskanals erklaren laBt, 
wurde dadurch bewiesen, daB man verschiedene Substanzen unter Um­
gehung des Magendarmtrakts direkt in das Blut einspritzte. Es 
lieB sich auf diese Weise zeigen, daB in das Blut injizierte Dextrose und 
Lavulose unter Erhohung des respiratorischen Quotienten eine ganz 

1) MAGNUS-LEVY: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 55. 1894. 
2) RUBNER: 1. c. 
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erhebliche Steigerung der Verbrennungen zur Folge hat. Aber auch 
nicht oxydable Substanzen, wie Milchzucker und Rohrzucker, konnen 
parenteral injiziert, den Umsatz erhohen. Das gilt in besonderem MaBe 
fUr die Abbauprodukte des EiweiBes, welche nach intravenoser Injektion 
eine erhebliche Steigerung der Verbrennungsprozesse zur Folge haben. 

Auch die Infusion hypertonischer LOsungen von Salzen und Harn­
stoff bedingt eine Stoffwechselsteigerung. Diese ist jedoch im wesent­
lichen durch eine osmotisch bedingte Zunahme der Herzarbeit und eine 
Erhohung der Nierenleistung bedingt. 

Eine weitere groBe Gruppe physiologisch hoch bedeutsamer Stoffe, 
die steigernd auf den Stoffwechsel einwir~en, stellen die Prod ukte 
der innersekretorischen Driisen dar. Uber die Bedingungen, unter 
welchen sie in vermehrter Menge oder in wirksamerer Konzentration 
in den Gesamtstoffwechsel hineingeworfen werden, sind wir bisher nur 
sehr unzulanglich unterrichtet. Wir wissen, daB die Zufuhr von Schild­
driisenstoffen bei langer fortgesetztem Gebrauch eine S"teigerung 
des Umsatzes hervorruft. Dieser Effekt tritt bei normalen Tieren und 
Menschen weniger deutlich hervor als bei solchen Probanden, denen 
die Schilddriise vorher entfernt war .. MAGNUS-LEVY!) sah nach 2-3-
wochentlichem Gebrauch von Schilddriisenpraparaten den Stoffwechsel 
des Menschen um 15-25% ansteigen. 

Auch fUr das Sekret der Hypophyse sind ahnliche Beobachtungen 
gemacht worden. FALTA und BERNSTEIN 2) sahen nach intramuskularer 
Injektion von 2-3 ccm Pituitrin beirn Menschen einen raschen Anstieg 
des Sauerstoffverbrauches und der Kohlensaureproduktion. Interessanter­
weise ergaben Versuche mit dem Extrakte des glandularen Teiles der 
Hypophyse ein Absinken des Sauerstoffverbrauchs und der Kohlen­
saureproduktion, die langer als eine Stunde andauerte. Nicht so deutlich 
ist die Wirkung von Ovarialextrakten. Die subcutane oder stomachale 
Einverleibung von Ovarialsubstanz wirkt bei normalen und geschlechts­
reifen Tieren fast gar nicht auf den Stoffwechsel ein, dagegen haben 
die gleichen Substanzen bei kastrierten Tieren eine Riickkehr des ge­
sunkenen Stoffwechsels zur Norm zur Folge, ja sie konnen ihn sogar 
um 30-50% steigern [LowI und RICHTER 3 )]. 

Eine besoilders wichtige Frage ist die des Verhaltens des Stoffwechsels 
in der Graviditat, welches u. a. von MAGNUS-LEVy 4) studiert wurde. 
Soweit bis jetzt ein Urteil gestattet ist, geht das Anwachsen des 
Gaswechsels der Gewichtszunahme parallel. Der Umsatz bleibt also 
pro Korperkilogramm annahernd konstant. 

Von allen Vorgangen, welche auf die GroBe der Verbrennungsprozesse 
im Korper EinfluB haben, ist Muskelarbeit der wirksamste. Jede 
Bewegung steigert die Sauerstoffaufnahme und die CO2-Ausscheidung 
und kann daher, wenn nicht fiir absolute Ruhe bei den Stoffwechsel­
untersuchungen gesorgt wird, die Resultate in unliebsamer Weise beein­
£lussen. Bei Untersuchungen am arbeitenden Pferd und bergaufgehenden 
Menschen fand sich, daB bei 1 kgm Arbeit an chemischer Energie 

1) MAGNUS-LEVY: Berl. klin. Wochenschr. 1895. - DERSELBE: Therap. d. 
Gegenw. 1907. 

2) .FALTA und BERNSTEIN: Zentralbl. f. inn. Med. 1912. 
3) LOWI und RICHTER: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. PhYiliol., Physiol. 

Abt. Suppl. 1899. 
4) MAGNUS-LEVY: Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd. 52, S. 1. 1904. 

7* 
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3,385 kgm aufgewendet werden, d. h. daB die im Karpel' umgesetzten 
Stoffe bezogen auf ihre chemische Energie 29,5% Wirkungsgrad haben. 

Es HiBt sich also, wenn die Arbeit bekannt ist, mit ziemlicher An­
naherung die dureh sie bedingte Steigerung des Umsatzes erkennen. 
Eine andere Frage ist die, ob eine langere Arbeitsperiode den Ruhe­
umsatz andert. Die Untersuchungen von ZUNTZ und SCHUMBURG 1 ) beim 
Menschen und ZUNTZ2) beim Runde haben gezeigt, daB infolge del' 
starkeren Ausbildung del' Muskulatur eine langere Arbeitsperiode den 
Ruheumsatz steigert. Eine solche Zunahme ist auBer durch den Ansatz 
von atmendem Protoplasma durch die Reduktion des Fettvorrats bedingt. 
So zeigte ZUNTZ und SLOWTZOFF 3) an einem Runde, del' lange Zeit in 
einem engen Kafig an jeder ausgiebigen Bewegung gehindert war, dann 
3 Wochen zu taglicher anstrengender Steigarbeit veranlaBt wurde, eine 
Zunahme des O-Verbrauchs von 161,1 % bei Beginn del' Laufperiode, 
auf 180,4% am SchluB del' Laufperiode. 

Man hat sich weiterhin die Frage vorgelegt, ob es nicht maglich sei, 
die Arbeit del' einzelnen Organe zu messen. Das ist auf zwei Wegen 
versucht worden. BARCROFT 4 ) und seine Mitarbeiter bestimmten den 
O2- und CQ2-Gehalt des einem Organ in einem bestimmten Zeitabschnitt 
zu- und abstramenden Bluteb. Aus den Resultaten del' Blutgasanalysen 
liiBt sich dann ohne wei teres del' Gaswechsel des betreffenden Organes 
berechnen. Ein zweiter Weg ist die Ausschaltung des Organes aus dem 
Stoffwechsel des Organismus. Del' Gesamtgaswechsel wird um den des 
ausgeschalteten Organes vermindert. Del' eintretende AusfaIl ist das 
MaB fiir den Eigenstoffwechsel des ausgeschalte~en Organes. Gegen 
diese Methode sind mannigfache Einwendungen maglich, da die Aus­
schaltung eines Organes die Organkorrelation in tiefgehender Weise 
start und damit den Gesamtstoffwechsel beeintrachtigt. Je weiter wir 
in del' Erkenntnis del' Funktionen vordringen, urn so mehr lernen wi, 
die korrelativen Wirkungen des einen Organes auf aile iibrigen kennen. 
Die Ausschaltungsmethode wurde von TANGL 5) geiibt und gezeigt, daB 
vom Gesamtenergieumsatz des Organismus des Rundes 7,9 0/ 0 auf die 
Arbeit del' Nieren entfaIlen. Die Nierensubstanz verbraucht nach seinen 
Untersuchungen beinahe das Zehnfache del' Energiemenge, die der 
iibrige Karpel' pro Gewichtsmenge umsetzt. Auf die gleiche Weise fand 
TANGL 6), daB die Leber 12 0/ 0 del' gesamten energetischen Leistung des 
Organismus aufbringt. ~ 

Eine Verminderung del' Umsetzungen ist fUr bestimmte Ver­
hiiltnisse sichergestellt. Man weiB, daB die Ausschaltung del' Roden 
und des Ovaliums und del' Schilddriise zu einer deutlichen Rerabsetzung 
des Gaswechsels fiihren. Nach Lowy und RICHTER 7) hat die Kastration 
miinnlicher und weiblicher Runde eine Verminderung des Stoff­
wechsels von 14-20% zur Folge. Diese Rerabsetzung kann monate­
und jahrelang anhalten und ist sehr wahrscheinlich mit einer Verminde-

1) ZUNTZ und SCHUMBURG: PhysioI. d. Marsches. Berlin 1901. 
2) ZUNTZ: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 68, 191. 1897. 
3) DERSELBE lmd SLOWTZOFF: Ebenda Bd. 95. 1903. 
4) BARCROFT und T. G. BRODIE: Journ. of Physiol. Vol. 32, p. 18. 1905; Vol. 33, 

p. 52. 1905. 
5) TANGL: Biochem. Zeitschr. Bd. 34, S. 1. 1911. 
6) DERSELBE: Ebenda S. 52. 1911. 
') L6wy und RICHTER: Zentralbl. f. Physiol. 1902. 
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rung del' gesamten Oxydationsprozesse zu erkHiren. Mit dieser Herab­
setzung des allgemeinen Stoffwechsels steht das auffallige Fettwerden 
der mannlichen Kastraten und die Korpergewichtszunahme mancher 
Frauen im Klimakterium in ursachlichem Zusammenhang. Die Ver­
mindemng des Stoffwechsels nach del' Entfernung del' Schilddriise ist 
ein sehr konstantes Symptom, das von EpPINGER, FALTA und RUDINGER 1) 
bei Exstirpationsversuchen del' Epithelkorperchen an Hunden gefunden 
wurde. Das gleiche, was fiir die Exstirpationsversuche eruiert wurde, 
gilt flir die verschiedenen Folgen des Myxodems. DaB bei verschiedenen 
Vergiftungen eine Herabsetzung des Stoffwechsels eintritt, wurde 
z. B. fiir NaJ, NaBr und LiCl von HENRIQUES 2) gezeigt, der nach In­
jektion diesel' Substanzen eine Abnahme der Sauerstoffaufnahme von 
7 und 16,2 0/ 0 feststellen konnte. Auch chronische Arsenmedikation hat 
einen den GrIDldumsatz druckenden EinfluB. Sinkt der Grundumsatz, 
pflegt das Korpergewicht zu steigen [LIEBESNY IDld VOGL 3)]. 

B. Unzureichende Ernahrung. 
Die unzureichende Ernahrung kann quantitativer und qualita­

tiver Natur sein. Bci del' quantitativen Unzulanglichkeit kann man 
unterscheiden zwischen den Zustanden chronischer Unterernahrung 
und dem des absoluten Hungers. 

Bei dem Zustande des absoluten Hungers liegen die Verhaltnisse 
am klarsten und sind am haufigsten untersucht worden. Del' Energie­
verbrauch des Hungernden faUt dem Korpergewicht propor­
tional ab, das ist flir den akut einsetzenden Hunger eine durchaus 
gesetzmaBige Erscheinung, die auch an menschlichen Versuchsobjekten 
verschiedentlich mit Sicherheit festgestellt werden konnte. Der Erhal­
tungsumsatz, dessen Hohe durch die flir das Leben unentbehrlichen 
Arbeitsleistungen del' Zirkulation, Respiration, Sekretion und die Tatig­
keit del' lebenden ZeUen in ihrer Gesamtheit bedingt wird, sinkt bei 
sehr lange fortgesetztem Hunger, wie neuere Untersuchungen von BENE­
DICT 4) gezeigt haben, langsam abo Del' Organismus stellt sich gewisser­
maBen auf einen sparsamen Betrieb ein. Dabei zeigt sich, daB die Werte 
IiiI' die CO2-Ausscheidung rascher absinken als die des 02-Verbrauches. 
Del' Respirationsquotient zeigt beim akut einsetzenden Hunger ein 
typisches Verhalten, welches dadurch bedingt wird, daB die Energie­
vorrate des Ol'ganismus in gesetzmaBiger Reihenfolge in den Stoffwechsel 
hineingerissen werden. 

In den ersten Tagen lebt das hungernde Individuum von seinem 
Zucker- resp. Glykogenbestande. Je giinstiger die del' Hungerperiode 
voraufgehenden ErnahrIDlgsverha1tnisse lagen, des to spater werden die 
Fett- und EiweiBbestande des Individuums angegriffen. Es ist jedoch 
bemerkenswert, daB auch bei langdauerndem Hunger das Glykogen 
nicht restlos aufgebraucht wird und daB standig geringe Mengen Kohle­
hydrate verbrannt werden. Fur den Blutzucker ist bekannt, daB er 
sich fast bis zum Tode konstant auf seinem physiologischen Wert halt. 

1) EpPINGER, F ALTA und RUDINGER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 67, S. 380. 1909. 
2) HENRIQUES: Biochem. Zeitschr. Bd. 74, S. 185. 1916. 
3) LIEBESNY und VOGL: Klin. Wochenschr. Bd. 2, S. 689. 1923. 
4) BENEDICT: A Study of prolonged fasting. Washington 1915. 
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Bemerkenswert ist das Absinken des Respirationsquotienten lmter den 
theoretischen Minimalwert von 0,7, namlich auf Werte Von 0,685 am 
12.-30. Hlmgertag. Diese Erscheinung ist nur so zu deuteD, daB ent­
weder Kohlenstoff in groBeren Mengen als unter normalen Verhaltnissen 
den Korper durch die Nieren verlaBt oder daB das bei der EiweiBein­
schmelzung freiwerdende Glykogen teilweise in Muskehl und Leber depo­
niert und wahrend korperlicher Ruhe nicht vollkommen verbrannt 
wird. Das erste Geschehen laBt sich durch die Untersuchung des Ham'l 
leicht beweisen. Es treten namlich nach langer dauerndem Hunger 
im Ham Acetonkorper (Aceton, Acetessigsaure, P-Oxybuttersaure) auf, 
die eine Zlmahme des Kohlenstoffgehalts des Harns bedingen. BRUGSCR 1) 
fand zwischen dem 23. und 30. Hungel'tage 5,3 bis 13,6 g Oxybutter­
same im Ham. Errechnet man das Vel'haltnis des VerbreIlliU1lgswertes des 
Harns ZUlli ausgeschiedenen Stickstoff, dem sogenaIlliten kalorischen 
Quotienten, so sieht man diesen mit zunehmendel' Dauer des Hungers 
ansteigen. Del' hungel'nde Organismus verliert mit dem Ham paradoxer­
weise mehl' Calorien als der unter normalen Verhaltnissen befindliche. 
Die EiweiBzersetzung hungernder Individuen laBt sich durch die Stick­
stoffausscheidung im Ham und Kot errechnen. 

Der Hungerkot hat einen mittleren N-Gehalt von taglich 2 g, die 
Gesamt-N-Ausfuhr zeigt eine typische Kurve. In den ersten F/2 Wochen 
betragt der tagliche N-Verlust zwischen 10 und 13 g pro Tag, bei weiter 
fortgesetztem Hunger £alIt die Kurve der N-Ausscheidung rasch ab bis 
auf 2 g pro Tag (SUCCI). Bei Frauen liegen die Anfangszahlen im aku~en 
Hungerzustand 20-30% niedriger als bei Mallllem, was wohl mit dem 
groBeren Fettbestande des weiblichen Korpers in Zusammenhang zu 
bringen ist. Bei Versuchstieren, die man verhungem laBt, zeigt sich 
kurz vor dem Tode eine neue recht ansehnliche Steigerung der N-Aus­
scheidung. Diese pramortale Hyperazoturie wird verschieden erklart. 
Entweder ist sie ein Zeichen dafiir, daB nun die letzten Fettreserven 
aufgezehrt sind und es notwendigerwe"ise zu einer starkeren Einschmelzung 
von EiweiB kommt oder es sind durch den chronischen Hungerzustand 
groBe Zellkomplexe in ihrer Vitali tat so weitgehend geschadigt, daB 
sie zerfallen und ihr Material von anderen Zellen verbrannt wird. Wird 
im Hunger auch das Durstgefuhl nicht befriedigt so ist eine relative 
Wasserverarmung des Korpers unausbleiblich, denn die durch die Ge­
webseinschmelzung und Oxydation kol'pereigenen Materials freiwerdenden 
Wassermengen decken den Verlust durch Ham, Haut und Lungen 
nicht. Die Harnmenge sinkt ab, der Wassergehalt des Elutes wird geringer, 
die Haut trocken. Es kOllllen Wadenkrampfe, wie bei den Wasser­
verlusten nach Cholera, auftreten. Die Zusammensetzung des Harns ist 
auBer in seinem Gehalt an Acetonkorpem dadurch charakterisiert, 
daB der Ammoniakstickstoff auf Kosten des Hamstoffstickstoffs ansteigt. 
Der NH3N stieg nach BRUGSCR 2) auf 35,3%. Diese relative Hamstoff­
abnahme zugunsten des Ammoniaks ist bedingt durch die bei der Gewebs­
einschmelzung eintretende Acidose. Die entstehenden Sauren binden 
einen Teil des entstehenden Ammoniaks mId verhindern seinen Ubergang 
in den Hamstoff. Standardzahlen fur die A usscheid ung von Purin­
korpern im Hunger sind bisher nicht gefunden. Fur das Kreatinin 

1) BRUGSCR: Zeitschr. f. expo Pathol. U. Therap. Bd. 1, S. 419. 1905. 
2) BRUGSCR: 1. C. 
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dad man nach allem was wir bis jetzt wissen wohl annehmen, daB es 
entsprechend der Einschmelzung der Muskulatur ausgeschieden wird. 
Der Mineralstoffwechsel ist abhiingig von dem Mineralgehalt der zur 
Einschmelzung kommenden Gewebe. FUr das Kochsalz ist es bisher 
nicht festgestellt, ob die Ausscheidung dem Freiwerden durch Gewebs­
einschmelzung parallel oder ob der hungernde Organismus auch prozen­
tisch kochsalziirmer wird. Bei dem Hungerkiinstler SUCCI sank die 
Kochsalzausscheidung am 11.-13. Tag auf 0,36 gab. 

Hungertod. Wiihrend gewisse Hungerspezialisten des Tierreicbes wie 
Hydra, Planarien von ihrer Korpermasse aHe Bestandteile gleichmiiBig 
bis auf Bruchteile von 1 % einschmelzen konnen, iindern Skelettiere 
ihre Zusammensetzung wiihrend des Hungers, sie werden reicher 
an Wasser und Asche. Als Ursache des Hungertodes ist neben 
Materialmangel auch eine Selbstvergiftung des Organismus diskutiert 
worden. Fiir den Menschen berechnet PUTTER 1) durch Vergleich mit 
den an Miiusen und Hunden gewonnenen Resultaten eine Hungerzeit 
von 90-100 Tagen. 

Chronische Untererniihrung. Bei der chronis chen Untererniih­
rung muB man unterscheiden zwischen den Zustiinden verminderter 
Zufuhr bei normaler Resorption und denen verminderter Resorption 
bei normaler Zufuhr. 

Exakte Untersuchungen iiber die Wirkungen verminderter Nahrungs­
zufuhr bei liingerer Dauer liegen bisher nicht vor. Zwar haben die Ver­
hiiltnisse des groBen europiiischen Krieges eine Reihe von Krankheits­
zustanden zur Folge gehabt, welche als Auswirkungen der chronischen 
Unterernahrung anzusehen sind, doch ist eine exakte Bestimmung des 
Brennwertes und der Zusammensetzung der Nabrung aus begreiflichen 
Griinden nie mit der fiir physiologische Untersuchungen gewiinschten 
Sicherheit durchgefiihrt worden. 

Als eine der wichtigsten Folgen der chronischen Unterernahrung ist 
die Odemkrankheit anzusehen, welche mit sehr charakteristischen 
Symptomen in der Industriebevolkerung und in den Gefangenenlagern der 
Mittelmachte aufgetreten ist (cf. Abb. 14). Die wesentlichsten Zeichen der 
Odemkrankheit sind die Haut- und Hohlenwassersucht, Hydriimie, Brady­
kardie, Hemeralopie, Polyurie und Nykturie. Die von verschiedenen 
Autoren [SCHITTENHELM und SCHLECHT 2), BURGER 3), JANSEN 4), RUMPEL 
und KNACK 5)] durchgefiihrten Niihrwertberechnungen der Kost, welche 
zum Ausbruch der Erkrankung fiihrte, ergab iibereinstimmend eine 
kalorische Minderwertigkeit derselben. BURGER konnte zeigen, daB in 
den untersuchten Arbeitergruppen bereits vor Ausbruch der Odem­
krankheit eine Abnahme des durchschnittlichen Korpergewichts ein­
setzte. Eine wichtige Begleiterscheinung dieser Erkrankung ist das Ver­
siegen der Verdauungsfermente, welches einerseits die Resorption der 
an sich schon verminderten N ahrung beeintriichtigt, andererseits aber 
das Milieu fiir verschiedene Formen von Darmkatarrhen, vor aHem 

1) PUTTER: Naturwissenschaften Jg. 9, H. 2, S. 31-35. 1921. Ref. Physiol. 
Ber. VII, S. 180. 

2) SCIDTTENHELM und SCHLECHT: Zeitschr. f. d. ges. Med. Bd. 9, S. 1. 1919. 
3) BURGER: Ebenda Bd. 8, S. 309 .. 1919. DERSELBE: Ergebn. d. inn. Med. 

Bd. 18, S. 192. 1920. 
4) JANSEN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 24, S. 1. 1917. 
5) RUMPEL und KNACK: Dtsch. med. Wochenschr. 1916. S. 44--47. 
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Garungskatarrhen, schafft. Es zeigte sich, daB bei gleichem Brennwert­
gehalt der Kost nur die Schwerarbeiter, die Leichtarbeitenden dagegen 
wenig oder gar nicht befallen waren. Bei ungleichem Caloriengehalt 
der Kost blieben unter sonst gleichen Verhaltnissen die reichlicher Er­
nahrten verschont. Bemerkenswert ist die hochgradige Atrophie der 
Schilddriise, welche OBERNDORFER 1) bei todlich verlaufenen Fallen 
dieser Erkrankung feststellte. Es ist sehr wohl moglich, daB mit der 

Abb. 14. Odemkranker 
mit Ascites, Anasarka der 
Hande und der unteren 
Korperhalfte. Am Brust· 
korb ist die hochgradige 

Abmagerung deut1ich. 

Reduktion des Schilddriisenparenchyms eine Art 
Anpassung an den Zustand chronischer Unter­
ernahrung angestrebt wird. Es ist darin vielleicht 
eine Selbststeuerung der Stoffwechselvorgange 
unter beschrankter Nahrungszufuhr zu sehen. 
Untersuchungen, die sich auf den Gesamtumsatz 
der 6demkranken beziehen, liegen nicht vor. Es 
existierenlediglich Untersuchungen von L6wy und 
ZUNTZ 2), welche den Ernahrungszustanden, die 
zu den 6demkrankheiten fiihren, nahekommen. 
In kurzfristigen Respirationsversuchen konnten 
sie feststellen, daB unter der Einwirkung der 
Kriegskost der CalorienUllsatz von 1 m 2 Ober­
flache in 24 Stunden, bei L6wy von 721 Calorien 
(Durchschnittszahlen der Jahre 1888 bis 1914) 
auf 610 Calorien, also um 15,4%, bei ZUNTZ um 
ca. 80/ 0 herabgegangen ist, wahrend das Korper­
gewicht keine dementsprechende Reduktion er· 
fahren hatte. 

Es ist in diesen Untersuchungen eine An­
passung des Organismus an eine verminderte 
Nahrungszufuhr demonstriert. 

JANSEN 3 ) konnte durch sorgfaltige calori­
l!letrische Untersuchungen der Kost, die zur 
6demkrankheit fiihrt, Nahrwertzahlen feststellen , 
die zwischen 8~.7 und 1038 Calorien lagen. Man fragt 
sich, wie die Odemkranken mit dieser minimalen 
Nahrungsmenge monatelang haben existieren 
konnen. Es ist zunachst festzuhalten, daB eine 
ganz gewaltige Reduktion an lebendem Parenchym 
statthat, die besonders dann deutlich wird, wenn 
es durch therapeutische MaBnahmen gelingt, die 
Wasseransammlung zur Ausscheidung zu bringen. 
Es fragt sieh, 0 b der Ruheumsatz auch bezogen 

auf dieses reduzierte Korpergewicht eine Abnahme erfahren hat. Eine 
hochgradige Reduktion des Ruheumsatzes ist jedenfalls ausgeblieben, 
denn es zeigt sich, daB solche Patienten n;tit 1000 Reincalorien sich nicht 
ins Gleichgewicht setzen. Bei schwer 6demkranken wird als regel­
maBiger Befund eine negative Stickstoffbilanz nachgewiesen, die nicht als 
Folgeerscheinung einer ungeniigenden EiweiBernahrung, sondern als Aus­
druck einer quantitativ unzureichenden Ernahrung anzusehen ist. Viel-

1) OBERNDORFFER: Miinch. med. Wcichenschr. 1918. Nr. 43, S. 1189. 
2) Lowy und ZUNTZ: Berl. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 30, S. 284. 
3) JANSEN: 1. c. 
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leicht dad man aus einigen Befunden von HULSE 1) eine Herabsetzung 
des EiweiBumsatzes bei Odemkranken schlieBen. Dieser Autor unter­
suchte an 12 Kranken den N-Umsatz und schickte den Untersuchungs­
perioden 1-2 Hungertage voraus. Er fand an den ersten beiden 
Hungertagen 2,5 resp. 2,4 g N. Dieser auBerordentlich niedrige Tages­
umsatz des EiweiBes in den ersten Hungertagen ist vielleicht fiir die 
Odemkranken insofern charakteristisch, als im Hungerversuch nach vor­
aufgehender zureichender Ernahrung im allgemeinen wesentlich hohere 
Stickstoffwerte beobachtet werden. . 

Es gibt physiologische Versuche, die zeigen, daB bei fortgesetzter 
aIle Stoffe beschrankender Unterernahrung der Organismus mit den 
fiir ibn wertvollsten Bausteinen des EiweiBes mit zunehmender Dauer 
der quantitativ unzureichenden Ernahrung immer sparsamer haushalt. 
E. VOIGT und KORKUNOFF 2) fiitterten einen Hund langere Zeit aus­
schlieBlich mit einer den Bedarf nicht deckenden Fleischmenge und 
fanden einen N -Verlust von 5,75 g und einen Fettverlust von 830 g 
aus eigenem Korpermaterial. Wurde nun die Fleischmenge vergroBert, 
aber nur in so geringem Umfange, daB der Bedad weit unterboten war, 
so kam der Hund nicht nur ins N-Gleichgewicht, sondern setzte sogar 
EiweiB an, wahrend der Fettvorrat des Tieres in weiteren 13 Tagen 
um 730 g vermindert wurde. Aber diese EiweiBeinsparungen konnten, 
wenn sie iiberhaupt vorkommen, bei den Odemkranken nicht verhindern, 
daB hei langerem Bestande der Unterernahrung die Muskulatur his auf 
kiimmerliche Reste eingeschmolzen wurde. 

Die auffallige Bradykardie der Odemkranken - es wurden 30 bis 
36 Pulse im Minimum in der Minute gezahlt - ist als sinusoidale auf­
zufassen und stellt eine Teilerscheinung der Verlangsamung samtlicher 
Stoffwechselvorgange dar. Neben der Pulsverlangsamung ist die Herab­
setzung des Blutdrucks in den schweren Fallen ein konstantes Symptom. 
Als niedrigster Wert wurde 60 mm Hg gemessen; als Ursache ist eine 
periphere GefaBschadigung anzunehmen; auch die abnormen Wasser­
ansammlungen in' Haut und Korperhohlen sind in einer tiefgreifenden 
Storung der den Wassertransport besorgenden Funktion der Capillaren 
zuzuschreiben. 

Der EinfluB chronischer Unterernahrung unter krankha£ten 
Umstanden ist sehr schwer zu heurteilen. Hier kombinieren sich die 
Folgen des Grundleidens mit denen der mangelnden Nahrungszufuhr 
in uniibersehbarer Weise. Es scheint aber, daB auch unter solchen Ver­
haltnissen bei dauernd ungeniigender Kost die Zersetzungen sich spar­
samer vollziehen, die Erhaltungskost also bei stark abgemagerten Indi­
viduen einen geringeren Wert hat. FRIEDRICH MULLER 3) sah bei einer 
infolge Oesophagusstenose durch Laugenveratzung stark heruntergekom­
menen Patientin, die schlieBlich noch 31 kg wog, eine Verbesserung des 
Ernahrungszustandes eintreten, wahrend sie an 7 Tagen 24,7 Calorien, 
an weiteren 7 Tagen 27,1 Calorien und an den folgenden 8 Tagen 30 Ca­
lorien pro Tag und Korperkilo zu sich nahm. Das Korpergewicht nahm 
um 31/2 kg zu, wovon F/2 kg auf den Fleischansatz berechnet wurden. 

1) HULSE: Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 28, S. 921. Virchows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 225. 1918. Wien. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 1, S. 7. 

2) E. VOlT und KORKUNOFF: Zeitschr. f. techno BioI. Bd. 33, S. 58. 1895. 
3) FRIEDRICH MULLER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 16, S. 503. 1889. 
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In V'ielen Fallen chronischer Unterernahrung beim Kranken handelt 
es sich um verminderte Resorption bei normaler Zufuhr. Solche Storungen 
in der Aufnahlne der Nahrung treten bei den meisten Darmkrankheiten 
auf mit dem Resultat einer erheblichen GewichtseinbuBe. Die auf Ent­
ziindung der Schleimhaute beruhenden motorischen und sekretorischen 
Storungen fUhren zu starken Verlusten durch den Kot, die schlieJ.3lich, 
da gleichzeitig in vielen Fallen eine verminderte Appetenz vorliegt, 
durch eine erhohte Nahrungsaufnahme nicht kompensiert werden konnen. 
Eine Verminderung der resorbierenden Flache wird in ihren Wirkungen 
am reinsten :?um Ausdruck kommen in Fallen, in denen aus mecha­
nischen Griinden (Deus) ausgedehnte Darmresektionen gemacht 
werden muBten. 

KONJETZNy 1) operierte aus diesem Grunde eine hochgradig adipose Frau mit 
einer Nabelhernie, welche ein Convolut von miteinander verwachsenen und zum 
Teil magenartig erweiterten Darmschlingen enthielt. Es wurden 4,70 m Diinn­
darm reseziert, die Resektion glatt iiberstanden; der einzige Folgezustand, welcher 
bei der vollkommen genesenden Patientin, die sich eines gesunden Appetits erfreute, 
und in ihren Nahrungsgewohnheiten gegen friiher keine Anderung eintreten liell, 
war eine erhebliche Reduktion des Korpergewichts, die dazu fiihrte, dall aus der 
fettsiichtigen Patientin "eine schlanke Erscheinung" wurde. Die Gewichtsab­
nahme 'kam zum Stillstand, als gewissermallen zwischen der noch zur Verfiigung 
stehenden resorbierenden Darmoberflache und dem noch zu erhaltenden lebenden 
Korpergewebe ein GIeichgewichtszustand eingetreten war. 

Spezielle Untersuchungen uber die Stickstoff- und Fettverluste nach 
Darmresektionen. wurden von RIVA-RocCI und RUGI 2) angestellt. an 
Kranken, denen 3 bis 31/ 2 m Dunndarm entfernt war. Die Verluste 
betrugen 30 % N und 23 % Fett in einem, 13 % N und 16 % Fett in einem 
zweiten Fall. 1m allgemeinen wird angenommen, daB bei einer sorg­
faltigen Ernahrung bis zu 1/3 des Diinndarms ohne dauernden Schaden 
entfernt werden kann. Auf Resorptionsstorungen, wie sie bei chroni­
schen Darmaffektionen beobachtet werden (Stauungskatarrh, Darm­
tuberkulose und Amyloid, Garungsenterokolitis, Typhus) kann hier nicht 
eingegangen werden, da die Verhaltnisse wegen der Konkurrenz der 
verschiedenen schadigenden Faktoren sich nicht ubersehen lassen. 

Qualitativ unzureichende Ernahrung. Sil.mtliche Nahrstoffe lassen 
sich trennen in zwei groBe Gruppen: die streng exogenen und die streng 
endogenen. Als streng exogene Nahrungsstoffe sind nach HOFMEISTER 3 ) 

folgende anzusehen: 
1. Samtliche konstant vorkommenden anorganischen Bestandteile 

des Saugetierkorpers, 
2. die schwefelhaltige Gruppe der EiweiBkorper (Cysteingruppe), 
3. die carbozyklischen Bausteine der EiweiBkorper (Thyrosin, Phenyl-

alanin und Tryptophan), 
4. Carotin und Lutein (Lipochrome), 
5. die akzessorischen Nahrstoffe .. 

Ais streng endogene Korper mussen alle artspezifischen Sub­
stanzen angesprochen werden, die in der N ahrung - die Muttermilch 
vielleicht ausgenommen - fehlen. Die streng endogenen Bausteine 

1) KONJETZNY: Personliche Mitteilung. 
2) RIV.A-RocCI und RUGI: Zit. nach HONIGM.ANN: Boas Arch. f. Verdauungs­

krankh. Bd. 2, S. 296. 1896. 
3) HOFMEISTER, ASHER-SPIRO: Ergebn. d. Physiol. Bd. 16, S. 9. 
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des Organismus umfassen das EiweiB, das jeder Art charakteristisch ist, 
bestimmte Gallensauren, Fettsauren und einige Farbstoffe, die durch 
enterale Zufuhr nicht erganzt werden konnen. 

Eine Kost, die kalorisch auc;reichend ist, der aber eine oder mehrere 
der streng exogenen Nahrstoffe, zu deren Aufbau der Organismus schlecht­
weg unfahig ist, fehlen, ist qualitativ unzureichend. Der dauernde 
Mangel streng exogener "Nahrstoffe in der Kost fiihrt friiher oder spater 
mit absoluter Sicherheit zu schweren Ernahrungsstorungen und 
- wenn keine Anderung des Kostregimes eintritt - zum Tode. Wie 
bald und in welchem MaBe der Mangel streng exogener Nahrstoffe zu 
Storungen fiihrt, hangt nach HOFMEISTER 1) von folgenden Momenten ab: 

1. Wie groB der Minimalbedarf an diesen Stoff ist und wie groB der 
unvermeidliche Verlust durch Excretion, 

2. wie groB der Vorrat von diesem Stoff ist, 
3. wie wichtig die Funktionen sind, fur deren Ablauf er unentbehr­

lich ist. 
Die Erkrankungen, die durch den Mangel bestimmter Stoffe bestehen, 

werden als Insuffizienzkrankheiten bezeichnet. Soweit die akzessorischen 
Nahrstoffe (Vitamine) der Kost mangeln, spricht man auch von Avit­
aminosen CASIMIR FUNK 2). Die akzessorischen Nahrstoffe werden von 
anderer Seite als Erganzungsnahrstoffe oder Nahrungsbestandteile mit 
spezifischer Wirkung bezeichnet. Soweit wir bis jetzt sehen, kann man 
unter ihnen 3 Gruppen unterscheiden, 1. solche, die fur die Erhaltung 
des Stoffwechselgleichgewichts bzw. die Forderung des Wachstums not­
wendig sind (Nutramine), 2. solche, deren Fehlen Erkrankung des Nerven­
systems bedingen (Eutonine) und schlieBlich Stoffe, deren dauerndes 
Fehlen Skorbut bedingt. Die Erganzungsstoffe konnen vom tierischen 
Organismus nicht gebildet werden. Sie sind reichlich in Pflanzensamen 
enthalten und in griinen BHittern gefunden worden. Einzelne von ihnen 
werden in tierischen Fetten und Tiereiern gespeichert, eine Reindarstel­
lung der Vitamine ist bis heute nicht gelungen. 

Zu den Insuffizienzkrankheiten oder Avitaminosen sind unter denen, 
die fur die europaischen Verhaltnisse eine Rolle spielen, 

1. die Erkrankung der Beri-Beri-Gruppe, 
2. die Erkrankungen der Skorbutgruppe (Skorbut und MOLLER­

BARLOwsche Krankheit), 
3. bestimmte Ernahrungsstorungen beim Saugling, 
4. die Pellagra 

zu rechnen. Auf die erste Krankheitsgruppe, der Beri-Beri, solI etWab 
naher eingegangen werden, weil an ihr das Prinzip der lnsuffizienz­
krankheiten zuerst mit voller Deutlichkeili erkannt und nach gewonnener 
Erkenntnis durch entsprecb:ende MaBnahmen diebe Erkrankung wirksam 
bekampft wurde. 

An Beri-Beri konnen aIle Rassen erkranken. Besonders haufig witd sie bei 
reisessenden Volkern beobachtet und wurde wegen ihres epidemischen Auftretens 
lange Zeit als Seuche angesehen. Man suchte lange vergeblich nach dem Erreger 
der Erkrankung, ohne das Dunkel zu lichten. Man. beobachtete, daB die Krank­
heit mit dem Ausbreiten der europaischen Kultur eine rasche Zunahme erkennen 
lieB. Japanische Eingeborene, die ihren Reis bisher mit primitiven Handmiihlen 
bearbeiteten, erkrankten selten an Beri-Beri, wahrend der mit maschinellen 

1) HOFMEISTER: 1. c. 
2) CASIMIR FUNK: Die Vitamine. Wiesbaden 1914. 
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Einrichtungen gemahlene Reis offenbar zu der Krankheit prii.disponierte. Das Reis­
korn best~ht - histologisch deutlich erkennbar - aus zwei differenten Schichten, 
die chemisch ungleichwertig sind. Mit Hilfe moderner Maschinen wurden die 
Reiskorner, die unbehandelt eine schmutzig ziegelrote Farbe besitzen, so lange 
geschliffen, bis die auBere Schicht total entfernt ist. Die Polierabfalle (Reiskleie) 
werden a1s Viehfutter zu hohen Preisen verkauft. Der polierte weille Reis anderer­
seits erzielt, weil er als feiner gilt, einen hoheren Preis, als der mit den primitiven 
Handmiihlen gemahlene. Mit der Einfiihrung der modernen Reisbearbeitung 
nahm die Beri-Beri eine enorme Verbreitung an, und zwar gerade in den Gegenden, 
in welchen vorzugsweise hochpolierter Reis geIiossen wurde. Wird der einseitigen 
Kost die Reiskleie wieder zugesetzt, bleibt die Beri-Beri aus oder kommt, wenn sie 
bereits ausgebrochen ist, prompt zur Heilung. Die Beri-Beri ist also bedingt 
durch das Fehlen gewisser Erganzungsnahrstoffe in der Kost, welche in der Reis­
kleie reichlich enthalten sind, beim Polieren des Reises mitentfernt wurden und 
kann somit als Prototyp einer Insuffizienzkrankheit dargestellt werden. Die 
Symptome der Erkrankung haben zu der Unterscheidung von vier Formen der 
Beri -Beri gefiihrt: 

1. die leichte sensibel motorische Form, die am haufigsten vorkommt; die 
Kranken fiihlen, besonders in den Sommermonaten, Unsicherheit und Schwache 
in den Beinen, Taubheit in den Fullriicken und den Unterschenkeln. Die Waden­
muskeln werden druckempfindlich, es tritt nach geringen Anstrengungen Herz­
klopfen, gelegentlich ein geringes Odem an den Unterschenkeln auf. Die anfanglich 
haufig gesteigerten Kniereflexe erloschen spater. Die Korpertemperatur zeigt 
keine Veranderung. Dieses leichte Stadium der Erkrankung kann zur Ausheilung 
kommen oder geht iiber in die 

2. trockene atrophische Form, welche unter zunehmender Muskelatrophie zur 
allmablichen Lahmung der Ober- und Unterschenkel, Hande und Arme fiihrt. 
Die Kranken verfallen. einer skelettartigen Abmagerung, konnen aber auch in 
diesem Stadium durch entsprechende Diat vollstandig gebeilt werden. Nach 
langerem Bestande· der Krankheit konnen Contracturen an Handen und FtUlen 
und an den Armen zuriickbleiben. Die 

3. Form ist von GREIG 1 ) a1s Epidemic dropsy beschrieben worden. Diese ist 
nach den Beschreibungen in der Literatur und unseren Beobachtungen in der 
Krlegszeit schwer von der bereits erwahnten Odemkrankheit abzugrenzen. Beide 
Erkrankungen zeigen gemeinsam den ausgElilehnten Hohlenhydrops der Anasarka 
und die besonders nach Verschwinden der Odeme sichtbare hocbgradige Abmage­
rung und Muskelatrophie. Die nervosen Storungen (Labmung der Intercostal­
muskeln, des Zwerchfells, der Kehlkopfmuskeln, Ausfallserscheinungen seitens der 
Hirnnerven und des Vagus) werden bei der Odemkrankheit stets vermillt, wabrend 
sie bei der hydropischen Beri-Beri mehr oder weniger ausgebildet haufig vorkommen. 
Auch die hochgradige Herzbeutelwassersuftbt, die bei der Beri-Beri nicht selten 
als Todesursache anzusehen ist, wird bei Odemkranken in diesem Malle nur aus-
nahmsweise gefunden. . 

4. Die als akut perniziose oder kardiovascuIare beschriebene Form der 
Krankheit . setzt oft binnen einiger Stunden mit Prakordialangst, Herzjagen, 
Atemnot, ttbelkeit, Erbrechen und Durchfallen bei normaler Korpertemperatur 
eii:J.. Das Herz, besonders der rechte Ventrikel, soll dabei stark vergrollert sein, 
an der Spitze ein lautes systolisches Gerausch mit verstarktem 2. Pulmonalton 
horbar werden. Die Harnmenge ist bis auf 100-200 ccm in 24 Stunden vermindert, 
der Harn enthii.lt viel Indican, gelegentlich etwas Eiweill und selten Diazoreaktion 
gebende Substanzen. per Tod tritt unter den Zeichen zunehmender Herzschwache 
in wenigen Tagen oder Wochen ein. Bemerkenswerterweise konnen auch Sauglinge 
Beri-Beri kranker Miitter unter abnlichen Symptoinen innerhalb weniger Stunden 
erkranken und sterben. 

Eine wesentliche Stiibze fiir die Auffassung der Beri-Beri ak In­
suffizienzkrankheit ist der Nachweis, daB eine der mensch lichen Beri­
Beri sehr ahnliche Erkrankung bei Hiihnem, Enten und Tauben durch 
Verfiitterung V'on weiBem· Reis erzeugt werden kann. Die ersten Sym­
ptome erscheinen beim Huhn nach ausschlieBlicher Fiitterung von 
poliertem Reis nach 2{}--30 Tagen. Sie besteht in einer beginnenden 

1) GREIG: Epidemic dropsy, Scientific Memoirs by Officiers of the Medical 
and Sanitary Department of the Governement of India. New Serie Nr. 45. 1911. 
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Lahmung der Extensoren der Beine, die bald auf Fliigel- und Nacken­
muskulatur und schlieBlich auf die gesamte KorpermUBkulatur iiber­
greift. Die Tiere liegen regUllgslos auf einer Seite und sterben in einer 
Woche nach Beginn der Lahmungssymptome. Zu den wesentlichen 
Symptomen gehort eine Schlucklahmung, eingefiihrtes Wasser flieBt 
den Tieren aus dem Schnabel wieder aus, die Vogel verschlucken sich 
beim Fiittern aus der Hand. Der Gewichtsverlust betragt nach den 
Angaben von VEDDER und CLARKI) 20%. Einen ganz ahnlichen Ver­
lauf konnte ich selbst beobachten bei den aUBgedehnten Versuchen, 
welche HOFMEISTER 2) und seine Mitarbeiter in ihrem StraBburger Labo­
ratorium durchfiihrten. In Gasstoffwechseluntersuchungen an Tauben, 
die mit geschliffenem Reis gefiittert waren, konnte ABDERHALDEN 3 ) 

eine stetige Abnahme der CO 2-Ausscheidung beobachten. Zusatz 
von Hefe (0,5-0,19 am Tage) lieB schon in wenigen Stunden den Gas­
stoffwechsel wieder ansteigen. 

Pathologisch anatomische Untersuchungen sind sowohl bei der mensch­
lichen wie bei der experimenteilen Gefliigel-Beri-Beri besonders charakteristisch 
in ihren Befunden an peripheren Nerven und Muskeln. Die Nerven lassen aile 
Zeichen der Degeneration erkennen, das Nervenmark wird varicos, zerfailt 
in Klumpen und Kugeln und schlieBlich in einen kornigen Detritus, wahrend der 
Achsencylinder den Zerfail des Marks oft lange iiberdauert. Ganz ii,hnlich sind 
die Verheerungen bei der Gefliigel-Beri-Beri. Es ist hier aufgefailen, daB die Anzahl 
der fettig degenerierten Fasern in keinem Verhaltnis zur Schwere der Lahmungs­
symptome steht. An der menschlichen Muskulatur der Beri-Beri-Kranken werden 
die Zeichen der Degeneration: Undeutlichwerden der Querstreifung, Homogeni­
sierung und Briichigwerden der Fasern und wachsige Entartung derselben be­
obachtet. 

Die Bemiihungen, die akzessorischen Nahrstoffe rein zu gewinnen, 
sind bisher fehlgeschlagen. HOFMEISTER 4) versuchte die alkaloidischen 
Bestandteile der Reiskleie rein darzustellen, welche in minimalen Mengen 
Beri-Berikranken Tauben verabreicht, imstande waren, dieselben zu heilen. 
Die als Antineuritin beschriebene Substanz wurde aus Reisfuttermehl 
hergestellt und in Hunderten von Versuchen durch Darreichung an 
Beri-Beri-kranke Tauben gepriift. 

Nur jene Praparate wurden als wirksam angesprochen, die in kleinen meist 
5--10 mg nicht iibersteigenden Dosen die Krankheitssymptome binnen 24 Stunden 
und fiir 8-10 Tage trotz Fortdauer der aileinigen Ernahrung mit poliertem 
Reis zum Verschwinden brachten. Es gelang HOFMEISTER') einen alkaloidischen 
Korper, den er Oridin nannte, analysenrein darzusteilen. Ein Rohhydrochlorid 
dieses Korpers konnte in Dosen von 5--10 mg Lii,hmungs- und K~l;tmpferscheinungen 
Beri-Beri-kranker Tauben fur 8-10 Tagen beseitigen. Bei Uberfiihrung dieses 
Korpers in die analysenreine Substanz biiBte derselbe seine alltineuritische Wirk­
samkeit eill, so daB HOFMEISTER die Frage offen laBt, ob neben dem Oridinhydro­
chlorid das eigentlich wirksame Antineuritin nur als Veruureinigung vorhalldell 
war, oder ob das urspriinglich wirksame Oridin durch die nachfolgenden Prozeduren 
seine Wirksamkeit einbiiBte. Die Versuche FUNKS 5 ), zur Reilldarsteilung der 
Vitamine zu gelangen, miissen als gescheitert angesehen werden. 

Wenn es somit bis heute auch nicht gelungen ist, die chemische 
Natur dieser geheimnisvollen Substanzen zu erkennen, so ist fur die 
Therapie der Beri-Beri jedenfalls durch die Erkenntnis des Prinzips der 

1) VEDDER und CLARK: A Study of Polyneuritis Gallinarum, The Philipp, 
Journ. of scienc. Vol. 7, p. 423. 1912. 

2) HOFMEISTER: Biochem. Zeitschr. Bd. 103, S. 218. 1920. 
3) ABDERHALDEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 187, S. 80-89. 1921. 
') HOFMEISTER: 1. c. 
5) FUNK: 1. c. 
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Nahrungsinsuffizienz als atiologischen Faktor diesel' Erkrankung ihre 
Heilbarkeit sichergestellt. Ein beweisendes Experiment im groBen wurde 
von TAKAKI 1) in del' japanischen Marine angestellt. Es gelang ihm, 
die dort friiher in groBem Umfange und sehr schwer auftretende Beri­
Beri so gut wie auszurotten, indem er statt del' friiheren einseitigen 
Reiskost eine calorienarmere an akzessorischen Nahrstoffen aber reichere, 
aus Fleisch, Obst, Brot und Gemiisen gemischte Kost einfiihrte. 

Die Symptomatologie der Erkrankungen der Skorbutgruppe 
(Skorbut bei Menschen und Tieren) darf als bekannt vorausgesetzt 
werden. Es ist auch in dieser Gruppe durch ausgedehnte Tierversuche 
gelungen, mit einer Nahrung, die beim Menschen Skorbut hervorruft, 
bei Meerschweinchen, Kaninchen und Hunden eine Krankheit zu 
erzeugen, die dem Skorbut sehr ahnlich ist. 

HOLST und FROHLICH 2 ) fiitterten Meerschweinchen mit Roggen- oder Weizen­
brot oder auch mit Mehl, das aus Roggen, Hafer oder Weizen hergestellt war 
und sahen, daB bei dieser einseitigen Kost ihre Versuchstiere nach etwa 3 Wochen 
unter typischen Symptomen zugrunde gehen. Genau wie beim Menschen trat an 
der Gingiva eine blauliche Hyperamie, an einigen Stellen Ulcerationen mit BIu­
tungen ins Zahnfleisch und Lockerung der Zahne auf. Die Weichteile der Knie­
gegend, das vordere Ende der Rippen, zeigten gleichfall~ Blutungen. Daneben 
wurde eine Knochenbriichigkeit seltener Hamaturie und Odeme festgestellt. AIle 
die eben geschilderten Symptome treten nicht ein, wenn die Meerschweinchen 
mit WeiBkohl, Karotten oder Lowenzahn gefiittert wurden. Urn die antiskorbutisch 
wirksamen Substanzen ausfindig zu machen, wurde den Tieren zu der Getreidekost 
verschiedene Zusatze gegeben. Es zeigte sich, daB frische Kartoffeln, WeiBkohl, 
Lowenzahn, Karotten, Citronensaft bei gJeichzeitiger Verfiitterung einseitiger 
Haferkost den Ausbruch der skorbutischen Symptome verhiiten konnen. 

Verschiedene Konservierungsverfahren wirken nun auf das anti­
skorbutische Prinzip schadigend bzw. vernichtend ein. Als solche Ein­
griffe sind folgende bekannt: Erhitzen auf 110 bis 120°, Aufkochen 
bei 100°, Eintrocknen bei niederen Temperaturen. 

Fiir die Atiologie des infantilen Skorbuts sind diese Erkenntnisse 
iiber die Konservierungsmethoden von besonderer Bedeutung geworden. 
Es ist jetzt wohl allgemein angenommen, daB die einzige Ursache dieser 
sag. MOLLER-BARLowschen Krankheit eine langdauernde einseitige Er­
nahrung del' Kinder mit hochsterilisierter Milch oder mit kiinstlichen 
Milchpraparaten oder schlieBlich mit Kindermehl als Hauptnahrung 
darstellen. Bewiesen wurde diese Auffassung durch die Fiitterung eines 
jungen Affen mit kondensierter Milch, welcher dalm dieselben Erschei­
nungen und Symptome zeigte, wie die Kinder mit BARLowscher Krank­
heit: Schmerzhaftigkeit der Beine, periostale Schwellungen an 
den Tibien, Blutungen in die Muskulatur. 

Ahnlich wie bei der Beri-Beri wurde auch beim Skorbut durch ein 
Experiment im groBen die heilende Wirkung gewisser akzessorischer 
Nahrstoffe erkannt. In der Mitte des 18. Jahrhunderts wurde die anti­
skorbutische Eigenschaft des Citronensaftes von KRAMER 3) entdeckt und 
wahrend friiher der unbehandelte Schiffsskorbut eine Mortalitat von 
50-70% aufwies, ist nach der Einfiihrung des Citronensaftes in die 

1) TAKAKI: Sei-i-kwai 1885, 1886, 1887; zit. nach FUNK. 
2) HOLST und FROHLICH: Journ. of hyg. Vol. 7, p. 634. 1907. DIESELBEN: 

Verhandl. d. 6. norddtsch. Kongr. f. inn. Med. 1909. S. 328. FROHLICH: Zeitschr. 
f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 72, S. 155. 1912; ebenda S. 8. 

3) KRAMER: Zit. nach SCHRODER ,Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 17, S. 263. 
1913. 
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Bekostigung der englischen Kriegsmarine, der Skorbut dort so gut wie 
erloschen. Alle hier angefiihrten Tatsachen zusammen mit den groBen 
Erfahrungen der menschlichen Pathologie zeigen, daB der Skorbut 
eine Diatkrankheit und wie wir jetzt bestimmter sagen konnen, dem 
Typus der Insuffizienzkrankheiten zuzurechnen ist. Die Ergebnisse der 
experimentellen Untersuchungen decken sich ganz mit den Erfahrungen 
der Klinik des Skorbuts, wir wissen, daB frisches Gemiise und saftige 
Friichte, ungekochte Milch, vor allem aber die als Volksnahrung bedeut­
same Kartoffel den Menschen vor Erkrankung an Skorbut schiitzen, 
andererseits aber die bereits ausgesprochene Krankheit zur Heilung 
bringen konnen. Eine Reindarstellung des als Antiskorbuticum wirk­
samen Prinzips ist bis heute nicht gelungen. 

Wie weit der Mehlnahrschaden der Sauglinge als Folge einer 
qualitativ unzureichenden Ernahrung gelten kann, muB zunachst dahin­
gestellt bleiben. 

Die Pellagra ist nach FUNK 1) gleichfalls eine Avitaminose. Sie 
kommt als nicht kontagiOse endemische Krankheit der maisessenden 
Landbevolkerung vorwiegend in Norditalien, Rumanien, Siidamerika 
vor. 1m Vordergrunde der Erscheinungen stehen schwer degeneraobive 
Veranderungen des Zentralnervensystems, welche neben einem charakte­
ristischen Erythem der Haut einer schmerzhaften Stomatitis und Pha­
ryngitis das Krankheitsbild beherrschen. 

Qualitativ unzureiehende Ernahrung dureh Aufnahme biologiseh unter­
wertiger EiweiBkorper. Biologisch unterwertige EiweiBkorper sind solche, 
denen bestimmte Komplexe, zu deren Synthese der tierische Korper 
nicht imstande ist, fehlen. OSBORNE und MENDEL 2) haben ausgedehnte 
Versuche mit biologisch unterwertigem PflanzeneiweiB gemacht, das 
sie an wachsende Ratten verfiitterten. Es wurde streng darauf geachtet, 
daB die Nicht-EiweiBkomponenten der Kost (akzessorische Nahrstoffe 
und -Salze) in geniigender, zum Wachstum ausreichender Menge, vor­
handen waren. Wurden nun unter Variation der EiweiBarten wachsende 
Ratten mit Phaseolin, Zein, Leim, Conglutin, Roggengliadin, Hordein 
langere Zeit gefiittert, so blieb das Wachstum stehen oder es trat Gewichts­
abnahme ein. Es stellte sich heraus, daB dieser Wachstumsstillstand 
gerade bei denjenigen EiweiBkorpern eintrat, denen Lysin, Tyrosin 
oder Tryptophan einzeln oder gemeinsam fehlten. Fragt man, wieviel 
Gramm EiweiB nach ihrer Zusammensetzung aus Aminosauren dem 
KorpereiweiB biologisch aquivalent sind, so ergibt sich nach THOMAS 3 ) 

lOO g KartoffeleiweiB . . . . . . 71 g KorpereiweiB 
lOO g WeizeneiweiB . . . . . . . 40 g " 
100 g MaiseiweiB . . . . . . . . 30 g " 

Die Bedeutung der chemischen Verschiedenheit der EiweiBkorper fiir 
den Stoffwechsel haben u. a. MICHAUD 4) und· ZISTERER 5) betont. 

MICHAUD verfiitterte bei seinen Versuchen unter gleichzeitiger Zufuhr stick­
stofffrei6ll Materials nach langerem EiweiBhunger eine Stickstoffmenge, die der 

1) FUNK: I. c. S. 99. 
2) OSBORNE und MENDEL: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. phYilioI. Chem. Bd. 80, 

H. 5. 1912. 
3) THOMAS: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhYilioI. BioI. Abt. Bd. 1, S. 219. 

1909. 
4) MICHAUD: Zeitschr. f. physikaI. Chem. Bd. 59, S. 405. 
5) ZISTERER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 53, S. 157. 
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in del' Vorperiode vom Korper verlorenen entsprach, einmal in Form von Pflanzen­
eiweiB (Gliadin und Edestin) und gleich darauf in arteigenem Hundefleisch. Bei 
Verfiitterung von PflanzeneiweiB stieg unter sonst gleichen Bedingungen die EiweiB­
zersetzung weit hoher als bei del' gleichen Menge HundeeiweiB. ZrsTERER gibt 
fiir die von MICHAUD und von ihm selbst erhaltenen Werte folgende Vergleichs­
zahlen: 

MICHAUD: 
Hundefleisch 

100 

ZrsTERER: 

Pferdefleisch 
108 

Rindermnskel 
100 

Nut:rose 
121 

Alenronat 
106 

Casein 
128 

Edestin 
153 

Casein 
121 

Gliadin 
163 

Es zeigt sich ill diesen Versuchen, daB arteigenes Fleisch jedem 
anderen EiweiB iiberlegen ist, eine Feststellung, die bei del' Kinder­
ernahrung in tausendfaltigen Erfahnmgen Hingst gemacht wurde, wo 
sich immer wieder zeigt, daB MuttermilcheiweiB dem KuhmilcheiweiB 
iiherlegen ist. 

Die Storungen der I{orrelation der Nahrstoffe. Untersuchungen, 
die von FRANZ HOFMEISTER inauguriert, von TACHAU 1) durchgefiihrt 
wurden, deuten darauf hin, daB eine an sich quantitativ sowohl wie 
qualitativ zureichende Nahrung zur Erhaltung des Lebens dann un­
geeignet werden kann, wenn das Verhaltnis del' einzelnen Nahrstoffe 
zueinander eine starke Verschiebung erfahrt. 

Die Versuche wnrden an weiBen Mansen dnrchgefiihrt, die mit KommiBb:rot 
seh:r lange am Leben erhalten we:rden konnen. 1m KommiBbrot bet:ragt das Ve:r­
haltnis von Kohlehydrat zu EiweiB 8,5 zu 1. Reiche:rt man den Kohlehydrat 
des B:rotes dnrch Trankung mit 50 % iger Roh:rzuckerlosung noch weiter an, so 
daB das Ve:rhaltnis 11,5 zu 1 wird, so gehen die damit ernan:rten Tiere zugrunde. 
Das gleiche Ergebnis hatte eine Verschiebung des Nah:rstoffve:rhaltnisses zugunsten 
des Fettes. Bei del' Deutung del' Resultate erortert TACHAU vorwiegend d:rei 
Momente: 

1. einen "Widerwillen del' Tiere gegen eine so ausgesp:rochen einseitig schmek­
kende Nahrung", 

2. "Unfahigkeit des Da:rmt:ractus, sie auszunutzen und zu resorbieren", 
3. "eine Einrichtung des intermediaren Stoffwechsels, welche die Ausnutzung 

bestimmter Nahrstoffe, z. B. Kohlehydrate, von del' Mitwi:rkung anderer, z. B. 
des EiweiBes abhangig macht". 

Die Ausfiihrungen dieses Ahschnittes zeigen, daB eine auf die Dauer 
gesund erhaltende Ernahrung folgende Bedingungen erfillien muB: 
1. sie muB quantitativ zureichend sein, d. h. unter Beriicksichtigung 
del' energetischen Leistungen des Individuums, einen geniigend hohen 
Brennwert enthalten; 2. sie muB qualitativ zureichend sein, d. h. eine 
bestimmte Menge streng exogener Nahrstoffe, hesonders abel' akzes­
sorische Nahrstoffe in geniigender Menge enthalten; 3. muB das EiweiB­
minimum gedeckt sein und 4. miissen die einzelnen Nahrstoffgruppen 
in einem bestimmten Verhaltnis zueinander stehen, d. h. die Korrelation 
del' Nahrstoffe darf unbeschadet des Prinzips ihrer isodynamen Ver­
wertung iiber ein hestimmtes MaB hinaus n i c h t gestort sein. 

C. Der EiweWstoffwechsel und seine Storungen. 
. Einteilung der EiweiBkorper. Die EiweiBkorper sind wie folgt elll­

geteilt: 

1) TACHAU: Biochem. Zeitschr. Bd. 65, S. 377. 1914; ebenda Bd. 67, S. 338. 
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I. Einfache Proteine (Proteine). 

A. Eigentliche EiweiBstoffe. B. Albuminoide (GeriisteiweiBe). 
Albumine 
Globuline 
N ucleoaibumine 
Histone 
Protamine 

Kollagen 
Keratin 
Elastin 
Glutin 
Amyloid u. a. 

II. Zusammengesetzte Proteine (Proteide). 

Hamogiobin 
N ucleoproteide I 
GIykoproteide. 

Samtliche Spaltungsprodukte der EiweiBkorper sind a-Aminosauren, 
deren chemisches Verhalten durch die Gruppe 

NH2 
I 

-C-COOH 
I 

H 

bestimmt wird. Die a-Aminosauren sind amphotere EIektrolyte und 
konnen daher mit Sauren wie mit Basen Saize bilden, die stark hydro­
lytisch dissoziiert sind. Durch Besetzung, sei es der sauren oder basischen 
Gruppe, kann ihnen ihr Doppelcharakter genommen werden, so daB 
sie Iediglich als Sauren oder Basen fungieren. 

Durch Aldehy'danlagerung an die Aminogruppe liWt sich der basische Charakter 
abstumpfen und der Saurecharakter iiberwiegt. Man kann auf diese Weise durch 
Zusatz von Formaldehy'd die Aminosauren titrieren (Formoltitrierung). 

CHz CH3 
CHNH2 + H 2CO = HCN: CH2 
COOH COOH 

Unter den Aminosauren haben eine besondere Bedeutung diejenigen mit 
aromatischem Radikal: 

D as Pheny'lalanin: /1 l/ 
CHz 

bH(NHz) 

bOOH 

Die Paraoxyphenyl-a-aminopropionsaure: Tyrosin 

OH 

B ii r g e r. Propadeutik. 

o 
CHz 
I 
CH(NHz) 
I 
COOH 

8 
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und das Tryptophan: 

/"'-0 - OH - OH(NH2) - COOH I I I 2 Indolalanin 
V",/CH 

NH 

Als einzige schwefelhaltige .Aminosaure ist das Cystin erwahnenswert 
CH2S--SCH2 

I I 
CH(NH2) CH(NH2) 

I I 
COOH COOH 

Die .Aminosauren sind die im EiweiBmolekiil prii.formierten Bausteine des­
selben und kommen in gleicher Art und wechselnder Ausbeute bei allen Spaltungs­
methoden zur Erscheimmg, einerlei ob die Spaltung durch Sauren, Alkalien oder 
Fermente geschieht. 

Das NahrungseiweiB del' Tiere entstammt letzten Endes dem Pflanzenreich. 
Durch Abbau und Umbau wird es del' betreffenden Art adaquat gemacht, wodurch 
eine unendliche Mannigfaltigkeit erzielt und die Artspezifitii.t der EiweiBkorper 
garantiert wird. 

Del' enterale EiweiBabbau wird eingeleitet durch die peptische Magenver­
dauung. Das Pepsin verwandelt in Gegenwart von Salzsaure samtliche genuinen 
EiweiBkorper in losliche Acidalbuminate, die weiter in Peptone gespalten werden. 
1m allgemeinen kommt es im Magen nicht zum Auftreten freier Amino­
sauren. 1m Darm geht die Spaltung am besten bei schwach alkalischer Reaktion 
unter Einwirkung des Trypsins weiter bis zu groBeren Aminosaurekomplexen, 
welche BchlieBlich durch daB Erepsin in einzelne Aminosauren zerschlagen weJ7den. 
Wie weit unter physiologischen Bedingungen die Aufspaltung del' EiweiBkorper 
geht, ist generell nicht zu beantworten. Sichel' ist, daB Peptone resorbiert 
werden konnen. Nach Leimfiitterung hat RUBNER Leim im Harn gefunden. 
Nach Verfiitterung von Hemielastin und dem BENcE-JoNEssc.!:.en EiweiBkorper 
sah man die Substanzen unabgebaut ins Blut iibertreten. Uber das weitere 
Schicksal del' im Darm auftretenden .Aminosauren ist folgendes bekannt~ 
Verfiittert man ein Aminosaurengemisch, so gehen die .Aminosauren nur zum 
allergeringsten Teil in den Harn iiber. Die Hauptmenge wird in del' Darmwand 
bereits wieder synthetisiert. 1m stromenden Blut verdauender Tiere konnten aber 
durch Dialyse diffusionsfahige Substanzen .Aminosauren nachgewiesen werden, 
indem man in die Kontinuitat der BlutgefaBbahn einen langen diinnwandigen 
gewundenen Collodiumschlauch einschaltet, welcher von einem mit phys. Koch­
salzlosung gefiillten Mantel umgeben ist. Das durch den Schlauch zirkulierende 
Blut laBt seine diffusiblen EiweiBabbauprodukte in die Kochsalzlosung iibertreten,. 
in welcher sie nach Eindampfen in erheblichen Mengen nachgewiesen werden 
[ABELl)] und hochstwahrscheinlich geht die EiweiBresorption normalerweise vor­
wiegend im aminosauren Stadium VOl' sich. MENDEL und ROCKWOOD 2 ) konnten 
zeigen, daB auch peptische Verdauungsprodukte der Resorption unterliegen konnen .. 
Die in del' Darmschleimhaut und jenseits derselben im Blut aufgefundenen ab­
soluten Mengen von freien .Aminosauren sind selbst wahrend del' EiweiBaufnahme, 
sehr gering, was entweder durch eine rasche Resynthetisierung derselben zu EiweiB­
korpern in del' Darmwand odeI' dafiir spricht, daB die Zellen des Organismus eine 
sehr groBe Aufnahmefahigkeit fiir freie Aminosauren zeigen. Werden groBere. 
Mengen Aminosauren direkt ins Blut gespritzt, so kann durch diese MaBnahme, 
der Aminosaurespiegel nur sehr wenig gehoben werden [BANGS)]. BERG 4 ) ist es 
gelungen, durch Aminosaurenfiitterung in del' Leber eine Vermehrung bestimmter 
.Aminosaurekomplexe nachzuweisen. Ebenso ist es nach ausgiebiger EiweiBfiitterung' 
an Hiihner, Mause, Enten und Hunde zu einer Vermehrung des Lebergewichts. 
und des Gerbsaurestickstoffs ohne entsprechende Vermehrung des Phosphor­
gehalts gekommen, woraus zu schlieBen ist, daB das aufgenommene EiweiB nicht 

1) ABEL: PhysiologenkongreB Groningen. 
2) MENDEL und ROCKWOOD: Americ. Journ. of physiol. Vol. 12, p. 336. 1904. 
3) BANG: Biochem. Zeitschr. Bd. 74, S. 278. 1916. 
4) BERG und CARN-BRONNER: Biochem. Zeitschr. Bd. 61, S. 434, 446. 1914. 
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zum Aufbau neuen Gewebes verwendet, sondern ala Reserveeiweill in den Zellen 
abgelagert wurde [TWHMENEW1) und GRUND 2 )]. 

Nach der alten Lehre von VOlT3) ist in einem gutgenahrten Organismus das 
EiweiB in zwei biologisch ungleichartigen Formen vorhanden. Ein Teil des resor­
bierten NahrungseiweiBes bleibt in den Saften als zirkulierendes Eiweill zuriick. 
Dieses zirkulierende Eiweill ist von anderen Autoren ala labiles Eiweill, Vorrats­
eiweiB, Reserveeiweill, totes EiweiB, nicht organisiertes Eiweill, ZelleinschluBeiweill 
bezeichnet worden. Diese Form des EiweiBes hat eine wesentlich hahere Zersetz­
lichkeit ala das sog. OrganeiweiB. Der graBte Teil des Nahrungseiweilles wird 
verbrannt. Der Umsatz kann entsprechend dem EiweiBgehalt der Nahrung erheb­
lich gesteigert werden. Vom Darmkanal des Menschen kannen nach RUBNER 
880 g gebratenes Fleisch und 950 g Eier in 24 Stunden ausgenutzt werden. 

Nach den Untersuchungen von SPECK 4) und FOLIN 5) ist es sicher, 
daB man zwei Arten des EiweiBstoffwechsels nach der Art des 
Abbaus unterscheiden kann. Diese Tatsache ist fiir das Verstandnis 
pathologischer Vorgange von groBer Bedeutung. LaBt sich namlich dar­
tun, daB exogenes und endogenes EiweiB zu differenten Stoffwechsel­
endprodukten fiihren, so muB bei allen den Zustanden, welche mit einem 
erhohten Zerfall korpereigenen Gewebes einhergehen, die Relation der 
N-haltigen Bestandteile des Harns sich in charakteristischer Weise ver­
schieben. Zu den von der Ernahrung in weitgehender Weise unabhangigen 
stickstoffhaltigen Harnbestandteilen gehort der von SALKOWSKI 6) sog. 
kolloidale Stickstoff des Harns und das Kreatin und Kreatinin. Chemisch 
setzt sich der kolloidale Stickstoff aus polypeptidartigen schwer 
dialysierbaren Stoffen zusammen, die bei der Hydrolyse mit SaJzsaure 
reichlich Aminosauren liefern. Unter ihnen spielen die Oxyproteinsauren 
eine besondere Rolle. In welcher Weise man durch geeignete Ernahrung 
die relativen Verhaltnisse der N-haJ.tigen Harnbestandteile andern kann, 
zeigte die folgende von FOLIN 7) zusammengestellte Tabelle: 

Volumen des Harns . 
Gesamtstickstoff 
Harnstoff-N . 
Ammoniak-N . 
Harnsaure-N . 
Kreatinin-N . 
Unbestimmter N 
Gesamt-SOs 
Anorganische S03 . 
Gepaarte SOs . . 
Neutraler S ala SOs 

EiweiBreiche Nahrung EiweiBarme Nahrung 
1170 cem 385 ccm 
16,8 g 3,60 g 
14,70 = 87,5% 2,20 = 61,7% 
0,49 = 3,0% 0,42 = 11,3% 
0,18 = 1,1 % 0,09 = 2,5% 
0,58 = 3,6% 0,60 = 17,2% 
0,85 = 4,9% 0,27 = 7,3% 
3,64 0,76 
3,27 = 90 % 0,46 = 60,5% 
0,19 = 5,2% 0,10 = 13,2% 
0,18 = 4,8 % 0,20 = 26,3 % 

Aus dieser Tabelle ist deutlich zu ersehen, daB die absoluten Werta 
fUr Kreatininstickstoff und fUr den neutralen Schwefel bei eiweiBreicher 
und eiweiBarmer Nahrung quantitativ gleich sind. Diese Endprodukte, 
die von der alimentaren Zufuhr des EiweiBes weitgehend unabhangig 
in gleiclier Menge ausgeschieden werden, sind die Produkte des endo­
genen oder Gewebsstoffwechsels. Der exogene EiweiBstoffwechsel 

1) TWHMENEW: Biochem. Zeitschr. Bd. 59, S. 326. 1913. 
2) GRUND: Zeitschr. f. BioI. Bd. 54, S. 173. 1910. 
3) VOlT: Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. 6, I, I. 188l. 
4) SPECK: Ergebn. d. Physiol. Bd. 2, S. l. 1903. 
5) FOLIN: Americ. Journ. of physiol. Vol. 13, p. 17l. 1905. 
6) SALKOWSKI: Berl. klin. Wochenschr. Bd. 47, S. 1748. 1910. 
7) FOLIN: .!.meric. Journ. of physiol. Vol. 13, p. 17l. 1905. 

8* 
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liefert, wie lange bekannt, hauptsachlich Harnstoff und anorganische 
Schwefelsaure und ist in einer konstanten Abhangigkeit von der mit 
der N ahrung zugefiihrten EiweiBmenge. 

Bevor in die Besprechung der pathologischen Verhiiltnisse des EiweiBstoff­
wechsels eingetreten werden kann, muB noch einiges iiber das Schicksal des mit 
der Nahrung aufgenommenen EiweiBes vorausgeschickt werden. Der groBere 
Teil des in der Nahrung zugefiihrten EiweiBes findet im Organismus keine dauernde 
Verwendung. Nach allem was wir wissen geht der N-haltige Anteil einen anderen 
Weg als der N -freie Rest. Die bei der fermentativen Aufspaltung des EiweiBes 
entstehenden .Aminosauren werden ihrer NH, Gruppe beraubt. Es entsteht .Am­
moniak. Dieser als Desamidisierung geschilderte Vorgang kann sich auf ver­
schiedenen Wegen vollziehen. Man unterscheidet die red uktive, hydrolytische 
und oXy'dative Desamidisierung der .Aminosauren. Erfolgt die Desaminierung 
durch Reduktion, so entstehen aus .Aminosauren unter Hz-Aufnahme einfache 
Carbonsauren. Das ist z. B. bei den Faulnisprozessen del' Fall. Del' Vorgang 
verlauft nach folgendem Schema: 

Asparaginsaure 
COOH 
I 
CHz 
I + Hz 
CH(NHz) 

bOOH 

Bernsteinsaure 
COOH 
I 
CHz 
I + NHa 
CHz 

bOOH 
a-.Aminosauren konnen durch oxydative Desaminierung in a-Ketosauren 

iibergehen. 
.Alanin 
CH3 

I 
CH(NHz) 
I 

COOH 

Brenztra ubensaure 
CH3 

I 
CO 
I 
COOH 

Die hydrolytische Desaminierung geht unter Wasseraufnahme nach 
folgendem Schema vor sich: 

.Alanin 
CH3 

6H 
I NHz 

COOH 

Milchsaure 
CH3 

IH 
COH + NH3 

I 
COOH 

In allen diesen Fallen wird das Ammoniak (NH3 ) verfiigbar, das nun zur Harn­
stoffbildung herangezogen wird, welcher in del' Norm 80 0/ 0 des im Harn ausge­
schiedenen Stickstoffs enthiilt. Nur 4-6 % sind normalerweise als Ammoniak, 
hochstens 2 % als Aminosauren im Harn enthalten. Man kann den Harnstoff 
als ein Diamid del' Kohlensaure auffassen und sich mit SCHl\ITEDEBERG die Ent­
stehung des Harnstoffs nach folgendem Schema vorstellen: 

Kohlensaures Carbaminsaures 
.Ammonium Ammonium Harnstoff 

/ONH4 /NHz /NHz 
C=O -H20 ~ C=O -H 20 ~ C=O 

"'-ONH4 "'-ONH4 "'-NHz 
Aus dem zunachst entstehenden kohlensaurem .Ammonium wird Wasser ab­

gespalten und es entsteht das carbaminsaure .Ammonium, das durch abermalige 
Wasserabspaltung in Harnstoff iibergeht. 

Haben wir so das Hauptschicksal des NahrungseiweiBes bis zu seiner .Aus­
scheidung als Harnstoff verfolgt, so fragt sich jetzt, wie der durch den endogenen 
Gewe bsstoffwechsel taglich zu VerI us t gehende An teil des KorpereiweiBes 
seine Erganzung findet. Bei Besprechung des Hungerstoffwechsels ist bereits 
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darauf hingewiesen worden, daB, wenn Nabrung von auBen nicht zugefiihrt wird, 
tii.glich eine bestimmte allerdings sehr niedrige Menge von Stickstoff zur .A.usscheidung 
geIangt, die nur aus dem KorpereiweiB herriihren kann. Durch stickstofffreie einseitige 
Kohlehydratkost laBt sich nach LANDERGREEN 1 ) die Stickstoffausscheidung auf 
0,047 g pro Korperkilo herabdriicken. Nach THOMAS B) liegen die Harn-N-Werte 
bei eiweiBfreier Kost zwischen 1,84 und 3,80 g fiir den erwachsenen Menschen. 
Diese geringen Zahlen sind die aus dem endogenen EiweiBstoffwechsel herriihrenden 
N-haltigen Bestandteile des Gewebsstoffwechsels. Die ihnen entsprechende Menge 
EiweiB muB, soll das Leben nicht gefahrdet werden, dauemd in der Nahrung 
enthalten sein. Dieses EiweiBminimum ist in seiner Hohe abhangig von der 
.A.bnutzungsquote, die ihrerseits je nach der Intensitat der gesamten vitalen Zell­
tatigkeit in ihrem Ummnge variieren wird. Fiir kurze Perioden siebert sich der 
Korper vor der Gefahr der voriibergehenden Unterschreitung des EiweiBminimums 
einen gewissen Reservebestand an VorratseiweiB, der zum Teil im Blutplasma 
zirkuliert, zum Teil als ZelleinschluBeiweiB im Bestande der einzelnen Zellen unter­
gebracht ist. Hierher gehoren vielleicht auch die bereits erwahnten nach Amino­
saurenverfiitterung in der Leber nachweisbaren EiweiBvorrate. 

Das Stickstoffgleichgewicht. Da nach den gemachten Ausfiibrungen 
der groBte Teil des mit der Nahrung zugefiibrten EiweiBes den Korper 
als Stickstoff mit dem Ham wieder verlaBt, der kleinere vom Korper 
benutzte Anteil des NahrungseiweiBes aber genau der Abnutzungs­
quote des KorpereiweiBes entspricht, muB sich daraus ein Gleich­
gewichtszustand ergeben, d. h. die Gesamtmenge des zugefiibrten Nah­
rungsstickstoffs entspricht der Gesamtmenge der mit Ham und Kot 
den Korper verlassenden stickstofihaltigen Verbindungen. Dieses sog. 
Stickstoffgleichgewicht wird unter physiologischen Bedingungen 
nur dann gestort sein, wenn durch besondere Versuchsanordnungen 
der Organismus gezwungen wird, vom eigenen Bestande EiweiB abzu­
bauen, das EiweiBminimum also unterschritten wird, oder wie im Hunger 
iiberhaupt kein Stickstoff zugefiibrt wird. 

Stiirungen des Stickstoffgleichgewichts. Die Storungen des Stick­
stoffgleichgewichts lassen sich gruppieren in solche mit positiver 
und solche negativer N-Bilanz, die unter den StOrungen des EiweiB­
stoffwechsels abgehandelt sind. 

Eine positive Bilanz wird unter folgenden Verhaltnissen beobachtet: 
Beim Wachstu:m, in der Graviditat, im Muskeltraining, in der Rekon­
valescenz und bei iiberreichllcher Zufuhr von-Kohlehydraten und Fetten. 
FUr die ersten drei aufgefiihrten Faile ist die ZuriickhaltUilg N-haltiger 
Nahrungsbestandteile ohne weiteres verstandlich. Es handelt sich bei 
ihnen um den Neuaufbau von Korpergewebe. Das Wachstum schreitet 
mit einer der Zunahme des Korpers an EiweiB entsprechenden Zuriick­
haltung von stickstof£haltigen Nahrungsbestandteilen fort. Die Graviditat 
kann man als einen besonderen Fall des Wachstums auffassen. Im Trai­
ning liegen die Dinge insofern komplizierter, als die Zunahme an Muskel­
masse nicht in allen Fallen nachweisbar ist, und nach akuten An­
strengungen sogar negative N -Bilanzen sichergestellt sind. 

BORNSTEIN 3) fand in einem Selbstversuch bei einer Zulage von 40 g 
Casein zur Erhaltungskost eine erhebliche Retention von EiweiB im 
Korper, welche im letzten Viertel der 18tagigen Untersuchungsreihe 
langsam anstieg. 

Die Frage der E i weiB m as that fiir die menschliche Ernahrungs-
lehre eine untergeordnete Bedeutung, denn sicher bedarf es sehr 

I) LANDERGREEN: Skandinav. Arch. f. PhYSiol. Bd. 14, S. 112. 1903. 
B) THOMAS: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhYSiol. Bd. 219_ 1909. 
3) BORNSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 83, S. 540. 190J. 
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unphysiologischer Kostordnung, urn. durch iiberschiissige Fleischzufuhr, 
iiber deren UnzweckmaBigkeit und Schadlichkeit die Kliniker 
sich einig sind, einen echten Fleischansatz zu erzielen. Im. strengen 
Sinne hat man nur dann das Recht von EiweiBmast zu reden, wenn es 
sich urn. eine Volurozunahme resp. Hypertrophie der einzelnen Zelle 
dank der iibermaBigen Zufuhr stickstoffhaltigen Materials handelt, 
nicht aber dann, wenn Zellen neu gebildet werden. 

Die Erfahrungen der Landwirtschaft sprechen dafiir, daB es tatsachlich in 
besonders angeordneten Versuchen moglich ist, auch bei ausgewachsenen Tieten 
einen erheblichen Fleischansatz zu erzielen, wobei das VerhiiJtnis zwischen wasser­
und fettfreier Trockensubstanz konstant bleibt. PFEIFFER und HENNEBERG 1 ) 

konnten in 100 oder 150 Tagen volle 100 g N beirn ausgewachsenen Hammel zum 
Ansatz bringen. Beirn Menschen scheitem aIle derartigen Versuche an dem Faktor 
der Konstitution, der hier fiir die Erhaltung des individuellen Habitus eine viel 
groBere Rolle zu spielen scheint, als bei domestizierten Tieren. Es ist auf die Dauer 
unmoglich, ohne entsprechende Steigerung der korperlichen Tatigkeit, einen 
Menschen gegen seinen Appetit groBere Mengen Fleisch zuzufiihren, und damit 
einen Ansatz zu erzwingen. 

Storuugen des EiweiLlstoffwechsels. 
Bei den StOrungen des EiweiBstoffwechsels kann man solche q u an t i­

tatiV'er und solche qualitativer Art unterscheiden. Die quantitativen 
betreffen alIe diejenigen FaIle, die mit einer gestorten Bilanz (negative 
Stickstoffbilanz) einhergehen, die qualitativen solche bei denen prinzipiell 
das Stickstoffgleichgewicht erhalten sein kann, der Abbau aber nicht 
bis zu seinen Endprodukten durchgefiihrt ist. Die Gruppe der letzteren 
wird als Storung des intermediaren EiweiBabbaus gekennzeichnet. 
Thr Studiurn. ist deshalb von weittragender Bedeutung, weil sie uns 
einen Einblick in das physiologische Geschehen, das hier gewissermaBen 
an einem bestimmten Punkte halt macht, gewahrleistet. Es ist begreiflich, 
daB beide Arten, die quantitatiV'en sowohl wie die qualitativen EiweiB­
stoffwechselstorungen haufig kombiniert vorkommen. Neben den Ab­
baustorungen kennt man solche des Aufbaus, nur sind hier unsere 
Kenntnisse noch sehr geringe, weil zur chemischen Differenzierung 
verwandter EiweiBarten groBe Mengen von Ausgangsmaterial notig sind. 
Der Versuch, z. B. das CarcinomeiweiB seiner Zusammensetzung aus 
einzelnen Aminosauren nach zu charakterisieren, ist aus den angefiihrten 
Griinden bisher noch nicht gelungen. Wohl hat man bei der chemischen 
Untersuchung des Krebsgewebes, dessen vermehrten Gehalt an Nucleo­
albuminen, seine relative Armut an Globulinen und seinen Reichturn. 
an Albuminen iiberhaupt gefunden. Auch glaubt man, daB das Nucleo­
histon ein konstanter Bestandteil schnell wachsender Tumoren sei, 
doch handelt es sich in allen diesen Fallen doch immer nur urn. Einzel­
untersuchungen, denen man eine allgemeine Bedeutung bis heute nicht 
vindizieren dari. Sicherzustehen scheint allein der hohe Fermentreichtum 
des Krebsgewebes, welcher nicht nur durch einen rascheren autolytischen 
Zerfall der Geschwulst selbst dargetan wird, sondern welcher auch die 
Autolyse anderer Organe zu beschleunigen imstande ist. Vielleicht ist 
dieser Fermentreichturn. auch die Ursache einer sehr ins Auge fallenden 
Abartung des EiweiBes bestimmter bosartiger Geschwiilste, namlich der 
Melanosarkome. Hier solI es nach den Vorstellungen von FURTH durch 

1) PFEIFFER und HENNEBERG: Journ. Ldw. Bd. 38, S. 218. 1890. 
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die Wirkung autolytischer eiweiBspaltender Fermente zur Abspaltung 
gewisser zyklischer Komplexe aus ungefarbten ProtoplasmaeiweiB­
korpern kommen und diese letzteren werden sodann durch oxydative 
Fermente zu Melanin umgestaltet. Der Nachweis einer Tyrosinase ist 
in solchen Tumoren von ALSBERG1) und NEUBERG 2) gefiihrt worden. 
In einem FaIle ist es zudem WOLFF 3 ) gelungen, die abweichende Zu­
sammensetzung des Melanins in einem Sarkom von der der physiologisch 
vorkommenden Pigmente nachzuweisen. 

Bei der allgemeinen Sarkomatose des Knochenmarks ist ein d urch 
seine LOslichkeitsbedingungen auffallender EiweiBkorper gefunden worden. 
Dieser von BENCE-JONES entdeckte EiweiBkorper koaguliert bei 50 bis 
58°, lost sich aber bei hoheren Temperaturen wieder auf, wenn reich­
liche Mengen von Ammoniaksalzen oder Harnstoff vorhanden sind. Der 
wirkliche gereinigte Korper dagegen koaguliert voUstiindig. Der Korper 
ist nach seiner chemischen Zusammensetzung von vielen Seiten 4) genau 
untersucht worden. Die als Chlorome beschriebenen Geschwillste zeigen 
schon durch ihre griine Farbe den von der Norm abweichenden che­
mischen Bau. Damit sind die FaIle von gestortem EiweiBaufbau, soweit 
sie einer genaueren Charakterisierung zuganglich waren, erschopft. 

EiweiBabbaustorungen. Die Storungen des EiweiBabbaus sind ein­
mal qualitativer Art und betreffen das Auftreten sonst im Harn 
nicht vorkommender Aminosauren und andererseits quantitativel' 
Natur insofern Korper, die unter physiologischen Bedingungen nur in 
geringen Mengen vorkommen, erheblich vermehrt in den Harn treten. 

Zu den am besten studierten pathologischen Storungen des EiweiB­
abbaus gehort die Cystinurie. Es wurde gezeigt, daB Cystin als einzige 
schwefelhaltige Aminosaure in jedem EiweiBkorper vorkommt. Normaler­
weise wird das Cystin beim Abbau zerschlagen, und der in ihm 
enthaltene Schwefel zu Schwefelsiiure oxydiert. Der Cystinuriker ist 
dazu nicht imstande. Er scheidet das schwer losliche Cystin groBen­
teils in krystallisierter Form in taglichen Mengen bis zu 1,5 g aus. Die 
charakteristischen sechseckigen Tafeln werden im Harnsediment leicht 
erkannt, und aus diesem Befund wird die Diagnose unschwer gestellt. 
Die Abnormitat kann kange Zeit bestehen, ohne klinische Erscheinungen 
zu machen. Haufig wird der Arzt erst dann zu Rate gezogen, wenn es 
durch Ausfallen und Zusammensinterungen von Krystallen im Nieren­
becken oder in der Blase zu Cystinsteinbildung kommt. Die QueUe 
des Harncystins kann im NahrungseiweiB (exogene Cystinurie) oder im 
KorpereiweiB (endogene Cystinurie) gelegen sein. Der gesunde Mensch 
scheidet per os aufgenommenes Cystin zu 2/3 als Sulfat und zu 1/3 als 
Neutralschwefel im Ham wieder aus, wahrend der Cystinuriker es ganz 
unverbrannt durch die Nieren wieder ausfiihrt [LowI und NEUBERG 6)]. 

Doch verhalten sich nicht alle FaIle gleichmaBig. Soweit bekannt scheiden 
aile Cystinuriker neben dem Neutralschwefeleine gewisse Quote oxy­
merten Schwefels wieder aus, woraus allein schon eine wenigstens partielle 
Oxydation des Cystins in diesen Fallen geschlossen werden muB. Das 
Cystin kommt offenbar in Form von zwei Strukturisomeren im Korper 

1) ALSBERG: Journ. of med. research. Vol. 16, p. 117. 1906. 
B) NEUBERG: Zeitschr. f. Krebsforsch. Bd. 8, S. 95. 1909 u. Biochem. Zeitschr. 

Bd. 8, S. 383. 1909. 
3) WOLFF: Hofmeistersche Beitr. Bd. 5. S. 476. 1904. 
4) COHNHEIM: Chemie der EiweiBkorper. 1911. 3. Aufi. S. 200-201. 
5) LOWIund NEUBERG: Hoppe·Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 43, 8.338. 
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vor. Erstens als aussohlieBlioh in seohsteiligen Tafeln krystallisierendes 
Proteinoystin und zweitens als ein in Nadeln krystallisierendes Stein­
oystin. Beide sind optisoh aktiv, beide konnen in Steinen vorko:m.men. 
Dire biologisohe Versohiedenheit geht daraus hervor, daB die Cystinuriker 
LOWIS und NEUBERGS peroral zugefiihrtes Cystinprotein wieder als 
solohes ausfiihrten, Steinoystin aber verbrannten. In eigenen Beobaoh­
tungen 1) konnte ioh die Bedeutung der Bakterieneinwirkung auf das 
Cystin naohweisen, indem aIle untersuohten Bakterien imstande waren, 
den Sohwefel aus dem Cystin abzuspalten. Einer der von UMBER und 
mir2) beobaohteten Cystinuriker zeigte im Harn spontan Sohwefel­
wasserstoffentwiokIung, die auf die Sohwefel abspaltende Tatigkeit von 
Harnbakterien zuriiokzufiihren war. Es ist kIar, daB aIle experimentellen 
Untersuohungen iiber das Sohioksal per os eingefiihrten Cystins duroh die 
sohwefelabspaltende bzw. oystinzerstorende Einwirkung der Darm­
bakterien erheblioh gestort werden. 

In vielen Fallen von Cystinurie ist die Stoffweohselinsuffizienz auoh 
gegeniiber anderen Monoaminosauren (Leuoin, Tyrosin, .Asparagin) 
oder Diaminosauren (Lysin, Arginin) ausgepragt. Besonders das .Auf­
treten der aus dem Arginin und Lysin entstandenen Diamine, Cadaverin 
und Putresoin hat zu der .Aufstellung besonderer Hypothesen iiber das 
Zustandekommen der Cystinurie gefiihrt, ohne daB sioh bis heute mehr 
dariiber sagen laBt, als daB eine Sohwaohe resp. ein Fehlen bestimmter 
Fermente bei dem Cystinuriker vorliegen muB. 

Die Alkaptonurie. Eine zweite Storung des EiweiBabbaus, die ebel'lso 
wie die Cystinurie haufig familiar beobaohtet wird, maoht nooh viel 
oharakteristisohere Ersoheinungen als diese. In ausgepragten Fallen 
werden die Trager dieser Stoffweohselatorung daduroh auf diese auf­
merksam, daB mit Harn benetzte Wasohestiioke an der Luft allmahlioh 
eine braune bis sohwarze Farbung. annehmen. Miitter, welohe diese 
.Anomalie aufweisen, bemerkten an den Windeln ihrer Kinder duroh 
deren Braunfiirbung ala erstes .Anzeiohen die sioh einstellende StOrung. 
Die .Anomalie wurde von ihrem Entdeoker BOD ECKER 3) deswegen .Al­
kaptonurie genannt, wei! der Harn bei Gegenwart von Sauerstoff begierig 
.Alkali an sioh reiBt, was sioh duroh eine langsame Braun- bis Sohwarz­
fiirbung des an der Luft stehenden Harns zunaohst an den oberen 
Sohiohten geltend maoht . .Aus solohen Harnen wurde von BAUMANN 
und seinen Mitarbeitern 4) eine Hydroohinonessigsaure krystallinisoh 
gewonnen. Dieselbe laBt sioh mit Gentisinaldyhyd als .Ausgangsmaterial 
synthetisoh darstellen und wurde von ihm daher Homogentisinsaure 
genannt. CH 

IOH-cACH l' = 2,5 Dioxyphenylessigsii.ure 
HC /C - OH = Homogentisinsii.ure. 

C 
I 
CHI 
I 
CO·OH 

1) BURGER: .Arch. f. Hyg. Bd. 82, H. 5, S. 201. 
I) UMBER und BURGER: Dtsch. med. Wocbenscbr. Bd. 48. 11913. 
3) BODECKER: Zeitschr. f. rat. Med. Bd. 7, S. 39. 1859. 
4) WOLKOW und BAUMANN: Zeitschr. f. pbysikal. Chem. Bd. 15, S. 228. 1891. 

BAUMANN und FRaNKEL: Ebenda Bd. 20, S. 219. 1894/95. 
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Dank der Anwesenheit dieses Korpers gibt der Alkaptonharn folgende 
Reaktionen: Er reduziert eine alkalische Kupferlosung (positive TROM­
MERsche Reaktion), wahrend eine alkalische Wismutlosung (NYLANDERS 
Reagens) nicht reduziert wird. Durch Reduktion einer ammoniakalischen 
Silberlosung wird die Homogentisinsaure quantitativ bestimmt. Die 
Homogentisinsaure ist inaktiv und wird nicht vergoren. Mit einer stark 
verdiinnten Eisenchloridlosung gibt der Alkaptonharn eine rasch wieder 
verschwindende Blau- resp. Griinfarbung. Mit MILLoNschem Reagens 
tritt Gelb- bis Orangefarbung auf, die beirn Erwarmen ziegelrot· wird. 
Mit Blei kann Homogentisinsaure gefaIIt werden. 

Es fiel bald auf, daB die Menge der Homogentisinsaure von der GroBe 
der EiweiBzufuhr abhangig ist, und weiterhin, daB unter den EiweiB­
bausteinen die aromatischen Aminosauren Tyrosin und Phenylalanin 
als ihre Muttersubstanz zu gelten haben. Diese letztgenannten Amino­
sauren werden vom Alkaptonuriker quantitativ in HonlOgentisinsaure 
iibergefiihrt, einerlei ob sie aus dem NahrungfileiweiB oder aus Korper­
eiweiB herstammten. Werden den Alkaptonurikern verschiedenartige Ei­
weiBkorper dargereicht, so steigt und fallt die Homogentisinsaureaus­
scheidung entsprechend dem Gehalt an aromatischen Aminosauren. 
Werden an gesunde Menschen groBe Mengen l-Tyrosin verabreicht, 
so kann auch bei ihnen dadurch eine Ausscheidung von Homogentisin­
saure kiinstlich erzwungen werden. ABDERHALDEN l ), der diesen Versuch 
machte - er gab einem Gesunden 50 g I-Tyrosin in 24 Stunden -, 
bewies damit, daB die Homogentisinsaure ein normales intermediares 
Abbauprodukt darstellt. Diesem Korper gegeniiber ist der Alkapton­
uriker insuffizient, wie der Cystinuriker gegeniiber dem Cystin. 

Man war lange der Ansicht, daB die Alkaptonurie eine zwar hochst 
interessante aber harmlose Stoffwechselstorung sei und daB abgesehen 
von den Eigentiimlichkeiten des Harns keinerlei objektive oder sub­
jektive Erscheinungen bei dem Alkaptonuriker zu verzeichnen seien. 
Wir2) selbst beobachteten in zwei Fallen typischer familiarer Alkapton­
urie das ausgesprochene klinische Bild der Ochronose. Darunter ver­
steht man eine eigentiimliche braunschwarze Verfarbung der KnorpeI 
des Larynx und der Luftwege, der Gelenke, der Nase und des Ohres. 
KIinisch zeigte sich die Ochronose in den Fallen Unserer Beobachtung 
durch ein im auffallenden Licht dunkelblaues Durchschimmern der Ohr­
knorpel besonders intensiv an dem oberen Abschnitt des Anthelix, am 
Crus Helicis sowie im Cavum conchae. Weiterhin wurde eine eigentiimlich 
fIeckweise braunliche Verfarbung beiderseits an den Skleren lateral 
von der Cornea beobachtet. In den Achselhohlen fiel eine sonderbare 
griinbraune Verfarbung auf, die sich zum Teil mit dem athergetrankten 
Wattebausch wegwischen lieB. Diese zuerst von VIRCHOW 3 ) als Ochro­
nose beschriebene Anomalie ist von GROSS und ALLARD 4) und anderen 
in eine genetische Beziehung zur Alkaptonurie gebracht worden. Diese 
Autoren konnten durch Einlegen von iiberlebendem Knorpelgewebe 
in Homogentisinsaure eine typische Schwarzfarbung des KnorpeIs er­
zielen, ganz wie bei der Ochronose der einer Leiche entnommenen 

1) ABDERHALDEN: Zeitschr. "t. physikal. Chern. Bd. 77, S. 154. 1912. 
2) UMBER und BURGER: Dtsch. med. Wochenschr. 1913. Nr. 48. 
3) VIRCHOW: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 37, S. 212. 1866. 
4) GROSS und ALLARD: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 64. 1907. Arch. f. expo Pathol. 

u. Pharmakol. Bd. 59, S. 384. 1908. 
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Knorpelstiicke. In den FaIlen unserer eigenen Beobachtung waren 
in vier Generationen einer Alkaptonurikerfamilie alle, die Alkaptonurie 
a.ufwiesen auoh ochronotisch und umgekehrt fanden sich bei keinem 
der Nichtalkaptonuriker Anzeichen der Ochronose. Weiterhin waren 
sa:mtliche Alkaptonuriker gleichzeitig gelenkkrank. Sie zeigten bei 
rontgenologischer Untersuchung die fiir Osteoarthritis deformans typi­
schen Veranderungen. Dieser Zusammenhang zwischen Ochronose und 
Arthritis wird durch die Einlagerung des Farbstoffs in den Knorpel 
verbunden mit sekundaren Knorpelveranderungen verstan.dlich, so daB 
man von einer Arthritis alcaptonurioa zu sprechen berechtigt ist. 

Quantitative Storungen des Eiweillabbaus. 
Die quantitativen Storungen des EiweiBabbaus konnen sich einer­

seits darin auBern, daB bei normaler Relation der N-Bestandteile des 
Harns wesentlioh mehr Stiokstoff durch Harn und Kot ausgefiihrt werden, 
als :mit der genau analysierten Nahrung eingenommen wurden. Dieser 
Zustand wird a1s negative N-Bilanz bezeichnet. In einer zweiten Reihe 
geht die negative N-Bilanz mit einer Verschiebung der N-haltigen Harn­
bestandteile gegeniiber der Norm einher, d. h. es konnen A:minosauren, 
die sonst nur in Spuren im Harn zu finden sind, in erheblicheren Mengen 
darin auftreten. Es kann das Ammoniak vermehrt sein, oder der von 
SALKOWSKI 1) sog. kolloidale Stickstoff in groBeren Mengen im Harn 
auftreten. 

Die Aufstellung einer exakten N-Bilanz erfordert die genaue Kenntnis 
samtlicher Einnahmen und Ausgaben, soweit N -haltige Bestandteile in 
Frage kommen. Es kann als allgemeine Regel gelten, daB jede Scha­
digung, die den Korper trifft, und die Zellen in ihrer Vi tali ta t mehr 
oder weniger weitgehend beeintrach tigt, zu einer Mehra usfuhr von N 
fiihrt. Solche Zellschadigungen konnen physikalischer und chemischer 
Natur sein. Zu den physikalischen gehOren z. B. Schadigungen durch hohe 
Temperaturen, durch Rontgenstrahlen und Radiumeinwirkung. Zu den 
chemischen erstens Gifte, die im Korper selbst entstehen, zweitens 
solche, die durch in den Korper eingedrungene Parasiten gebildet'werden 
und schlieBlich solche, die dem Korper auf oralem oder parenteralem 
Wege einverleibt werden. In manchen Fallen kom,mt es zur Kombination 
mehrerer solcher Noxen. So wirkt eine weitgehende V er briih ung einmal 
durch Zerstorung der Zellen selbst, zweitens aber auch durch die beim 
Zellzerfall freiwerdenden Gifte. Am meisten diskutiert ist die Frage 
nach dem sog. toxischen Eiwei13zerfall, welcher durch Gifte, die der 
Organismus selbst bildet, veranlaBt wird. Als Paradigma moge 
der EiweiBumsatz bei Kre b s kr a nke n kurz besprochen werden. Vergleicht 
:man, wie F. MULLER 2) es getan hat, die N-Ausfuhr carcinomkranker 
Menschen mit der unter gleichen Nahrungsbedingungen lebender Ge­
sunder, so zeigt sich, daB die N-Ausscheidung Krebskranker oft groBer 
ist als die Einnahme und der Korper der Carcinomtrager dementsprechend 
von seinem EiweiBbestand verliert. MULLERS klassische Untersuchungen 
zeigten, daB auch bei reichlicher Nahrungszufuhr es bei manchen Krebs­
kranken nicht gelingt, die Schwelle des N-Gleichgewichts zu erreichen. 

1) SALKOWSKI: Ber!. klin. Wochenschr. Bd. 47, S. 1748. 1910. 
2) F. MULLER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 16, S. 496. 1889. 
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Bei der sog. BANTIschen Erkrankung ist von UMBER1) ein toxischer 
EiweiBzerfaIl wahrscheinlich gemacht worden. Er glaubt, daB hier die 
erkrankte Mi1z der prim.i:ire toxische anamisierende Ausgangspunkt der 
Erkran1;rung ist. 

Bei dar paroxysmalen Hamoglobinurie, die in ihren Ursachen 
bisher noch nicht geklart ist, sind erhebliche Stickstoffverluste aIlein 
schon durch den Ubertritt des Hamoglobins in den Hambedingt. 

Bei der Eklampsie ist die Relation der N-haltigen Bestandteile des 
Hams gestort. ZWEIFEL2) stellte eine deutliche Vermehrung des Neutral­
schwefels fest. 1m HOFMEISTERschen Laboratorium wurde eine Ver­
mehrung der Nucleinsauren aufgedeckt. Genaue Stickstoffbilanzen 
fehlen bei diesen Zustanden. 

Fiir die zweite Gruppe ist von ROSENQUIST 3 ) ein Beispiel beigebracht 
worden: Bei der Botriocephalusanamie laBt sich eine negative N-Bilanz, 
hervorgerufen durch den toxischen EiweiBzerfaIl, nachweisen. Werden 
aber die giftproduzierenden Wiirmer erfolgreich abgetrieben, so tritt ein 
normaler EiweiBumsatz ein. In diesem Fall ist das toxische Agens mit 
Sicherheit im Wurm zu suchen. A1s Beispiel fiir die letzte Gruppe moge 
der gesteigerte EiweiBzerfaIl nach Phosphorvergiftung 4) dienen. Bei 
ihr werden die LeberzeIlen in so weitgehender Weise geschii4~gt, daB im 
lebenden Organismus die autolytischen Fermente das Ubergewicht 
bekommen und der Abbau des Lebergewebes bis zu den Aminosauren 
herunter in solchem Umfange stattfindet, daB ihr!'l Anhaufung im Blut 
zu einer vermehrten Ausscheidung im Ham fiihrt. Ahnlich dem Phosphor 
wirkt auch die Chloroformvergiftung. Auch das Chloroform kann nach 
CHIARI 5 ) eine Beschleunigung der Organautolyse bewirken. 

In die gleiche Gruppe gehOren aile jene Zustande, bei welchen es 
aus mechanischen Ursachen (Traumen) zum Gewebszerfall kommt und 
die Zerfallsprodukte toxische Wirkungen entfalten; so konnten in 
neueren Untersuchungen BURGER und GRAUHAHN 6) zeigen, daB jede 
groBere unter aseptischen Bedingungen durchgefiihrte Operation mit 
Zellzertriimmerung einhergeht, welche am Tage nach der Operation zu 
einer erheblich vermehrten Stickstoffausfuhr AnlaB gibt (postoperative 
Azoturie). Werden sehr breite Wundflachen gesetzt, so kann es durch 
Zerfall und Resorption von Granulationen auch ohne die dominierende 
Mitwirkung von Bakterien zu Zustandsbildern kommen, welche am 
treffendsten als Wundkachexie bezeichnet werden. Der oft let ale 
Ausgang groBer ausgedehnter Operationen der durch Infektion, Blutungen 
oder andere Zwischenfalle nicht erklart werden kann, ist sicher die Folge 
einer chronis chen EiweiBzerfallstoxikose, 

Eine besonders interessante aber noch wenig studierte Form ver­
mehrten EiweiBzerfaIls ist die sog. posthamorrhagische Azoturie. 
Es sind mehrfach nach abundanten Magen- und Darmblutungen an 

1) UMBER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 55. DERSELBE: Miinch. mad. Wochenschr. 
1912. Nr. 27. 

2) ZWEIFEL: .Arch. f. Gynakol. Bd. 72, S. 1-98. El'EKE: Biochem. Zeitschr. 
Bd. 12. SASAKI: Hofmeistersche Beitr. Bd. 9 u. ll. PONS: Hofmeistersche Beitr. 
Bd.9. 

3) ROSENQUIST: Zeitschr. f. klin. Mad. Bd. 49. 
') JAKOBY: Zeitschr. f. physikal. Chern. Bd. 30, S. 174. 1900. E. PORGES und 

o. PRZIBRAM: .Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 59, S. 20. 1908. 
5) CHlARI: .Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 60, S. 255. 1909. 
6) BURGER und GRAUHAHN: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 1923. 
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Tagen, an denen die betreffenden Patienten nahezu keine Nahrung 
auinahmen, 20 ja 26 g Stickstoff im Ham beobachtet worden. Die Er­
klarung dieser Erscheinung ist wahrscheinlich darin zu sehen, daB durch 
die groBen Blutverluste eine Ernahrungsstorung besonders empfindlicher 
Zellelemente eintrat, die in ihrer Folge zu einer Einschmelzung der 
geschadigten Elemente fiihrte. Unter dem EinfluB therapeutischel" 
Aderlii.sse kommt es nie zu solchen posthamorrnagischen Azoturien 
[KoLlscH l) und MAGNUS-LEVy 2)]. 

Die Stickstoffbilanz bei Infektionskrankheitenist sehr haufig eine 
negative. Die Verhaltnisse sind hier aus verschiedenen Griinden schwer 
zu iibersehen. Einmal ist bei einer Reihe derartiger Zustii.nde die Nah­
rungsaufnahme soweit gestort, daB die Inantion den Stoffwechsel be­
herrscht, und die EiweiBverluste einfach durch Einschmelzung von 
Bestanden des mehr oder weniger hungernden Organismus zu erklaren 
sind. Eine weitere Gruppe von Kranken zeigt infolge der Infektion so 
hohe Korpertemperaturen, daB viele Autoren geneigt sind, die Zell­
schadigungen mit nachfolgender Einschmelzung als Folgen der Hyper­
thermie zu deuten. Eine letzte Guppe zeigt aber unter AusschluB der 
eben genannten Bedingungen so hochgradige Stickstoffverluste, daB 
dieselben notwendigerweise als Folgen des toxisch-infektiosen EiweiB­
zerfalls gedeutet werden miissen. Eigenen Untersuchungen an hoch­
fiebernden Malariakranken, die aus voller Gesundheit heraus bei bestem 
Ernahrungszustand ihre Anfalle bekamen, ergaben 24stiindige Stick­
stoffmengen bis zu 24, 27 g 3). 

Auch bei der parenteralen Einverleibung von korperfremden Sub­
stanzen kommt es zu negativen N-Bilanzen; sie ist fiir den Arzt des­
halb von hoher Bedeutung, weil sie aus therapeutischen Griinden 
haufig geiibt wird. Vor allem sind es die EiweiBkorper, die bei 
der Serumtherapie, bei Transfusionen, Proteinkorpertherapie, bei der 
sog. Autolysatherapie des Krebses Verwendung finden und die in ihren 
Wirkungen zum groBen Teil noch uniibersehbar sind. Die Schwierig­
keit, hier einen tieferen Einblick in das Geschehen zu tun, beruht zum 
Teil darin, daB der Organismus imstande ist, mit Hille von Abwehr­
fermenten aus an sich ungiftigen EiweiBkomplexen hoch wirksame 
Substanzen abzuspalten, die ihren toxischen EinfluB auf den Organismus 
in deletarer Weise ausiiben konnen. Wir danken den Bemiihungen 
von SCHITTENHELM und WEICHARDT') eine·weitgehende Aufklarung der 
komplizierten Zusammenhange. Sie zeigen, daB bei der parenteralen 
Verci.auung von EiweiBkorpern verschiedener Struktur ganz differente 
Abbauprodukte auftreten konnen. Peptone, welche vollstandig oder 
wesentlich aus Monoaminosauren bestehen, wie Z. B. Peptone aus Seide, 
Casein, RoBhaar, Edestin, sind in ihrer Wirkung auf den Organismus 
vollig indifferent. Dagegen zeichneten sich die aus diaminosaurereichen 
Paarlingen zusammengesetzten EiweiBkorper, die Histone und Protamine 
bei parenteraler Einverleibung durch ihre intensive Giftwirkung aus. 

1) KOLISCH: Wien. klin. Wochenschr. 1897. Nr. 26. 
2) MAGNUS.LEVY: Virchows .Arch. f. pathol. Anat. u. Phy'siol. Bd. 152. 
3) BURGER: Beitr. Z. Kreatininstoffwechsel. III. Zeitschr. f. ges. expo Med. 

Bd. 12. 1921. 
4) ScmTTENHELM und WEICHARDT: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 10, 

S. 1 u. Bd. 11, S. 68. HH2. DIESELBEN: Miinch. med. Wochenschr. 1910. Nr. 34, 
1911. Nr. 16, 1912. Nr. 2. 
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Solche Amine sind in den Bakterienleibern nachgewiesen worden, z. B. 
Tuberkuloseamin von RUPPEL!), Sepsin von FAUST 2). Andererseits 
zeigte WEICHARDT 3 ), daB durch EiweiBspaltprodukte eine allgemeine 
Leistungssteigerung, die auf einer Protoplasmaaktivierung beruhe, zu 
linden sei. WEICHARDT nimmt eine omnicellulare Wirkung an. Solche 
Wirkungen lassen sich schon nach geringen Eingriffen am korpereigenen 
EiweiB demonstrieren. Entnimmt man einem jugendlichen Menschen 
etwas Blut und koaguliert das Serum durch Eintraufeln in kochende 
Kochsalzlosung, reinjiziert darauf das Koagulat intramuskular, so lassen 
.sich Erhohungen der Leukocytenzahlen um viele Tausend im Kubik­
millimeter nachweisen, wie ich in unpublizierten Versuchen 1918/19 
zeigen konnte. Ahnliche Wirkungen lassen sich bezuglich der Steigerung 
des Agglutinationstiters nach parenteraler Einverleibung von EiweiB­
korpern nachweisen. Bessere Effekte erzielt man, wenn statt denatu­
rierten KorpereiweiBes korperfremdes EiweiB verwendet wird. 

Die Physiologie der Proteinkorperwirkungen ist noch durchaus un­
durchsichtig. Analysenreines Material findet fiir therapeutische Zwecke 
kaum Verwendung. Deshalb lassen sich die fraglos vorhandenen Wir­
kungen nicht miteinander vergleichen. AIle Beobachtungen deuten 
da.rauf hin, daB es sich um cell ulare Wirkungen handelt. Man hat 
gesteigerte Leistungen der driisigen Organe (Milchdriise, Pankreas, 
Vagus), der quergestreiften Muskulatur und des Herzens, Anregung 
der Phagocytose, beobachtet. Zellen, die sich bereits in einem entziind­
lichen Reizzustand befinden, reagieren besonders lebhaft auf die parente­
rale EiweiBinjektion, wodurch die defensive Entziindung eine Steigerung 
erfahrt. Auf die Vielseitigkeit des Einflusses der Proteinkorper und 
ihrem verschiedenen Wirkungsmechanismus ist besonders von SCHITTEN­
HELM') immer wieder hingewiesen worden. 

D. Die Storungen des Kohlehydrathaushalts. 
Die Kohlehydrate sind die verbreitetsten Nahrungsmittel. Ist der 

Korper unfahig, dieselben in geordneter Weise zu speichern und fiir 
.seine Zwecke zu verwerten, so resultieren daraus schwere Storungen. 
Die bekannteste dieser Storungen ist der Diabetes mellitus. 

Die als Nahrungsmittel in Frage kommenden Kohlehy'drate entstammen zum 
'Teil der pflanzlichen Nahrung (Cellulose, Starke, Dextrine, Traubenzucker, 
Rohrzucker, Fruchtzucker, Pentosen), zum geringeren Teil sind sie in tierischer 
Nahrung enthalten (Glykogen, Milchzucker, Pentosen). Sie fiihren iliren Namen 
nach wer Zusammensetzung aus den Elementen C H 0, wobei das VerhiUtnis 
von H und ° dasselbe ist wie im Wasser. Sie bilden ein Vielfaches der Formel 
,CHaO. Die Sechszahl der Kohlenstoffatome ist fiir die Kohlehydrate nich t 
charakteristisch. EMIL FISOHER konnte in der Retorte Diosen, Triosen und Tetrosen 
aufbauen. Neben den typischen Polysacchariden spielen im Tier- und Pflanzenreich 
die Glucoside eine Rolle, die durch fermentative E,inwirkung in Zucker und in 
Gruppen der aromatischen oder Fettreilie zerfallen (Digitalis, Phlorrhizin). Die 
in den Darmkanal eingefiihrten Polysaccharide werden dort fermentativ zerlegt 
und kommen erst nach Aufspaltung zur Resorption. Wird Zucker parenteral 
dem Karper einverleibt, so ist das Schicksal desselben je nach der Zusammensetzung 
ein differentes. Doppelzucker, die unter Umgehung des Darmkanals in den Karper 
eingefiihrt werden, kommen als Fremdkorper durch den Barn wieder zur 

1) RUPPEL: 
2) FAUST: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 51, S. 248. 1904. 
3) WEIOHARDT: Miinch. med. Wochenschr. 1920. 
4) SOHITTENHELM: Med. Klinik 1922. Nr. 30. 
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Ausscheidung. Dextrose sowohl wie Lii.vruose dagegen werden verbrannt undsteigerm 
auch bei parenteraler Injektion die Gesamtwii.rmeproduktion. Dabei verhii.lt sich 
die Lii.vulose anders als die Dextrose, indem nach Lii.vuloseinjektion unter sonst 
gleichen Bedingungen eine starkere Erhohung der Wii.rmeproduktion zustande. 
kommt, als nach Dextrose. Es scheint, daB der Organismus imstande ist, die. 
Lii.vulose ohne vorherige Umwandlung in Glykogen direkt anzugreifen. Milch­
zucker und Rohrzucker haben diese Wirkung auf den Gesamtstofiwechsel nur in 
sehr untergeordnetem Grade [BURGERi)]. Die Beobachtung, daB auch Starke. 
und Maltose nach subcutaner Einfiihrung verbrannt werden, ist auf die An­
wesenheit einer Maltase und Diastase in den Geweben zuriickzu:fiilrren. 

Neben der Glykogen- und Zuckerbildung durch die mit der Nahrung­
eingefiihrten Kohlehydrate kommt eine Zuckerbildung aus EiweiB. 
besonders fiir pathologische VerhaItnisse in Betracht. Der im EiweiB. 
enthaltene Zucker ist nicht mit der Glucose oder einer anderen Hexose 
identisch, sondern ein Aminozucker, Glucosamin (CH2(OH) - CH(OH) -
CH(OH) - CH(OH) - CH(NHz) - COH). Die Menge dieses EiweiB­
zuckers ist in den echten EiweiBkorpern sehr gering. Das Casein z. B.. 
ist ganz kohlehydratfrei. Die Erfahrungen, welche vor allem beim 
Dial:ietiker gesammelt wurden, sprechen dafiir, daB der unter Einhaltung­
bestimmter Versuchsbedingungen aus EiweiB gebildete Zucker bei weitem 
diejenige Menge iibertrifft, welche aus Glucosamin, etwa durch direkte­
Spaltung von EiweiBkomplexen, sich herleiten laBt. Die Tatsache der 
Zuckerbildung aus Ei weiB ist aufverschiedenen Wegenandiabetischen 
Menschen und kiinstlich zuckerkrank gemachten Tieren (durch Pankreas­
exstirpation oder Phloridzinvergiftung) sichergestellt. Einen schlagenden 
Versuch am pankreaslosen Hund stellte LUTHJE Z) an. . 

Er ernii.hrte das schwer diabetische Tier lii.ngere Zeit kohlehydratfrei unll 
berechnete unter Beriicksichtigung der PFLUGEESChen Maximalzablen fUr den 
Glykogengehalt der Organe die Menge von Reservekohlehydrat, welche der Gesamt­
organismus des Tieres enthii.lt, zu 232 g. Das Tier scbied in 25 Tagen bei Fiitterung­
mit Casein 1176 g Glucose aus. Demnach muBten 944 g Zucker von diesem pankreas­
losen Bund neu gebildet sein. 

PFLUGER 3), der die Theorie der Zuckerbildung aus EiweiB lange­
bekampfte, iiberzeugte sich schlieBlich selbst davon durch folgenden 
Befund. Er machte Hunde durch Hunger und Phloridzin glykogenarm~ 
fiitterte sie dann langere Zeit mit kohlehydratarmem Kabeljaufleisch 
und fand am Ende dieser Fleischperiode iQ. der Leber so groBe Glykogen­
mengen, daB die Zuckerbildung aus einer anderen Quelle als EiweiB. 
nicht mehr in Frage kam. Welche Zuckermengen im Korper aus· 
EiweiB gebildet werden konnen, ist noch strittig. Sichergestellt ist, 
daB kohlehydratfreie EiweiBkorper (Casein) in der Zuckerbildung­
hinter anderen nicht zuriickstehen. 

Die Versuche, iiber die Art der Zuckerbildung aus EiweiB Naheres zu erfahren~ 
wurden in der Richtung weiter ausgebaut, daB man an pankreasdiabetische Bunda-· 
einzeIne Aminosauren verfiitterte oder in Leberdurchblutungsversuchen das Scbick­
sal der zur Durchstromungsfliissigkeit zugesetzten Substanzen verfolgte. Bei 
diesen Versuchen zeigte sich, daB von den Aminosii.uren Leucin, Gly'kokoll, Alanin. 
Asparaginsaure und Glutaminsii.ure Glykogen liefern konnen. Der Weg der che­
mischen Umlagerungen ist verschieden beschrieben worden. Nach RINGER und 
LUSE') soIl z. B. die Zuckerbildung aus Glykokoll in folgender Weise ablaufen: 

1) BURGER: Biochem. Zeitschr. Bd. 124, S. 1. 1921. 
2) LUTHJE: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 29, S. 498. 1904. 
3) PFLUGER und JUNEERSDORF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 131,. 

S. 201. 1910. 
') RINGER und LUSE: Zeitschr. f. physikal. Chem. Bd. 66, S. 106. 1910. 
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3 CH2 • NH2 3 CR2· OR C6R 120 6 
CO OR CUR 

Glykokoll Glykolaldehyd Glucose 
Ebenso wie die Zuckerbildung aus EiweiB nach unseren jetzigen 

Kenntnissen sichergestellt ist, ist auch die Moglichkeit der Zuckerbildung 
aus Fett heute unbestritten. Von den beiden Komponenten der im 
Korper vorkommenden Neutralfette, dem Glycerin und den hoheren 
Fettsiimen, ist das Glycerin ein sicherer Glykogenbildner [CREMER 1)]. 
Das ist nach Unt~~suchungen an diabetischen Menschen und Tieren 
sichergestellt. Der Ubergang von Fettsauren in Zucker resp. Glykogen 
ist noch strittig. 

Der Zuckergehalt des Blutes ist unter den verschiedensten 
Ernahrungs- und Lebensbedingungen konstant bei etwa 0,1 % zu finden. 
Nach Eingabe von 50 g Dextrose steigt der Blutzuckerwert auf 0,160 o/() 
an und fallt il1llerhalb von 1-P/2 Stunden auf den Ausgangswert zuriick 
(alimentare Hyperglykamie) [SPENCE 2) u. a.]. Langdauernder 
Hunger hat keinen merklichen EinfluB auf den Gehalt des Blutes an 
Zucker. Unter bestimmten Bedingungen laBt sich derseIbe durch inten­
sive MuskeIarbeit herabdriicken. Die Zuckerzehrung der Muskulatur ist 
durch Vergleich des Dextrosegebaltes des arteriellen und venosen BIutes 
am Ieicbtesten festzustellen. Das venose BIut ist stets armer an Dextrose. 

Lallt man einen gesunden Menschen, ohne ihm vorher Nahrung zuzufiihren. 
eine kriiftige Arbeitsleistung durchfiihren, so sinkt der Blutzuckergehalt voriiber­
gehend abo Diesem Absinken kann bei besonders starken .Anstrengungen eine 
geringe Steigerung der Blutzuckerwerte voraufgehen, pri mare Ar bei tshyper­
g ly k a mie. Vielleicht wird da bei durch nervose Vermittlung eine akute Anforderung 
an die Energiequellen des Organismus mit einer Ausschiittung eines msch mobili­
sierbaren Kohlehydratvorrates der Leber beantwortet, als deren Folge die prim are 
Ryperglykiimie zu deuten ist. 1st das Leberdepot mehr oder weniger weitgehend 
erschopft, so mull, wenn nicht neue Nahrung zugefiihrt oder Zucker aus anderem 
Material neugebildet wird, ein voriibergehendes Absinken des Zuckerspiegels die 
Folge kraftiger kOrperlicher Anstrengung sein (ArbeitshyPoglykamie) [BURGER3 )]. 

Auf die Aufspeicherung und Abgabe des Zuckers von seiten 
der Leber bat ferner in im einzelnen schwer iibersebbarem AusmaB 
das System der il1llersekretorischen Driisen EinfluB. Das reiche Tat­
sachenmaterial, welches am kranken Menschen und an Tieren gewol1llen 
ist, denen einzelne oder mebrere innersekretorische Organe entfernt 
waren, hat man in folgender Weise schematisch geordnet: 1m Zentrum 
der Zuckerregulation steht die Leber. !hr wird das Material fUr die 
Glykogenbereitung aus dem Darm auf dem Wege der Pfortader zugefiihrt. 
Sie bildet aus dem gespeicherten Glykogen nach MaBgabe des Bedarfs 
Zucker und IaBt ibn in die Blutbabn iibertreten. Auf diesen Vorgang 
wirken die innersekretorischen Organe ein. Den weitestgehenden Ein­
fluB hat das Pankreas, welches die ZuckerbiIdung und Mobilisierung 
zu hemmen imstande ist. 

Diese auf die GlykogenoIyse in der Leber einwirkende helnlnende 
Funktion des Pankreas kal1ll nun ibrerseits wieder von der SchiIddriise 
her gedampft werden. Eine Uberfunktion der Schilddriise wiirde nach 
dieser Vorstellung das Pankreas weitgehend funktionell ausscbalten, 
und umgekehrt wiirde eine Unterfunktion der Schilddriise die hemmende 

1) CREMER: Miinch. med. Wochenschr. 1902. S. 944. 
2) SPENCE: Quart. Journ. of med. Vol. 14, p. 314-326. 1921. 
3) BURGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 5, S. 125. 1916. 
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Funktion des PankI'eas starker als in del' Norm zur Geltung kommen 
lassen. Eine gesteigerte Schilddrlisentatigkeit, wie sie beim 
Morbus Basedow sichergestellt ist, fiihrt also durch Lahmung del' hem­
menden PankI'easfunktion zu einer gesteigerten Glykogenmobilisation 
in del' Leber und auf dem Wege libel' die Hyperglykamie zur Glykosurie. 
Umgekehrt wird eine Unterfunktion del' Schilddrlise, wie sie bei 
Myxodem gefunden wird, das Pankreas die Oberhand gewinnen lassen und 
eine vennehrte Dampfung del' Glykogenolyse in del' Leber die Folge 
sein. In del' Tat kOlmen einem Myxodematosen wesentlich hahere Zucker­
mengen als einem Normalen zugefiihrt werden, ohne daB es zur Glykosurie 
kommt (erhohte Kohlehydrattoleranz). 

Auf del' anderen Seite wird die zuckerregulierende Funktion del' 
Leber durch die Tatigkeit del' N e bennieren, speziell durch das von 
ihnen gebildete Adrenalin, beeinfluBt. Eine gesteigerte Tatigkeit del' 
Nebennieren mit vermehrter Bildung von Adrenalin fiihrt zur vermehrten 
hepatischen Zuckerbildung, weiterhin zur Hyperglykamie und Glykosurie. 
Ein Ausfall del' Flmktion del' Nebennieren wird durch ll1ehr odeI' weniger 
weitgehenden Fortfall del' stimulierenden Adrenalinwirklmg zu einer 
verminderten Zuckerbildung AnlaB geben. In del' menschlichen Patho­
logie ist ein Ausfall del' Nebennierenfunktion von einem charakte­
ristischen Symptoll1enkomplex (ADDIsoNsche Krankheit) begleitet, bei 
welcher in del' Regel eine Verlllinderung des Blutzuckers gefunden wird, 
jedoch nicht ausnahll1slos -(s:Kap. X), ROSENo\v-lirid JAGUTTISl). 

Die Funktion del' Nebennieren wird durch nervose Einfliisse geleitet, 
die ihnen auf den Bahnen des Splanchnicus yom CLAUDE-BERNARDschen 
ZentrUln zuflieBen. Eine Reizung dieses Zentrums, wie sie durch den 
sog. Zuckerstich (Piqure) gegeben ist, fiihrt auf dem Umwege libel' die 
Nebennieren zu einer gesteigerten Glykogenolyse in del' Leber und damit 
zur Glykosurie. 

Das weitere Scmcksal des von del' Leber produzierten und in die 
Blutbahn abgegebenen Zuckers ist abhangig von dem Bedarf an den 
Verbrennungsorten (Muskulatur) lmd dem Zustand del' Ausscheidungs­
organe (Nieren) ... Nach voraufgehender intensiver Muskelarbeit wird 
eine kiinstliche Uberschwemmung des Blutes mit Zucker leichter ohne 
nachfolgende Glykosurie ertragen, als obne Arbeit. Die Nieren sind 
gegenliber einem. bestill1mten Blutzuckerwert, den man mit 0,1 bis 
D,16 % nach oben begrenzen kann, "zuckerdicht". Diese Grenze liegt 
bei chronisch Nierenkranken (Nierensklerose) und bei Kranken, deren 
Zuckergehalt dauernd oberhalb del' Norm sich findet, hoher. So kann 
es im Verlaufe einer Nierensklerose und eines Diabetes zu betrachtlichen 
Hyperglykamien kommen, ohne daB unter bestimmten diatetischen 
Voraussetzungen eine Glykosurie eintritt. 

Del' vom Blut in die Gewebe eintretende Zucker wird dort verbramlt. 
Die Zuckerzerstorung im Blute selbst spielt quantitatiV' eine geringere 
Rolle. 

Dieser als Hiimoglykolyse bezeichnete Vorgang ist fill die Methodik der Blut­
zuckerbestimmung deswegen von Bedeutung, weil nach jeder Blutentnahme die 
Zuckerzerstorung auBerhalb des Korpers weitergeht, besonders wenn das Blut 
bei Zimmer- oder Brutschranktemperatur aufbewahrt wird. DUTch Zusatz von 
Natriumfluorid kann die Hiimoglykolyse verhindert werden. Der Vorgang ist 
an die Anwesenheit corpusculiirer Elemente gebunden, im zellfreien Plasma ist 

1) ROSENOW und JAGUTTIS: Klin.-therapeut. Wochenschr. Bd. 1, S. 358. 1922. 
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die Hamoglykolyse nicht beobachtet worden. An der Zuckerzerstorung durch die 
Elemente des Elutes sind die Leukocyten in hervorragender Weise beteiligt, eine 
Tatsache, die auch darin ihren Ausdruck findet, daB bei Vermehrung der Leuko­
cyten im Elute eine gesteigerte Hiimoglykolyse sich dartun laBt (z. B. bei Leuk­
amien). 1m Korper selbst kann dieser Zuckerabbau durch die zelligen Blut­
elemente dadurch Bedeutung gewinnen, als es in Entziindungsherden zu einer 
vermehrten Bildung von Abbauprodukten der Dextrose kommen kann, unter 
denen die Milchsaure eine besondere Rolle spielt. Auf diese Weise findet die u. a. 
auch von SCHADE beobachtete Sauerung im Bereiche jeder Entziindung eine 
einfache Erklarung. 

Die Zuckerregulation kann durch Erkrankung eines jeden an ihr 
beteiligten Organs gestort werden. Die schwerste Storung wird beim 
Menschen im Diabetes mellitus beobachtet, ohne daB bisher eine Einigung 
dariiber erzielt werden konnte, an welcher Stelle der primare Funktions­
ausfall zu suchen sei. 

1. Die experimentellen Formen des Diabetes. 
Fiir das Verstandnis der verschiedenen Formen des menschlichen 

Diabetes ist eine kurze Schilderungder bei Tieren kiinstlich erzeugten 
Zuckerkrankheit notig. Nachdem schon vorher wiederholt auf die 
Beziehungen der Pankreaserkrankungen zum menschlichen Diabetes 
hingewiesen war [BOUCHARDAT 1)] gelang es 1889 von MEHRING und 
MINKOWSKI 2), das Pankreas beim Runde vollstandig zu entfernen und 
als regelmaBige Folge dieser Operation einen schweren Diabetes zu 
erzeugen. 

Die Tiere zeigen eine erhebliche Zuckerausscheidung; der Harn kann bis 10%, 
ausnahmsweise bis 22 0/ 0 Zucker enthalten; sie leiden an starkem Durst, magern 
trotz Zufuhr groBer Nahrungsmengen rasch ab und sterben unter zunehmender 
Entkraftung 4-5 Wochen nach der Operation. Die Operation wurde mit gleichem 
Erfolge an anderen Tieren o(Katze, Kaninchen, Schwein) und an Kaltbliitern 
(Frosch, Schildkrote) wiederholt. Interessanterweise zeigen Vo~el, denen das 
Pankreas entfernt wurde, nur ganz gelegentlich eine Zuckerausscheldung im Harn, 
sind aber doch diabetisch, was durch die konsekutive Hyperglykamie sichergestellt 
ist. Schon wenige Stunden nach der Operation beim Hunde beginnt die Zucker­
ausscheidung, steigt am zweiten Tage iiber 5%, am dritten Tage bereits auf 10% 
und mehr. Die Glykosurie bleibt auf dieser Hohe bis kurz vor dem Tode bestehen. 
Eine Verminderung derselben kiindigt das vorstehende Ende an. Mit dem Geringer­
werden der Glykosurie treten im Harn Aceton, Acetessigsaure und fl-Oxybutter­
saure auf. Die Zuckerausscheidung ist in ihrer Hohe von der Menge der zugefiihrten 
Kohlehydrate abhangig, besteht aber auch bei reiner EiweiBnahrung fort. Selbst 
bei vollkommener Nahrungsentziehung dauert die Glykosurie an. Neben den 
Storungen des Kohlehy.iratstoffwechsels werden die iibrigen SYlllptome des 
pankreatischen° Funktionsausfalls regelmaBig gefunden. Von den Fetten wird 
nur das fein emulgierte Milchfett resorbiert, alles andere Fett verlaBt unausgeniitzt 
den Darm. Die Spaltung und Resorption der EiweiBkorper leidet Not wegen der 
mangelnden tryptischen Darmverdauung. 

Die direkte Ursache der Glykosurie nach Entfernung des Pankreas ist 
die nie fehlende Ryperglykamie. Sie erreicht schon am ersten Tage 
nach Entfernung der Driise ihr Maximum mit 0,5%. Das Glykogen 
der Leber verschwindet bis auf geringe Spuren. Glykogenansatz kann 
durch maximale Zufuhr von Traubenzucker nicht erzwungen werden, 
wahrend interessanterweise nach Lavulosegaben in der Leber betrachtliche 
Mengen von Glykogen gefunden wurden. Die Muskulatur gibt etwa die 

1) BOUCHARDAT: De la Glycosurie etc. Deuxieme Edition Paris 1883. 
2) v. MEHRING und MINKOWSKI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 26. 

MINKOWSKI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 31. 
B ii r ge r, Propadeutlk. 9 
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Halfte ihres normalen Glykogenbestandes abo Die Fahigkeit, den Zucker 
zu verbrennen, kann nach Versuchen, die an V6geln angestellt wurden 
[KAUSCHl)] nicht verloren gegangen sein. Denn bei diesen Tieren steigt 
zwar der Zuckergehalt des Blutes an, es kommt aber nicht zur Glykosurie. 
Demnach muB an irgendeiner Stelle der zwar vermehrt in die Blutbahn 
geworfene Zucker zerst6rt worden sein. Mit der Entfernung des Pankreas 
wird dem K6rper eine fiiI die normale Regulation des Zuckerhaushalts 
unentbehrliche Substanz entzogen, deren nahere Charakterisierung bisher 
nicht gelungen ist. Durch die Verpflanzung eines Gewe bsstiickes 
aus dem Pankreas unter die Bauchhaut, welches also aus allen seinen 
Nerven- und GefaBverbindungen gel6st ist, gelang es, den Pankreas­
Diabetes zu verhindern und dadurch zu zeigen, daB es sich urn eine 
innersekretorische oder hormonale Wirkung dieser Driise auf den Zucker­
stoffwechsel handeln muB. Ein wichtiger Nebenbefund nach der Pankreas­
exstirpation beim Hunde ist eine kolossale Verfettung der Leber, welche 
bis zu 52,6% der trockenen und 24 % der feuchten Substanz A.ther­
extrakt enthalten kann [NAUNYN 2)]. 

Neuerdings wurden von verschiedenen Forschern Untersuchungen 
iiber die klinische Verwendbarkeit von Pankreasextrakten bei Zucker­
kranken und iiber deren physiologische Wirkungsweise angesteUt. Be­
sonders interessant sind die Versuche von MACLEOD 3); er konnte bei 
Knorpelfischen und Rochen die LANGERHANSschen Inseln von acin6sem 
Pankreasgewebe befreien, dann einerseits aUs den LANGERHANSschen 
Inseln, andererseits aus dem von den Inseln befreiten acin6sen Pankreas­
gew'ebe bei tiefer Temperatur mit leicht angesauertem Alkohol Ausziige 
herstellen. Der Inselextrakt zeitigte bei parenteraler Applikation einen 
starken Absturz des Blutzuckergehalts bei Kaninchen, wahrend das 
aus acin6sem Pankreasge'webe hergestellte Extrakt wirkungslos war. 
Interessanterweise hatte MACLEOD mit diesem Insulin genannten 
Inselextrakt bei menschlichem Diabetes giinstige Erfolge. Soweit man 
aus den Referaten ersehen kann, handelt es sich - wie bei der Zufuhr 
eines Ferments nicht anders zu erwarten ist - im wesentlichen urn 
vorubergehende Besserungen, welche therapeutisch besonders bei drohen­
dem Koma oder bei der Vorbereitung von Diabetikern zu Operationen 
von groBem Nutzen sein k6nnen. Ob siCh eine Dauerbehandlung der 
Diabetiker mit dem Insulin wird durchfiihren lassen, erscheint mir 
zweifelhaft. 

Eine zweite Form des experimentellen Diabetes ist der Phloridzin­
Diabetes. 

Das Phloridzin wird aus der Wurzelrinde von .Apfel- und Kirschbaumen ge­
wonnen und lii.Bt· sich durch Sii.urehydrolyse in Phloretin und Phlorose zerlegen. 
Die Phlorose ist ein der Glucose nahestehendes Monosaccharid. Hunde, denen 
1 g dieses Glykosids pro Kilogramm Korpergewicht peroral beigebracht wird, 
scheiden bis zu 18% Zucker im Harn aus [v. MEHRING')]. Die· Glykosurie kann 
bis drei Tage anhalten, verschwindet bei subkutaner Injektion rascher, nach voll­
standiger .Ausscheidung des Phloridzins ganz aus dem Harn. 

Beim Menschen wird durch tagliche Injektion Von 2 g Phloridzin 
eine tagliche Harnzuckermenge Von etwa lOO g erreicht, so daB in einem 

1) KAUSCH: .Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 39. 
2) NAUNYN: Diabetes mellitus. 2 . .Auf!. S. 118. Wien 1906. 
3) MACLEOD: Journ. of Metabolic Research Vol. 2, H. 2. 1922. Zit. nach dem 

ausfiihrlichen Referat von GREVENSTUK. Klin. Wochenschr. 1923. 2. Jahrg., 
Nr. 15. 

4) v. MEHRING: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 14 u. 16. 



Die Zuckerkrankheit heim Menschen. 131 

Monat 3 kg Zucker durch den Ham ausgeschieden wurden (v. MEHRING). 
Die Zuckerausscheidung laBt sich bei Tieren auch bei vollkommener 
Kohlehydratentziehung erzwingen, auch dann noch, wenn der Glykogen­
bestand der Leber langst aufgezehrt ist. Der Korper zersetzt unter diesen 
Bedingungen sein eigenes EiweiB, was besonders bei Hungertieren deutlich 
in die Erscheinung tritt. Eine Hyperglykamie wird durch das Phlo­
ridzin nich t gesetzt. Durch diese Feststellung ist der Phloridzin-Diabetes 
von dem genuinen Diabetes des Menschen und dem experimentellen 
Pankreas-Diabetes scharf unterschieden. Es ist daher zweckmaBig, 
diese Form nicht als Phloridzin-Diabetes, sondem als Phloridzin-Gly­
kosurie zu beschreiben, welche durch eine in ihrem Mechanismus noch 
nicht voU geklarte Vergiftung vor aUem der Nierenzu erklaren ist. 

Die verschiedenen Formen der Intoxikationsglykosurien (Sublimat, 
Cantharidin, Chrom, KOhlenOxyd, Arnylnitrit, Strychnin, Chloroform) 
gehoren ebensowenig in das Kapitel des experimentellen Diabetes. 
FUr die nach Schadeltraurnen und Gehirnlasion auftretenden Glykosurien 
sind die beim Zuckerstich gemachten Erfahrungen oft zur Deutung 
und Erklarung herangezogen worden. 

2. Die Zuckerkl'ankheit beim Menschen. 
Der groBten Zahl der menschlichen Diabetiker ist die erbliche Anlage 

gemeinsam. Je intensiver nach solchen familiaren Beziehungen oder 
Erblichkeitsfaktoren in der Anamnese geforscht wird, urn so haufiger 
wird diese diabetische Anlage als ererbt sich nachweisen lassen. E~ 
lassen sich, nach der Schwere geordnet, unterscheiden: der kindliche 
Diabetes, welcher vor der Pubertatszeit einsetzt, der juvenile Dia­
betes, welcher das Jiinglings- und Mannesalter betrifft, und schlieBlich 
der Diabetes der alteren Leute. Strittig ist bis heute, welche Stel­
lung dem Pankreas-Diabetes irn System der menschlichen Zucker­
krankheit zukommt. Es ist begreiflich, daB unter dem Eindruck der 
epochalen Entdeckung von MEHRING und MINKOWSKI Neigung bestand, 
jede Form des menschlichen Diabetes auf eine primare Erkrankung des 
Pankreas zuriickzufiihren. Eine vom Anatomen bei Zuckerkranken 
haufig gefundene Veranderung ist die sog. Pankreasatrophie .. Die Be­
urteilung, ob es sich bei dieser Atrophie urn die primare Ursache des 
Diabetes oder urn eine Folge des zu schwerster Inanition fiihrenden 
Leidens handelt, ist nicht einfach. Die VorsteUung, daB mit der weit­
gehenden Reduktion des Parenchyrns samtlicher Organe beim schweren 
Diabetes sekundar auch die Pankreasdriise an Substanz einbiiBt, 
wobei das funktionstiichtige Parenchym in erster Linie betroffen wird, 
wahrend das Bindegewebe sich langer halt, ist durchaus nicht von der 
Hand zu weisen. Eine sorgfaltige mikroskopischeUntersuchung der Driise 
ergibt immer nur in einem Teil der FaIle, welche im Coma gestorben 
sind, sichere Anhaltspunkte fiir eine Erkrankung des Pankreas. Die 
Gewichte sind durchaus nicht immerso reduziert, daB das nach dem 
Experiment zu erfordernde Minimum von einem Fiinftel der Substanz 
erreicht wird. Als generelle Ursache fiir aIle Formen des mensch­
lichen Diabetes ist die primare Pankreaserkrankung a bzulehnen. 
Andererseits ist das Pankreas als diabetogenes Organ fiir einzelne Falle 
iiber allen Zweifel sichergestellt. Die Erkrankung, welche zu einer Par­
enchymschadigung fiihrt, kann sehr verschiedener Atiologie sein. Es 

9* 
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konnen Entziindungen von den Gallenwegen her auf das benachbarte 
Pankreas iibergreifen. Es kann die erworbene Lues eine chronisch inter­
stitielle Pankreatitis zur Folge haben. Es konnen Pankreastumoren 
und Pankreascysten zu einer weitgehenden Destruktion des funktions­
~iichtigen Parenchyms fiihren. Bei diesen Schadigungen verschiedenster 
Atiologie solI vor allem der Ausfall der LANGERHANsschen Inseln als 
diabetogene Ursache von Bedeutung sein, was jedoch von anderen 
Autoren bestritten wird [SCHMIDT 1), KARAKASCHEFF 2)]. Die neuer­
dings mit dem Insulin gemachten ErfahrUllgen sprechen sehr fiir die 
dominante BedeutUl1g des Inselapparats im Kohlehydrathaushalt. 

Die Schildd~e gehort nicht zu den diabetogenen Organen im engeren 
Sinne. Bei ihrer Uberfunktion kann es gelegentlich zu spontanen, haufiger 
zu alimentaren Glykosurien kommen; in der Reihe der zum Diabetes 
fiihrenden Organveranderungen spielen die der Schilddriise jedenfalls 
eine untergeordnete Rolle. 

Auch ist es bis heute nicht gelun.gen, solche Erkrankungen der Le ber 
ausfindig zu machen, die das schwere Krankheitsbild des Diabetes er­
klaren konnten. Selbst hochgradiger Parenchymschwund bei der Leber­
cirrhose und bei akuter gelber Atrophie hat nie einen echten Diabetes 
zur Folge. 

Besser fundiert ist die Lehre vom hypophysaren Diabetes. Nach 
BORCHARDT 3 ) fand sich unter 176 Fallen von Akromegalie 63 mal= 65 0/ 0 
Diabetes. Die Form dieses akromegalen Diabetes ist eine leichte und 
fiihrt, soweit ich sehe, nie zum Tode. In manchen Fallen tritt nur 
im Anfangsstadium der Akromegalie eine geringe spontane resp. ali­
men tare Glykosurie auf. Sie konnen in spateren Stadien eine hohe 
Zuckertoleranz aufweisen. 

Der sog. renale Diabetes ist keine StOrung des Kohlehydratstoff­
wechsels im engeren Sinne, er verlauft ohne Hyperglykamie und ist 
wahrscheinlich als eine Nierenfunktionsstorung anzusehen. 

3. Die intermedHiren Stoft'wechselstornngen beim genuinen 
menschlichen Diabetes. 

a) I{ohlehydratstoffweehsel. 

Die Betrachtungen iiber die Storungen des Kohlehydratstoffwechsels 
des Diabetikers nehmen zweckmaBigerweise ihren Ausgang von der 
Frage nach dem Glykogengehalt der Organe. 

Die Befunde, welche man bei Untersuchungen von Diabetikerleichen erhoben 
hat, sprechen im allgemeinen fiir eine Verarmung des Korpers an Glykogen. 
Da aber das Glykogen sehr rasch nach dem Tode zersetzt wird, sind negative 
Befunde vorsichtig zu bewerten. P. EHRLICH') hat an der FRERICHschen Klinik 
bei einem Gesunden und bei zwei Diabetikern die Leber punktiert und den aspi· 
rierten Leberbrei auf Glykogen untersucht. Bei dem einen Diabetiker fand er 
gar kein, in dem andern Fall viel weniger Glykogen als bei dem gleich ernahrten 
Gesunden. Der kritische PFLUGER S) ist geneigt, positive Glykogenbefunde in der 
Leber und MuskUlatur der Diabetiker hoher zu bewerten, als negative. 

1) M. B. SCHMIDT: Munch. med. Wochenschr. 1902. Nr. 2. 
2) KARAKASCHEFF: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 82, S. 60. 
3) BORCHARDT: Zeitschr. f. klin .. Med. Bd. 66. S. 332. 1908. 
4) EHRLICH: Zit. bei FRERICHS, Uber den Diabetes. Berlin 1884. 
5) PFLUGER: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 96, S. 366. 1903. 
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Es geht aber aus spater zu erorternden tierexperimentellen Erfahrungen 
gleichfalls hervor, daB die Glykogenarmut der Organe ein typischer 
Befund bei Diabetikern ist. Gegen diese Auffassung sprechen nicht 
die Mitteilungen anderer Autoren, nach denen in Nierenepithelien und 
Leukocyten sich mit groBer RegelmaBigkeit Glykogen nachweisen laBt. 
Quantitativ kommen die an falscher Stelle gespeicherten Glykogen­
mengen nicht in Frage [HIRSCHBERG 1)]. Die offenbar fiir die ganze 
Auffassung der Stoffwechselstorungen beim Diabetiker ausschlaggebende 
Glykogenarmut der Organe ist von NAUNYN 2) Dyszooamylie be­
zeichnet worden. 

In engem ursachlichen Zusammenhang mit ihr steht die Hyper­
glykamie der Diabetiker. Die gestorte Fahigkeit der Leber, das ihr 
vom Darm her zustromende Kohlehydratmaterial als Glykogen zu 
fixieren, fiihrt nach jeder Aufnahme von Kohlehydraten mit der Nahrung 
zu einer "Oberschwemmung des Blutes mit Zucker. Die Erhohung des 
Blutzuckerniveaus ist die wichtigste Vorbedingung der Gly­
kosurie. Die Grenze, bis zu welcher der Zucker im Blute ansteigen 
kann, ehe es zur Ausschwemmung von Harnzucker kommt, ist keine 
feststehende. 

Von LIEFMANN und STERN 3 ) wurde gezeigt, daB die Nieren mit zunehmender 
Dauer der Zuckerkrankheit sich auf einen hoheren Schwellenwert einstellen. dessen 
1Jberschreitung zur Glykosurie fiihrt. Daffu moge folgendes Beispiel gegeben 
werden: 

Dauer der Erkrankung Blutzuckergehalt 
10-15 Jahre 0,15%-0,22% 
4- 5 0,15%-0,19% 
1- 3 " 0,14 0/ 0 

weniger als 1 Jahr 0,10%-0,15%. 

Wichtig ist die Erfahrung, daB nach diatetisch erfolgter Entzuckerung 
des Harns auch in relativ frischen Fallen eine Hyperglykamie fortbestehen 
kann. Bei Erkrankungen der Niere, vor allem der Nierensklerose, ist 
eine wesentliche Hyperglykamie ohne Glykosurie eine durchaus gelaufige 
Erscheinung. Besonders im Coma diabeticum und utaemicum hat man 
hohe Blutzuckerwerte bis 1,01 % und dabei nur Spuren von Harnzucker 
gefunden. 

Die Hyperglykamie ist beim Diah'etiker nicht allein durch Kohle­
hydratzufuhr zum Darm bedingt, sondern hangt von anderen Faktoren 
weseIitlich abo So ist sichergestellt, daB bei schweren Diabetikern korper­
liche Arbeit zu einer Vermehrung des Blutzuckers fiihren kann, auch dann, 
wenn jede interkurrente N ahrungszufuhr vermieden wurde. Eigene 4) syste­
matische Untersuchungen tiber die Wirkung der Muskelarbeit auf Blut­
und Harnzucker beim Diabetiker haben ergeben, daB der zuckerver­
mehrende Effekt abhangig ist vom Glykogenbestand der Leber. Es 
zeigt sich, daB frische unbehandelte FaIle im allgemeinen eher mit 
Hyperglykamie im AnschluB an Muskelarb~it reagieren, als altere, 
diatetisch schon vorbehandelte. Ein zweiter Faktor ist der Charakter des 
Diabetes. Jugendliche Schwerzuckerkranke neigen nach korperlichen 
Anstrengungen eher zu Hyperglykamie als Altersdiabetiker. Wesentlich 
fiir die GroBe der Ausschlage ist die Erregbarkeit des Nervensystems. 

1) HIRSCHBERG: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54, S. 223. 1904. 
2) NAUNYN: Diabetes melitus. Wien 1906. 
3) LIEFMANN und STERN: Biochem. Zeitschr. Bd. 1, S. 299. 1906. 
4) BURGER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 87, S. 233. 1920. 
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Es wird verstandlich, daB Frauen starker reagieren als Manner, "nervose" 
Diabetiker eher als phlegmatische, besonders wenn man beriicksichtigt, 
daB psychische Alterationen schon bei Gesunden geeignet sind, den 
Blutzucker in die Rohe zu treiben. Man hat z. B. festgestellt, daB bei 
ungeiibten im Gegensatz zu erfahrenen Fliegern schon vor Beginn 
des Fluges der Blutzucker erheblich erhoht ist. In diesem Zusammen­
hang ist auch der Symptomenkomplex der traumatischen Glykosurie zu 
erwahnen, die man z. B. nach Schadeltraumen, Commotio cerebri, nach 
Frakturen der Extremitatenknochen, beobachtet hat [KONJETZNY und 
WEILAND 1)]. 

Die Stellung des eigentlichen traumatischen Diabetes ist um­
stritten. Es ist wohl denkbar, daB bei vorhandener diabetischer Anlage 
ein schweres korperliches Trauma einen latenten Diabetes gewissermaBen 
manifest machen kann. Man muB aber, besonders nach den nellen Unter­
suchungen von BRUGSCH und DRESEL 2) die Moglichkeit offen lassen, 
daB ein Trauma in seltenen Ausnahmefallen eine dauemde Alteration 
des nervosen Zuckerregulationsmechanismus zur Folge haben kann. 

DRESEL und LEVI3) wollen bei vier im Alter von 24 bis 42 Jahren im Koma 
gestorbenen Kranken beiderseits einen umschriebenen Herd im Globus pallidus 
in seiner obersten Schicht und im mittleren Drittel in seiner Litngsausdehnung 
von vorn nach hinten mit den Zeichen einer schweren Erkrankung gefunden haben. 

DaB das Trauma, besonders auch das psychische Trauma, in der 
Atiologie des Diabetes eine nur untergeordnete Rolle spielt, lehren pie 
Erfahrungen des Weltkriegs. Eine wesentliche Zunahme der Diabetes­
falle ist sicher n i c h t eingetreten. Nach einigen Statistiken ist eher 
mit einer Abnahme des Diabetes zu rechnen, was zum groBen Teil, auf 
Kosten der reduzierten Emahrung zu setzen ist. 

Wenn auch zwischen der Hyperglykamie und dem Grade der 
Glykosurie nicht in allen Fallen einfache quantitative Beziehungen 
bestehen, so hat die Erfahrung doch gelehrt, daB man ein gewisses Urteil 
iiber die Schwere der Erkrankung nach der Menge des unter bestimmten 
Emahrungsbedingungen ausgeschiedenen Zuckers gewinnen kann. Bei 
der leichten Glykosurie wird der Ram nach Entziehung der Nahrungs­
kohlehydrate in wenigen Tagen zuckerfrei. Erst wenn neuerdings kohle­
hydrathaltige Nahrung zugefiihrt wird, tritt wieder Zucker in den Ram 
iiber. Rier ist die Entzuckerung im wesentlichen dadurch zu erklaren, 
daB der bestehenden leichten Ryperglykamie nicht weiter eine alimentare 
Ryperglykamie superponiert wurde. Der Organismus ist durch Ent­
ziehung der Nahrungskohlehydrate gezwungen, die fiir seinen Bedarf 
notigen. Kohlehydrate aus eigenem Material (EiweiB und Fett) zu bilden. 
Da dieser Umsatz nur langsam vor sich geht, wird eine plOtzliche Dber­
schwemmung des Blutes mit Dextrose vermieden, und die Glykosurie 
bleibt aus. 

Bei der mittelschweren Irorm dOer Glykosurie ist eine Entzuckerung 
des Rams durch Kohlehydratentziehung allein nicht mehr zu erreichen. 
Erst bei einer gleichzeitigen Beschrankung der EiweiBzufuhr sistiert die 

1) KONJETZNY und WEILAND: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 28, 
S. 860. 1915. 

2) BRUGSeR und DRESEL: Verhandl. d. dtsch. Ges. f. innere Med. S. 258. 
Wiesbaden 1921. 

3) DRESEL und LEVI: Ebenda S. 262. 
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Glykosurie: ~;\ls sch were Glykosurie wird schlieBlich diejenige be­
zeichnet, bei der auch die Kohlehydratentziehung mit gleichzeitiger 
weitgehender Einschrankung der EiweiBzufuhr die Aglykosurie nicht 
mehr erreicht. 

b) Die intermediaren Storungen des Fettstoffwechsels beirn 
menschlichen Diabetes. 

Es wurde "bereits oben darauf hingewiesen, daB auch beirn ge­
sunden Menschen beim Fortfall der Kohlehydrate und bei ausschlieB­
licher Fett- und EiweiBnahrung die sog. Acetonkorper im Harne auf­
treten. 

Aceton: CHa - CO - CHa 
Acetessigsaure: CHa - CO - CH2 - COOH 

P-Oxybuttersaure: CHa - CHOH - C~ - COOH 
Die Acetonkorperausscheidung erreicht unter solchen Bedingungen 

in wenigen Tagen ihr Maximum. Wird die Ernahrung in gleicher Weise 
langere Zeit hindurch fortgesetzt, so sinken die ausgeschiedeI).en Mengen 
von Ketonkorpern wieder abo Die gleiche Erscheinung wird bei hungern­
den Individuen gefunden. Als Erklarung fiir diese Erscheinung muB 
angenommen werden, daB der plOtzlich auf die Verwendung seiner Fett­
bestande angewiesene Organismus auf die vbllkommene Verbrennung 
der Fette und spaterhin der EiweiBkorper nicht eingestellt ist und nun 
intermediar entstandene Produkte des Fett- und EiweiBabbaus zur 
Ausscheidung gelangen laBt. Als Muttersubstanzen der Ketonkorper 
sind niedere Fettsauren sichergestellt. Diese entstammen zum Teil 
aus Spaltungsprozessen, denen hohere Fettsauren unterliegen, zum 
Teil aus Aminosauren, welche unter Abspaltung einer Carboxylgruppe 
und Desamidierung in Fettsauren iibergefiihrt werden. Durchblutungs­
versuche zeigten, daB die glykogenfreie Leber zur Bildung von Aceton­
korpern besser geeignet ist, als Lebern mit mittlerem oder starkem 
Glykogengehalt. 

Beim Diabetiker treten die Acetonkorper meist dann auf, wenn 
er aus den Nahrungskohlehydraten oder aus· eigenem Korpermaterial 
Glykogen zu bilden resp. zu fixieren nicht mehr imstande ist. Uber 
die Mengen der gebildeten Acetonkorper sind wir schlecht unterrichtet, 
da das im Harn leicht quantitativ zu bestimmende Aceton nur 
einen geringen Bruchteil der gesamten im Korper gebildeten Menge 
darstellt. Der groBere Teil der leicht fliichtigen Substanz verIaBt den 
Organismus durch die Lungen. Man hat in schweren Fallen bis 70 g 
Oxybuttersaure und bis 8 g Acetessigsaure und Aceton bestimmt. Die 
Bildung dieser Acetonkorper ist fiir jeden Diabetiker eine schwere Gefahr. 
Wir miissen annehmen, daB die Oxybuttersaure und Acetessigsaure 
als solche toxische Substanzen fiir den Organismus darstellen. Wichtiger 
ist noch die chronische Saureiiberladung des Blutes, die Acidosis. Um 
dieser chronischen Dbersauerung entgegenzuwuken, muB der Organismus 
dauernd von seinen Alkalibestanden Verwendung machen, um damit 
die aktuelle Reaktion des Blutes konstant zu halten. Bekanntlich 
schwankt diese aktuelle Reaktion des Blutes beim Gesunden nm in 
sehr ge:dngem MaBe. Der physiologische Normalwert der Wasserstoff­
zahl des unter natiirlichen Verhaltnissen stehenden Blutes betragt: 
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bei 18 0 gemessen (H)18' = 0,29. 10-7 odeI' PH1S" = 7,56 
oder bei 37° gemessen (H)37' = 0,45.10-7 oder PH37' = 7,35. 

Auch bei hochgradiger Acidosis Wird die Blutreaktion im physikalisch­
chemischen Sinne nicht sauer. Bei zwei Fallen von Diabetes w,lrden 
von MICHAELIS und DAVIDOFF 1) folgende Werte gemessen: 

PH fiir 18-200 

Coma diabeticum ..... 7,12 
Diabetes ohne Aceton. . . 7,66. 

Es handelt sich demnach nur urn sehr geringe Abweichungen von der 
normalen H-Ionenkonzentration. Um diese Konstanz zu erreichen. ist 
der Organismus gezwungen, groBe Mengen von Sauren durch seine A1.k:ali­
bestande odeI' durch das beirn EiweiBabbau freiwerdende Ammoniak 
abzusattigen. Es ist daher eine fiir jeden schweren Diabetes konstante 
Erscheinung, daB zugleich mit dem Auftreten der Acetonkorper die 
Ammoniakmengen im Ham auf Kosten des ausgeschiedenen Hamstofts 
vermehrt werden. Reichen die zur Vediigung stehenden Ammoniak­
mengen nicht mehr aus, so wird auf die fixen Alkalien der Gewebe zuriick­
gegri££en und Kalk und Magnesia in Anspruch genommen. Nach NAU­
NYNS Auffassung beruht die Gefahr chronischer Saureintoxikation im 
wesentlichen auf der Verminderung der Alkalescenz der Gewebe. 
Tierversuche mit kiinstlicher Einfiihrung von Sauren fiihrten zu einem 
iihnlichen klinischen Bilde, wie die Saurevergiftung beim Diabetiker. 
Auch hier kam es zu einer Vermehrung des Ammoniaks, welche sich 
durch Zufuhr von Alkali herabmindern lieB. Die Konsequenz fiir die 
Therapie des menschlichen Diabetes ist die Zufuhr groBer Mengen von 
Alkali bei ausgebildeter Acidose. Es laBt sich aber auf die Dauer der 
gefiirchtete Ausgang in das Koma nicht hintanhalten. Es sind Falle, 
bei denen der Harn sicher alkalisch reagierte, im Koma gestorben. Man 
muB daher wohl annehmen, daB neben der reinen Saurewirkung spezifische 
Giftwirkungen der Oxybuttersaure, der Acetessigsaure und ihrer Salze 
eine wichtige Rolle im Vergiftungsbild del' diabetischen Intoxikation 
spielen. 

Die diabetisehe Lipiimie. 

Sicher weit haufiger: als friiher angenomIP-en wurde, findet sich in 
Fallen von schwerem Diabetes eine Vermehrung der Fette im Blut 
(diabetische Lipamie). In hochgradiger Ausbildung kann das Blut so 
reich werden an fein verteiltem Fett, daB beim AderlaB oder beim 
Augenspiegeln die eigentiimliche Farbe des Blutes ohne weiteres e:t;kennbar 
1st. Das im Glase aufgefangene Blut zeigte nach dem Zentrifugieren 
eine dichte gelbweiBe Schicht, deren Starke von dem Fettgehalt abhangt. 
Die Rahmschicht besteht aus sehr fein emulgiertem Fette, die einzelnen 
Fetttropfchen sind mit dem gewohnlichen Mikroskop nicht, wohl aber 
mit dem Ultramikroskop als feinste Partikel (Hamokonien) erkennbar. 
Die Zusammensetzung dieses Fettes ist kompliziert. Es handelt sich nicht 
allein um eine Vermehrung der NElUtralfette, sondern auch des Chole­
sterins und der Phosphatide, so daB dieser Zustand besser als Lipoidamie 
bezeichnet wird [KLEMPERER und H. UMBER 2)]. An del' Vermehrung 

1) MICHAELIS und DAVIDOFF: Nach OPPENHEIMER, Handb. d. Biochem. Er­
ganzungsband. S. 53. 1913. 

2) KLEMPERER und H. UMBER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1908. 
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der Fette sind !Iie Blutkorperchen unbeteiligt. Wah rend man im normalen 
Serum 5-6 g Atherextrakt fiir 1000 g Serum £indet, erreichen die hochsten 
sichergestellten Zahlen 150 und 180 pro Mille. Das sind aber extreme 
Werte; die gewohnlich bei schweren Diabetikern gefundenen schwanken 
zwischen 20 und 40 pro Mille. Die Werte fiir das Cholesterin erreichen 
gleichfalls ein Vielfaches der Norm, und zwar sind das {reie Cholesterin 
wie die Ester dabei beteiligt. Die Bestimmungen der Phosphatide wurden 
gewohnlich summarisch nach dem atherloslichen Phosphor aJs Lecithin 
durchgefiihrt und auch bier betrachtliche Vermehrungen sichergestellt. 
In den meisten Fallen wird die diabetische Liplimie gleichzeitig mit einer 
Acidosis beobachtet, und die Schwankungen der Intensitat der Lipamie 
den Mengen der ausgeschiedenen Acetonkorper entsprechend gefunden. 
DaB von dieser Regel sichere Ausnahmen vorkommen, konnten wir 
durch eigene Untersuchungen sicherstellen, bei welchen ein mittel­
schwerer Diabetes ohne eine Spur von Acidosis, abel' mit sicher ver­
mehrtem Fettgehalt des Blutes gefunden wurde. Es gelingt auch, ge­
legentlich die Acetonkorper aus dem Harn durch entsprechende diate­
tische MaBnahmen zum Verschwinden zu bringen und gleichzeitig noch 
eine schwere Lipamie im Blut festzustellen [BEUMER und BURGER 1)]. 

Die Erklii.rung fiir daa Auftreten der diabetischen Lipa.mie ist in verschiedenen 
Richtungen gesucht . worden. Man kann in der Lipa.mie einerseits den Ausdruck 
eines riickla.ufigen Fetttransports aus den Fettdepots zu den Verbrennungssta.tten 
des Korpers sehen, wobei allerdings die starke Vermehrung)ler Lipoidsubstanzen 
und des Cholesterins nicht recht geklii.rt erscheint. Andererseits wird aber der 
bei schweren Diabetikern eintretende Zellzerfall Material von Lipoiden und Chole­
sterin hergeben. Eine dritte Auffassung geht dahin, daB die diabetische Lipamie 
der Narkoselipii.mie gleichzusetzen sei und gewissermaBen auf einer Herauslosung 
von Fett und Iettartigen Bestandteilen aus den Zellen und den Depots des Organis­
mus zustandeka.me. Die Meinung, daB es sich einfach urn Nahrungsfett handele, 
suchte man durch die Feststellung zu stiitzen, daB Jodzahl, Verseifungszahl und 
Schmelzpunkt des Blutfetts mit dem des Chylusfetts iibereinstimmt. Es la.Bt 
sich aber in schweren Fallen leicht durch FortIassung des Fettes aus der Nahrung 
zeigen, daB auch unter diesen Bedingungen die Lipii.mie - wenn auch in vermin­
dertem MaBe - fortbesteht. Als wesentliches Moment bleibt wohl die Vermehrung 
der Blutfette durch versta.rkte Mobilisation aus den Depots und in zweiter Linie 
durch vermehrten Zellzerfall bestehen. 

Eine universeUe oder bestimmt lokalisierte, nicbt iktensche Gelb­
farbung der Raut del' Zuckerkranken wurde zuerst· von v. NOORDEN 2) 
aJs Xanthosis diabetica beschrieben. Namentlich bei jugendlichen 
Diabetikern findet man unter besliimmten Ernahrungsbedingungen eine 
eigentiimliche kanariengelbe Farbung der Epidermis, die besond~rs an 
den Nasolabialfalten, an der Palma manus und an der PlanM pedis 
hervortl'itt. Man betrachtete diese Erscheinung zunachst attsschlieBlich 
als eine Komplikation des ernsteren Diabetes und glaubte, daB die 
Schwankungen der Intensitat dieser Gelbfarbung mit denen des Allge­
meinbefindeus parallel gingen. Die Untersuch~gen des Serums oder des 
Blutplasmas von Kranken mit Xanthosis diabetica zeigen einen deut­
lichen Unterschied gegeniibeT dem Normalen. Die Farbe des Serums 
resp. Plasmas solcher Kranker erscheint im durchfa;Ilenden Licht orange­
bis ockergelb. Sie ist deutlich von der gelbgriinlichen Farbe des ikterischen 
Serums verschieden. Gallenfarbstoffproben Zeigen, daB eine Vermehrung 
des normalen Serum-Bilirubins nicht vorhanden ist. Dorch bestimmte 

1) BEUMER und BURGER: Zeitschr .. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 13. 1913. 
S) v. NOORDEN: Zuckerkrankheit. 6. Auf! .. S. Hl1. 1912. 
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Reaktionen laBt sich nachweisen, daB die eigentiimJiche gelbe Farbe des 
Serums del' xanthotischen Faile durch die Anwesenheit von Lipochromen 
bedingt ist. 

Die Erklarung fiir das Anftreten der Xanthosis ist nach zwei Richtungen zu 
suchen. Sie konnte endogenen oder exogenen Faktoren ihre Entstehung ver· 
~an~en. Fiir die Entstehung aus endogenen Ursachen spricht die Tatsache, daB 
m emem hohen Prozentsatz der Faile mit der Xanthosis des Serums eine Ver­
mehrung der Blntfette einhergeht. Es konnten die in den Fettdepots des Korpers 
gespeicherten Lipochrome bei dem Ausschiitten dieser Depots und der Verbren­

nung der Fette von dem intermedi­
aren Abbau verschont geblieben 
sein, so daB es zu einer relativen 
Anreicherung dieser Farbstoffe im 
Organismus kommt. Das zeigt ne­
benstehende Abbildung einer Xan­
thosis testis diabetica mit Anreiche­
rung der Lipochrome in den Zwi­
schenzellen des Rodens (Abb. 15). 
Die wesentliche Ursache ist eine 
aliment are. In jedem Diatzettel 
eines schweren Diabetikers domi­
nieren ne ben den Fetten die Ge­
miise. In diesen sind neben dem 
Chlorophyll stets die beiden gel ben 
Lipochrome Xanthophyll und Ca­
rotin vorhanden. Dureh eine gleieh­
zeitige iiberreiehliehe Zufuhr von 
Fett und lipoehromreiehen Nah­
rungsmitteln kommt es zu einer 
alimentaren Ryperlipochromamie. 
DaB diese Auffassung das richtige 
trifft, konnte an zuekerfreien Dia­
betikern durch Erzeugung einer ali­
mentaren Xanthosis mit erhohten 
Blutlipochromwerten sichergestellt 
werden [BURGERUnd REINHARD 1 )]. 

Siehe S. 156. 

Abb. 15. Xanthosis testis diabetica. 

Die Storungen des inter­
mediaren StoHwechsels bei den 
Diabetikern sind schwerlich ein­
heitlicher NatUt". Die Tatsache, 
daB es unter den Diabetikern 
eine Gruppe extrem abgemager-
tel' und eine andere Gruppe 

hochgradig adiposer Kmnker gibt, suchte v. NOORDEN 2) folgendermaBen 
zu erklaren. In einer Reihe von Fallen soil die Verwertbarkeit des Zuckers 
und seine Umwandlung in Fett gleichzeitig gesti:il't sein. Die Folge ist 
Glykosurie und fortschreitende Abmagerung. In einer zweiten Gruppe ist 
die Vel'brennung des Zuckel's, abel' nicht die Synthese zu Fett beschrankt. 
Die Glykosurie kann fehlen. Es bildet sich eine Fettsucht aus , zu del' in 
spateren Stadien, wenn auch die Verbl'ennung des Zuckers beschl'ankt ist, 
Glykosurie hinzutritt. Die Deutung ist neuerdings dadurch erschiittert, 
daB man immel' mehr einsehen lernt, daB auch del' diabetische Organismus 
Zucker zu verbrennen imstande ist. Es ist von anderer Seite damn ge-

1) BURGER und REINHARD: Zeitschr. f. d. ges. Med. Bd. 7, S. 119. 1918. -
DIESELBEN: Dtseh. med. Wochenschr. Nr. 16. 1919. 

2) v. NOORDEN: Randb. d. Pathol. d. Stoffwechsels. 2. Aufl., Bd. 2, S. 26. 
Berlin 1907. 
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dacht worden, daB die mangelhafte Fettbildung in schweren Fallen des­
halb ausbleibe, well die Umwa.ndluhg des Zuckers in Fett nicht so rasch 
vor sich geht, um den Zuckergehalt des Blutes a.uf seiner normalen 
niedrigen Hohe zuhalten. Vielleicht sind auch der Diabetes der Fetten 
und der schwere genuine zur Acidose fiihrende Diabetes zwei wesens­
verschiedene Erkl'a.nkungen. 

c) Storungen des EiweiBstoffwechsels beim Diabetes. 

Beirn schweren Diabetes bleiben die intermediaren Stoffwechsel­
storungen nicht auf das Gebiet del' Kohlehydrate und Fette beschrankt, 
sondern greifen auch auf das des EiweiBes iiber. In engem Zusammen­
ha.ng mit der raschen Reduktion del' Muskelbestande, welche bei jedem 
schwel'en Diabetes sichfeststellen laBt, stehtdie Vermehrung des Krea ti ns 
und Kreatinins im Harn. Schwere Diabetiker scheiden auch bei fleisch­
freier Nahrnng, bei welcher del' Erwachsene sonst nur geringe Mengen 
Kreatin im Harn aufweist, dauernd Kreatin a.us. Leichte Diaobetiker 
verhalten sich in diesel' Beziehung wie Gesunde. Mittelschwere Falle 
mit maBigel' Acetonkol'pera.usscheidung zeigen demJiche a.limental'e 
Kreatinurie. 

Die hohen Stickstoff- resp. Harnstoffwerte des Diabetikers sind 
als besonderes Symptom del' diabetischen Azoturie beschrieben worden. Es 
fragt sich, ob diese hohen Stickstoffwerte die Folge einer endogenen 
Steigerung des EiweiBumsatzes odeI' lediglich del' Ausdruck eines vel'­
mehrten GehaJts der Nahrung an EiweiBkorpern ist. FUr viele Falle 
ll:iBt sich zeigen, daB die besondere Form des Kostregimes mit ihren 
hohen Fleischmengen die im Hal'll gefundenen Stickstoffwerte ohne 
weiteres el'klari. In anderen Fallen gelingt es nicht, den Dia.betiker ins 
calorische Gleichgewicht zu bringen, d. h. die Gesamtheit del' mit del' 
Nahrung zugefiihrten CaJorien vermindert um die Menge del' mit dem 
Harnzucker verlorengehenden Calorien ist nicht ausl'eichend, um den 
Bestand des Korpers zu erhalten. Unter diesen Umstanden ist del' 
Orga.nismus gezwungen, Brennwerte aus den eigenen Bestanden bei­
zusteuel'll. Sola.nge die Fettdepots noch gefUllt s~d, werden diese in 
erster Linie beansprucht. Sind sie abel' erschopft, so werden die EiweiB­
bestiinde des Korpers a.ngegriifen. Die Folge ist eine nega.tive Stick­
sto£fbila.nz. Del' Harnstickstoff setzt sich hiel' aus del' Komponente 
des Nahrungsstickstoffs und del' aus dem Korperma.terial herriihrenden 
Quote zusammen. Es ist Aufga.be einer geregelten Diatetik, diese Quote 
moglichst gering zu gestalten durch Vermeidung del' fiir den Betreffenden 
unverwertbal'en Kohlehydrate und El'satz derselben durch calorisch 
hochweTtige Fette und EiweiB. Neben diesel' im wesentlichen durch 
Unterernahrung bedingten "Azoturie" ist ein weiterer EiweiBvel'lust da­
durch moglich, daB die im intermediaren Stoffwechsel gebildeten toxischen 
Substanzeu, zu denen Oxybuttersaure und AcetessigsaUl'e zu rechnen 
sind, deletar auf die Zellbestande des Korpers einwirken und zu einem 
toxogenen EiweiBzerfall fUhren. Das tritt a.ber nur in den End­
stadien, spezieil beirn beginnenden Koma, ein. In solchen Fallen findet 
man auch eine Anderung del' qualitativen Zusammensetzung del' stick­
stoffhaltigen Harnbesta.ndteile. Es wurde eine Vermehrnng del' formol­
titrierbaren AminosaUl'en und eine Erhohung des sog. kolloidalen Stick­
stoffs gefunden, gelegentlich auch nicht un€lrhebliche Mengen von Tyrosin 
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aus dem Diabetikerha.rn isoliert; nach alimentarer Zufuhr groBerer 
Mengen reiner Aminosauren wurden dieselben zum Teil im Ham wieder­
gefunden, wahrend sie beirn Gesunden der Verbrennung anheimfallen 
[ABDERHALDEN 1), PLAUT und REESE 2)]. 

In nahezu ein Drilitel aller FaIle von Diabetes sowohl bei schweren 
wie bei leichten Formen der Erkrankung wird Ei wei B im Harn gefunden 
Durchaus nicht in allen Fallen laBt sich bei dieser diabetischen Albuminurie 
eine iunktionelle Nierenschadigung nacb.weisen. Die Albuminurie ist 
sicher abhangig von der Ausscheidung des Zuckers, vor aHem aber der 
Acetonkorper. Es ge1ingt nicht selten durch eine entsprechende Diat 
mit dem Verschwinden der Glykosurie auch die Albuminurie zu beseitigen. 
Bei lruigdauernder Ketonurie kommt es freilich auch zu schwereren 
Schadigungen, die schon in das Bereich der Nephrose hineinfallen. lm 
Coma cliabeticum werden eigentiimliche Gebilde von zylindrischer Form 
im Harn ge£unden, die als Koma-Zylinder beschrieben werden, nicht 
selten aber schon vor dem Ausbruch des Komas im Ha.rn bei sorgfaltiger 
Untersuchung nachgewiesen werden konnen. Ihre Entstehung isi wahr­
scheinlicb. durch die direkte Saurewirkung der Ketonkorper auf die 
Nierenepithelien zu erklaren. In Fallen, in denen die Sauren im Harn 
fehlen, werden die Komazylinder regelmaBig vermiBt. 

Die Frage, wieviel Zucker aus EiweiB entstehen konne, ist aus 
theoretischen und praktischen Griinden vielfa.ch diskutiert worden. 
PFLUGER und JUNKERSDORF 3) stellen folgende D}}erlegungen an: 

Unter der Annahme, daB der aus 100 g EiweiB stammende N quantitativ 
ala Harnstoff ausgeschieden wird, ergaben sich fUr 100 g EiweiB 16 g N und 51,8 g C. 
Die 16 g N entsprechen 34,3 g Harnstoff mit 6,8 g C. Es bleiben demnach von dem 
aus den 100 g EiweiB stammenden Kohlenstoff 45 g C zur Bildung von 112 g Dextrose 
verfiigbar. Das Verhliltnis von Dextrose zu Stickstoff ist gleich 112: 16 = 7. 
Dieser maximale Wert, nach welchem ans 100 g EiweiB 112 g Dextrose entstehen 
sollen, wird unter natiirlichen Bedingungen nicht erreicht. 

Der Versuch, aus dem Quotienten ~ quantitative Riickschliisse auf 

die intermediaren Vorgange im Organismus des Diabetikers zu machen, 
erscheint aus verschiedenen Griinden verfehlt. 

Einmal ist es sicher, daB der aus den EiweiBbestanden des Organismus ent­
stehende Zucker zum Teil jedenfalls auch beirn Diabetiker wieder dem Verbrauch 
anheimfiillt. Muskelarbeit hat, wie mehrfach betont, auch beim Zuckerkranken 
unter bestimmten Bedingungen eine Verminderung des Blut- und Harnzuckers 
zur Folge. Auch der stickstoffhaltige Anteil braucht durchaus nicht quantitativ 
im Harn zu erscheinen. Einmal konnen N-haltige Komplexe, wie UMBER') betont, 
zum Wiederaufbau von EiweiBmolekiilen Verwendung finden. Dann aber wird 
besonders beim schweren Diabetes, besonders dann, wenn Storungen des Wasser­
haushalts vorliegen, Stickstoff in quantitativ nicht bestimmbarer Menge retiniert 
werden konnen. .AlIe diese Momente schranken die theoretische Bedeutung des 

Quotienten ~ wesentlich ein. 

1) ABDERHALDEN: Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 44, S. 40. 
2) PLAUT und REESE: Chem. Ber. S. 377, 9. 1902. 
3) PFLUGER und JUNKERSDORF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Phy'siol. Bd. 30, 

S. 201. 1910. . 
') UMBER: Deutsche Naturforscherversammlung, Hamburg 1901. Therap. d. 

Gegenw. 1901. 
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'Iheorie des Diabetes. 

Bei jeder FOlm des echten Diabetes besteht eine Hypcrglykamie. 
Die Frage, ob es eine einheitliche Erklarung de~ Diabetes mellitus gibt, 
laBt sich dahin prazisieren, ob sich die beim Diabetes festgestellte Hyper­
glykamie auf eine einheitliche Ursache zuriickfiihren laBt. Als mogliche 
Ursachen sind diskutiert worden: eine Verminderung des Zucker­
verbrauch s, eine Vermehrung der Zuckerbild ung und Storungen 
der Regulation. Eine Verminderung des Zuckerverbrauchs wird von 
einer Seite [LEPINE 1)] dadurch zu erweisen versucht, daB man darauf 
hinweist, es wiirde die in vitro nachweisbare Zerstorung des Zuckers 
(Hamoglykolyse) bei Diabetikern in weit geringerem Umfange ein­
treten, als bei normalen Personen. Diese Tatsache besteht flir einzehle 
Falle zweifellos zu Recht. Sie ist, wie hier nicht naher ausgefiihrt werden 
kann, aber als eine sekundare Folge der intermediaren Acidose, vielleicht 
auch der Hyperglykamie an sich, anzusehen. Das AusmaB der durch 
die im Blute vorhandenen Fermente bewirkten Zuckerzerstorung ist 
zudem viel zu gering, urn die gewaltige Hyperglykamie und Glykosurie 
allein zu erklaren. Beweise dafiir, daB der Organism us des Diabetischen 
nicht imstande sei, den Zucker zu verbrennen, fehlen. ArbE'itsversuche an 
Diabetikem zeigen im Gegenteil, daB die Muskul3tur bei starker Be­
anspruchung lUlter bestimmten Bedingungen ebenso wie die des Gesunden 
den Blutzucker sowobl wie den Hamzucker verrnindert. Zuckerinjektions­
versucbe [BERNSTEIN und FALTA 2)] zeigten, daB der respiratorische 
Quotient sich auch beim ZuckerhL'anken dem Werte 1 nabert, oder 
denselben erreicht, die De;trose somit in die Verbrennung einbezogen 
wurde. Die Frage nach den Anderungen des respiratorischen Stoffwecbsels 
bei Diabetikern ist noch nicht abgeschlossen. Der respiratorische Quotient 
ist bei schweren Fanen niedrig. Daraus darf abel' nicht, wie v. NOORDEN 3) 
hervorbebt, geschlossen werden, daB die im Muskel verbrennende Sub­
stanz kein Zucker ist, sondern nur daB das Ausgangsmaterial dieser 
Substanz kein Zucker sein kann. Bei pankreasdiabetischen Tieren, denen 
gleichzeitig die Leber ausgeschaltet war, stellte sich der respiratorische 
Quotient auf den Wert 1 ein,womit bewiesen erscheint, daB die Muskeln 
dieser Tiere, welche im wesentlichen den respiratorischen Gaswechsel 
bestreiten, Kohlehydrat zu verbrennen imstande waren. Eine mangel­
hafte Oxydationsfabigkeit des Organismus ist gegeniiber den Aceton­
korpem enviesen. Aber auch hier ist zu sagen, daB es sich dabei nicht 
uni eine prinzipielle Unfahigkeit handelt, denn auch der Diabetiker kann 
Oxybuttersaure, wenn sie ihm subcutan oder per os gegeben wird, in 
groBen Mengen zu Kohlensaure verbrennen. Eine geringe Oxydations­
storung ist als Folge, nicht als Drsache der gestorten Zuckeroxydation 
anzusehen. Die wesentliche Storung besteht bei Diabetikern in del' 
Dyszooamylie, d. h. in einer Dnfahigkeit, die der Leber zugefiihrten 

1) LE~INE: Sur la Presence normale, dans Ie chyle, d'un ferment destructeur 
du sucre. Compte rendu de l' Acad. des Sciences. Tom. 110, p. 742. 1890. - Ebenda, 
Tom. 1l0, p. 1314. 1890. - Ebenda, Tom. 112, p. 146. 1891. - Ebenda, Tom. 112, 
p. 411. 1891. - Ebenda, Tom. 112, p. 604. 1891. - Ebenda, Tom. 112, p. 1185. 
1891. - Ebenda, Tom. 113, p. U8. 1891. - Ebenda, Tom. 120, p. 139. 1895. 
- DERSELBE: Le Ferment glycolytique et la pathogenie du diaMte. Paris 1891. 

2) BERNSTEIN und FALTA: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 127, S. l. 1918. 
3) v. N OORDEN: Zuckerkrankheit. Berlin. 6. Aufl. S. 163. 1912. 
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Kohlehydrate als Glykogen festzuhalten und zu speichern. Die Tatsache, 
daB schon ein geringer Arbeitsreiz geniigt, urn beim Diabetiker auch 
ohne interkurrente Nahrungszufuhr eine langdauernde Hyperglykamie 
zu erzeugen, spricht fiir eine besondere Empfindlichkeit der nervosen 
Regulation. Mancherlei Zeichen deuten darauf hin, daB eine erhohte 
Erregbarkeitvegetativer Nerven beim Diabetes mellitus vorliegt. Der 
Erethismus del' HautgefaBe, die Abhangigkeit der Glykosurie von 
psychischen Alterationen, welche die diabetische Glykosurie gelegenilich 
auf lange Zeit hinaus steigern, lehrt, daB der gesamte zuckerbildende 
Apparat abnorm leicht erregbar ist. Solche Erregungen konnen endogener 
und exogener Natur sein. Abundante EiweiBzufuhr z. B. kann, wie sie 
beim Normalen den Gesamtstoffwechsel steigert (spezifisch dynamische 
Wirkung) beim Diabetiker speziell den zuckerbildenden Apparat leichter 
und ausgiebiger als in der Norm erregen (eiweiBempfindliche Diabetike1:). 
Angestrengte Muskelarbeit kann in ahnlicher Weise, vielleicht auf ner­
vosem Wege iiber das Zentrum, eine starke Erregung auf den zucker­
bildenden Apparat ausiiben. 

Fehlen fiir eine primare Storung des Zuckerverbrauchs beim Dia­
betiker sichere Anhaltspunkte, so ist doch zuzugeben, daB sekundar, 
wenn die Verhaltnisse der Acidose eingetreten sind, Oxydationshem­
mungen besonders in den Organen Platz greifen. Es ist sehr wohl 
denkbar, daB bei einer weitgehenden Beansprnchung del' Pufferreserven -
voriibergehend wenigstens - eine Anderung del' H' -Ionenkonzentraotion in 
den Geweben eintreten und damit die Bedingungen fiir die Arbeit der 
Fermente geandert werden. Fiir das glykolytische und diastatische 
Ferment sind die Wirkungsoptima bei einer ganz bestimmten H' -Ionen­
konzentra.tion gefunden worden. Zunehmende Sauerung hemmt die 
Zuckerverbrennung. Die mangelnde Oxydation der Kohlehydrate forded, 
wieder die Bildung del' Sauren. Diesel' Circulus vitiosus endet schlieBlich 
mit dem Koma. 

E. Der Fettsto:ffwechsel und seine Storungen. 

1. Physiologisches. 
Fette. 

Das Fett ist eines der wichtigsten Nahrungsmittel. Das gesunde an 
del' Brust gedeihende Kind bestreitet seinen Energiebedarf zu einem be­
deutenden Teil in Form von Fett. Dieser relativ hohe Anteil der Fette 
an den Gesamtcalorien der Nahrung wird in keinem spateren Lebens­
abschnitt - unter normalen Bedingungen - mehr erreicht. Fiir den 
Erwachsenen solI nach dem VOITschen KostmaB das Gewichtsverhaltnis 
von Fett zu EiweiB zu Kohlehydrat I: 2 : 10 betragen. Man weiB be­
sonders aus den Erfahrungen der Kriegszeit, daB del' Mensch mit sehr 
geringen Fettmengen lange Zeit hindurch auskommen kann. Es ist die 
Frage aufgeworfen worden, ob der Mensch vollkommen die Fettzufuh,r 
entbehren konne. Soweit die Triglyceride in Frage kommen ist es un­
bedingt zu bejahen. Denn wir wissen, daB unter der Voraussetzung 
geniige:nder Calorienzufuhr der Organismus sowohl aus Zucker resp. 
Kohlehydraten wie aus EiweiB - auf dem Umwege iiber die Kohlehydrate 
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- Fett bilden kann. Den Fetten kommt demnach eine ausschlaggebende 
Rolle im 8inne unentbehrlicher Nahrungsstoffe nicht zu. 

Die Fette im tierischen Korper sind zur Hauptsache Glycerinester der hoheren 
Fettsauren, und zwar im wesentIichen der 

Palmi.tin.~aure (C16Hs20 2), } der normalen Reihe C H ° angehorig· bei ge-SteaIlnsaure (C1sHS60 a) n 2n 2 , 
wohnIicher Temperatur fest, 

und der Olsaure (C1sH340 2) ungesattigt der Reihe CnH2n-202 angehorig; 
bei gewohnIicher Temperatur fliissig. 

Die Bindung der Fettsauren an das Glycerin erfolgt an jedem der drei .Alkohol­
radikale des Glycerins. Die 3 zur Bindung herangezogenen Fettsaurereste sind 
gewohnIich identisch; es entstehen Tripalmitin, Tristearin, Triolein. Das bei ge­
wohnIicher Temperatur fliissige Triolein erniedril(t den Schmelzpunkt eines 
Fettes (Triglyceridgemisches). Pflanzen und Kaltbluter enthalten besonders 
leichtfliissige Fette (Ole). 

Bei einem gesunden wohlgebildeten Menschen betragt das Fett etwa 18 0/ 0 
des Korpergewichts, bei einem gemasteten Tier kann es bis 1/2 des Gesamtgewichts 
betragen. Weitaus die groBte Menge ist in der Unterhaut zu finden. Der neu­
geborene Mensch hat ein hoherschmelzendes festeres Fett als der Erwachsene 
(wichtig fUr die Haltung des Sauglings). 

Da fast aIle Fette Glieder aus verschiedenen Gruppen von Fettsauren enthalten 
(Sauren der Essigsaure-, der Oleinsaure-, der Linol- und Linolensaurereihe), erscheiut 
es wiinschenswert, eine einfache Methode zu finden, die den ungefahren Gehalt 
an ungesattigten Fettsauren angibt. Eine solche Methode ist gegeben in der Be­
stimmung der HUHBLschen Jodzahl; wahrend die Fettsauren der normalen Reihe 
gegen Jod indifferent sind, addiert die zweite Gruppe zwei Atome, die Linolsaure­
reihe 4 und die Linolensaurereihe 6 Atome Jod. 

Die Bedeutung der Jodzahl ist besonders in der Kinderheilkunde ge­
wiirdigt worden. Man fand namlich die Jodzahl der Muttermilchfettsauren zwischen 
30 und 50, die der Kuhmilchfettsauren zwischen 20 und 30 [FREUND 1)]. Das 
deutet auf einen hoheren Olsauregehalt der Frauenmilch. Damit stimmt gut 
iiberein, daB der Schmelzpunkt der Frauenmilchfette niedriger zwischen 38 und 39 0 

als der der Kuhmilchfette Iiegt (zwischen 40 und 4JO und dariiber). 
Die besondere physiologische Bedeutung der Fette als Nahrungsmittel Iiegt 

in zwei Eigenschaften. Die eine ist ihr hoher Brenn wert. Er gestattet bei 
relativ geringem Gewicht eine kalorisch hochwertige- Kost einzufiihren (Ex­
peditionen, Hochtouren usw.). Die zweite ist die relat.fv geringe Steigerung 
des Wii.rmeumsat'zes bei Zufuhr eines Nahrungsiiberscbusses (siebe S. 98), 
welcher bei Fettnahrung nur zum kleinsten Teil verbrannt wird. Der groBere 
kommt zum Ansatz. 

Das ist fiir lange Zeitraume nicht ohne Bedeutung. VON N OORDEN 
hat errechnet, daB eine Mehraufnahme von 25 g Butter pro Tag iiber 
den Bedarf hinaus in einem Jahre eine Gewichtszunahme von 11 kg er­
geben wiirde. 1m Gegensatz zum EiweiB ist also das Fett geeignet bei 
reichlicher Zufuhr als Reservestoff aufgestapelt zu werden. 

Eine fUr das Verstandnis der Fettstoffwechselvorgange wichtige 
Tatsache ist die Fettbildung aus Zucker. 

Die Tatsache ist dadurch sichergestellt, daB man verschiedene Versuchstiere 
nacb vorausgegangener Unterernahrung mit eiweiBarmer fettfreier aber kohle­
hydratreicher Kost masten konnte und dabei im Bilanzversuch die Retention ge­
waltiger Kohlenstoffmengen feststellte. Durch gleichzeitige Feststellung der 
N -Retention lii.Bt sich zeigen, daB die retinierten Stickstoffmengen zu gering sind, 
um den retinierten Kohlenstoff als EiweiBkohlenstoff in Ansatz zu bringen. Anderer­
seits zeigen die Berechnungen, daB der Kohlenstoff auch nicht im entferntesten 
als Glykogen zum Ansatz gekommen sein kann. 

Es gibt noch einen weiteren interessanten Beweis fiir die Umwandlung 
von Kohlehydrat in Fett, namlich die Berechnung des respiratorischen 

1) FREUND: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 3, S. 151. 
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Quotienten ~02. Das Verha,ltnis von ausgeatmeter Kohlensaure zum 
2 

eingeatmeten Sauerstoff betragt bei Verbrennung von Kohlehydraten 1. 
Bei Fetten, die eine zur Verbrelmung ihres Wasserstoffs nicht ausreichende 
Menge Sauerstoff enthalten, betragt der respiratorische Quotient 0,707, 
beim EiweiB 0,8. Da nun Zucker eine sauerstoffreiche, Fett eine relativ 
sauerstoffarme Substanz ist, wird beim Ubergang von Zucker in Fett 
relativ viel Sauerstoff frei, der Kohlenstoff zu CO2 zu verbrennen vermag, 
ohne daB mehr Sauerstoff eingeatmet zu werden braucht. Es steigt also 
bei gleicher Sauerstoffeinnahme die ausgeatmete CO2-Menge und daher der 
respiratorische Quotient an (derrespiratorische Quotient bei gemasteten 
Gansen und Murmeltieren, die sich zum Winterschlaf anschickten, stieg 
bis 1,4). 

Fettverdauung im Magen. 
Die Fette del' menschlichen Nahrung gelangen zum Teil in nichtemulgiel'tem 

Zustande als Pflanzen-, Fleisch- und Butterfett in den Magen. Es ist lange Zeit 
Gegenstand einer Kontroverse gewesen, 0 b die Magenschleimhaut ein fettspaltendes 
}<'erment produziere. Da fettreiche Mahlzeiten bedeutend Iiinger im Magen ver­
weilen als fettarmere, ist diese Frage nicht ohne praktische Bedeutung. Es wird 
sogar behauptet, daB es unter pathologischen Bedingungen bei Pylorospasmus 
zu einer elektiven Stagnation des Fettes im Magen kommen kiinne. Es fragt sich, 
ob die im Magen nachgewiesene Lipase von del' Magenschleimhaut selbst produziert 
wird odeI' ob sie vom Duodenum durch Antiperistaltik in den Magen hineingelangt. 
BOLDYREFF 1) griindete auf del' sichergestellten Beobachtung des Riicktransports 
von Duodenalinhalt in den Magen nach fettreichen Mahlzeiten eine Methode zur 
Gewinnung von Duodenalsaft. Fiir den Sauglingsmagen haben die Untersuchungen 
von IBRAHIM 2) die Entscheidung zugunsten des Vorhandenseins eines Magen­
steapsins gebracht. Fiir den Erwachsenen zeigen u. a. VOLHARD 3), UMBER und 
BRUGSCR 4) am Fisteltriiger, daB del' Fundussaft 42-64% einer Emulsion in 20 
Stunden bei 37 ° spaltete. Damit scheint das Vorhandensein einer Magenlipase 
erwiesen. Ihre Wirksamkeit ist auf emulgierte Fette beschriinkt. Die Magen­
lipase del' Neugeborenen spielt bei del' Spaltung del' Milchfette eine Rolle zu einer 
Zeit, in del' del' Bauchspeichel noch fermentfrei odeI' fermentarm ist. 

Fettverdauung im Darm. 
Del' weitere Gang del' normalen Fettverdauung vollzieht sich so, daB unter dem 

EinfluB des Alkalis del' Darmverdauungssafte bei Gegenwart freier Fettsiiure 
Emulsionen del' nichtemulgierten Triglyceride entstehen. Diese Emulsionen bieten 
den Darmlipasen (Steapsin des Pankreas; fettreiche Mahlzeit bedingt steapsin­
reichen Pankreassaft) eine besonders giinstige AugriffsfHiche, die fortschreitende 
Fettspaltung begiinstigt ihrerseits wieder die Emulgierung neuer Fettportionen. 
In welchel' Form nun die Resorption der Fette von del' Dai'mwand her erfolgt, ist 
noeh immer nicht mit Sicherheit entschieden. 1m allgemeinen wird fill' die Fett­
aufsaugung die vorherige Spaltllng als 0 bligatorisch angesehen. Von besonderer 
Bedeutung fiir die Resorption del' Fette ist die Fiihigkeit del' Galle Fettsauren und 
Seifen zu liisen. Infolge ihres Alkaligehaltes, del' etwa einer Sodaliisung von 0,2% 
entspricht, werden nicht unerhebliche Mengen Fettsiiure - etwa 0,25% Fett­
I>auren - verseift. Zweitens kiinnen die Cholate erhebliche Fettsiiuremengen 
in LiiBung halten. Neuere Untersuchungen zeigten, daB z. B. Choleinsiiure, die 
neben del' Cholsiiure in del' Galle vorkommt, ein Kombinationsprodukt del' Dioxy­
cholsaure mit Fettsauren ist [WIELAND 5)]. 

1) BOLDYREFF: Pfliig3rs Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 121, S. 13. 1908. 
2) IBRAHIM und KOPlC: Zeitschr. f. Biochem. Bd. 53, S. 201. 
3) VOLHARD: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 42, S. 414. 1900. 
4) UMBER und BRUGSCH: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 55. 1905. 
5) WIELAND: Zeitschr. f. physikal. Chm. Bd. 97, H. 1. 
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Das Schicksal der Fette jenseits der Darmwand. 
Das resynthetisierte Neutralfett ergieJ3t sich in die abfiihrenden Lymphbahnen 

und kommt durch den Ductus thoraciclL<; in die Blutbahn. Der erhohte Blutfett­
gehalt ist nach jeder fettreichen Mahlzeit an dem milchigen Aussehen des Serums 
leicht zu erkennen (Verdauungslipamie). 

Die Fette passieren zum groJ3ten Teil, jedenfalls in geloster Form, die Capillar­
wande und werden in den Gewebszellen abgelagert. Diese als Reservematerial 
deponierten Fette werden im Bedarfsfalle durch Gewebslipasen in eine angreif­
barere, wahrscheinlich loslichere Form gebracht. 

Bemerkenswerterweise ist der Korper imstande, auch artfremde Fette (Hammel­
talg, Riibol) in seinen Depots zum Ansatz zu bringen. Neben diesen nicht art­
spezifischen gewissermaJ3en als Brennmaterialreserve bereitgehaltenen Fetten wird 
das fiir die spezifische Zelltatigkeit benotigte Fett, das an Menge der ersten Art 
sehr nachsteht, stets als arteigenes, mit sehr bestimmten Eigenschaften (JodzaW, 
Schmelzpunkt) gebildet. Auf welche Reize hin im Bedarfsfalle die Lagerfette 
mobilisiert werden, ist unbekannt. Die Rolle der endocrinen Driisen lernen wir 
in dieser Beziehung eben erst kennen. Der EinfluJ3 des Nervensystems ist bereits 
·sichergestellt. So wurden Tiere nach einseitiger Durchschneidung des Nervus 
ischiadicus langdauerndem Hunger unterworfen. Es fand sich danach der Fett­
gehalt des Beins mit durchschnittenem Nerven zwei- und sieben­
mal groJ3er als der des Beins mit intaktem Ischiadicus [MANSFELD 
und MULLER l}]. 

Abbau der Fettsauren. 
Der Abbau der Fettsauren scheint durch Oxydation am Kohlenstoffator:n vor 

sich zu gehen, etwa nach folgendem Sch(;\ma 
R-CHIL-CH2 -COOH 
R-CHuH-CH2 -COOH 
R-CO-CH2-COOH 
R.-COOH ....... . 

Es entsteht also unter Absprengung der zwei endstandigen Glieder der KoWen­
·stoffkette die entsprechend niedere Fettsaure. 

2. Pathologie des Fettstoifwechsels. 
Die Pathologie des Fettstoffwechsels ist am besten durchforscht auf 

dem Gebiete der Resorptionsstorungen. Abarten des intermediaren 
Stoffwechsels sind weniger bekannt. 

Normalerweise werden vom Menschen bei einer Zufuhr von 80-100 g 
Fett etwa 4-6 g unresorbiert mit dem Kot wieder ausgeschieden. 75 0/ 0 
des Kotfettes sind gespalten, d. h. als Seifen oder Fettsauren darin ent­
halten. Die StOrungen der Fettresorption betreffen drei Krankheits­
gruppen: 

1. Erkrankungen des Magendarmtrakts, 
2. Erkrankungen des Pankreas, 
3. Erkrankungen, die den freien AbfluB der Galle in den Darm be­

hindern (Ikterus). 
Bei Erkrankungen des Magendarmtrakts ohne Mitbeteiligung der 

Leber und der Gallengange - bei schweren Katarrhen und ulcerosen 
Prozessen im Darm, gelegentlich auch bei abnorm beschleunigter Peristaltik 
ohne organische Liision - findet man 10-500/ 0 des N ahrungsfettes 
im Kot wieder. Eine gleich erhebliche Verschlechterung der Fettresorption 
findet man beim AbschluB der Galle vom Darm ohne Mitbeteiligung 
des Pankreas. Besteht kein Ikterus und gehen iiber 50% des Nahrungsfetts 
mit dem Kot verloren, so ist eine Beeintrachtigung des Steapsinzuflusses 

l} MANSFELD und MULLER: Pfliigers Arch. f. d. geE'. Physiol. Bd. 152, S. 61. 1913. 

Biirger, Proplldeutik. 10 
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zum Darm wahrscheinlich. Bei gleichzeitigem AbschluB von Galle und 
Bauchspeichel vom Darm konnen iiber 87% des Nahrungsfettes im Kot 
wieder erscheinen. Eine solche Steatorrhoe verleiht dem Stuhl ein sehr 
charakteristisches Aussehen (sog. Fettstuhl, Butterstuhl, weiBer acho­
lischer Stuhl). DaB beim Ausbleiben des Steapsins nicht nur die Resorption 
sondern auch die Spaltung der Fette notleidet, ist verstandlich. Es 
sind aber auch FaIle beobachtet, die bei mangelnder Resorption eine 
weitgehende Spaltung des wiederausgeschiedenen Fettes zeigten. 

Bei Kindern fand sich, daB im allgemeinen chronische Krankheits­
zustande, auch die exsudative Diathese und die Rachitis die Fettresorp­
tion nicht oder nur wenig beeintrachtigen, wahrend akute Krankheits­
prozesse, besonders der Symptomenkomplex der alimentaren Intoxi­
kation erhebliche Storungen zutage treten lassen. Erweist sich die 
Fettresorption geschadigt, so scheinen die gleichen pathologischen Be­
dingungen auch hier zu einer Verschlechterung der Fettspaltung zu fiihren. 

Von erheblicher pathognomonischer Bedeutung ist die abweichende 
Zusammensetzung des "Sauglingsfettes von dem des Erwachsenen. 

Beirn 
Erwachsenen Beirn Kind 

Oleinsaure . . 79,80% 67,75% 
Palmitinsaure . 8,16 % 28,97 % 
Stearinsaure . 2,04% 3,28% 

Der Erstarrungspunkt des kindlichen Fettes liegt infolge der relati.ven 
Armut an leicht schmelzbarer Ols~'ure hoch bei 30-35°. Bei der labilen 
Thermoregulation der Friiligeborenen fiiliren daher die haufig beobachteten 
Untertemperaturen zu einer eigenartigen Erstarrung des Hautfettes 
(Sklerem), die bei der Betastung der unverschieblichen Haut an ihrer 
harteren Konsistenz sich unschwer erkennen laBt. 

a) Die Lipamien. 

Die nachste Etappe der Storungen des Fettstoffwechsels ist nur 
durch die Blutuntersuchting nachzuweisen. Genauer studiert sind bis­
her nur die pathologischen Vermehrungen des Blutfettes, die sog. 
Lipamien. ZweckmaBigerweise unterscheidet man hier nach dem physi­
kalischen Zustand des Blutes die manifesten und die latenten Lip­
ami en. Zu den manifesten Lipamien gehoren 

1. die Mastlipamien, 
2. die fotale Lipamie, 
3. Schwangerschaftslipamien, 
4. Transportlipamien, 
5. cytolytische Lipamien. 
Von latenten Lipamien sind bisher nur die cholamischen Lipamien 

bekannt und die nach Cholesterinfiitterung bei Kaninchen anfanglich 
beobachteten [HUECK und WACKER 1)]. Auch nach Milzexstirpation 
tritt eine Vermehrung des Fettes im Blute auf [EpPINGER 2)]. 

Bei jeder manifesten Lipamie lassen sich im Blut mit Hille des 
Dunkellelds feinste lichtbrechende Teilchen nachweisen, die nach Am-

1) HUECK und WACKER: Biochern. Zeitschr. Bd. 100, S. 84. 1919. 
2) EpPINGER: Die hepatolienalen Erkrankungen. Berlin: Julius Springer. 

S. 144. 1920. 
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atherungverschwinden und sich nach Sudan III fij,rben. DieseHa.moconien 
benannten feinsten Fettkiigelchen konnen anscheinend die Capillarwande 
durchwandern und werden wie andere suspendierte Partikelchen in Leber, 
MHz und Knochenmark in corpuscularer Form aufgenommen [NOBEL 1)]. 
Die Mastlipamie wird bei der Mastupg der Ganse mit Kohlehydraten 
und Fetten beobachtet und auf eine Uberfilllung der Depots und Riick­
stauung des Fettes im Blut zuriickgefiihrt [REACH 2)]. Die von KRAIDEL 3) 
bei reifen Meerschweinchenfoten beobachtete Lipamie steht in keiner 
Beziehung zum Gehalt des miitterlichen Blutes an corpuscularem Fett, 
so daB man zu der Annahme kam, die Placenta konne die im miitterlichen 
Blute enthaltenen Fettsauren und Glyceride zu Fett resynthetisieren. 
Bei der schwangeren Frau wird eine Anreicherung des Blutes an Fett 
und fettahnlichen Bestandteilen beobachtet. Der Fettgehalt des fotalen 
Blutes ist viel geringer als der schwangerer und nichtschwangerer Frauen 
[HERMANN und NEUMANN 4)]. 

Am einfachsten diirfte der Mechanismus der Entstehung der Trans­
portlipamien zu erklaren sein. AIle Zustande, die den Organismus 
dazu zwingen seine Fettvorrate in groBem'Umfange rasch zu mobilisieren 
und sie an die Statten der Verbrennung zu bringen, werden eine solche 
TransportJipamie zur Folge haben. Das gilt fUr den Hunger, in welchem 
der Organismus nach Erschopfung seiner GIykogenvorrate 9/10 seines 
Energiebedarfs durch Fettverbrennung deckt. Bei der diabetischen 
Lipamie, auf die gelegentlich der 'Storungen des Cholesterinstoffwechsels 
noch eingegangen wird, liegen die Dinge kompIizierter. BEUMER und.ich 5) 
fanden in Bestatigung friiherer Arbeiten eine erhebliche Vermehrung 
nicht nur des Blutfettes sondern auch der als Lecithin berechneten Ge­
samtphosphatide und des Cholesterins. Die hochsten Werte worden 
im Coma diabeticum gefunden, in welchem iiber 20% Gesamtfett fest­
gestellt wurden. Bei den engen Beziehungen zwischen Acidosis und 
Lipamie wurde haufig der Versuch gemacht, ihr Auftreten aus den­
selben Ursachen herzuleiten, die eine Acidosis herbeifiihren oder sie 
mit den durch die Acidosis gegebenen VerhaItnisse im Stoffwechsel· in 
Zusammenhang zu bringen. Die Auffassung in der Lipamie nur den 
Ausdruck eines riicklaufigen Fetttransportes ist sicher nicht ausreichend, 
man kam daher besonders infolge der Feststellung der gleichzeitigen 
Vermehrung der Lipoidsubstanzen zu der Annahme eines ZeIIzerfaIls. 
Unsere Untersuchungen el'gaben, daB der Lipoidgehalt der Blutkorper­
chen trotz des starken Fet~gehalts des Serums unbeeinfluBt gebIieben ist. 
Ein teilweiser ZelIzerfaII ist sicher zuzugeben. Daneben aber ist zu be­
riicksichtigen, daB das Auftreten der Acetonkorper mit einer Umsetzung 
des neutralen Fettes in Zusammenhang steht. -Von REICHER 6) ist an­
genommen worden, daB es sich bei der diabetischen Lipamie urn etwas 
ahnIiches handele wie bei den Zustanden, die nach protrahierten N arkosen 
beobachtet werden, bei den en es zu einer Ausschwemmung von Lipoiden 
ins Blut kommt. Verfasser konnte mit SCHWEISHEIMER 7) zeigen, daB die 

1) NOBEL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 134, S. 436. 1910. 
2) REACH: Biochem. Zeitschr. Bd. 40, S. 128. 1912. 
3) KRAIDEL und DONATH: Zentralhl. f. Physiol. Bd. 24. S. 1. 1910. 
4) HERMANN und NEUMANN: Biochem. Zeitschr. Bd. 43, S. 47. 1912. 
5) BEUMER und BURGER: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 13. 1913. 
S) REICHER: Zeitschr. f. klin. Med. 1908. S. 235. 
7) BURGER und SCHWEISHEIMER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 5, S. 136. 1916. 

10* 
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akute Alkoholvergiftung beim Hunde mit einer Vermehrung des Chole­
sterins einhergeht, dagegen konnte eine manifeste Lipamie selbst bei 
Alkoholgaben von 11 ccm pro Korperkilo nicht erzielt werden. AIle 
diese Vorstellungen sind nicht ganz befriedigend, da wir wissen, wie 
rasch nach einer fettreichen Mahlzeit das Fett wieder aus dem Blute 
verschwindet. Sehr wahrscheinlich ist der Austritt des Fettes aus den 
Capillaren oder die Aufnahmefiihigkeit der Zellen fiir Fett bei den an­
gefiihrten Fallen hochgradiger Lipamie gleichfalls gestort. 

Nach parenteraler Fetteinverleibung solI eine Lymphocytose ein­
treten. Die Lymphocyten spielen bei Aufnahme und Verdauung des 
injizierten Fettes mit Hilfe eines von ihnen produzierten fettspaltenden 
Ferments eine bedeutsame Rolle. Die Resorption des parenteral injizierten 
Fettes geht so langsam vor sich, daB eine Emahrung auf diese Weise 
auf die Dauer nicht durchgefiihrt werden kann. Bemerkenswerterweise 
steigt nach fettreicher Nahrung und im Hunger der Lipasengehalt des 
Blutes erheblich an. Beim niichternen Tier sinkt er auf 0. 

Bei dem sichtbaren Auftreten von Fett in Zellen mull man folgendes 
unterscheiden: Entweder wird dabei das Fett von auBen aufgenommen, oder das 
Fett entsteht in der Zelle, oder das Fett wird nur sichtbar, ohne daB der Gesamt­
fettgehalt der Zelle sich vermehrt (Fettphanerose). Es ist streng zu unterscheiden 
zwischen lettiger Infiltration, die ohne Kernscbil.digung ablauft und nicht zum 
Zelltode fiihrt, und der fettigen Degeneration, die einen nekrobiotischen 
ProzeB darstellt, dessen Endstadium die Auflosung der Zelle bedeutet. Die Fett­
leber bei der Phosphorvergiftung ist nicht die Folge einer lokalen Fettbildung, 
sondern die einer Fetteinwanderung in die Leber, denn der Gesamtfettge:fJ.a1t 
phosphorvergifteter Tiere bleibt gleich, nur die Verteilung wird geandert. Bei 
mageren Tieren laBt sich durch Phosphorvergiftung keine Fettleber erzeugen. 
Reichert man die Depots mit korperfremden Fetten an, und ver.!tif1;et die Tiere 
sodann mit Phosphor, so lassen sich die entsprechenden Fette in der Leber nach­
weisen. So konnte man an Tieren, die man vorher bis zur annahernden Fettfreibeit 
der Leber hatte hungern lassen, durch Phosphorvergiftung eine kiinstliche In­
liltration der Leber mit LeinO!, Hammelfett, Kokosfett und Jodfetten erzielen. 
Ebensowenig ist die fettige Degeneration, die man z. B. bei Autolyseversuchen 
beobachtet, mit einer Neubildung von Fetten verbunden. Auch bier handelt es 
sich lediglich um ein Sichtbarwerden des Fettes, um eine sogenannte Fettphanerose_ 
Die Fettbildung im Leichenwacbs und bei der Reifung des Kases sind durch 
Bakterieneinwirkung zu erklaren. 

Der normale Ausscheidungsort des Fettes ist der Darm. Eine geringe 
Menge wird durch die Talgdriisen der Haut nach auBen abgegeben. Aber 
auch der Ham des gesunden Menschen enthalt minimale Mengen Fett 
und hohere Fettsauren. Ob dieses Fett durch das Blut zur Abscheidung 
gelangt oder ob es aus zerfallenen ZelleIi sta:mmt, ist unbekannt. FUr 
die erste Tatsache kann die Auffassung ins Feld gefiihrt werden, daB 
bei starker Verdauungs- und Mastungslipamie der Fettgehalt des Hams 
steigt, doch bleiben selbst in Fallen pathologischer Lipamie die Werte 
niedrig. So wurden z. B. bei 27% Blutfett 0,088% Fett im Ham gefunden. 

Bei der sogenannten Chylurie handelt es sich hOchstwahrscheinlich 
um einen direkten ZufluB von fetthaltigem Chylus aus den Chylus- oder 
LymphgefaBen in die Nierenwege. Das Fett, welches bei Nierenkranken 
in den Ham gelangt, stammt zum groBten Teil aus zerfallenen degene­
rierten Nierenepithelien. 

1st erne Storung der Korrelation des Korpergewichtskorrenten zu­
gunsten des Fettanteils dauemd vorhanden, so spricht man von Fett­
sucht. Wahrend der Korper des Neugeborenen 9-18% Fett, also etwa 
ebensoviel wie der des erwachsenen Mannes enthalt, besteht der weibliche 
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K6rper bis zu 23% aus Fett. Eine erhebliche Vermehrung des Fett­
anteils hebt die Eutrophie des Organismus auf. Es ist im einzeInen nicht 
leicht, die Grenzen zwischen normalem und krankhaften Fettbestande 
klinisch festzulegen. Es ist bemerkenswert, daB in allen Fallen aus­
gepragter Fettsucht der Kreatininkoeffizient erniedrigt ist, d. h. der auf 
das K6rperkilogramm entfallende Anteil an Kreatinin vermindert ist 
[BURGER 1)]. 

Unter den Ursachen der Fettsuch t muB man exogene und endogene 
Momente unterschei.den. Bei der exogenen Form handelt es sich um einen 
Fettansatz durch 'Oberernahrung mit Fetten und Kohlehydraten, also urn 
eine Mastfettsucht. Die uber den Bedarf hinaus gesteigerte Nahrungsauf­
nahme ist vielfach die Folge eines falschen Hungergefiihls, das UMBER 2) 
treffend alsDysorexie bezeichnet. Eine weitere Ursache der Fettsuchtist 
diek6rperliche Tragheit. Durch Vermeidungvon K6rperbewegungen k6nnen 
erhebliche Ersparnisse an Calorien gemacht werden. ZUNTZ berechnet 
fiir die unn6tigen Bewegungen, die bei lebhaftem Temperatnent gemacht 
werden, 1700 Calorien. DaB bestimmte Kranke mit Fettsucht bei einer 
Zufuhr an Brennwerten, die berechnet auf das Korpergewicht der Er­
haltungskost entsprechen wiirde, Einsparungen machen k6nnen, d. h. 
also einen gegen die Norm verminderten Grundurnsatz haben, ist immer 
wieder bestritten worden. Nach Untersuchungen von BERGMANN 3), 
UMBER ') u. a. kommt eine solche Bradytrophie aber sicher vor. Es 
handelt sich meist urn Falle von konstitutioneller Fettsucht, bei 
denen sich haufig St6rungen der Korrelation der Drusen mit innerer 
Sekretion nachweisen lassen. So kann man eine thyreogene, eine 
hypophysere und eine Kastrationsfettsucht unterscheiden. Das 
Fettwerden vieler Frauen nach der Menopause, die Fettsucht der 
Eunuchen, die Erfahrungen der Schweinezuchter mit der Kastration 
sprechen dafiir, daB der Ausfall der Keimdrusen das Entstehen einer 
Fettsucht begiinstigt. Von LOWI und RICHTER 5) ist gezeigt worden, daB 
die Oxydationsprozesse bei Tieren durch die Kastration herab­
gesetzt werden k6nnen. Unter den Allgemeinsymptomen der Fettsucht 
dotniniert die Erschwerung der Warmeregulation, welche besonders bei 
einer Steigerung der Luftfeuchtigkeit hervortritt. Der Fette gerat schon bei 
30°in feuchter Luft unter Vermeidung aller K6rperbewegungen in starkes 
Schwitzen. Wird gleichzeitig noch Arbeit geleistet, so gerat er infolge 
der durch das Fettpolster erschwerten Entwarmung in <lie Gefahr der 
Hyperthermie. Die Neigung zur Dyspnee ist einmal dadurch erklart, daB 
der Fette einen Ballast an totem Gewicht mitzutragen hat und daB die 
im Thorax und im Abdomen angehauften Fettmassen Zwerchfellatmung 
und Herztatigkeit stark behindern. Auf das klinische Bild des Mastfett­
herzens, das dann zustande kommt, wenn das subpericardiale Fett sich 
zwischen die Muskulatur drangt, kann hier nicht eingegangen werden. In 
seinen Sytnptomen kann es der Myodegeneratio cordis sehr ahnlich werden. 

In einigen Fallen lokaler Fettanhaufung bestehen bisher noch wenig 
untersuchte Beziehungen zum Nervensystem, so bei der symmetrischen 

1) BURGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 9, S. 262. 1919. 
2) UMBER: Ernithrung und Stoffwechselkrankheiten. 2. Aufl. Berlin -Wien 

1914. 
3) BERGMANN: Dtsch. med. Wochenschr. 1909. S. 611. 
4) UMBER: 1. c. 
5) Low! und RICHTER: Dubois Arch. 1899. Suppl. S. 174. 
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Lipomatose, bei der Neurolipomatosis dolorosa und bei der 
DERCUMschen Krankheit. 

b) Del' Lipoidstoffwechsel und seine StOl'lmgen. 

AuBer den Fetten spielen die fettahnlichen Substanzen im Korper 
eine groBe Rolle. Zu ihnen rechnen wir die Phosphatide und die Stearine. 
Die Phosphatide werden eingeteilt nach ihrem Verhaltnis von N :P. 
Man unterscheidet demnach u. a. 

Monoaminomonophosphatide N:P = 1: 1 (Lecithin, Cephalin) 
Monoaminodiphosphatide N : P = 1: 2 (Cuorin des Herzmuskels) 
Diaminomonophosphatide N : P = 2: 1 [Sphingomyelin 1)]. 
Die Phosphatide sind, soweit wir bis heute wissen, Bestandteile aller lebenden 

Zellen. Sie haben flir deren physikalische Struktur eine groBe Bedeutung. Die 
Eigenschaften del' Zelloberflache und ihre Permeabilitat flir Wasser und lOsliche 
Stoffe werden durch sie wesentlich mitbestimmt. 

Die Reindarstellung. der Lipoide ist, da diese Korper nicht krystallisieren, mit 
groBen Schwierigkeiten verknupft. In noch nicht lange zuruckliegender Zeit 
bezeichnete man aile phosphorhaltigen atherloslichen Stoffe schlechtweg als Lecithin 
und bestimmte den Lecithingehalt nach dem Phosphorgehalt des zu untersuchenden 
Fettes. Dies Lecithin ist ein Fett, in dem ein Fettsaurerest durch Cholinphosphor­
saure ersetzt ist: 

Glycerinrest 

} Phosphorsaurerest 

-~ ---.---
Cholin. 

phorphorsaure. 

Durch Verseifen mit .Alkalien odeI' Barytwasser erhalt man Fettsauren, Glyceryl­
phosphorsaure und Cholin. Verdunnte Sauren greifen Lecithin nur sehr allmahlich 
an. Samtliche Lipoide sind leicht oxydable Substanzen, was ihre Reindarstellung 
erheblich erschwert. Systematisch untersucht sind bisher nur die Phosphatide 
des Herzens und VOl' allem die Gehirnlipoide. Die wesentlichen sind Lecithin, 
Cephalin, Sphingomyelin, Protagon und die Cerebroside. Die letzteren sind 
dadurch ausgezeichnet, daB ihren Molekillen ein KohlyhedTat, und zwar Galaktose 
eingefligt ist (Sphingogalaktoside). Die Gehirntrockensubstanz besteht zu einem 
Drittel aus eiweiHartigen Substanzen und zu zwei Drittel aus Lipoiden. Die Blut­
korper des Menschen enthalten nur sehr geringe Mengen Lecithin. Die Haupt­
menge del' Phosphatide besteht aus Sphingomyelin, ein kleinerer Teil aus Cephalin 
und einem atherloslichen Diaminomonophosphatid. Ein Drittel del' Stromatrocken­
substanz ist Cholesterin (BEUMER und BURGER). 

Uber den Phosphatidstoffwechsel sind wir bisher sehr mangelliaft 
unterrichtet. Man hat aus dem Auftreten von Lecithin im Chylus und in den 

1) BANG: Chemie und Biochemie del' Lipoide. Wiesbaden 1911. Dort Literatur. 
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Faeces - sicherlich falschlicherweise - geschlossen, dafi das Lecithin durch das 
Steapsin nicht oder nur unbedeutend gespalten wiirde. Zum Teil werden die 
Phosphatide im Darm verseift, wobei Cholin frei wird. Die Wand des iiberlebenden 
Diinndarms enthalt Cholin in freiem diffusionsfahigen Zustand in derartigen 
Mengen, dafi diesel ben den A UERBAcHschen Plexus erregen miissen. Es ist gelungen, 
die wechselnde Reaktionsweise des Darms gegen Atropin auf dessen verschiedenen 
Cholingehalt zuriickzufiihren. Das Cholin hat so mit als phYBiologisches Hormon 
des Darms zu gelten [LE HEUX 1)]. Zum Teil wird das Cholin weiter abgebaut. 
Jedenfalls ist es nach reichlicher Lecithinfiitterung im Harn nicht nachweis bar. 
Erst nach Injektion von 1 g Cholin unter die Haut trat es in den Harn iiber. In 
Spuren ist es normalerweise in del' Cerebrospinalfliissigkeit zu finden. Unter 
pathologischen Bedingungen ist es vermehrt. 

Die Frage, ob die Phosphatide zu den obligat oder fakultativ endogenen Nah­
rungsstoffen gehoren, ist noch offen. Die Untersuchungen von STEPP 2), nach denen 
phosphatidfreie Nahrung zum Tode fiihrt, diirfen wohl als widerlegt gelten. Sicher 
ist, dafi Enten, die lipoidfrei ernahrt wurden, viel mehr Lipoide in ihren Eiern 
abgeben, als ilmen mit ihrer Nahrung zugefiihrt wird. 

1m Gebiete der Pathologie des Phosphatidstoffwechsels sind die 
Vorgange bei der Narkose am meisten erOrtert. OVERTON und H. H. 
MEYER 3) erkannten, daB ein Narkoticum um so starker wirkt, je leichter 
es sich in gewissen fettahnlichen Stoffen lost, die in der Zellmembran 
enthalten sind. Zu diesen Stoffen gehoren die Lipoide, die Stearine und 
die fetten Ole. Die narkotische Kraft einer Verbindung kann durch 
ihren Verteilungsquotienten 01: Wasser definiert werden. Narkose tritt 
ein, wenn die Lipoide der Zellen das Narkoticum bis zu einer ge\vissen 
Konzentration absorbiert haben. Die narkotische Kraft nimmt mit der 
Lange der Kohlenstoffkette des Narkoticums zu, jedoch nur bis zu einer 
Grenze, in der auch die absolute Loslichkeit abnimmt. Die narkotische 
Wirkung ist danach durch die Losung in den Zellipoiden bedingt. Wenn 
seine Konzentration in der Intracellularfliissigkeit abnimmt, diffundiert 
es aus den Zellen bis zur Erreichung eines neuen Gleichgewichts heraus. 
Nach diesen Vorstellungen miissen die lipoidreichsten Zellen immer am 
meisten von dem Narkoticum aufnehmen. Nach dem Gesagten wird das 
Nervensystem, vor aHem das Gehirn, am meisten mit Narkoticis an­
gereichert. Bei einem mit Chloroform tief narkotisiertem Hund fand 
POHL 4) im Blut 0,015%, i:m Gehirn aber 0,042% Chloroform. Merk­
wiirdigerweise ist das Fettgewebe lange nicht so stark beteiligt, was 
durch seine GefaB- und Blutarmut erklart wird. Die oben geschilderte 
Fettphanerose wird als eine Verandermlg des Bindungszustandes 
der Lipoide durch Intoxikation angesehen. Eine solche Veranderung 
ist irreversibel. VieHeicht finden ahnliche, weniger eingreifende Ver­
anderungen auch bei der N arkose statt, die dann noch reversibel 
sind. 

Systematische Untersuchungen iiber den Phosphatidgehalt des 
Blutes bei Krankheiten haben bisher keine iibersichtlichen Ergeb­
nisse gehabt. 1m allgemeinen steigt die als Lecithin berechnete Gesamt­
menge der Phosphatid~ mit der Menge des Gesamtblutfetts. 

N ach eigenen mit BEunlER 5) durchgefiihrten Untersuchungen findet man 
folgende Zahlen: 

1) LE HEUX: Ber. iiber die Tagung d. dtsch. physikal. Ges. Hbg. 1920. Ber. 
uber die ges. Physiol. Bd. 2, S. 162. 1920. 

2) STEPP: Biochem. Zeitschr. Bd. 20, S. 452. 1909. 
3) OVERTON und H. H. MEYER: Stud. iiber Narkose. Jena 1901. 
4) POHL: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 28, S. 239. 1891. 
5) BEUMER und BURGER: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 13. 1913. 
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. 1000 g Serum enthaIten 
Diagnose Totalfett Phospha~de. 

ber. als LeCIthin 
Poly~lobu1ie . . .. 12,043 2,058 
Permziose Anamie 1 6,834 0,806 
Perniziose Anamie 2 3,794 0,915 
Carcinose des Beckens 5,730 1,052 
Ca. oesophagi . . 4,478 1,009 
Pankreasatrophie . 4,120 1,731 
Cholamie 1 . . . .. 11,438 3,395 
Cholamie 2 . . . .. 22,395 5,366 

.Auffallend hohe Werte werden demnach bei Storungen des Fettstoffwechsels 
(Pankreasatrophie) und der Fettresorption (Cholitmie) gefunden. Eine Fraktionie­
rung mit den einzehlen Phosphatiden scheitert bisher an methodischen Schwierig­
keiten.: 

c) Der Cholesteriostoffwechsel und seine Storungen. 

Aus der Gruppe der im Pflanzenreich weitverbreiteten Stearine 
kommt im Tierkorper nur ein Stoff in groBerer Menge vor: das Chole­
sterin. Die Konstitution des Cholesterins ist bis heute nicht vollkommen 
aufgeklart. Man weiB, daB es eine Doppelbindung besitzt und daB die 
17 C-Atome des Zentrums wahrscheinlich ein kompliziertes System von 
Ringen darstellen. Das Cholesterin ist lipoidloslich und kann unter 
Wasseraufnahme quellen. Es hat die empirische Zusammensetzung 
C16Ha70. Das Wollfett verdankt seinem hohen Gehalt an Cholesterin 
seinen besonderen Eigenschaften. Sehr wahrscheinlich steht die Chol­
saure, die ein Paarling der Glykochol- und Taurocholsaure ist, in naher 
Beziehung zUlll Cholesterin. Aus menschlichen Faeces wurde von BON­
ZYNSKI und RUMNICKI 1) ein cholesterinartiger Korper isoliert, der 
2 Atome Wasser mehr aufweist als das Cholesterin. Der Korper wird 
Coprosterin genannt. Dieses Dihydrocholesterin wird durch Faulnis­
prozesse im Darm aus Cholesterin durch Reduktion gebildet. 

Das Cholesterin ist ein normaler Bestandteil jeder Zelle. Wahrend 
man lange Zeit annahm [GROSS 2)], daB der tierische Organismus zu einer 
Synthese des Cholesterins nicht fahig sei, wurde eine solche von BEUMER 3) 
an neugeborenen mit einer cholesterinarmen Nahrung vier Wochen lang 
gefiitterten Runden bewiesen. Es trat na.mlich bei diesen Tieren gegen­
iiber den Jungen gleichen Wurfs, die sofort nach der Geburt getOtet 
wurden, ein Cholesterinzuwachs auf, der die mit der Nahrung zugefiihrten 
Cholesterinmengen urn das 20fache iibertraf, trotzdem die Cholesterin­
bilanz in der Versuchsperiode negativ war. THANNHAUSER und SCHABER 4) 
fanden beim Vergleich bebriiteter und unbebriiteter Riihnereier im 
Organismus des wachsenden Riihnchens gleichfalls eine Vermehrung 
des Gesamtcholesterins, woraus eine Cholesterinsynthese geschlossen 
werden mu.6. tiber den Ort der Cholesterin bild ung sind wir nicht 
sicher unterrichtet. Wegen des Reichtums an doppelbrechender Substanz 
in der Nebennierenrinde hat man diese als Rauptort der Cholesterin­
synthese angesprochen, wahrend ihr von anderer Seite lediglich die 

1) :BONZYNSKI und HUMNICKI: Zeitschr. f. physio!. Chem. Bd. 22, S. 396. 
1896/97. 

2) GROSS: Referat. Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 5. 
3) BEUMER: Zeitschr. f. d. ges. expo Moo. 1923. 
4) THANNHAUSER und SCHABER: Zeitschr. f. physika!. Chem. Bd. 127, S. 278. 

1923. 
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Funktion eines Cholesterinstapelplatzes zuerkannt wird 1). ...~uch der 
MHz wurden cholesterinbHdende Fahigireiten zugesprochen. Uber das 
Schicksal des mit der Nahrung zugefiihrteu Cholesterins steht 
so viel fest, daB ungelostes Cholesterin nicht resorbiert wird, auch 
nicht bei chole!Oterinarmer Ernahrung. Es kann nur gemeinsam mit 
den Fetten und Lipoiden der Nahrung vom Darm aufgesogen werden. 
Fi'eies mit der Nahrung zuge£iihrtes Cholesterin erscheint nach der 
Resorption im Blute in der Hauptmenge als Cholesterinfettsaureester. 

Die cholesterinreichsten Nahrungsmittel sind das Eigelb, die Milch, 
schlieBlich aIle fettreichen Milchderivate. Als weitere Quelle des 
Nahrungscholesterins kommen aIle pflanzlichen Nahrungsmittel wegen 
ihres Gehaltes an dem dem Cholesterin nahestehenden Phytosterin in 
Frage. Der Cholesteringehalt derFrauenmilch ist von der Dauer der 
Lactation abhaugig [WACKER und BECK 2)]. Die Ernahrung der Stillertden 
scheint auf den Cholesteringehalt der Milch von EinfluB zu sein. Der 
Durchschnittswert von 28 Frauenmilchanalysen ergab 3,29 pro Mill. 
Fett, und 0,138 pro Mill. Cholesterin. In der Kuhmilch ist etwas 
weniger Cholesterm enthalten, namlich 0,125 pro Mill. (WACKER und 
BECK). Die kUn!Otliche Anreicherung des Cholesterius in der Nahrung 
bewirkt nicht nur erne Hypercholesterinamie, sortderrt bewirkt gleich­
zeitig einen Anstieg der iibrigen Lipoidfraktionert 3). Durch 
reichliche Zufuhr von cholesterinfreiem Nahrungsfett kann gleichzeitig 
der Cholesterinspiegel des Blutes willkiirlich erhoht werden. N ach 
allem, was wir bisher wissen, kommt eine direkte Verbrennung des 
Cholesterins im Organismus nicht zustaude. Es spielt somit als Ertergie­
spender keine Rolle. Zwisohen dem CholesteriustoHwechsel einerseits 
und dem Fett- und Phosphatid -StoffwechseI andererseits bestehen wichtige 
Beziehungen, die wir im einzelnen noch nicht iibersehen. 

Der Gehalt des Blutes an Cholesterin ist Gegenstaud sehr zahl­
reicher Untersuohungen gewesen. Auf 1000 g Serum kommen unter 
normalenBedingungen 1-1,5 g Cholesterin. Das Cholesterin ist im 
Serum zum Teil als freies, zum Teil als gebundenes Cholesterin vorhanden. 
1m allgemeinen sind beimMensohen die Werte des freien Cholesterins 
etwa 30% von denen des Gesamtohole!Oterins. Die lllutkorperchen ent­
balten keine Cholesteriuester. Ihr Ge~alt an Cholesterin betragt etwa 
1 g fUr 1000 g feuohte Blutkorperchen. t)"ber den Gehalt der normalen 
Organe an Cholesterin ist folgertdes bekannt: 

Feuchtes Organ 

Niere ..... . 
Leber ..... . 
N ebennieren. . . 

%.Ge:t:alt an 
£relem 

Cholesterin 
0,266-0,345 
0,177-0,336 
0,428-0,889 

%-Gehalt an 
gebundenem 
Cholesterin 

0,01I-0,031 
0,046-0,078 
1,919-5,775 

Totalgehalt 

0,289-0,373 
0,254-0,396-
2,595-6,664 

Aus diesen von FEX 4) angegebenen Daten geht hervor, daB der 
Gehalt an gebundenem und freiem Cholesterin in der Leber rtur geringe 
Variatiorten aufweist. Die Vaiiationen der Zahlen in den Nieren sind 
sowohl fUr das freie wie fUr das gebundene Cholesterin wenig schwankend. 

1) LAUDAU und Mc. NEE: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd. 58. 
2) WACKER und BECK: Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 27, S. 291. 1921. 
3) RUECK und WACKER: Biochem. Zeitschr. Bd. 100, S. 84. 1919. 
4) FEX: Biochem. Zeitschr. Bd. 104, S. 82. 1920. 
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In den Nebennieren ist der Gehalt an freiem Cholesterin ziemlich konstant, 
der an gebundenem Cholesterin wechselnd. 

Unter krankhaften Bedingungen sind sowohl Vermehrungen 
wie Verminderungen des Cholesterins im Blut und in den Organen fest­
gestellt worden. Sehr zahlreiche Untersuchungen liegen vor iiber die 
Schwankungen des Cholesteringehaltes des Blutes. Bei cholesterinreicher 
Kost bei Diabetes, Fettsucht, Nephritis, frischer Atherosklerose finden 
sich ausgesprochene Vermehrungen des Gesamtcholesterins. Die weitaus 
hochsten Werte werden nach den Untersuchungen von BEUMER und 
mir 1) bei diabetischer Lipamie und Cholamie gefunden. 

Beim Diabetes nimmt sowohl das freie wie das veresterte Cholesterin 
an der Vermehrung teil. Die hochsten Werte werden bei acidotischen 
Zuckerkranken gefunden, jedoch kann es auch ohne Acidose zu einer 
Vermehrung des Cholesterins kommen. Die Blutkorperchen zeigen in 
ihrer Zusammensetzung beziiglich des Cholesterins eine weitgehende 
Unabhiingigkeit vom Cholesteringehalt des Serums. Cholesterinester 
werden darin gar nicht oder nur in Spuren gefunden. Bei der Choliimie 
scheint die Aureicherung des Blutes an Cholesterin der ha':ufig nach­
weisbaren Vermehrung der Glyceride vorauszugehen. Mit zunehmender 
Dauer des Ikterus und wachsender Vollkommenheit des Choledochus­
verschlusses wird nach eigenen 2) Untersuchungen die Veresterung des 
Blutcholesterins schlechter. Bei mechanischem Ikterus von langerer 
Dauer ist wenigerals ein Drittel des Cholesterins in gebundener Form 
vorhanden, beim hiimolytischen Ikterus sind wie in der Norm zwei Drittel 
oder mehr des Gesamtcholesterins verestert. Bei wiedereinsetzendem 
GallenabfluB sinken die vorher erhohten Werte des Blutcholesterins 
rasch zur Norm ab und der veresterte Antell des Blutcholesterins steigt 
auf den physiologischen Wert von 60% und dariiber an. 

Abgesehen von, der choliimischen HypercholesteriniiInie sind die 
bei den verschiedensten Krankheiten gefundenen Vermehrungen des 
Blutcholesterins der Art ihrer Entstehung nach nicht aufgeklart. Man 
diskutiert folgende Moglichkeiten: 

1. eine exogen bedingte alimentare Hypercholesterinamie. Dieselbe 
'Spielt beim Menschen fraglos eine untergeordnete Rolle. Selbst nach 
Znfuhr groBer Cholesterinmengen (z. B. 5 g Cholesterin, gelost in 100 g 
()livenOl) gelang es mir nur voriibergehend, fiir die Dauer von wenigen 
Stunden den Cholesterinspiegel zu heben. Auch miiBte man die Formen 
der alimentaren Hypercholesterinamie hiinfiger antreffen bei Leuten, 
die gewohnheitsmaBig eine cholesterinreiche Nahrung (Eier) zu sich 
nehmen. Das nach einer cholesterin- und fettreichen Nahrung ins Blut 
hineingelangende Cholesterin verschwindet normalerweise rasch wieder 
aus dem Blute. 

2. Die endogene Hypercholesterinamie, von der man vier Formen 
unterscheiden kann: 

I. Die durch Zerfall entstehenden (cytolytische Hypercholesterin­
amie). 

II. Die Transporthypercholesteriniimie. 

1) BURGER und BEUMER: Zur Lipoidchemie des Blutes. Bed. klin. Wochenschr. 
1913. Nr. 3. Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 13. 1913. Arch. f. expo Pathol. 
u. Pharmakol. Bd. 71. 1913. 

2) BURGER: tJber cholamische Lipamie. Miinch. med. Wochenschr. 1922. 
Nr.4, S. 103-106. 
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III. Die Retentionshypereholesterinamie. 
IV. Die Sehwangersehaftshypereholesterinamie. 
I. Die Hypereholesterinamie dureh Zellzerfall wird naeh 

dem Dberstehen fieberhafter Erkrankungen als Ausdruek der erhohten 
Mauserungsprozesse gefunden [GRIGAUT 1)]. Vielleieht gehoren die noeh 
ganz ungeklarten Hypereholesterinamien bei ehroniseh Nierenkranken. 
besonders bei Nephrotikern, hierher. Ganz allgemein kann man bei 
allen Zustanden, welehe mit einem raseh gesteigerten Zellzerfall einher­
gehen, wenigstens voriibergehende Erhohung des Bluteholesterins er­
warten. 

II. Die Transporthypereholesterinamie setzt immer dann ein, 
wenn die Depotfette raseh mobilisiert werden. Sie ist ein Begleitsymptom 
der Transportlipamie. 

III. Die Retentionshypereholesterinamie ist del' Ausdruek fiir 
eine Verlegung des Hauptausseheidungsweges, namlieh del' Gallengange. 

IV. Die Sehwangersehaftshypereholesterinamie ist in den 
letzten Monaten der Graviditat besonders ausgepragt, fallt zur Zeit 
der Entbindung auf fast normale Werte ab, um etwa am 10. Tage naeh 
del' Entbindung ihren Hohepunkt zu erreiehen. Vielleieht steht die 
Vermehrung des Cholesterins in del' Sehwangersehaft mit del' vermehrten 
Bildung desselb('J1l in den Milehdriisen in Zusammenhang. 

Die Verminderung des Bluteholesterins wurde bei perniziosen 
Anamien, bei Careinomanamien und bei sehwerer Chlorose von uns 
beobaehtet, im Anfangsstadium akuter Infektionskrankheiten VOl' allem 
von GRIGAUT festgesteilt. Aueh bei Tuberkulose wurden niedere Werte 
gefunden [ROSENTHAL und PATRZEK 2)]. Ais Folge ehroniseher Unter­
ernahrung, z. B. bei der 0demkrankheit, wurden gleiehfalls Hypo­
eholesterinamien gesehen [KN ACK und NEUMANN 3), FEIGL 4), MATHIAS 5)]. 

Cholesterinbestimmungen an krankhaft veranderten Organen sind 
VOl' allem an Nieren und Nebennieren gemaeht worden. Bei Nieren­
krankheiten wurden fill das gesamte und das gebundene Cholesterin 
erhohte Werte festgestellt [BEUMER 6)]. Del' erhebliehe Zuwaehs von 
Cholesterinestern in den Amyloidnieren ist vielleieht dureh Zuriiek­
haltung aus dem Blutserum zu erklaren. Interessant ist, daB in den 
Nebennieren bei Nierenkrankheiten Cholesterinvermehrungen beobachtet 
wurden [FE x 7)]. 

Als Ausscheidungsort fUr das Cholesterin kommt VOl' ailem die 
Leber in Frage, bei Frauen in del' Laetationsperiode die Milchdriisen. Unter 
pathologisehen Bedingungen konnen aile diejenigen Erkrankungen, die mit 
Eiterentleerungen nach auBen odeI' gesteigerten Mauserungsprozessen 
einhergehen (Cystitiden, eitrige Affektionen del' Lungen und Bronehien, 
tuberkulose und andere Fisteln) erhebliche Cholesterinverluste zur Folge 
haben. Bei den degenerativen Nierenerkrankungen werden geringe 
Mengen Cholesterin mit dem Harn ausgeschieden. Die Ausseheidung 
des Cholesterins dureh die Galle ist lange Zeit bestritten worden. VOl' 

1) GRIGAUT: Le Cycle de la Cholesteriemie. Paris 1913. 
2) ROSENHTAL und PATRZEK: Bed. klin. Wochenschr. 1919. Nr. 34, S. 793. 
3) KNACK und NEUMANN: Dtsch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 29. 
4) FEIGL: Biochem. Zeitschr. Bd. 35. 1918. 
5) MATHIAS: Sitzungsber. d. Med. Sekt. d. vaterl. Ges. zu Breslau. Miirz 1912. 
6) BEUMER: Monatsschr. f. Kinderheilk., Orig. 18, H. 5, S. 443. 
7) FEX: 1. c. 
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aHem trat NAUNYN 1) dafiir ein, daB das Cholesterin der Galle lediglich 
den Epithelien der Gallenblase und den Gallengangen entstammt. GOOD­
MANN 2) konnte an GallenblaBenfistelhunden zeigen, daB bei eiweiB­
reicher Nahrung das Cholesterih in der 24stiindigen Gallenmenge an­
stieg, besonders wenn er rote Blutk6rperchen verfiitterte. KUSOMOTO 3) 
fand nach Applikation von blutk6rperzerst6renden Giften eine Ver­
mehrung des Gallencholesterins bei Hundert. Am Menschen mit operativen 
Gallenblasenfisteln fand BACMEISTER 4), daB die ausgeschiedenen Tages­
mengen des Cholesterins in der menschlichen Galle starken Schwankungen 
unterworfen sihd. In den ersten Tagen nach der Operation fand eine 
erhebliche Verminderung, spater eine Vermehrung statt. Er schlieBt 
aus seinen Untersuchungen, daB das Cholesrerin als ein Produkt des 
allgemeinen Stoffwechsels durch die Leberzelle ausgeschieden wiid. DaB 
kann von erheblicher klinischer Bedeutung werden, da man weiB, daB 
in eiher groBen Zahl von Fallen bei Cholelithiasis sich zunachst ein 
reiner Cholesterinstein bildet. Die Abhangigkeit des Cholesteringehalts 
der Galle von der Nahrung ist eoenso oft behauptet wie bestritten worden. 
Wahrend der Graviditat solI der Cholesteringehalt der Galle sinken, 
wahrend der des Serums ansteigt. Nach der Entbindung wird das Chole­
sterin mit der Galle reichlicher ausgeschwemmt. Dieser postpuerperale 
Cholesterinreichtum der Galle ist mit dem Entstehen der Gallensteine 
in Verbindung gebracht worden. Andererseits wird wenigstens bei 
stillendert Frauen eine groBe Menge Cholesterin mit der Milch abgegeben. 
Das Colostrum enthalt wenig, die erste Milch viel, die spaterhin sezernierte 
Milch wertig Cholesterin. 

d) Der wechselnde Gehalt des Blutes an Lipochromen. 

Mit der Physiologie und Pathologie des Fett- und Lipoidstoffwechsels 
in engem Zusammenhange steht das gelegentliche Vorkommen eiher 
intensiv gelben Hautfarbung, welche nicht durch Gallenfarbstoff, sondem 
durch Fettfarbstoffe zustande kommt. Eine besondere Bedeutung hat 
diese Hautverfarbung erreicht bei der sogenannten Xanthosis diabetica 
(siehe Seite 138) und dem Pseudo-Ikterus bei Sauglingen und Weinen 
Kindem nach carotinoidreicher Nahrung. Die Pradilektionsstellert fUr 
die gelbe Verfarbung sind bei den Diabetikem wie erwahnt die Hand­
innenfIachen, die FuBsohlen, der Nasenriicken mit den Nasolabialfalten, 
die Gesichtshaut, das auBere Ohr. Die Farbe nimmt an den I{andinnen­
flachen in schweren Fallen einen ockergelben Ton an. Die Skleren, an 
denen der Ikterus zuerst beobachtet wird, bleibert bei der Xanthose 
sehr lange frei. Der P s e u d 0 i k t e r us der Kinder zeigt in seiher 
Anordnung ganz ahnliches Verhalten. Es tritt zuerst an den Nasen­
fliigeln eine lichte zitronengelbe Farbe auf. Die Nase sieht in aus­
gepragten Fallen wie mit gelbem .Bliitenstaub bestaubt aus. Spater 
werden die Nasolabialfalten, die Wangen und die Stim befallen. Auch 
die Hande werden leicht gelb tingiert, wahrend der iibrige Korper fast 
freibleibt, speziell die Skleren bleiben vollstandig frei. Untersucht man 
in den Fallen von Xanthosis diabetica oder Pseudoikterus der Kinder 

1) NAUNYN: Klinik der Cholelithiasis. 1892. 
2) GOODMANN: Beitr. z. chern. Phyaiol. Bd. 9, 1907. 
3) KUSOMOTO: Beitr. z. chern. Physiol. Bd. 14, S. 5 u. 6. 1908. 
4) BACMEISTER: Biochern. Zeitschr. Bd. 26, H. 3 u. 4. 1910. 
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das Serum, so zeigt sich haufig eine intensiv gelbe Farbe, es erscheint 
im durchfallenden Lichte orange bis ockergelb. Sie ist deutlich von 
der gelbgriinen Farbe des ikterischen Serums verschieden. Es laBt sich 
leicht zeigen, daB diese Gelbfarbung nicht durch Bilirubin bedingt· ist. 

Es muB algo diese intensive Gelbfarbung durch einen anderen Farb­
stoff als Bilirubin bedingt sein. Das. Serum hat schon normalerweise 
eine gelbe Farbe. Dieses gelbe Pigment wird seit den Untersuchungen 
von THUDICHUM 1) fiir ein Lipochrom gehalten. Mehrere Forscher haben 
denn auch aus dem Serum verschiedener Tierarten ein gelbes Pigment 
extrahiert, welches sie nach seinen Eigenschaften als zu der Klasse der 
Luteine oder Lipochrome gehorend betrachtet haben. So gelang es 
KRUKENBERG 2) aus dem Ochsenblut durch Ausschutteln mit Amyl­
alkohol ein Lipochrom zu extrahieren, das nach seinem spektroskopischen 
und reaktionellen Verhalten als solches identifiziert wurde. HALLI­
BURTON 3) beschreibt den gelben Farbstoff vom Vogelblutserum. Ge­
nauere Angaben uber den Luteingehalt des Menschenblutserums finden 
sich erst in neuerer Zeit. ZOJA 4) beschreibt das Lutein des Menschen­
blutes und das von Transsudaten und Exsudaten. HYMANS VAN DEN 
BERGH und SNAPPER 5) wiesen in jedem menschlichen Serum die An­
wesenheit von Lutein und Gallenfarbstoff nacho 

Die Natur dieser im Pflanzen- und Tierreich aullerst zahlreich vorhandenen 
gelben Pigmente, die man mit dem Namen Lipochrome bezeichnet, ist noch wenig 
aufgeklart, da es bis jetzt nur in vereinzelten Fii.llen gelan~, den Farbstoff rein 
darzustellen. Es geboren hierher im Pflanzenreich vor allem die gelben Begleiter des 
Chlorophylls: das Xanthophyll und das Carotin, wie die Farbstoffe vieler anderer 
Pflanzen, so der Karotten, Tomaten usw.; alles Farbstoffe, die durch die Arbeiten 
von WILLSTATTER chemisch genau untersucht und als Kohlenwasserstoffe erkannt 
wurden. Von tierischen Lipochromen sind bis heute zwei Farbstoffe in Krystall­
form erhalten worden, das Eidotterlipochrom (C4oHr;~02) und der gelbe Farbstoff 
des Corpus luteum (C,oH5S ) [WILLSTATTER und H. ESOHER 6) und H. ESCHER 7)]. 
Die notwendigen Ausgangsmengen des Rohmaterials bei diesen Untersuchungen 
sind so groll, dall mit den bis heute vorliegenden Methoden der Versuch einer 
Reindarstellung des Farbstoffes aus Serum wenig aussichtsreich erscheint. (Aus 
6000 Eiem gewannen WILLSTATTER und H. ESOHER 4 g Lutein.) 

Diese Lipochrome sind durch eine Reihe von Reaktionen charakteri­
siert. Bei der Xanthosis diabetica und dem Pseudoikterus der Kinder 
[RYHINER 8)] laBt sil;lh nun eine erhebliche Vermehrung dieser Substanzen 
im Serum nachweisen. Diese Lipochrome stammen, wie ich und REIN­
HART 9) zeigen konnten, aus der Nahrung: durch iibermaBige Zufuhr 
groBer Mengen griinen Gemiises, die bei Diabetikem oft notig wird, bei 
Kindem nach Aufnahme gelber Ruben laBt sich die Gelbfarbung kiinst­
lich erzeugen. Es kommt ihr daher klinisch keine sonderliche Bedeutung 
zu. Nach den bisher vorliegenden Untersuchungen scheint aber die 
Xanthose besonders leicht bei StOrung des intermediaren Lipoid- und 

~ 1) THUDIOHUM: Zentralbl. f. med. Wissensch. 1869. Nr. 1. 
2) KRUKENBERG: Jenaische Zeitschr. f. Naturwissensch. Suppl. Bd. 19, H. 1, 

S. 52. 
3) HALLIBURTON: Journ. of physiol. Bd. 7, S. 324. 
4) ZOJA: Reale Institoto Lombardo di Science e lettre. Ref. in Malys Jahres­

berichten 1905. S. 217. 
5) HYMANS VAN DEN BERGH und SNAPPER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 110, 

S. 540. 
6) WILLSTATTER und H. ESOHER: Zeitschr. f. physikal. Chem. Bd. 76, S. 214. 
7) H. ESOHER: Zeitschr. f. physikal. Chem. Bd. 83, S. 198. 
8) RYHINER: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 94. 
9) BURGER und REINHART: Zeitschr. f. expo Med. Bd. 7, S. 1918. 1919. 
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Fettstoffwechsels zustande zu kommen. Bei den xanthotischen Dia­
betikern fanden ich und REINHART 1) als Index fiir den Gesamtfettgehalt 
des Blutes in der Regel eine Hypercholesterinamie. In dem einen Fall 
von RYHINER 2) von kindlichem Pseudoikterus war das Serum gleichfalls 
deutlich lipamisch. Diese Lipochrome werden physiologischerweise in 
den Corpora lutea des Ovariums gespeichert. Die Abbildung S. 138 
zeigt eine starke Lipochrom.speicherung in den Zwischenzellen des 
Hodens eines im Coma gestorbenen Diabetikers mit schwerer Xanthosis 
uni versalis. 

F. Der Purinsto:ffwechsel und seine Storungen. 
Die Zusammensetzung der Nucleoproteide ist eine mannigfaltige, 

ihre Reindarstellung bisher nicht gegliickt. Einen Einblick in ihre Zu­
sammensetzung gewinnen wir nur durch die Darstellung ihrer Spalt­
produkte. Die Korper smd zuerst von MIESCHER 3) in dem. Kern der 
Eiterzellen und von PLOSZ 4) in dem Kern der Vogel- und Schlangenblut­
korperchen entdeckt worden. In der Folge haben MIES'CHER 5), KOSSEL 6), 
SCHMIEDEBERG 7) bei der Untersuchung von Spermatozoen gezeigt, daB 
fiir die Losung der NUcleoproteide aus ihnen der Zerfall des Zellkerns 
unerlaBliche Vorbedingung ist. Wie der Name sagt, sind. die Nucleo­
proteide wesentliche Bestandteile des Zellkerns. Sie konnen aus allen 
Organen isoliert werden, aus zellreichen in groBeren Mengen als' aus 
zellarmen. Der Abbau der Nucleoproteide verlauft nach folgendem 
Schema: 

I 
Phosphorsaure 

N ucleoproteid 

/ '" EiweiB Nuclein 

I 
Zucker 

/ '" EiweiB Nucleinsauren 
I 

Purinbasen Pyrimidinbasen. 

Bei der Verdauung mit Pepsinsalzsaure wild zunii.chst das Eiweill abgespalten, 
das Nuclein bleibt unloslich zuriick. Das Nuclein kann durch Hydrolyse mit .AIkalien 
wieder in EiweiB und N ucleinsauren zerlegt werden. Die in den N ucleoproteiden 
enthaltenen Eiweillkorper sind stark basischer Natur und reich an Protaminen 
und Histonen, demnach vorwiegend aus Diaminosauren zusammengesetzt. Die 
Protamine wurden in besonders reichlicher Menge aus den reifen Testikeln von 
Lachs, Hering und Stor isoliert und liefern dann bei vollstandiger Spaltung bis zu 
90% Arginin. Die Nucleine-kommen praformiert in dem Zellkern wahrscheinlich 
nicht vor. Durch die Zerlegung mit .AIkalien oder mit Hille tryptischer Verda-uung 
konnen aus ihnen die Nucleinsauren abgespalten werden. Bereits Lie big zeigte, 
daB der bekannteste Korper der Puringruppe, die Harnsaure durch Salpetersaure 
in Harnstoff und .Alloxan zerlegt werden kann. 

Das Alloxan ist eine Verbindung vou-Mesoxalsaure und Harnstoff. 

1) BURGER und REINHART: Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 16. 
2) RYHINER: 1. c. . 
3) MIESCHER: Hoppe-Seylers med.-chem. Unters. Bd. 4, S. 441. Berlin 1871. 
4) PLOSZ: Hoppe-Seylers med.-chem. Unters. Bd. 4, S. 441. Berlin 1871. 
5) MIESCHER: Verhandl. d. naturforsch. Ges. zu Basel. 1874. Nr. 6, S. 138. 

Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 37, S. 100. 1895. 
8) KOSSEL: Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 22, S. 176. 1896. 
7) SCHMIEDEBERG: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 43, S. 57. 1900. 
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.Alloxan: 
COOH 

Harnstoff + 60 Mesoxalsaure 
I 
COOH 

Der Purinkern enthiUt folgende zwei 
Kerne des Purinrings: 

N-C 

C1 I 
C und 

*-6 

Ringe: 

NH-CO 
I "-co-co 
I / 

NH-CO 

Purinring 
N-C 
I I 
C C-N, 
I I 'C 
N-C-N/ 
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Vom Purinkern werden folgende wichtige Verbindungen abgeleitet: .Amino­
purine, Oxypurine, Dioxypurine, Trioxypurine und .Aminooxypurine. 

N-CNH2 HN-CO HN-CO 

H6 6-NH H6 6-NH NH2-6 6-NH 
II II :> CH II II > CH II II > CH 
N-C-N N-C-N N-C-N 

.Adenin 
6-.Aminopurin 

HN-CO 

Hypoxanthin 
6.0xypurin 

Guanin 
2-.Amino-6· Oxypurin 

06 ~-NH 
HN-CO 

I I 
OC C-NH 

II II :> CH 
HN-C-N 

II II > CO 

Xanthin 
2.6·Dioxypurin 

HN-C-NH 
Hllrnsaure 

2.6.8· Trioxypurin 
.Als weitere Glieder der Purinreihe wurden als Spaltstiicke der N ucleinsaure 

das Thymin, das Cytosin und das Uracil entdeckt. Dieser Gruppe legte FISOHER 1) 
einen Sechserring, den Pyrimidinring, zugrunde, der folgendes .Aussehen hat: 

HN-CO 
I I 

OC CH 
I I 

HN-CH 
Uracil 

2.6.Dioxypyrimidin 

N1 -CS 
I I 
C2 C. PYrimidinkern 
I I 
Na- C4 

N=CNH2 
I I 

OC CH 
I II 

HN-CH 

HN-CO 
I I 

OC C· CHa 
! II 

HN-CH 
Cytosin Thymin 

6 . .Amino.2·0xy- 5-Methyl.2.6-Dioxy-
pyrimidin pyrimidin 

Durch weitere tiefgreifende Hydrolyse wurden in dem Spaltungsgemisch au1ler 
Pyrimidinen und Purinen Phosphorsaure und Kohlehydrate isoliert. Unter den 
Kohlehydraten wiegen die Pentosen vor, aus der Thymonucleinsaure wurde eine 
Hexose isoliert. Fiir die einfachen Phosphorpurinzuckersaurekomplexe ist von 
LEVENE 2) der Name Mononucleotide vorgeschlagen worden, fUr die komplizier­
teren der Ausdruck Polynucleotide. Werden aus den Nucleotiden Phosphorsauren, 
herausgespalten, so bleiben glykosidartige Verbindungen zuriick, die als Nucle oside 
bezeichnet werden. Uber die intramolekulare Verbindung der Bausteine in den 
einfachsten Nucleinsauren ist bisher folgendes bekannt. Die Kohlehydratgruppe 
steht zwischen dem Purin und der Phosphorsaure. Sie geht mit der endstandigen 
.Alkoholgruppe und der Phosphorsaure eine esterartige Verbindung ein und ist 
andererseits durch die .Aldehydgruppe glykosidartig mit dem Purinkern verkettet. 

1) FISOHER: wie oben. 
2) LEVENE: Ber. d. Dtsch. chem. Ges. Bd. 41, 42, 43 u. 44, 1902-1911. 



160 Pathologie des Stoffwechsels und der Ernii.hrung. 

Bei dem Abbau der Nucleoproteide im Stoffwechsel sind grundsatzlich zwei 
Wege zu unterscheiden. Der eine betrifft den Abbau der korpereigenen Kernstoffe, 
und wird als endogener Purinstoffwechsel bezeichnet. Der zweite Weg betrifft 
die Zerstorung der Nuch~proteide, die mit der Nahrung auigenommen wurden, 
durch die fermentative Tatigkeit des Magens und Darms. Das ist der exogene 
Anteil des Purinstoffwechsels. Wie bereits erwahnt, werden durch die peptische 
Verdauung, also durch die Magentatigkeit, die Nucleoproteide in EiweiB und 
Nuclein zerlegt, und aus iI~m Wuclein durch weitere Spaltung die Nucleinsauren 
freigemacht. Durch die Tatigkeit der Darmfermente, vor anem des Trypsins, 
werden die Nucleinsauren gespalten, wobei freie Phosphorsaure auftreten kaun. 
SOHITTENHELM, LONDON und WIENER 1) haben durch Verdauungsversuche Nucleo­
side isolieren konnen. THANNHAUSER 2) konnte durch Digestion von Hefenuclein­
saure mit Duodenalsaft zwar keine Nucleoside und keine Basen finden, wohl 
aber freie Phosphorsaure und einen um eine Phosphorsauregruppe armeren Nuclein­
saurekomplex, die Triphosphornucleinsaure isolieren. Durcb. das Erepsin des 
Darms wird das Auftreten von freier Phosphorsaure und freien Basen bewirkt. 
Fii.llt die tryptische Verdauung infolge einer Pankreasinsuffizienz aus, so treten 
unzerstorte Zellkerne in groBer Menge im Stuhl auf, was von SOHMIDT 3) zur Dia­
gnose der Pankreaserkrallkungen herangezogen wurde. SOHITTENHELM 4) konnte 
in einem einschlagigen Fall groBe Mengen Purinbasen aus dem Stuhl isolieren. 

Weiterhin ist ein intermediarer fermentativer Abbau der Nucleinsauren viel­
fach diskutiert worden. Die Nucleasen sollen eine Aufspaltung der Nucleinsaure 
in die Nucleotide bewirken. Solche Nucleasen sind aus vielen Organen isoliert 
worden. Bemerkenswert ist die stark leukotaktische Wirkung, welche den Nuclein­
sauren bei parenteraler Einverleibung zukommt [SOHITTENHELM und BENDIX 5)]. 
SOHITTENHELM 6) stellte nach seinen Untersuchungen folgende Fermentetappen 
auf: 1. Nuclease, 2. Purindesaminase, 3. Xanthinoxydase, 4. Urikolytisches Fer­
ment (Urikooxydase, Uricase). 

Die Nuclease zersetzt die Nucleinsaure. Sie ist aus Thymus-, Leber-, MUz­
extrakten gewonnen worden, aber auch in den Nieren und im Pankreas des Hundes 
nachgewiesen. Sie scheint iiberall da vorhanden zu sein, wo viele Zellkerne sich 
finden. Nach SOHITTENHELM7) geht die Wirkung der Nuclease bis zur Aufspaltung 
der Nucleinsaure in P1.\rin und Pyrimidinbasen, Zucker- und Phosphorsaure. 

Die Purindesamidase wirkt hydrolysierend und spaltet aus dem Guanin 
eine Aminogruppe ab und wandelt dasselbe in Xanthin und Ammoniak urn, ebenso 
wirkt es desaminierend auf das Adenin, dasselbe in Hypoxanthin verwandelnd. 

Die Xanthinoxydase verwandelt das Hypoxanthin in Xanthin und das 
Xanthin in Harnsaure. Ob es sich urn ein einheitliches oderurn zwei verschiedene 
Fermente handelt, ist bisher nicht sichergestellt. . 

Das am meisten diskutierte Ferment ist das urikolytische, die Uricase. 
Dieses urikolytische Ferment ist bei den Saugern weit verbreitet [SOHITTENHELM 8)]. 
Es verwandelt beim Hund, Schwein. und Kaninchen die Harnsaure in Allantoin. 

Dieses Allantoin ist im embryonalen Harnsack, der Allantois, und der in ihr 
enthaltenen Fliissigkeit vorhanden und soll in ganz geriugen Mengen auch im 
menschlichen Harn vorkommen. Diese geriugen Mengen Allantoin entstammen 
beim Menschen der Nahrung. 1m Ubrigen scheidet der Mensch als Endprodukte 
des Purinstoffwechsels kein Allantoin, sondern Harnsaure aus. 

1m Wesentlichen wird unter Nucleinstoffwechsel heute das intermediare Schick­
sal des Purinteils der Nucleinsauren verstanden. Soweit wir bis jetzt wissen, 
sind die Purine in den menschlichen Organen lediglich in den N ucleinsaurekomplexen 
vorhanden. Wir konnen an ihnen das Schicksal des Gesamtnucleinsaure-Stoff­
wechsels, den Aufbau sowohl wie den Abbau verfolgen. 

1) SOHITTENHELM, LONDON und WIENER: Zeitschr. f. physiol. Chem; Bd. ;70, 
S. 10. 1910; Bd. 72, S. 459. 1911; Bd. 77, S. 86. 1912. 

2) THANNHAUSER: Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 91, S. 325. 1914. 
3) SOHMIDT: Dtsch. med. Wochenschr. 1899. S. 811. 
4) SOHITTENHELM: Arch. f. klin. Med. Bd. 81, S. 423. 1904. 
5) SOHITTENHELM und BENDIX: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 2, 

S. 166. 1905. 
6) SOHITTENHELM: Handb. d. biochem. Arbeitsmeth. Bd. 2, S. 420. Berlin­

Wien 1910. 
7) SOHITTENHELM: Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 46, S. 354. 1905; Bd. 63, 

S. 222. 1909. 
8) SOHITTENHELM: Zeitschr. f. physio!. Chem. Bd. 57, S. 21. 1908. 
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.Als erster hat sich MEISSNER 1) irn Jahre 1868 fiir die Entstehung der Harn­
saure aus den Gewebspurinen eingesetzt, eine Ansicht, die nach vielfachem 
Widerspruch durch die Arbeiten KOSSELS 2) und HORBARSCHEWSKYS 3) Bestatigung 
fand. WEINTRAUD 4 ) konnte dann durch sehr reichliche Zufuhr von Kalbsthy'mus 
am Menschen eine starke Vermehrung der Harnsaure irn Urin feststellen, eine 
Entdeckung, die bald auch fiir andere purinreiche Nahrstoffe in ihrer Giiltigkeit 
erwiesen wurde. Die nachste Etappe auf diesem Wege war reine Purine in ihrem 
Schicksal irn Stoffwechselversuch zu verfolgen. So wurden Hypoxanthin, Guanin 
und Adenin beirn Menschen zugefiihrt und nachgewiesen, daB der Erfolg stets eine 
Vermehrung der ausgeschiedenen Harnsaure war [BRUGSCH und SCHITTENHELM5 )]. 

Beirn Hunde fiihrt die Verfiitterung der freien Purine zu. einer erheblichen Ver­
mehrung der .Allantoinausscheidung. Es ist bisher keine Vbereinstirnmung darin 
erzielt, ob der Obergang der Purine in Harnsaure resp . .Allantoin quantitativer­
folgt. Es scheint so, als ob die Umwandlung von Xanthin und Hypoxanthin in 
Harnsaure resp. .Allantoin wesentlich leichter vor sich geht als die der iibrigen 
Purine. Die Schwierigkeit, die nicht iiberall geniigend Beachtung fand, besteht 
darin, die Purinvorstufen in losllcher und resorptionsfii.higer Form in den Darm 
einzufiihren. So sind z. B. Guanin und Xanthin schwer loslich und die MiBerfolge 
!nit diesen Korpern vielleicht daraus zu erklaren. 

Es ist nun die Frage, ob die Harnsaure das einzige Abbauprodukt des Nuclein­
stoffwechsels beirn Menschen darstellt, zu untersuchen. KRUGER und SALOMON 6 ) 

haben aus 10000 I menschlichen Urins, 10,11 g Xanthin, 8,50 g Hypoxanthin und 
3,54 g Adenin isoliert. Guanin wurde von ihnen vermiBt. Es kommen in jedem 
normalen Menschenharn demnach geringe Mengen von Purinbasen vor, die in der 
Hauptsache aus X'1nthin und Hypoxanthin bestehen. 

Ein neues Problem tauchte auf nach der Entdeckung der Purinzuckerver­
bindungen, Guanosin und Adenosin. Es fragte sich nii.mlich, ob die Desamidierung 
und Oxydation der Purine vor oder nach ihrer Abspaltung aus der Glykosid­
bin dung stattfindet. 

1m Mittelpunkt der Diskussion steht die Frage nach der Bedeutung der Urikolyse. 
Nach der von SCHITTENHELM7) vertretenen Anschauung ist auch beim Menscnen 
eine intermediare Urikolyse ein physiologischer Vorgang des Purinstoffwechsels. 
Geschlossen wird diese Harnsaurezerstorung aus der bereits erwiihnten Tatsache, 
daB bei Stoffwechselversuchen immer nur ein Teil der aufgenommenen Purinbasen 
als Harnsaure im Urin wieder erscheint. Die gegenteilige von IBRAHIM 8 ), WIE­
CHOWSKI 9) und UMBER 10) vertretene Ansicht geht dahin, daB die Harnsaure im 
menschlichen Organismus unangreifbar sei. Diese Autoren stiitzen sich auf die 
Erfahrung, daB intravenos injizierte Harnsaure beim Menschen nahezu quanti­
tativ im Urin wieder erscheint. Fiir die Entscheidung der Frage, nach der 
Urikolyse ist die Zahl der an normalen Menschen von diesen Autoren durch­
gefiihrten Untersuchungen aber zu gering. 

Ich 11) selbst fand bei Untersuchungen an 12 Nichtgichtikern unter Beriick­
sichtigung des Losungsmittels folgende Mittelwerte: 

Von 0,5 U mit NaOH, 
in iibersattigte Losung 
gebracht, werden aus-

geschieden 

Von 0,5 U mit 1,0 Pi­
peracin gelost, werden 

ausgeschieden 

Gesamt. . . . . . . . .. 0,135 g = 27 % 0,261 g = 52,2 0/ 0 
davon am Injektionstage.. 0,088 g = 17,6% 0,146 g = 29,2% 
am Tage nach der Injektion . 0,047 g = 9,4% 0,115 g = 23 % 

1) MEISSNER: Zeitschr. f. rat. Med. Bd. 31, S. 144. 1868. 
2) KOSSEL: Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 7, S. 7. 1882. 
3) HORBARSCHEWSKY: Monatsschr.f. Chem. Bd.l0, S.624.1889;Bd. 12,S.221.1891. 
4) WEINTRAUD: Berl. klin. Wochenschr. 1898. Nr. 32, S. 405. Kongr. f. inn. 

Med. Bd. 14, S. 190. 1896. 
5) BRUGSCHund SCHITTENHELM: Der Nucleinstoffwechsel. Jena: Fischer. S. 83. 
6) KRUGER und SALOMON, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 26, S. 367. 1898/99. 
7) SCHITTENHELM, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 45, S. 161. 1905. 
8) IBRAHIM: Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 35, S. 1. 1902. 
9) WIECHOWSKI: Biochem. Zeitschr. Bd. 25, S. 431. 1910. 

10) UMBER und RETZLAFF: Kongr. f. inn. Med. 1910. S. 436. 
11) BURGER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 87, S. 392. 1910. 
B ii r ge r, Propiideutik. 11 
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Damit ist also zum mindesten gezeigt, daB aueh beirn Niehtgiehtiker die Aus­
scheidung nieht im entferntesten quantitativ vor sieh geht. Dasselbe fanden 
GRIESBACH, SCHITTENHELlII: und HARPUDER. Das ist um SO bedeutungsvoller als 
naeh den Injektionen von Harilsaure oder iiberhaupt von Nueleinsaurederivaten 
sehr starke Leukoeytosen zustande kommen, welehe ihrerseits die endogene Quote 
der Harnsaure zu erhohen irnstande sind. Von SCHITTENHELlII: 1) ist weiter hervor­
gehoben worden, es sei gegen alIe Injektionsversuehe dieser Art einzuwenden, 
daB die parenteral zugefiihrten Nueleine ein ganz anderes Sehieksal erleiden konnten 
als naeh enteraler Zufuhr. Fraglos wird ja bei derartigen Injektionen in die Blutbahn 
die Leber zum Teil wenigstens umgangen, und man weill, daB naeh Aussehaltung 
der Leber dureh Aulegung einer ECKschen Fistel beirn Hunde eine Vermehrung 
der Harnsaure festzustellen ist. Es werden namlieh unter diesen Bedingungen 
nieht wie in der Norm 94-97 0/ 0 des zugefiihrten Purins als Allantoin, sondern nur 
74-87%, 15-25% dagegen als Harnsjj.ure wieder ausgesehieden. Derartige 
Leberaussehaltungen stellen aber einen so groben Eingriff in den Gesamtstoff­
weehsel dar, daB aus ihnen unmoglieh physiologisehe Riieksehliisse gemaeht werden 
konnen. 

Aus den bisher vorliegenden Daten ist die Frage naeh dem Vorkommen odeI' dem 
Fehlen der Urikolyse beim Mensehen nieht mit Sieherheit zu entseheiden. 

Wir haben bisher das Sehieksal der exogenen Nahrungspurine verfolgt. Es 
ist nun die Frage, was gesehieht, wenn die Purine aus der Kost vollstandig fort­
gelassen werden. 1m vollkommenen Hunger und bei purinfreier Kost werden von 
jedem Meusehen fUr das einzelne Individuum konstante, fUr versehiedene Individuen 
versehiedene sehr niedrige Mengen von Harnsaure ausgesehieden. Diese bei purin­
freier Kost resp. im Hunger ausgesehiedene Harnsaurequote nennt man die endo­
gene Harnsaure. In ihrer Menge haben wir ein Mall fiir den intermediaren 
Zellzerfall. Alle Vorgange, welehe zu einer vermehrten Zellzerstorung im 01'­
ganismus fiihren, treiben den endogenen Harnsaurewert - normale Ausseheidungs­
bedingungen vorausgesetzt - in die Hohe. In del' Folge hat diese Feststellung 
dazu gefiihrt, den endo~enen Purinstofiweehsel von dem exogenen gesondert zu 
betraehten. Als heuristisehes Prinzip hat dieses Vorgehen unsere Kenntnis' des 
Purinstofiweehsels wesentlieh gefordert. Es bleibt aber die Frage offen, wieviel 
von dem beirn Abbau der exogenen Nueleine verfUgbar werdenden Material zum 
Neuaufbau korpereigener Nueleoproteide Verwendung findet. Es sind hier im 
Prinzip die gleiehen Fragen zu diskutieren, die bereits fiir den Gesamteiweillstoff-
wechsel erortert wurden. . 

Unter den pathologischen Steigerungen des Purinstoff­
wechsels spielt die bei den verschiedenen Formen der Leukamie be­
obachtete Vermehrung der endogenen Harnsaure eine besondere Rolle. 
Durch den Zerfall der hier stark vermehrten Leukocyten kommt es 
zu einer gewaltigen endogenen Harnsaurebildung, die ihren Ausdruck 
findet in einer Vermehrung der taglichen Harnsaureausscheidung. 63,4% 
aller Leukamiefalle haben nach einer Zusammenstellung von BRUGSCR 
und SCHITTENHELM 2) eine erhohte endogene Harnsaurequote. Bekannt 
sind die Vermehrungen der Harnsaure nach therapeutischen Ront­
genbestrahlungen, die ja gleichfalls zu einem weitgehenden Zellzerfall 
fiihren. 1m LOsungsstadium der Pneumonie ist die Vermehrung der 
Harnsaure durch die Einschmelzung des zellreichen Exsudates zu erklaren. 
Es wird schlieBlich jeder Zustand, der mit einer lebhaften Zellein­
schmelzung einhergeht, in der gleichen Richtung einer Steigerung des 
endogenen P,urinstoffwechsels wirken konnen. 

Dnter den Storungen des Nucleinstoffwechsels steht die Gicht 
im Vordergrund. Es ist die Frage bis heute nicht entschieden, ob wir 
das Recht haben, die Gicht als echte Stoffwechselstorung auf dem Gebiete 
des Purinstoffwechsels, wie etwa den Diabetes auf dem Gebiete des 
Zuckerstoffwechsels, anzusehen oder ob die Gicht als eine besondere Form 

1) BRUGSCH und SCHITTENHELlII:: Der Nueleinstofiweehsel. S. 43. 
2) BRUGSCH und SCHITTENHELlII:: Der Nueleinstofiweehsel. S. 116. 
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del' Nierenerkrankung, die mit einer Partialschadigung, namlich einer 
Ausscheidungsstorung fUr Harnsaure, einhergeht, betrachtet werden darf. 
FUr beide Anschammgen sind gute Kenner del' Gicht mit einel' groBen 
Menge von Argumenten eingetreten, oIme daB sich bis heute eine An­
schauung allein hat durchsetzen konnen. Die echte Gicht geht mit einer 
eigenal'tigen Ansammlung von harnsauren Salzen (Mononatriumul'at) 
im Korper einher. Hat man Gelegenheit einen Fall typischer Gicht zu 
obduzieren, so ist man immer wieder libel' die Menge del' im Kol'per 
niedergeschlagenen Urate erstaunt. Als Orte del' Niedel'schlagsbildung 
sind das Bindegewebe, del' Knol'pel tmd das Knol'pelgewebe bevorzugt. 
Es ist daher begl'eiflich, daB im klinischen Bilde die Gelenkerscheinungen 
bei 9.el' echten Gicht dominieren. Del' Faktor del' Erblichkeit spielt in 
del' Atiologie del' Gicht eine bedeutsame Rolle und ist bei del' Diskussion 
del' Frage, ob die Gicht eine Stoffwechselkrankheit darstelle, bisher zu 
wenig beachtet worden. 

Die meisten Autoren sind bis heute del' Ansicht, daB es sich bei del' 
Gich t um eine Storung des Purinstoffwechsels handele. Untel' 
den pathologisch physiologischen El'scheinungen steht neben den kli­
nischen Symptomen des Uratausfalls in den Geweben die Hyper­
urikamie im Vordergrunde. 

Die Anschauungen libel' den Harnsauregehalt des Blutes haben 
sich mit zunehmender Verbesserung del' Methodik dauernd gewandelt. 

Wahrend man anfanglich del' Ansicht war, daB das Blut des gesunden Menschen 
harnsaurefrei sei, lernte man bald, daB jedes mit geniigend scharfen Methoden 
untersuchte Blut geringe Mengen Harnsaure enthalte. Beim Gichtkranken ist 
zuerst von GARROD 1) im Jahre 1848 Natriumnrat im Blute nachgewiesen worden. 
Er konnte aus dem koaguliertem Blut mit kochendem Wasser einen Extrakt ge­
winnen, das nach Zusatz von Salzsaure einen krystallinischen Riickstand hinterlieB, 
welcher die Mnrexidprobe gab. Mit modernen Methoden hat wohl als erster KLEM· 
PERER 2) quantitativ gemessene Mengen zwischen 6 und 9 mg% in dem Blut der 
Gichtiker gefunden. Die weitere Entwicklung der Frage ging dann dabin, daB 
bei chronisch Nierenkranken, bei der Pneumonie und Leukamie [MAGNUS LEVY 3)] 
Harnsiinre im Blute nacbgewiesen wurde. Jetzt weiB man, daB sich bei jedem 
gesunden Menschen geringe Mengen Harnsaure mit dem FOLINschen Ver­
fahren finden lassen. lch 4) selbst finde bei gesunden Menschen 2-4 mg pro 
100 Serum. Das bisher Bekannte laBt sich dahin zusammenfassen, daB die Urikamie 
eine physiologische Erscheinung ist. 

Eine Hyperurikamie wird unter folgenden VerhiUtnissen gefunden: 
1. bei harnsaureretinierenden Nierenel'krankungen, 
2. im Losungsstadium del' Pneumonie, 
3. nach Rontgenbestl'ahlungen, 
4. bei del' Leukamie, 
5. bei del' Gicht. 
Injiziel't man bei einem gesunden Mimschen 0,5 g Harnsaure in die 

Blutbahn, so laBt sich nur eine vol'libel'gehende wenig Stunden dauernde 
Hyperurikamie erzielen [BAS 5), GRIESBACH 6) J. THANNHAUSER 7) legte 
sich die Fl'age VOl', wie ein Gichtkrankel' auf Injektion von Guanosin 
und Adenosin l'eagiert, ob del'selbe ebenso wie ein Gestmder aus diesen 

1) GARROD: Transact. of the med. chirurg. Tome 25, p. 83. 1848. 
2) KLEMPERER: Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 21, S. 40. 1895. 
3) MAGNUS LEVY: Ber!. klin. Wochenschr. Bd. 3"3, S. 389, 416. 1896. 
4) BURGER: 1. C. S. 400. 
5) BAS: Zentralbl. f. inn. Med., eigene Untersuchungen. 
6) GRIESBACH: Biochem. Zeitschr. Bd. 1. 1920. 
7) THANNHAUSER: Studien an der Hefenucleinsaure. Hab.-Schr. Miinchen 1917. 

1I* 
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Vorstufen Harnsaure bilden konne. Diese Versuche beim Gichtkranken 
zeigten einen in die Augen springenden Unterschied gegeniiber den Ver­
suchen beim Normalen. Da.'l Niveau des Blutharnsaurespiegels des Ge­
sunden bleibt vor und nach der Injektion der Nucleoside nahezu un­
verandert, beim Gichtkranken hingegen steigt der Blutharnsaurewert 
um ein betrachtliches. Der Gichtkranke kann also aus Guanosin und 
Adenosin nach THANNHAUSERS lVIeinung ebenso wie der Gesunde Harn­
saure bilden, nur konne er sie mit dem Urin nicht oder in ganz ungenugen­
der W'eise ausscheiden. Er tritt auf Grund seiner Untersuchungen ffir 
die alte GARRODsche Ansicht ein, daB die Urikamie des Gichtikers auf 
einer Partialfunktionsstorung der Nieren beruhen musse, die sich in einer 
hohen Blutharnsaul'ekonzentration und in einer relativ niedl'igen 
Urinharnsaurekonzentration ausdruckt 1). Die Tatsache, daB gel'ade im 
Anfall eine Zunahme der Harnsaurekonzentration im Ul'in sichergestellt 
ist, fiigt sich dieser Vorstellung schwer ein [LOEWENHARDT 2)]. Solche 
Partialschadifl:ungen konnten auch durch chronischen AlkoholmiBbrauch 
odeI' durch Bleivergifttmg eintreten, weshalb man gel'ade bei diesen 
Zustanden eine besondere Disposition fiir Gicht fande. SCHITTENHELM 
und HARPUDER 3) fanden nach intravenoser Verabreichung von Adenin, 
Guanin, Xanthin und Hypoxanthin bei Nichtgichtikern in einem groBel'en 
Teil del" Vel"suche ein mehr oder weniger betl'achtliches Defizit im Harn. 
Auch dann wenn kurz ante exitum gl'oBere Mengen Harnsaure injiziert 
und nach der Autopsie die Organe analysiert wurden, fand sich nur ein 
kleinerer Teil der injizierten Harnsaure wieder. 

DaB das Blut selbst keine urikolytischen Fahigkeiten entfaltet, ist 
von BRUGSCH und SCHITTENHELM 4) fUr Menschen- nnd Tierblut nach­
gewiesen. Sie selbst lehnen die gichtische Hyperurikamie als Foige einel' 
vel'minderten Urikolyse im Blute abo 

Eine groBe Literatur existiert iiber das Verhalten der endogenen 
Harnsaure beim Gichtiker und iiber die Kurve ihrer Ausscheidung 
zu Zeiten des Anfalls und in anfallsfl'eien Pel'ioden. HIS 5) und nach ihm 
UMBER 6) konnten nachweisen, daB del' Anfall durch eine starke Ver­
minderung del' Harnsaureausscheidung, welche dem Anfalle immer 2 bis 
3 Tage vorauszugehen pflegt, sich ankiindigt (Anacritisches Depressions­
stadium). Mit dem Beginn der Gelenkerscheinungen steigt die Harnsaure­
menge weit iiberdas Mittel der voraufgehenden Tage an (Harnsaureflut), 
um dann allmahlich wieder auf deR endogenen Ruhewert abzusinken. 
Dieser endogene Harnsaurewel't bei den Gichtikern liegt im allgemeinen 
abnorm niedrig. Einige Tage nach dem Anfall pflegen die Werte 
voriibergehend unter den endogenen Mlttelwert abzufallen (postkritisches 
Depressionsstadium). Diese Tatsachen sind von allen Beobachtern in 
gleicher Weise gefunden worden, und kommen am klarsten bei den lange 
Zeit purinfl'ei ernahrten Gichtikern zur Erscheinung. 

Es fragt sich, wie sich die exogen mit del' Nahrung zugefiihrten 
Purine beim Gichtikel' verhalten. Hier ist zunachst das Resultat eines 

1) THANNHAUSER und HANKE: Klin. Wochenschr. Bd. 2, S. 65. 1923. 
2) LOEWENHARDT: Klin. Wochenschr. Bd. 1, Nr. 47. 1922. 
3) SCIDTTENHELM: Klin. Wochenschr. Bd. 1, S. 713. 1922. 
4) SCIDTTENHELM: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 5 und Del' Nuclein­

stoffwechseI. S. 65. 
5) HIS: Wien. med. Blatter Bd. 19, S. 291. 1896. 
6) Ul'IIBER: Ernahrung und Stoffweehselkrankh. 2. Auf I.. Berlin-Wien 1914. 
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gigantischen Stoffwechselversuchs, als welches die Blockadefolgen an den 
Mittelmachten anzusehen sind, zu registrieren. Die Zahl der Gichtkranken 
ist in ganz Deutschland sei.t dem Kriege erheblich zuriickgegangen. Diese 
Tatsache steht in guter Ubereinstimmung mit dem langst bekannten 
Faktum, daB fleischfrei lebende Volker von der Gicht nahezu verschont, 
Volker, die viel Fleisch zu sich nehmen dagegen (Englander) besonders 
stark befallen sind. Die iibeI'maBige Zufuhr purinreicher Nahrungsmittel 
begiinstigt bei DisponieI'te~ fraglos das Manifestwerden klinischer Erschei­
nungen. Durch eine akute Uberschwemmung des Blutes mit Harnsaure odeI' 
Harnsaurevorstufen, k6nnen Gichtanfalle experimentell ausgeI6st werden 
[eigene Erfahrung 1), THANNHA USER 2) nach Injektion von Guanosin]. 
Dafiir sprechen auch die Erfahrungen del' Kliniker, welche den Gicht­
anfall dann haufig eintreten sehen, we!m eine besonders starke Aufnahme 
von Fleisch odeI' anderen purinhaitigen Nahrmlgsstoffen vorausgegangen 
ist. Man hat nUI?- das Schicksal del' mit der Nahrung aufgenommenen 
Purine, ihren Ubergang in Harnsaure und deren Ausscheidung bei 
Gichtikern mit besonders groBer Aufmerksamkeit verfolgt, in der Hoff­
nung, auf diesem Wege Anhaltspunkte fiir eine Abbauinsuffizienz gegen­
iiber den Nahrungsnucleinen aufzudecken. BRUGSCH und SCHITTEN­
HELM 3) gaben ihren Kranken Hefenucleinsaure und Thymusnucleinsaure 
und stellten fest, daB die Harnsaure und Purinbasenausscheidlmg gegen­
iiber del' Norm meist etwas verringert war. Del' nicht wieder zum Vor­
schein kommende Purinstickstoff wurde als Harnstoff bzw. Ammoniak 
innerhalb kurzer Zeit annahernd quantitativ eliminiert. Aus diesen 
Versuchen leiten die Autoren ihre Meinung ab, daB die Harnstoff­
bildung aus den verfiitterten Purinkorpern verschleppt VOl' sich 
geht, eine Retention exogener Harnsaure abel' nicht vorliege. Es miisse 
sich demnach bei del' Gicht mn e1ne Anomalie des ganzen fer men­
tativen Systems der Harnsaurebildung und Harnsaurezer­
st6rung handeln, besonders die Umbildmlg del' Aminopurine Guanin 
und Adenin zu Harnsaure verlaufe wesentlich langsamer als beim Ge­
sunden. Noch langsamer ging in ihren Versuchen die Umbildung del' in 
del' Nucleinsaul'e enthaltenen Purinbasen zu Harnsaure VOl' sich. 

Neben diesel' allgemeinen Stoffwechselstorung sind zur Er­
klarung des einzelnen Anfalls die Ergebnisse physikalisch chemischer 
Forschung, besondel's iiber die Losungsbedingungen del' Harnsaure und 
ihrer Salze, herangezogen worden. Es ist zunachst festzuhalten, daB die 
L6sungsbedingungen del' Harnsaure in waBrigen L6smlgen ganz andere 
sind, als in kolloiden Systemen, wie das Serum eines darstellt. Den Be­
miihungen SCHADES 4) ist es gegliickt, durch den Nachweis del' kolloiden 
Harnsaure und durch die Auffindung del' GesetzmaBigkeit ihres Ver­
haltens eine Gl'undlage zu gewiIll1en, von del' aus die Verhaltnisse del' 
L6slichhaltmlg del' Hal'ilsaure im Serum und im Gewebe bessel' zu iiber­
sehen sind. "Nicht die Gesetze del' echten L6slichkeit haben sich £iirdas 
Verhalten del' Harnsaure im Serum ais eNtscheidend el'wiesen, sie sind 
vielmehr von den v611ig andel'sartigen kolloiden GesetzmaBigkeiten 
praktisch fast ganz in den Hintergrund gedrangt." Treffen diese An-

I) BURGER und SCHWERTNER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharrnakol. Bd. 74. 
S. 362. 1912. 

2) THANNHAUSER: Studien an der Hefenucleinsaure. Miinchen 1917. S. 36. 
3) BRUGSCH und SCRITTENHELM: 1. C. S. 76. 
4) SCHADE: Die physika1. Chern. i. d. inn . .YIed. Dresden u. Leipzig 1921. S. 235., 
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schauill1gen zu, so wird das Ausfallen von Uraten in Geweben, deren 
kolloider Zustand durch eine vorausgehende Schadigung gestort ist, 
eher verstandlich. Die Dinge werden dann vergleichbar mit den Er­
scheinungen der Verkalkung. Hier wie dort scheint die Vorstellung 
plausibel, daB die im Serum unter der Wirkung des Kolloi1schutzes in 
ansehnlichen Konzentrationen vorhandenen Salze beim Ubertritt in 
Gewebe, in denen der ko~loide Zustand verloren gegangen ist, zum Aus­
fallen kommen mussen. Uber die Einzelheiten der Vorgange des gich­
tischen Anfalls herrscht nach wie vor Unklarheit. 

Nach der Anschauung von UMBER 1) handelt es sich bei der Gicht 
um eine konstitutionell bedingte gesteigerte Affinitat der Gewebe 
zur Harnsaure. Durch sie wird die Harnsaure aus dem Blut in die 
Gewebe hineingezWlmgen und hier festgehalten (histiogene Retention). 
Ebenso faBt GUDZENT die Erscheinill1gen der Gicht als Ausdruck einer 
spezifischen Gewebserkrankung auf, die zum Festhalten des Mono­
natriumurats im Gewebe fiihrt (Uratohistechie). Damit ist aber 
nicht viel mehr als eine Umschreibung der Tatsachen gegeben und die 
Frage, worin die Retention ihre primare Ursache hat, nicht entschieden. 

Auch fiir die Erkliirung des einzelnen Anfalls und die dabei beobachteten akut 
entziindlichen Erscheinungen reicht diese Vorstellung schwerlich aus. Speziell 
kann man daraus eine Deutung des anfallsweisen in bestimmten Gelenken auf­
tretenden Entziindungsmodus nicht gewinnen. Experimentell ist es VON LOGHElI'l2) 
gelunp;en. durch Injektion von in Wasser suspendierter Harnsaure unter die Haut 
von Kaninchen zu zeigen, da1.l durch Mononatriumurat, nicht abel' durch Harn­
saure selbst, entziindliche Gewebsreaktionen erzeugt werden konnen. In den kiinst· 
lich erzeugten Herd wandern polynucleare Leukocyten ein, die den phagocytaren 
Proze1.l einleiten, der mit Riesenzellen- und Bindegewebsbildung weitergeht. Die 
Entziindung schlie1.lt sich unmittelbar del' Krystallisierung an. VON LOGHEM sieht 
darin eine Stiitze fUr die Annahme eines mechanischen Reizes. Ob die Urate an 
sich toxisch wirken odeI' durch ihre Fallung rein mechanische Lasionen bedingen, 
ist bis heute eine offene Frage. 

Einen breiten Raum in der Erorterung der Pathogenese der Gicht 
nimmt die Frage ein, ob die Storung des Purinstoffwechsels die einzige 
isoliert vorkommende ist, oder ob wir auch in anderen Bereichen des 
Sto~fwechsels Abweichungen feststellen konnen. 

Uber Storungen des Kohlehydrat- und Fettstoffwechsels ist bisher 
nichts bekam1t geworden, wohl aber uber Abweichungen des EiweiB­
stoffwechsels. 

Zunachst ist mit Sicherheit eine Steigerung des N-Umsatzes 
zur Zeit der Anfalle festgestellt. Die negative N-Bilanz in den schwersten 
Anfallen ist als Folge eines to xis chen EiweiBzerfalls gedeutet worden. 
I'm allgemeinen pflegt beim purinfrei ernahrten Gichtiker Harnsaure­
und Stickstoffausscheidung parallel zu gehen. Die dem Anfall voraus­
gehenden und folgenden Depressionen der Harnsaurekurve gehen mit 
gleichzeitiger Einsparung von Stickstoff einher. Es werden offenbar 
Schlacken des EiweiBstoffwechsels in den Zeiten verminderter Harn­
saureausfuhr retiniert, die dann im Anfall wieder zur Ausschwemmung 
kommen. Bei diesen Beobachtungen ist von groBer Bedeutung die 
Feststelhmg, daB gleichmaBig mit der Zuriickhaltung der Harnsaure ~d 
EiweiBschlacken, eine Zuruckhaltung von Wasser beobachtet wlrd, 
wahrend der Anfall selbst mit vermehrter Diurese einherzugehen pflegt. 

1) UMBER: Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 47, S. 216, 245. 1921. ~ 
2) VON LOGHEM: Zentralbl. f. d. ges. Physiol. u. Pathol. d. Stoffwechsels. N. F. 

2. Jahrg., S. 244. 1907. 
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Es lli.Bt sich demnach der Gichtanfallstoffwechselpathologisch cha­
rakterisieren als Ausschwemmung im Korper abgelagert gewesener 
Harnsaure und retinierter EiweiBschlacken [BRUGSeH 1)]. Nach VON 
NOORDEN 2) kommt auch auBerhalb der Anfalle gelegentlich ein eigentiim­
liches· Schwanken der Stickstoffausscheidung vor. D'iese Erfahrungen 
stehen aber isoliert da und fiir die Annahme einer unbekannten toxischen 
Schadigung reichen die sparlichen dariiber vorliegenden Beobachtungen 
nicht aus. 

Es ist weiter untersucht worden, ob sich besondere im N ormalharn 
nicht vorkommende Produkte des EiweiBabbaus im Gichtiker­
harn nachweisen lassen. Der gelegentliche Nachweis des Vorkommens 
von Glykokoll imHarn der Gichtiker spielt quantitativ eine so unter­
geordnete Rolle, daB daraus Schliisse auf intermediare Storungen des 
EiweiBstoffwechsels der Gichtiker nich t gezogen werden diirfen. 

Riickschauend miissen wir uns bescheiden den in seiner Deutung 
heiBumstrittenen Tatsachenkomplex der primaren Gicht als den Aus­
druck einer konstitutionellen Storung auf dem Gebiete des Purin­
stoffwechsels anzusprechen. Wie bei der Alkaptonurie die Ochronose 
der Gelenkknorpel mit der sekundaren Arthritis als Folge dieser EiweiB­
stoffwechselstorung, so ist die Arthritis urica als die Folge der Purin­
stoffwechselstorung anzusehen. 

G. Der Mineralsto1fwechsel and seine Stornngen. 
Schon von LIEBIG wurde die Frage aufgeworfen, ob der tierische 

Organismus der Salze zu seiner Ernahrung bediirfe und welche Rolle 
dieselben in dem Aufbau und bei der Erhaltung der Gewebe und Organe 
spielen. Nach ihm sind die notwendigen Vermittler aller organischen 
Prozesse die unverbrennIichen Bestandteile oder die Salze des Blutes: 
Phosphorsaure, Alkalien, alkalische Erden, Eisen und Kochsalz. Er 
wies bereits darauf hin, daB diese Substanzen einen bestimmten und 
notwendigen Anteil an den Vorgangen nehmen, welche die Bestandteile 
der Speisen zu Bestandteilen des Leibes machen und betonte, daB keine 
Nahrung das Leben erhalten kann, worin diese Stoffe fehlen. 

Von einem allen wissenschaftlichen Anforderungen geniigenden 
physiologischen Tatsachenmaterial, welches uns einen trberblick iiber 
den gesamten .Mineralstoffwechsel zulieBe, kann auch heute noch nicht 
die Rede sein, noch viel weniger durchforscht ist die Pathologie des 
Mineralstoffwechsels. 

1m groBen gesehen liegt die Bedeutung der Alkalien in ihrer regu­
latorischen Funktion fiir die Reaktion von Blut und Saften. Die Konstanz 
der H-Ionenkonzentrationen wird zum Teil durch die mit der Nahrung 
zugefiihrten Basen garantiert. Der Fleischfresser kann sich bis zu einer 
gewissen Grenze durch vermehrte Ammoniakbildung gegen einen Basen­
mangel schiitzen. Weiterhin haben die Alkalien die Aufgabe in Form 
der Bicarbonate den Transport der Kohlensaure im Blute zu besorgen. 
Auch als Losungsmittel von EiweiBkorpern sind die Alkalien von Be­
deutung. Fernerhin ist die Wirksamkeit vieler Fermente, z. B. des 
.Pankreas und des Darms an die Anwesenheit der Alkalien im Blute ge-

1) BRUGSCR, nach BRUGSCR und SCRITTENRELM: 1. c. S. 106. 
2) VON NOORDEN: Handb. d. Pathol. d. Stoffw. 2. Aufl. 1907. 
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bunden. Dem Kalk, dem Eisen und dem Phosphor, besonders aber dem 
Kochsalz fallen in dem intermediaren Mineralstoffwechsel besondere 
Aufgaben zu. 

Sicher fundiert ist unser Wissen beziiglich der minimalen Mengen an 
anorganischen Bestandteilen, welche mit dem Fortbestand des Lebens 
gerade noch vertraglich sind. 

Nach HOFMEISTER ist der Kalkstoffwechsel des erwachsenen 
Menschen und des entwickeIten Saugetiers zu mehr als 99% Knochen­
stoffwechsel. Enthalt die Nahrung zu wenig Kalk, so werden die 
Weichteile mit dem fiir ihre Funktion unentbehrlichen Calcium aus der 
Vorratskammer des Skeletts gespeist. Die Losung erfolgt durch die 
Kohlensaure. Nach TANAKA 1) lost langsam stromendes mit Kohlen­
saure gesattigtes Blutserum bei 37-40° von 10 qcm Knochenflache 
taglich 0,0028 Kalksalz. Die 24stiindige Berieselung einer Knochen­
flache von 1 qm geniigt nach ihm ein Gramm Calcium in Losung zu 
bringen. 1m Hungerzustand verliert der Mensch taglich etwa 0,03 g 
Calcium. Diese Menge stellt nur den unverwendet gebliebenen Bruchteil 
des taglich im Knochensystem durch die Losung des Knochenkalks 
verfiigbar werdenden Quantums dar. Storungen des Kalkgleichgewichts 
sind beim voll entwickelten Individuum in der Graviditat und in der 
Zeit des Still ens besonders leicht moglich, da dann erhebliche Kalk­
verluste stattfinden. Das wachsende Individuum ist durch Minder­
zufuhr von Kalk wegen des dauernden Kalkansatzes bei relativ geringer 
Zufuhr leicht gefahrdet, unter den Erscheinungen des relativen Kalk· 
mangels zu erkranken. Es liegt nahe, die Storungen des Knochenstoff­
wechsels beim Kinde (Rachitis) und bei der Mutter (Osteomalacie) mit 
Storungen in der Kalkbilanz in ursachlichen Zusammenhang zu bringen. 
HOFMEISTER stente folgende Berechnung an: das neugeborene Kind eIit­
halt etwa 27 g Calcium, eine Menge, welche der miitterliche Organismus 
wahrend der Schwangerschaft zur Verfiigung stellen muB, daraus resultiert 
ein taglicher Mehrbedarf wahrend der Graviditat von 0,01 g. Fiir eine 
mittelgroBe Frau mit taglich 0,9 g Calcium Aufnahme ist daher eine 
Mehrzufuhr von iiber 10% notig. Fiir die zweite Halite der Schwanger­
schaft, in welcher der Kalkbedarf des wachsenden Kindes noch erheblich 
steigt, wird der Mehrbedarf iiber 20% geschatzt. Tierversuche, bei 
welchen man kalkarmes Futter an trachtige Weibchen verfiitterte, er­
gaben einen erheblichen Kalkverlust des miitterlichen Organismus und 
histologische Veranderungen an den Knochen, die denen der mensch­
lichen Osteomalacie sehr ahnlich sind: Bildung kalklosen osteoiden 
Gewebes mit viel Osteoclasten, Auftreten von kalklosen Saumen an den 
Rippen und Resorption von Knochengrundsubstanz [DIBBELT 2)]. Dabei 
traten in der Beobachtungsperiode erhebliche Kalkverluste ein. Wie 
leicht der wachsende Saugling in eine negative .Kalkbilanz hineinkommen 
kann, zeigt folgende von ARON 3) angestellte Dberlegung: In den ersten 
Monaten bedarf der Saugling bei einer taglichen Gewichtszunahme von 
30 g 0,27 g Calcium. Da die Frauenmilch nur 0,025 % Calcium enthalt, 
ware eine Zufuhr von etwa einem Liter Muttermilch zur Deckung des 
taglichen Kalkbedarfs erforderlich. Da diese Menge in den ersten Lebens-

1) TANAKA: Biochem. Zeitschr. Bd. 35, S. 113. 1911; Bd. 38, S. 285. 1912. 
2) DIBBELT: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd. 48, S. 147. 1910. 
3) ARON: Biochem. Zeitschr. Bd. 12, S. 28. 1908 bes. die Tab. S. 55. 
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monaten haufig nicht erreicht wird, besteht besonders, wenn bei sonst 
ausreichender Ernahrung die Entwicklung rasch fortschreitet, die 08-
fahr des Kalkmangels. Spater wenn der Ansatz geringer, die Milchzufuhr 
groBer wird, iibersteigt die mit der Muttermilch aufgenommene Calcium­
menge den Bedarf. Tierversuche mit Verfiitterung kalkarmer Nahrung 
an wachsende Hunde zeigten nach einigen W ochen der Rachitis sehr 
ahnliche Bilder: Verkriimmung der Extremitaten, rosenkranzartige Ver­
dickungen der Knorpel-Knochengrenzen an den Rippen, Anschwellung 
der O8lenkgegend. Die Autopsie ergab eine Verdiinnung und Porositat 
der substantia compacta, Verbreiterung der Knorpelschicht, Rarifikation 
der Spongiosa [ROLOFF 1)]. 

Der Phosphor ist im Korper zum groBen Teil in organischer Bindung 
vorhanden, einerseits in den Phosphatiden, andererseits in Nucleinsaure­
verbindungen und Phosphorproteiden, zum Teil in anorganischer Form. 
FUr den menschlichen Organismus werden etwa 0,077% geschatzt, fiir 
einen 62 kg schweren Menschen daher rund 480 g, fiir den vollentwickelten 
Organismus sind die Folgen der Phosphorentziehung noch nicht geniigend 
studiert. Bei wachsenden Tieren hat die Phosphorentziehung ahnliche 
Folgen wie der Kalkmangel. 4/5 des gesamten Phosphorvorrats sind im 
Skelett vorhanden. 1m wesentlichen ist daher auch der Phosphorstoff­
wecbsel an den Stoffwechsel des Skeletts gebunden. 

Eisen entbalt der menschliche Organismus nach BUNGE 2) etwa 3 g. 
85% davon entfallen auf das Blut, die iibrigen Organe enthalten nur 
geringe Mengen Eisen, konnen aber bei vermehrtem Blutzerfall oder 
erhohter Eisenzufuhr erheblich reicher daran werden. Mit dem Ham 
werden taglich etwa 1 mg, mit dem Kot 7-8 mg nach auBen abge­
geben. Rechnet man mit HOFMEISTER die tagliche Erythrocyten­
mauserung zu etwa 2%' so werden daraus etwa 50 mg Eisen verfiigbar, 
von denen rund 40 mg fiir den Neuaufbau des Hamoglobins Wieder­
verwendung finden. 

Auch in den Faeces hungernder Tiere und Menschen wurde Eisen 
gefunden. 

Nach peroralen Eisengaben erscheint nur ein sehr kleiner Teil im 
Ham. DaB organische wie anorganische Eisenpraparate resorbiert werden, 
ist jetzt sichergestellt. Das aufgenommene Eisen wird vor allem in der 
Leber, in kleineren Mengen auch in Milz und Knochenmark gestapelt. 

Bekannt ist die Ei senarm u t der Milch, welche im Liter nur 0,004 g 
enthalt; ihr Eisengehalt ist demnach 6mal geringer als der der Sauglings­
asche. Zudem wird der von der Mutter hergegebene Eisenvorrat vom 
Saugling nur zu einem geringen Teil verwertet. Der Saugling bekommt 
einen groBen Bestand an Vorrafseisen mit auf die Welt, welcher dem 
Aufbau seiner Gewebe in der Stillperiode dienstbar gemacht wird. 

Wegen des relativ groBen Eisenvorrats des. Organismus hatten Ver­
suche mit eisenarmer Kost keine sehr deutlicben Ergebnisse, besonders 
nicht bei ausgewachsenen Tieren. Bei wacbsenden Tieren fand man 
relative und absolute Hamoglobinarmut und Zuriickbleiben des Wachs­
tums gegeniiber den normal ernabrten Kontrolltieren. 

Sehr auffallige Befunde konnte M. B. SCHMIDT erheben, wenn er die 
Versucbe mit eisenarmer Kost dUTCh mehrere Generationen hindurch 

1) ROLOFF: Virchows .Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 37. 1866. 
2) BUNGE: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 16, S. 173. 1892. 
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fortsetzte. Es zeigten sich die Zeichen schwerster Anamie; Poikilocytose, 
Mikro-AnisocytoS{l, Polychromasie, basophile Tupfelung, Normoblasten. 
Eigentiimlicherweise wurde bei diesen Tieren auch eine Splenomegalie 
und Lipamie beobachtet. In der vierten Generation blieben die Tiere 
im Wachstum erheblich zuruck und verloren ihre Fortpflanzungsfahig­
keit. Leber und Milz zeigten erhebliche Siderose. Medikamentose 
Eisenzufuhr hatte eine erhebliche Besserung des Blutstatus zur Folge. 

Die groBte Bedeutun~ unter allen Mineralien hat fliT die menschliche 
Pathologie bisher das Chlornatrium gewonnen, nicht zuletzt deswegen, 
weil es in weit groBeren Mengen alsjedes andere Salz taglich mit der 
Nahrung eingefiihrt wird. Bei gemischter Kost betragt die tagliche 
'Zufuhr etwa 10-15 g. DaB der Mensch ohne Schaden lange Zeit hin­
durch mit weit geringeren Mengen auskommt lehren die Erfahrungen, 
welche die moderne Klinik mit dem Nahrungsregime beim Nierenkranken 
gemacht hat. Man ist dabei bis auf 1-2 g taglicher Kochsalzzufuhr 
heruntergegangen und hat gesehen, daB sich der Organismus auch mit 
diesen geringen Mengen ins Gleichgewicht setzt. Auch im Hungerzustand 
wird der Harn nicht kochsalzfrei. Das ausgeschiedene Kochsalz stammt 
dabei aus dem zerfallenen Gewebe. Bei professionellen Hungerkiinstlern 
geht die Ausfuhr bis auf etwa ein halbes Gramm herunter. Wichtig ist, 
daB nach einer Periode langer dauernder Minderzufuhr gegebene Koch­
salzzulagen zum groBen Teil von dem Organismus festgehalten werden. 
Bei hungernden Individuen subcutan appliziertes Kochsalz wird fast 
quantitativ zuruckgehalten. Interessant ist, daB auch bei vegetabilischer 
N ahrung, welche reicher an Salzen ist als die animalische, wenn kein 
Kochsalz zugefiihrt wird, sich Salzhunger einstellt. Die Erscheinung 
wird damit erklart, daB die Pflanzen trotz hohen Aschengehaltes nur 
einen geringen Teil gel oster und dissoziierter anorganischer Salze ent­
halten. Bei animalischer Kost wird mit dem Blut und den Geweben 
so reichlich Chlornatrium zugefiihrt, daB eine weitere Kochsalzaufnahme 
nicht notig ist. 

Nach BUNGE 1) ist die vegetabilische Kost wegen ihres hohen Kali­
gehalts die Ursache fUr das fortbestehende Kochsalzbedurfnis trotz der 
nach ihm in ihr ausreichend vorhandenen Chlormengen. Das aus der 
vegetabilischen Kost aufgenommene phosphorsaure Kali setzt sich im 
Plasma in Chlorkalium und phosphorsaures Natrium urn, welche beide 
durch die Nieren zur Ausscheidtmg kommen. Die Aufnahme von phos­
vhorsaurem Kali entzieht daher dem Blute Chlor und Natron, welches 
"<lurch Wiederaufnahme von Kochsalz ersetzt werden muB. 

Das Blut zeigt eine bemerkenswerte Konstanz seines Kochsalzgehaltes, 
welche anscheinend groBer ist als die der Gewebe. Der Organismus 
braucht nicht bloB fur seine osmoregulatorischen Zwecke das Kochsalz, 
sondern vor aHem auch fiir die Bildung der Salzsaure des Magens. 
1\1it dem SchweiB und dem Kot werden nur relativ geringe Kochsalz­
mengen abgegeben. 

Bei nahezu chlorfreier Kost laBt sich beim Hunde die Chlorabgabe 
auf 0,01-0,02 g pro die herunterdrucken. Wird eine solche Kost langere 
Zeit gegeben, so steHen sich bei den Tieren die Erscheinungen des Chlor­
hungers ein: Apathie, Schreckhaftigkeit, Nahrungsverweigenmg und 
Erbrechen des mit der Schlundsonde beigebrachten Futters. Nachtrag-

1) BUNGE: Lehrbuch der Phy'siologie. Bd. 2. 1904. 
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liche Zufuhr von Bromnatrium, das fUr das entzogene Chlornatrium 
vikariierend eintritt, Hifit die Erscheinungen ra8ch schwinden. Werden 
bei solchen Versuchen die Chlorverluste durch den Harn durch Diuretin­
gaben kiinstlich gesteigert, so fiihrt der Chlorhunger, wie GRUNWALD 1) 
zeigte, unter eigentiimlichen Vergiftungserscheinungen zum Tode. Es 
stellen sich Parese an den hinteren Extremitiiten, eine weitgehende 
Schwiiche, Muskelzittern und endlich eine aufsteigende Liihmung ein. 
pabei sinkt der Chlorgehalt des Blutes unter die Hiilfte der Norm abo 
Ahnliche Erscheinungen lassen sich bei chlorarm erniihrten Tieren durch 
Auspumpen des Magens herbeifiihren. SchlieBlich wird ein neutral­
reagierender Magensaft abgesondert. 

Auf die Storungen des Kochsalzstoffwechsels im Fieber und bei 
Nierenkranken wurde in den betreffenden Kapiteln hingewiesen. Sehr 
eigentiimlich ist die Verminderung der Kochsalzausscheidung bei Carcinom­
kranken, die friiher viel diskutiert wurde. Das Wesentliche ist dabei 
sicher die verminderte Nahrungszufuhr und die Ausbildung wohl hiiufig 
iibersehener Odeme und Transsudate, in welchen sich das Kochsalz 
anreichert. 

Wegen der methodischen Schwierigkeiten sind die bisher fUr patho­
logische Verhiiltnisse vorliegenden einer strengen Kritik standhaltenden 
Daten iiber die StOrungen des gesamten Mineralstoffwechsels beim 
Menschen noch sehr spiirlich. Seine allgemeine Bedeutung wurde bereits 
1905 von ALBU und NEUBERG 2) fiir die Klinik besonders betont. Die 
Mineralien sind nach ihnen als Zell- und Gewebsbildner am Aufbau, am 
Wachstum und an der Neubildung aller Gewebe im Organismus beteiligt. 
Ihhen fiillt die Hauptaufgabe, bei der Osmoregulation und der Konstant­
erhaltung der Reaktion in Blut und Geweben zu. Sie sind direkt und 
indirekt an den fermentativen Leistungen des Organismus beteiligt. Sie 
sind fiir Assimilation und Dissimilation, fiir die Resorption unentbehrlich. 
Eine Nahrung, welche calorisch geniigend und mit den Vitaminen weit­
gehend ausgestattet ist, aber eines oder das andere der aufgefiihrten 
Mineralien entbehrt, ist qualitativ unzureichend und fiihrt auf die Dauer 
zu schweren Storungen und ev. zum Tode [HOFMEISTER 3)]. 

H. Storungen des Wasserhaushalts. 
Die Bedeutung des Wassers fiir den Organismus erhellt aus der Tat­

sache, daB 2/3 des menschlichen Korpers aus Wasser bestehen. Die Kon­
stanz des Korpergewichts ist im wesentlichen einer geordneten Regelung 
des Wasserhaushalts zu danken. Wenn man beriicksichtigt, wieviele 
Faktoren bei derW asserausscheidung im Spiele sind, ist diese Konstanz 
ebenso wie die der Korpertemperatur nur verstiindlich unter der Annahme 
einer iibergeordneten zentralen Regulation. Bei Mensch und Tier 
macht sich das Wasserbediirfnis des Organismus durch das Auftreten 
des Durstgefiihls bemerkbar. Bei Tieren liiBt sich das Wasserbediirfnis 
durch Infusion konzentrierter Salzlosungen kiinstlich hervorrufen. Die 
verschiedenen Erscheinungen auf dem Gebiete des normalen und krank-

1) GRUNWALD: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 22, S. 500. 1908. 
2) ALBU und NEVoBERG: Physiol. u. Pathol. d. Mineralstoffw. Berlin 1906. 
3) HOFMEISTER: Uber qualitativ unzureichende Ernahrung. Ergebn. d. Physiol. 

Bd. 16. 1918. 
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haft veranderten Wasserstoffwechsels lassen sich a:m ehesten mit der 
Annah:me eines Durstzentru:ms verstandlich :machen. 

Der Korper des Erwachsenen enthiilt 64,1 0/ 0, der des Neugeborenen 70,9 6/ 0 
Wasser. Der Gehalt der einzelnen Organe an Wasser wird durch folgende Tabelle 
illustriert: 

Prozentiger Wassergehalt der einzelnen Organe 1): nach VOLKMANN: 
Fettgewebe . . . . . . . . . 15 Verdauungskanal. . . . .. 77,98 
Skelett . . 50 Pankreas . . . . . . . 78 
Leber. . 69,60 BIut der gro13en Gefa13e 79 
Haut . . 70 Lungen. 79,14 
Milz. . . 76,59 Herz . . . . . . . . . 79,3 
Muskeln . 77 Nieren . . . . . . . . 83,45 
Him . . . . . . . . . . . . 77,9 Rest des Korpers . . . . . . 76,35 

Aus dieser Zusammenstellung erhellt, da13 die Nieren das wasserreichste, das 
Fettgewebe das wasserarmste System sind. Da 

die Muskulatur mit ......... 43,4% 
das Skelett mit . . . . . . . . . . 17,4% 
Haut und Unterhautfettgewebe mit . 17,7% 

am Korpergewicht beteiligt sind, folgt daraus, da13 ungefahr die Hiilfte des Wasser­
bestandes in den Muskeln untergebracht ist [VOLKMANN 2)]. 

Die Aufgaben, welche das Wasser i:m Organis:mus zu erfiiIlen hat, 
sind :mannigfaltige. Da sich aIle lebenden Zellen i:m kolloiden Zustand 
befinden und dieser an das Vorhandensein einer besti:m:mten Wasser­
:menge gebunden ist, ist klar, daB ohne eine gewisse Wasser:menge das 
Leben nicht :moglich ist. Lebende Zellen, die bei niederen Te:mperaturen 
ausgetrocknet werden, sterben abo Es ist daher :moglich, durch bloBe 
Wasserentziehung z. B. Bakterien zu toten. Eine Hauptaufgabe des Wassers 
ist die, als Losungs:mittel zu wirken. Als solches ist es der wesent­
lichste Faktor fiir den Stoffaustausch zwischen den Organen. Da auch :fUr 
den tierischen Korper das Gesetz corpora non agunt nisi soluta Giiltigkeit 
hat, ist ein Aufbau und Abbau - i:m weiteren Sinne ein Stoffwechsel 
- ohne geniigende Mengen Wasser nicht denkbar. FUr den Antransport 
der Nahrungsstoffe, fiir die Bildung der Sekrete und fiir den Abtransport 
der Schlacken dient das Wasser als Vehikel. Die Tatigkeit der Muskeln 
lind die dabei auftretenden elektrischen Erscheinungen, die Leistungen 
der Driisen sind nur bei Gegenwart und unter Mitwirkung des Wassers 
denkbar. 

Die physikalische Warmeregulation ist gleichfalls an das Vorhandensein 
von Wasser gebunden, da nur durch eine ausreichende Wasserabgabe auf dem 
Wege der Verdunstung.dem Korper Warme entzogen und er auf diesem physi­
kalischen Wege gegen Uberhitzung geschiitzt werden kann. 

Die Quellen des Wassers sind 
1. das mit der Nahrung aufgenommene, 
2. das durch Oxydation der Fettl:> und Kohlehydrate entstehende Wasser. 

100 g Fett liefem bei der Verbrennung 101 g Wasser 
100 g Starke" "" " 55,5 g " 
100 g Eiwei13 " "" " 41,3 g " 

Bei gemischter Nahrung kommen demnach auf 100 Calorien rund 12 g Oxydations­
wasser. Bei der Bildung von 4000 Calorien werden demnach 480 g Oxydations-
wasser gebildet. ' 

Die Wasserabgabe geschieht auf 4 Wegen: durch Ham, Kot, Haut und 
Lungen. 

Durch den K 0 t wird verhiiltnisma13ig wenig Wasser a bgege ben. Bei geregeltem 
Stuhlgang und mittlerer Kost zwischen 60 und 120 g. Bei streng vegetarischer 
reichlich Kot bildender Kost verlassen den Darm bis 300 g Wasser am Tag. 

Die Menge des H a r n was s e r s wird bei gleichma13iger Zufuhr im wesentlichen 
bestimmt durch das MaE der perspiratorisch abgegebenen Wasserquanten. Be-

l) VOLKMANN zit. nach VIERORTH: Tab. 3. Auf!. Jena 1906. 
2) VOLKMANN: Arb. a. d. physiol. Inst. Leipzig 1874. 
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merkenswerterweise sinkt bei streng vegetarischer Kost wahrscheinlich infolge 
ihrer Stickstoffarmut die Harnmenge unter Umstanden bis auf 300 ccm abo 

Die Wasserabgabe durch Haut und Lungen wird in ihrem Ausmall weit· 
gehend beeinflullt durch die aulleren Faktoren der Luftbewegung, des relativen 
Feuchtigkeitsgehaltes der Luft und der Hauttemperatur. Eine starke Zunahme der 
Wasserdampfabgabe wird durch karperliche Arbeit bedingt. So wurden nach 
ATWATER und BENEDICT 1) von einer Versuchsperson in der Ruhe 935 g Perspirations­
wasser, bei der Arbeit 3255 g Wasser durch Haut und Lungen ausgeschieden. Bei 
extremer Arbeit verliellen Bogar 7381 g Wasser auf diesem Wege den Karper. 

Die stiindliche Wasserdampfausscheidung duroh die Lungen allein betragt 
nach RUBNER B): 

in der Ruhe. . . . . . . 17 g beim Lesen . . . . . . . 28 g 
bei tiefem Atmen ..... 19 g beim Singen ...... 34 g 

Demnach werden beim wachenden Menschen in 24 Stunden 400 g Wasser 
durch die Lungen abgegeben. 

Den weitgehendsten Einflull auf die perspiratorische Wasserabgabe, der auch 
fUr pathologische Verhaltnisse von besonderer Bedeutung ist, hat der relative 
Feuchtigkeitsgehalt der Luft. So werden nach Angaben von WOLPERT 3) in trockener 
Luft von 30% relativer Feuchtigkeit bei einer Temperatur von 20 0 60 g Wasser 
in der Stunde und bei Karperruhe abgegeben, bei feuchter Luft mit 60 0/ 0 relativer 
Feuchtigkeit unter sonst gleichen Bedingungen dagegen nur 25 g stiindlich. Dieses 
Beispiel lehrt, wie leicht bei schwiiler Witterung mit starkem Feuchtigkeitsgehalt 
der Luft info).ge Behinderung einer ausreichenden Wasserabgabe eine dem Karper 
gefahrliche 'Oiierwarmung zustande kommen kann. 

Reines Wasser ist ein Gift. Cephalopoden sterben in destilliertem 
Wasser rasch unter heftigen Krampfen. Intravenose Injektion reinen 
Wassers totet in einer Menge von 100-150 ccm pro Korperkilo die 
Versuchstiere Runde und Kaninchen. Es kommt zu einer Auf16sung 
von roten Blutkorperchen innerhalb der Gefii.6bahn, zur Ramoglobinamie. 
Bekannt ist die reizende Wirkung reinen Wassers auf die Augenbindehaut, 
die Schleimhaut der Nase und des Rachens. Spater tritt eine Verquellung 
der Epithelien mit nachfolgender AbstoBung ein. Vielleicht beruht auf 
dieser Wirkung der giinstige EinfluB, welcher der Spiilungsbehandlung 
bei Magenkatarrhen nachgeriihmt wird. 

Diese Bemerkungen machen es schon deutlich, daB reines Wasser 
in groBen Mengen aufgenommen, auch beim Menschen zu StOrungen 
fiihren muB, da der Korper aus seinem Mineralvorrat aus dem "giftigen" 
reinen Wasser einen seinen Geweben adaquate physiologische Salz16sung 
herstellen muB. 

1. Vermindernng der Wasserzufuhr. 
Die Einschrankung der Wasserzufuhr sind im allgemeinen schwerer 

zu ertragen als verminderte Nahrungszufuhr. "Es gibt wohl Hunger­
kiinstler, Durstkiinstler gibt es nicht" sagt E. MEYER 4). 

Bei vollkommener Fliissigkeitsentziehung stehen den Versuchs­
personen noch ca. 500 g Oxydationswasser maximal und vielleicht eben­
soviel Wasser aus den festen Nahrungsmitteln zur Verfiigung. Dem­
entsprechend sinkt die Rarnmenge auf Werte von 500-200 ccm abo 

1) ATWATER und BENEDICT: Experiment on metabolism of matter and energy. 
U. S. Dep. of agric. Washington Bull. Bd. 136, S. 141. 1903. 

B) RUBNER: Arch. f. Hyg. Bd. 33, S. 151. 1898. 
3) WOLPERT: Arch. f. Hyg. Bd. 36, S. 203. 1899. 
4) MEYER: Zur Pathologie und Physiologie des Durstes. Schriften der wissen­

schaftlichen Gesellschaft in StraBburg. Triibner 1918. 
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Auch die perspiratorischen Wasserverluste werden bis auf wenige 100 ccm 
reduziert, und zwar nimmt dabei hauptsachlich die Wasserverdampfung 
von der Haut, weniger die von den Lungen abo 1st der Korper durch 
pathologische Vorgange besonders reich an Wasser (Hohlenhydrops, 
(jdembildung), so konnen durch iiberschiissige Wasserabgabe stark 
negative Bilanzen zustande kommen, woraus in wenigen Tagen ein starker 
Gewichtsriickgang resultiert. Aber auch unter physiologischen Be­
dingungen fiihrt eine so weitgehende Einschrankung der Wasserzufuhr 
zur Austrocknung des Gewebes, indem 6-8% des Korperwassers ver­
loren gehen, woraus eine · entsprechende Gewichtsabnahme resultiert. 
Diese Wasserverarmung des Korpers auJ3ert sich zunachst an der Zu­
sammensetzung des Blutes, dessen Trockenriickstand zunimmt, was 
mit einer Steigerung des spezifischen Gewichts verbunden ist. Durch 
die Abnahme des Blutwassers kommt es zu einer relativen Zunahme 
der roten Blutkorperchen, deren Zahl um 5-700000 ansteigen kann 
[DENNIG 1)]. Auch der Hamoglobingehalt steigt nach Wasserentziehung 
um 1-2% an. Langer dauernder Wasserrnangel fiihrt zu schweren 
Schadigungen; besonders empfindliche Zellen kommen zUlli Zerfall, ilire 

Abb. 16. Links: Kurve des Innendruckes der Speiserohre nach 18stiindigem Durste, 
und rechs: unmittelbar danach nach Aufnahme von reichlich Fliissigkeit. (Nach L. R. 

MULLER: Das vegetative Nervensystem. Berlin: Julius Springer. 1920.) 

Zerfallsprodukte zur Ausscheidung, woraus eine negative Stick­
stoffbilanz resultiert. Vielleicht wirken die Zerfallsprodukte, die 
schliel3lich hur ungeniigend ausgeschieden werden konnen, an sich toxisch. 
Zu einer Steigerung der Verbrennungen, von der friiher viel die Rede 
war, kommt es nicht [STRAUB 2), SALOMON 3) u. a.]. 

Die Erscheinungen des Durstes kiindigen sich zuerst in einer lastigen 
Trockenheit im Munde an, welche auf einer verrninderten Speichel­
sekretion beruht; bald stellt sich eih allgerneines Unbehagen und ein 
unbezwingbares Verlangen nach Fliissigkeitsaufnahrne ein. Diirstende 
Tiere vel'weigern die Nahl'ungsaufnahrne; bei Hunden kornmt es zurn 
Erbrechen, wenn der Wasserverlust 10% des Korpergewichts betragt. 

Eine genauere Analyse der beirn Durst eintretenden Erscheinungen 
ist von L. R. MULLER versucht worden. Die Trockenernpfindung in del' 
Mundschleimhaut ist nicht identisch mit dern Durstgefiihl. Toxische 
Dosen von Atropin rnachen zwar trockene Schleimhaute, bedingen aber 
keinen Durst. Auch Befeuchtung des trockenen Mundes des Diirstenden 
kann die qualende Ernpfindung nur ganz vol'iibergehend beseitigen. 

1) DENNIG: Zeitschr. f. diat. u. physikal. Therap. Bd. 1 u. 2. 1898, 1899. 
2) STRAUB: Zeitschr. f. BioI. Bd. 38, S. 537. 1899. 
3) SALOMON: Samml. klin. Abh. I-1. 6. Berlin: August Hirschwald 1905. 
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Auch die Wasserverarmung der Gewebe ist nicht die letzte Ursache der 
Durstempfindung, da sogar bei wasserreichen Geweben (Hydropsien der­
Hel'zkranken) lebhafter Durst empfunden wird. Das wesentliche scheint­
die molare Konzentrationszunahme des Blutes zu sein, die ail einem noch 
hypothetischen wahrscheinlich im Hypothalamus gelegenen Durst,. 
zentrum "empfunden" wird. Von hier aus werden durch viscerale Vagus­
fasern Anregungen. zu Muskelspannungen im Osophagus gegeben, die sich 
bei Diirstenden graphisch registrieren lassen (vgl. Abb. 16). 

Aile die hier beschriebenen Erscheinungen stellen sich in gleicher odeI'" 
ahnlicher Weise ein, wenn der Korper groBe Wasserverluste erleidet, 
die durch entsprechende Mehraufnahm.e nicht kompensiert werden konnen~ 
BesoJ}.ders bei schweren Darm.erkrankungen werden beim Menschen die 
Folgeerscheinungen extremer Wasserverluste beobachtet. Bei der Cholera 
deckt schon die klinische Untersuchung die Zeichen der Gewebsein­
trocknung auf: Die Gewebe verlieren ihren Turgor, die Schleimhaute 
sind trocken, die Augen eingesunken. Die starken Wadenschmerzen sind 
als Folge der veranderten Gewebszusammensetzung gedeutet worden. Das 
Blut wird eingedickt, die Zahl der zelligen Elemente nimmt zu, das 
spezifische Gewicht des Blutes steigt; sein Trockenriickstand wird groBer ~ 
Das gleiche wird bei schweren Enteritiden der Kinder beobachtet; auch 
artifiziell lassen sich solche Zustande der Gewebseintrocknung erzeugen,.. 
wenn durch Eingabe von Abfiihrmitteln groBe enterale Wasserverluste 
erzwungen werden. Leidet die Wasseraufnahme not, dadurch, daB die 
aufgenommene Fliissigkeit den Weg zum Darm verlegt findet, z. B. beim 
Cardiacarcinom, bei Pylorusstenose, so resultiert ebenfalls eine Ein­
trocknung der Gewebe, die sich an der Konzentrationszunahme des Blutes 
be quem verfolgen laBt. Auch nach starkem Schwitzen ist eine Blut­
konzentrationszunahme durch Nachweis der Senkung des Gefrierpunkts­
gefunden worden [BENDIX 1)]. 

2. Folgen gesteigerter Wasserzufubr. 

Die physiologischen Folgen iiberreichlicher Fliissigkeitszufuhr 
sind nach verschiedener Richtung untersucht worden. Eine vermehrte 
SchweiBsekretion tritt unter diesen Bedingungen nicht ein, der Energie­
verbrauch wird nicht gesteigert. Die flir die Erwarmung des aufge­
nommenen WassersnotigeCaloriennienge istrelativ gering. VON NOORDEN 2} 
berechnet den Aufwand fiir die Erwarmung von 8 I Wasser, die ein an 
Diabetes insipidus leidender Knabe von 24 kg Korpergewicht trank, 
150 Calorien.. FUr die Anstellung von Stoffwechselversuchen ist die 
Ken.ntnis der Wirkung groBer Wassermengen auf die Stickstoffausfuhr 
von weittragender Bedeutung. Zahlreiche Versuche sind in dieser Rich­
tung angestellt worden. Der am besten durchgefiihrte stammt von NE'u­
MANN 3). NEUMANN nahm in einer 24tagigen Untersuchungsperiode 
absolut gleiche Nahrung auf. Er teilte die Untersuchungszeit in 5 Ab­
schnitte, steigerte im 2. und 4. Abschnitt die Wasserzufuhr von 970 auf 
3900 resp. 3700 ccm. Seine Versuche hatten folgendes Ergebnis. 

1) BENDIX: Dtsch. med. Wochenschr. 1904. Nr. 7. 
2) VON NOORDEN: Handb. d. Pathol. d. Stoffw. 1893. 1. Auf I. , S. 141. 
3) NEUMANN: Arch. f. Hyg. Bd. 36, S. 248. 1899. 
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.g H 20 I I N - B i I an Z II @ ~ ~ 
~ in GetrankeniTag:l! 2 3 4 5 16 7 I 8 9 ~!Q~ 
11 971 1+0,43\+0,191-0,161-0,161 I, I I +0,4 
2 3000-3900 1- 3,8 - 2,41- 0,1 1- 0,0 1 1 I I - 6,3 
3 I 600-900 + 3,351+ 1,92 + 0,781 1 I + 6,1 
4! 3lO0-3700+3,16-1,51+0,591+0,51-0,231+0,191+0,59 +1,0 +1,23 -0,89 
5 I 700-1700 1+ 2,91 0,79[+ 0,721+ 1,881 I I I + 4,9 

VEIL 1) zeigte, daB der GenuB abundanter Fliissigkeitsmengen nach 
seinem Aufhoren zunachst eine Hyperosmose, beziehungsweise Hyper­
chlora:mie, d. h. eine Zunahme der molaren Konzentration hervorruft. 
Als Folge davon setzt fiir die Dauer der Hyperosmose eine Polyurie :mit 
einer gewissen Ausschopfung der Fliissigkeitsdepots des Organismus ein. 
Es hat also die Aufnahme groBer Wassermengen das paradoxe Resultat 
einer voriibergehenden molaren Bluteindickung, welche ihrerseits das 
nach der Aufnahme groBerer Fliissigkeitsmengen auftretende Durstgefiihl 
erklart. Wird die Wasserzufuhr bei einem Gesunden tagelang auf etwa 
6 1 gesteigert (REGNIER), so entstehen ebenso Storungen im Austausch 
zwischen Blut und Geweben, die zu einer Ausschwemmung von Mineralien 
aus den Geweben ins Blut fUhren. Wird der Versuch plotzlich abgebrochen, 
so ist die Folge dieser molaren Konzentrationszunahllle des Blutes ein 
qualendes Durstgefiihl; bei willensschwachen Menschen kann dieses 
der AnlaB einer dauernd gesteigerten Wasseraufnahme werden. 'Die 
Zunahme der molaren Konzentration des Blutes ist durch den Nachweis 
der Steigerung des Aschengehalts des Serums (von 0,7% auf 1,6% in 
den Versuchen REGNIERS 2) und den del' Gefrierpunktsdepression (auf 
- 0,63 0 am Morgen des 5. Nachtags in dem erwahnten Versuch) er­
wiesen. STEYRER 3) fand nach Einnahme von 51 Pilsner Bier in 4 Stunden 
ein LI von - 0,64°. Vorher betrug LI - 0,54°. 

Einen breiten Raum in dem hier erorterten Kapitel iiber die gesteigerte 
Wasserabgabe nimmt die Frage nach der Bedeutung der Hypo­
physe fiir den Wasserhaushalt ein. Man hat geradezu die Hypo­
physe als den Regulator des Wasserhaushalts bezeichnet und 
stiitzte sich dabei auf Beobachtungen an Kranken :mit Diabetes insipidus; 
sicher werden auffallend haufig bei diesel' Erkrankung gleichzeitig 
Storungen an del' Hypophyse beobachtet [FRANK 4), SIMMONDS 5), 
BERBLINGER 6), DOMAGK 7)]. 

Andrerseits zeigte VAN DEN VELDEN, daB subcutane Einver­
leibung von Hypophysenhinterlappenextrakten bei Diabetes insipidus­
Kranken die wesentlichen Symptome voriibergehend beseitigen konnte: 
die hochgradige Polyurie versiegt; die Unmoglichkeit die harnfahigen 
Stoffe geniigend zu konzentrieren - ein Moment, welches von 
E. MEYER als das Wesentliche im Krankheitsbild des D. insip. angesehen 
wird - wird gleichfalls fiir Stunden aufgehoben: Die Kranken vermogen 

1) VEIL: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119, S. 376. 1917. 
2) REGNIER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119, S. 376. 1917. 
3) STEYRER: Beitr. z. chern. Physiol. u. Pathol. Bd. 2. S. 320. 1902. 
4) FRANK: Berl. klin. Wochenschr. 1912. S. 393. 
5) SIMMONDS: Miinch. med. Wochenschr. 1914. S. 180. 
6) BERBLINGER: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1913. S. 272. 
7) DOMAGK: Klin. Wochenschr. 1923. 
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einen hochkonzentrierten Harn zu liefern; auch das dritte Symptom, 
das qualende Durstgefiihl, wird durch die Injektion von Hypophysen­
substanz voriibergehend beseitigt. 

Es sind aber auch gewichtige Einwande gegen die hypophysere Genese 
der Wasserruhr vorgebracht worden. So konnte man an Hunden die 
Hypophyse total exstirpieren, ohne daB eine Polyurie einsetzte [CAMUS 
und Roussy 1)]. Dagegen sollen Verletzungen an der Hirnbasis des 
Zwischenhirns eine permanente Polyurie ausloseil konnen. Ob aber der 
negative Ausfall solcher Totalexstirpationen der Hypophyse die Lehre 
von der hypophyseren Genese vollkommen abtun konnen, erscheint 
doch fraglich. Es ist denkbar, daB auch fiir die Hypophyse Nebenkeime, 
vielleicht in Gestalt der Rachendachgebilde, vikariierend eintreten konnen. 

So viel ist nach den bisher vorliegenden Untersll:chungen jedenfalls 
sicher, daB Hypophysenextrakte auf die Tatigkeit der Nieren einwirken, 
und zwar i:m wesentlichen im Sinne einer Hemmung der Diurese und 
einer Zunahme der Konzentration. Diese Wirkung bleibt auch nach 
Durchtrennung der Nierennerven nicht aus [OEHME 2)]. Ob aber die 
unter physiologischen Bedingungen von der Hypophyse abgegebenen 
Sekretmengen ausreichen, die Erscheinungen des akuten Versuchs auch 
nur angenahert zu erzielen, ist mit Recht bezweifelt worden. Auch eine 
direkte nervose Beeinflussung des Wasserwechsels geht nicht von der 
Hypophyse, vielmehr von den an das Infundibulum angrenzenden 
Partien aus. LESCHKE 3) konnte durch Einstich in das Tuber cinerum 
bei Tieren e~e Vermehrung der Wasserausscheidung unter gleichzeitiger 
Verminderung der molaren Hamkonzentration erzeugen. Auch klinische 
Erfahrungen sprechen dafiir, daB man - wenn man iiberhaupt ein Wasser­
regulationszentrum annehmen will- dasselbe richtiger in das Zwischen­
hirn nicht aber in die Hypophyse lokalisieren m1:B. Nach dem bisher 
vorliegenden Tatbestand ist es das Richtigste mit VEIL zuzugeben, daB 
die Art der offenbar bestehenden Beziehungen zwischen Diabetes insipidus 
einerseits, Nervensystem und innerer Sekre:tion andererseits vorlaufig 
unbekannt ist. Ja es scheint nicht einmal gewiB, ob die Ursache der 
Ausscheidung eines mangelhaft konzentrierten Hams beim Diabetes 
insipidus letzten Endes renal bedingt ist oder ob primare Gewebsanomalien 
vorliegen. 

3. Die Stornngen der Wasserabgabe. 
Der Wasserbestand des Korpers unterliegt zunachst Schwankungen, 

welche durch eiuseitige Ernahrung bedingt werden konnen. BISCHOFF 
und VOlT 4) zeigten, daB Hunde bei langerer Brotfiitterung Wasser 
speichern. Eines ihrer Tiere gab beim Ubergang zur Fleischnahrung 
nach einer voraufgehenden Kohlehydratperiode nicht weniger als 918 g 
Wasser aus seinem Korper abo Spater hat TSUBOI 5) an Katzen und 
Kaninchen systematische Versuche iiber den EinfluB verschiedener 

1) CAMUS und Roussy: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de bioI. Bd. 75, S. 34 
u. 35. 1913. . 

2) OEHME: Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 1. tJbersichtsreferat iiber den Wasser­
haushalt. 

3) LESCHKE: Arch. f. Psychiatr. u. Nervenkrankh. Bd. 59. Zeitschr. f. kIin. 
Med. Bd. 87. 

4) BISCHOFF und VOlT: Die Gesetze der Ernahrung des Fleischfressers. 1860. 
S. 210. 

5) TSUBOI: Zeitschr. f. BioI. Bd. 44, S. 377. 1904. 
B i1 r g e r, Propadeutik. 12 
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Nahnmgsmittel auf den Wassergehalt der Organe durchgefillirt, und 
erhebliche Schwankungen festgestellt. Ebenso findet WEIGERT 1), daB 
mit Kohlehydraten ernahrte Hunde viel Wasser retinieren und daB ihr 
Organismus bei der Analyse einen groBen Wasserr.~ichtum. aufweist. 

Auch den Kinderarzten ist bekannt, daB nach Ubergang einer iiber­
wiegenden Kohlehydratnahrung zu einer eiweiB- und fettreicheren Er­
nahrungsweise groBe in Gewichtsstiirzen sich auBernde Wasserverluste 
auftreten. Bei dem Mehlnahrschaden der Kinder wird geradezu von 
einer atrophisch hydramischen Form dieser Erkrankung gesprochen. Bei 
einer Analyse der Leber eines am Mehlnahrschaden gestorbenen Kindes 
fanden FRANK und STOLTE 2) folgende Zahlen, denen zum Vergleiche 
die bei einem fiir diesen Fall als normal geltenden Werte eines Ekzem­
kindes beigefiigt sind: 

Mehlkind 
Trockensubstanz. . 19,9 0/0 

Gesamtasche. . .. 1,44% 

Ekzemkind 
27,25% 
1,24% 

Bei Hunger und bei Unterernahrung nimmt der Wassergehalt der 
Organe zu. Die frillier al .. GeHingniskachexie gefiirchtete Krankheit, 
welche nach W ALD in 41 verschiedenen Gefangnissen in Frankreich, 
England und Nordamerika die Haupttodesursache darsteUte, verlief 
im wesentlichen unter dem Bild einer allgemeinen Wassersucht. Die 
traurigen Erfahrungen, welche wir wahrend des Kriege"l in Mitteleuropa 
machten, haben uns gelehrt, daB diese Gefangniskachexie nichts and~res 
ist als eine unter den besonderen Bedingungen der Internierung ent­
standenen Odemkrankhei t. Diese entsteht als Folge einer l~g­
dauernden quantitativ, viclIeicht auch qualitativ unzureichenden Er­
nahrung. (Nahere!'! siehe oben S. 104.) 

NaturgemaB wird jede Form von sichtbarer oder physikalisch nach­
weisbarer Wa"lseransalnlnlung in den groBen K6rperh6hlen (Hydrops) 
oder in den Geweben (Odem) besonders im Anschoppungsstadium. zu 
negativen Wasserbilanzen oder zu verminderter Wasserabgabe fiihren. 

Einfache Wasserwanderungen, die an einer SteUe zu Odembildung 
filliren auf Kosten des Wasserbestandes anderer Gewebe bei ungest6rter 
Bilanz, geh6ren durchaus zu den Selten4eiten. TACHAU hat im HOF­
MEISTERschen Laboratorium. an Mansen derartige Beobachtungen ge­
macht. 

4. Die Odempathogenese. 
1m Zusammenhang mit den St6rungen des Wasserhaushalts muB die 

krankhafte Wasserabscheidung in die Gewebe hinein an dieser 
Stelle kurz er6rtert werden. Bis heute ist die Frage nach der Odem­
pathogenese heiB umstritten. Liegen die Ursachen in den Geweben, 
die infolge einer irgendwie bedingten St6rung eine erh6hte Wasser­
affinitat aufweisen, oder liegen sie in den GefaBen, deren Wand infolge 
der zugrundeliegenden Erkrankung .nicht mehr imstande ist, das "Blut­
wasser" in geniigender Menge zuriickzuhalten, oder handelt es sich um 
eine gest6rte Riickresorption von Gewebswasser in die Capillaren ~ 

Man kann unterscheiden zwischen einer aktiven und passiven 
Wassersucht. Die letztere kann wieder bedingt sein durch AbfluB-

1) WEIGERT: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 61, S. 178. 1905. 
2) FRANK und STOLTE: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 78, S. 167. 1913. 



Die Odempathogenese. 179 

storungen der Gewebsfliissigkeit ins Blut oder in die Lymphbahn. Fiir 
die aktive Wassersucht werden als Ursachen die ErhOhung des Capillar­
drucks, ein Sink~n des Gewebsdrucks, Zunahme der GefaBdurchlassig­
keit, chemische Anderungen des Blutes und der Gewebsfliissigkeit dis­
kutiert. 

Die Vielheit der Ursachen bei der Odembildung erhellt schon aus der 
Mannigfaltigkeit der Krankheitsbilder, verschiedenster Atiologie, die mit 
universellen und lokalisierten Hydropsien einhergehen. Am haufigsten 
werden W ass~ransammlungen in der Unterhaut und in den groBen 
H6hlen bei Nieren- und Herzkranken beobachtet. Sehr viel 
untersucht wurden wegen ihrer paradigmatischen Bedeutung die Odeme, 
welche bei vollkommen intakter Herz- und Nieremunktion nach 
langdauernder Unterernahrung vorkommen (Odemkrankheit). Die 
Abhangigkeit des Wasserwechsels von der intakten Funktion der Nerven 
zeigen die angioneurotischen Odeme, die Odeme der Hemiplegiker, 
die fliichtigen, circumscripten und rasch wieder schwindenden Haut­
anschwellungen beirn QUiNcKEschen Odem. DaB andererseits Gift­
wirkung in vielen Fallen unter den atiologischen Faktoren dominieren, 
zeigt das entziindliche Odem, vielleicht auch das bei Reinjektion 
des Antigens beobachtete Odem im anaphylaktischen Symptomen­
komplex (.ARTHussches Phanomen). DaB die DrUsen mit innerer 
Sekretion an der Aufrechterhaltung eines normalen Wasserwechsels 
beteiligt sind, machen die eigentiimlichen Zustande des Myxode ms 
wahrscheinlich. 

Bei allen Erorterungen iiber die Entstehung der Odeme ist es zweck­
maBig, zu unterscheiden zwischen Ernahrungstranssudat, Gewebsfliissig­
keit und Lymphe. Die Gewe bsfliissigkeit bezieht ihr Material aus 
dem Stoffwechsel der Zellen, das Transsudat ist die aus den arteriellen 
Capillaren stammende Nahrfliissigkeit. Die hydropischen Veranderungen 
sind nicht allein bedingt durch Vermehrung der in den erweiterten GefaBen 
zirkulierenden Lymphe oder durch Vermehrung der Gewebsfliissigkeit, 
die zur Hohlenbildung im Gewebe An1aB gibt, sondern es lassen sich 
besonders histologisch die Zeichen hydropischer Veranderung der 
einzelnen Zellen und vermehrte Quellung der Strukturelemente 
der Gewebssubstanzen nachweisen. Der Menge nach iiberwiegt 
fraglos, zum mindesten beirn Hauthydrops das zwischen den Zellen 
gelagerte Wasser, das baim Einschnitt in odematoses Gewebe leicht 
abtropft und in geeigneten Fallen durch Capillardrainage literweise 
gewonnen werden kann. 

Zum Verstandnis solcher pathologischer Wasseransammlungen sei 
eine kurze Betrachtung der Lymphbildung .und ihrer Storungen voraus­
geschickt. 

Die Ly'mphe ist fiir den Saftaustausch ebenso wichtig wie das Blut. Beide 
stehen in inniger Wechselbeziehung. Storungen des Blutstroms bedingen immer 
eine Behinderung des Lymphstroms. Die bisher am besten untersuchten Formen 
dieser Storungen sind der Bydrops - Wasseransammlung in den serosen Bohlen 
- und das Odem - ubermiiBige Fliissigkeitsansammlung in den Gewe ben. 

Das LymphgefiiBsystem besteht aus den im Gewebe liegenden Lymphcapillaren 
und der Lymphbahn im engeren Sinne-den klappenfiihrendenLymphgefiiBen-. 
SchlieBlich sind dem Ly'mphsystem noch die Adnexe der Lymphbahnen zuzu· 
rechnen (groBe serOse Bohlen, Subdural-, Subarachnoidealraum, Augenkammern, 
die mit Fliissigkeit gefiillten Riiume des Ohres, Truncus ly'mphaticus dexter. 

12* 
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Ductus thoraeicus). Schleimbeutel und Sehnenscheiden sind anders zusammen­
gesetzt und gehoren nicht zum Lymphsy'stem. 

Die' eigentlichen Anfange des Lymphsy'stems sind die Lymphcapillaren, die 
a1s blindgeschlossene endothel beldeidete HohlriLume im Gewebe liegen. Sie nehmen 
durch ihre Wandung die Gewebsfliissigkeit auf. Eine offene Verbindung der 
Lymphcapillaren mit Spalten oder Liicken des Gewebes besteht nicht. Nach 
LUDWIGS Filtrationstheorie ist die Menge der gebildeten Lymphe aohiLngig von 
der Differenz des in den Capillaren herrschenden Druckes und der Span­
nung im Gewebe. Diese Differenz kann einmal durch arterielle Drucksteigerung, 
zweitens durch Stauung, welche den Capillardruck erhoht, und drittens durch eine 
verminderte Gewebsspannung vermehrt werden. Weiterhin ist nach derselben 
Tbeorie die Menge der gebildeten Lymphe abhangig von der nach ihrer GroBe 
wechse1nden FiltrationsfliLche und der fiir das einzelne Gebiet konstanten, 
fiir verschiedene Gebiete wechselnde GefiLBpermeabilitii.t und schlieBlich ist Wasser­
gehalt und Viscositii.t des BIutes fiir die Menge der gebildeten Lymphe entscheidend. 
LUDWIG glaubte seine Auffassung, daB die Lymphe durch Filtration von Blutfliissig­
keit durch die Capillarwand hindurch gebildet wird, durch folgenden Versuch zu 
beweisen: Wird am Hunde der Plexus pampiniformis unterbunden, so tritt unter 
miLchtiger Erweiterung der LymphgefiLBe Schwellung und Odem der Hoden auf, 
und es gelingt leicht, tropfbare Lymphe zu gewinnen. Nach Losung der Ligatur 
schwellen die LymphgefitBe wieder abo HEIDENHAINl) trat dieser rein phy'sika­
lischen Anschauung mit dem Einwand entgegen, daB man auch nach Unterbindung 
der Aorta in den abgebundenen Gebieten noch Lymphe finde, obgleich hier doch 
der Druck gleich NuU"sei, was nach STA.RLINGS ) fiir die Capillaren und Venen auch 
in dem von der Zirkulation ausgeschlossenen Gebiet nicht zutrifft. Nach 
HEIDENHAINS Auffassung ist die Lymphe ein Sekret der Capillarendothelien, 
das naeh Injektion verschiedenartiger Substanzen vermehrt abgesondert wird, 
ohne daB der BIutdruck gleichzeitig zu steigen braucht (Lymphagoga). 

ASHER 3) stent schlieBlich eine zellularphysiologische Theorie der Lymph­
bildung auf, indem er einen wechselseitigen Austausch" zwischen GefiLBen und 
Gewebe annimmt. 

Von den Theorien der Odempathogenese konnen diejenigen, die 
das Odem auf eine vermehrte Lymphstromung zuriickfiihren wollen, 
als erledigt angesehen werden. GroBere Beachtung verdienen die Ver­
suche von COHNHEIM und LICHTHEIM 4), welchen es gelang, bei hydramisch 
gemachtenTieren durch Schadigung der Raut lokalisierte Odeme zu setzen. 
Dagegen ist aber mit Recht eingewandt worden, daB man hieraus nicht 
auf eine isolierte Schadigung der Capillaren schlleBen diirfe, sondern 
daB eben das ganze Gewebe mitbetroffen wiirde. Die osmotischen 
Theorien der Odembildung weisen darauf hin, daB unter pathologischen 
Verhaltnissen der osmotische Druck in den Geweben den des Blutes 
und der Lymphe iibersteige und es auf diese Weise zu einer Wasserver­
schiebung nach der Richtung der Gewebe hin komme. 

Nach M. R. FISCHER 5) ist das Odem die Folge einer Quellung der 
Organkolloide. Diese Quellung wird durch Sauren bedingt, welcher bei 
Storung der oxydativen Prozesse in den Zellen entstehen sollen. Die 
Sauerung des Organismus soIl unter den verschiedensten Bedingungen 
(Vergiftungen, mangelnde O-Zufuhr, Retention von harruahigen Sub­
stanzen) zustande kommen. Dieser Sauretheorie ist . von vielen Seiten 
entgegengetreten und ihr durch zahlreiche Experimente der Boden ent­
zogen worden. Das Wertvolle an den FISCHERschen Ausfiihrungen ist, 

1) HEIDENHAIN': Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 49. 189l. 
2) STARLING: Journ. of Physiol. Bd. 2. 1894. 
3) ASHER: Der physiologische Stoffaustausch zwischen Blut und Geweben. 

Jena 1909. 
4) COHNHEIM: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 69, S. 106. 

1877-
6) M. H. FISCHER: Das Odem. Dresden 1910. 
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wie SCHADEl) betont, der Grundgedanke von der Wichtigkeit der Quel­
lungsvorgange fiir die Odeme. 

Eine neuerdings viel diskutierte Hypothese von EPPINGER S) stutzt 
sibh auf die Erfahrung, daB Myxodemkranke groBe Neigung zeigen, 
per os oder subcutan einverleibte NaCI-LOsung im Gewebe festzuhalten, 
was ala Folge einer abnorm gehemmten Organtatigkeit gedeutet wi-rd. 
Die Zufuhr von Schilddrusensubstanz bringt, wie EpPINGER zeigte, die 
Diurese in Gang. Er glaubt daheT, daB das Thyreoidin fur den inter­
mediaren Wasser- und Salzsto££Wechsel von uberragender Bedeutung sei. 

Die Vielheit der hier mitgeteilten Auffassungen, von der jede in ein­
zelnen Punkten zutreffend, fiir alle Entstehungsarten menschlicher 
Hydropsien aber unzureichend ist, zeigt, daB es nicht moglich ist, eine 
einheitliche Ursache fiir alle Formen lokalisiert.er oder generalisierter 
Wassersucht zu fuden. Fiir eine groBe Gruppe stehen sicher physi­
kalische Momente im Vordergrund; die in ihrer Lokalisation von der 
Schwere abhangenden Odeme der Herzkranken sprechen eindringlich 
fiir diese Auffassung. DaB die GefaBe in ihrem von den Vasomotoren 
geregelten Verhalten fiir manche Falle lokalisierter Odeme maBgebend 
sind, zeigen die in Stunden auftretenden und wieder schwindenden 
QUINcKEschen Odeme, und die durch rein mechanische Einwirkung 
entstehende Urticaria factitia. Eine zweite Gruppe, die mit allgemeinem 
Haut- und Hohlenhydrops einhergeht, urofaBt chronische, den ganzen 
Organismus gleichmaBig treffende Schadigungen durch Unter­
ernahrung (Odemkrankheit, Hungerodem). Vielleicht gehOren hierher 
auch manche als kachektische Odeme beschriebene Zustande, z. B. bei 
der Krebskachexie. Hier liegt eine tiefgreifende Storung der den Fliissig­
keitstransport besorgenden Funktion der Capillaren der Haut und der 
serosen Auskleidung der groBen Korperhohlen vor. Bei manchen Formen 
der Nierenerkrankung (akute Nephritis und degenerative Nephrose) sind 
fur die auftretenden Odeme sicher die Ausscheidungsstorungen des 
Wassers die wesentliche Ursache. DaB daneben die Retention harn­
fahiger Substanzen eine toxische Schadigung der Capillaren bedingen 
konnen, muB zugegeben, aber es muB gleichzeitig betont werden, daB 
manche Formen, die zu weitgehender Retention und sogar zur Uramie 
fiihren, eine toxische Schadigung der Capillaren' mit nachfolgender 
allgemeiner Hydropsie vermissen lassen (Nierensklerose). Siehe Kap. XIII. 

Neuere vor allem von SCHADE 3) vertretene Anschauungen steUen bei 
der Frage nachder Geneseder Odeme kolloidchemische Storungenin 
den Vordergrund. Nach ihm ist der Quel1ung~zustand der Gewebe im 
Korper ein ungesattigter. Der Erreichung der Quellungssattigung wirken 
die mechanische Gewebsspannung und der konkurrierende Quellungs­
druck der Nachbargewebe einschlieBlich des Blutes entgegen. Die Fak­
toren welche im Lebenden die Gewebsquellung beeinflussen, wurden 
von SCHADE nach Richtung und Starke vergleichend gepriift. Ihrer 
Starke nach ordnen sie sich in der Reihe mechanischer Druck> Kolloide > 
H-OH-Ionen> Salze > Nichtelektr01yte. Es wird ein ausgepragter 
Quellungsantagonismus angenommen, nachdem das eine Kolloid immer 
gerade dann quell en soIl, wenn ein anderes im Korper benachbart 

1) SCHADE: Die phy'sikalische Chemie in der inneren Medizin. Dresden 1921. 
2) EpPINGER: Zur Pathologie und Therapie des menschlichen Odems. Berlin: 

Springer 1917. 
3) SCHADE: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 96. 1923. 
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gelegenes zur Entquellung kOlnlnt und umgekehrt. Das Bindegewebe zeigt 
in sehr ausgesprochener Form solchen Antagonismus im Quellungs­
verhalten gegeniiber d,:! Zelle. An dem normalen Wasseraustausch im 
Gewebe sowie an der Odembildung sollen nach der physikochenrischen 
Betrachtungsweise drei Energiearten beteiligt sein, die mechanische 
Energie die osmotische Energie und die onkotische Energie (Gesamtheit 
der kolloidbedingten Drucke nach SCHADE). Jede dieser Energiearten 
kann bei Storungen ihrem quantitativen Betrage nach die Fiihrung 
iibernehmen. Den Typus der Quellungsodeme stellen nach physikalisch­
chenrischer Auffassung die Alkaliodeme dar, in geringer~!TI MaBe auch die 
Salzodeme der Kinder. Die von M. H. FISCHER fiir die Odempathogenese 
angeschuldigte Gewehseauerung JaBt nach del" SCHADEschen Au££assung 
keine Quellung des Bindegewebes und demnach auch keine Quellungs­
odeme in diesem Gewebe entstehen. Odeme vorwiegend osmotischer 
Art sind die Entziindungsodeme, die St~uungs6deme dagegen verk6rpern 
die dritte Gruppe, die mechanischen Odeme. 



VI. Funktionsstornngen der Leber. 
A. Leberbau. 

Der Bau der Leber ist durch die reiche GefaBversorgung besonders 
kompliziert. Wahrend allen iibrigen Organen nur von einer Seite - von 
der des Herzens - Blut zugefiihrt ~~----.-
wird, erhalt die Leber gewisser- ,,"- ___ _ 
maBen von zwei Seiten Blut; der ,/ ... 
eine Weg, die Leberarterie, fiihrt ' ___ .' 
Sauerstoff und Nahrstoffe, die Be­
triebsstoffe heran, der andere, die 
Pfortader, die Rohprodukte, welche 
vom Darm geliefert zur Speiche­
rung, zum Umbau der Leber als 
zentralem Stoffwechselapparat zu­
gebracht werden. 

Den feineren Bau der Leber 
erlautert nebenstehendes Schema 
nach EpPINGER. Man sieht, daB 
jede Leberzelle auf der einen Seite 
mit einer Gallencapillare, auf der 
andern Seite mit einer Blutcapillare 
in Beriihrung steht. Das Zentrum 
des rohrenformigenLeberzellbalkens 
bilden die Gallencapillaren. Um den 
Leberzellenzylinder herum findet 
sich ein capillarer Lymphraum, den 
die Blutcapillaren mit eigener Wan­
dung durchziehen. In die Scheide­
wand zwischen Lymph- und GefiiB­
raum eingelassen sind dieKuPFFER' 
schen Sternzellen, von denen 
je eine auf 13,6 Leberzellen kommen. 

···· ·-L . • • 
···· · ·G. 

• .- - - 81. 

• ' " Ly. 

• 
• ... _- ..... ' 1. 

• .... :K. 

Abb. 17. Schema eines Leberzellenbalkens. 
L. = Leberzelle. G. = Gallengang. Ly. = 
Ly1)lphraum (mantelfiirmig urn den Leber· 
zellenbalken angeordnet). St. =KUPl!'ERSche 

Sternzellen. K. = B1utcapillare. 

Diese Zellen lassen sich in histologischenBildern wegen ihresSpeicherungs­
vermogens fiir korpereigene (Hamosiderin) und korperfremde (Zinnober) 
Pigmente besonders schon zur isolierten Darstellung bringen. Unter 
besonderen Umstanden speichern sie Cholesterin und Cholesterinester 
und fein verteilte in den Korper injizierte Substanzen (Collargol); wenn 
man auch iiber die Funktion dieses Sternzellenapparats noch nicht 
volle Klarheit hat, scheint doch soviel sicher, daB ihm unter physio­
logischen und pathologischen Bedingungen besondere Aufgaben zu­
fallen. Bemerkenswert ist, daB' schon die embryonalen Sternzellen phago­
cytare Eigenschaften gegeniiber den primitiven Erythroblasten aufweisen. 
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B. Chemische Zusammensetzung. 
Das Gewicht der Leber und ihre chemische Zusammensetzung 

ist schon unter physiologischen Verhiiltnissen groBen Schwankungen 
unterworfen. Diese Schwankungen sind durch die Funktion der Leber 
als Speicherungsorgan fiir Nahrstoffe ohne weiteres verstandlich. 
Das mittlere Lebergewicht von kraftigen jungen im Kriege gefallenen 
Leuten gibt RaSSLE 1) mit 1676 g an. Unterernahrung und Hmlger 
vermindern das Lebergewicht. Das illustriert folgende Tabelle von 
HOPPE-SEYLER 2): Man sieht hier wie die Knappheit der Lebensmittel 
im Winter 1916 und 1917 in Deutschland, der "Steckriibenwinter", eine 
stark ausgepragte Abnahme des Lebergewichts zur Folge hatte: 

20-29 30-39 40-,19 50-59 60-69 70-79 liber 
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre 80 Jahre 

~ 1:: $ 1:: '" 1:: $ -;;: .8 1:: $ 
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1913-1915114114431221 1523/241 14781241 14281301 13251351 1201 1151 908 
1916-1918 57 1372 51 1453 38 1349 72 1272 89 1200 67 1025 45 934 

Bei der durch chronische Unterernahrung bedingten Odemkrankheit 
fand man Lebergewichte bis 980 resp. 950 g [OBERNDORFFER 3)]. Die 
Leber gehart zu den Organen, die im Hunger am meisten abnehmen; 
sie verarmt dabei auBerordentlich an Glykogen, aber sie wird nie 
glykogenfrei, sondern fahrt bis zum Hungertode fort Glykogen zu bilden. 
Unter diesen Bedingungen wird nach Aufbrauch allen Reserveglykogens 
anderes Material, EiweiB oder Fett fiir die Glykogenese herangezogen. 
Glykogenbestimmungen an menschlichen Lebern sind wegen der raschen 
postmortalen Zersetzungen fiiI die Beurteilung des Gesamtglykogen­
bestandes im Momente des Todes nur mit Vorsicht zu verwerten. Bei 
drei neugeborenen Kindern wurden 2,15% gefunden [CRAMER 4)]. Bei 
wenig veranderten Lebern fand beziiglich der anderen Substanzen HOPPE­
SEYLER 5): 
Feucht- Trocken- Fett EiweiB EiweiB N Rest-N gewicht gewicht koagulabel nicht koagulabel 

abs. 0/0 aus N berechnet aus RN berechnet 

1350 294 24% 30,2 g 218 g 29,7 g 2,3 % 0,36% 

Unter pathologischen VerhaItnissen finden sich von diesen Zahlen 
erheolich abweichende Werte. 

Man hat versucht, durch Ausschaltung des ganzen Organs 
einen Einblick in die Funktionen der Leber zu gewinnen. Es zeigte 
sich aber, daB dieser Eingriff nur wenige Stunden iiberlebt wird. Nicht 
viel besser waren die Resultate, welche man nach chemischer Schadigung 
ihres Parenchyms von den Gallenwegen durch Einspritzung verdiinnter 

1) RaSSLE: Jahresk. f. arztI. Fortbild. 1919. S. 20. 
2) HOPPE-SEYLER: Med. Klinik. 1919. Nr. 44. 
3) OBERNDORFFER: Miinch. rned. Wochenschr. 1918. Nr. 43, S. 1189. 
4) CRAMER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 24, S. 75. 1888. 
5) HOPPE-SEYLER: Zeitschr. f. physioI. Chern. Bd. 116, S. 72. 1921. 
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Sauren erhielt. Die als Folge davon rasch eintretende Nekrose der Leber­
zellen fiihrt gleichfalls nach 6-48 Stunden den Tod herbei [PICK 1)]. 
Methodisch wertvoll fiir die Ausschaltung der Leber aus dem Stoffwechsel 
ist nur die Anlegung der ECKschen Fistel, bei welcher das Pfortaderblut 
nach der unteren Hohlvene durch eine Wand-zu-Wand-Anastomose 
abgeleitet wird. Diese Operation wird von den Versuchstieren langere 
Zeit iiberstanden; bemerkenswerterweise sind solche Tiere gegen Fleisch­
nahrung besonders empfindlich. Sie bekommen danach heftige, krampf­
artige Anfalle, verfallen spater in einen apathisch-soporosen Zustand. 
Werden Hunde mit ECKscher Fistel mit vollstandig abgebautem EiweiB 
ernahrt, so konnen sie genau wie normale Tiere aus diesen Abbauprodukten 
ihr EiweiB aufbauen [ABDERHALDEN und LONDON 2)]. Eine partielle 
Ausschaltung und Abtragung der Leber wird von den Versuchstieren 
weit besser ertragen, besonders wenn die Entfernung in groBeren zeitlichen 
Abstanden durchgefiihrt wird. So sah PONFICK 3) Tiere nach Verlust 
von 3/4 der urspriinglichen Lebersubstanz iiberleben. Diese Tatsache 
wird durch die intensiv einsetzenden Regenerationsvorgange erklart. 
In einem Faile hatte sich der Leberrest innerhalb von 5 Tagen durch 
kompensatorisches Wachstum verdoppelt. Stets kommt es bei dieser 
Art des Vorgehens zu starker Hyperamie des Magendarmtrakts und zu 
erheblicher Milzschwellung. 

Unter den Verhaltnissen der menschlichen Pathologie kommt es zu 
einer weitgehenden Reduktion des funktionierenden Parenchyms, 
besonders bei der Lebercirrhose. Das mogen folgende Zahlen erlautern. 
HOPPE-SEYLER 4) fand bei einem 67jahrigen Individuum mit atrophi­
scher Lebercirrhose ein Gesamtgewicht der feuchten Leber von 750g 
mit 124 g EiweiB. Das ist etwa die Halite der normalen Menge. 
Beriicksichtigt man, daB der gleiche Autor in anderen Fallen gleich­
zeitig eine Vermehrung des Bindegewebes bis nahezu auf das Doppelte 
fand, z. B. 35 g statt 18,5 g, so erhellt schon daraus allein, welch 
groBer quantitativer Funktionsausfall bei den Cirrhosen eintreten 
muB, selbst wenn man die sicher zu weit gehende Annahme 
machen will, daB das restierende Parenchym dem normalen in seinen 
Leistungen gleichwertig ist. In der Tat lassen sich bei Lebercirrhosen 
bei entsprechenden Belastungsproben mit Eingabe von Aminosauren Mehr­
ausscheidungen von Aminosaurenstickstoff feststellen [GLASNER 5), 
BURGER und SCHWERINER 6 )]. Auch ohne Belastung hat man mit 
dem Formolverfahren vermehrte Aminosaurenausscheidung gefunden 
[FREY 7)]. .In einem Fall wird iiber das Auftreten von Leucin und 
Tyrosin bei Lebercirrhose berichtet [v. GRECO 8)]. Das gelegentliche 
Auftreten von Peptonen und Albumosen ist nicht als sicheres Zeichen 
der Minderfunktion der Leber anzusehen, sondern kann ebensowohl 

1) PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 32, S. 382. 1893. 
2) ABDERHALDEN und LONDON: Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 54, S. H2. 

1907. 
3) PONFICK: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 138, S. 81. 1896. 
4) HOPPE-SEYLER: Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. Il6, S. 72. 1921. 
5) GLASNER: Zeitschr. f. expo Pathol. U. Therap. Bd. 4, S. 336. 
6) BURGER und SCHWERINER: Arch. f. expo Pathol. U. Pharmakol. Bd. 74, 

S. 353. 1913. 
7) FREY: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 72, S. 383. 
8) V.GRECO: Zit. nach Schmidts Jahrb. Bd. 268, S. 14. 



186 Funktionsstorungen der Leber. 

als Zerfallsmaterial aus dem schwer erkrankten Organ stammen. Zahl­
reiche Untersuchungen befaBten sich mit dem Verhalten des Ammoniaks 
im Ham der Cirrhotiker. Er wird im allgemeinen erhoht gefunden. 
10% des Gesamtstickstoffs und mehr verlassen den Korper ala Ammoniak 
gegen normalerweise 3-5%. Aus den erhohten Werten der Amino­
sauren-N, NHs-N resultieren mit Notwendigkeit relativ verminderte 
Hamstoffmengen. Die absoluten Mengen konnen dabei vollkommen 
normal sein, gelegentlich sogar erhoht gefunden werden. Vielleicht ist 
die Harnstoffbildung nicht ein Vorrecht der Leber, sondern eine all­
gemeine Eigenschaft lebender Zellen. Gegen die Deutung, daB die er­
hohten Ammoniakwerte Folge einer gehemmten Harnstoffsynthese 
seien, ist man daher skeptisch geworden. WEINTRAUD 1) konnte durch 
Eingabe von betrachtlichen Ammoniakmengen keine erhebliche Steigerung 
der NHs-Mengen im Harn erzielen, derselbe war offenbar zu Harnstoff 
synthetisiert worden. Die Deutung der vermehrten Ammoniakaus­
scheidung als Kompensation gegen vermehrte Saurebildung ist deshalb 
naheliegend, weil von verschiedenen Autoren ansehnliche Mengen fliichtiger 
Fettsauren im Ham der Cirrhotiker gefunden wurden. Aufschliisse iiber 
den EiweiBumsatz sind bei Fallen typischer Cirrhose deshalb schwer 
zu erhalten, weil die Aufstellung exakter Stickstoffbilanzen bei be­
stehendem Ascites unmoglich ist. Stark negative Bilanzen sind jeden­
falls die Ausnahme. Eher findet .man, was durch die Ansammlung des 
Ascites leicht erklart wird, positive N-Bilanzen. 

Erhebliche klinische Bede:utung hat die N eigung der Cirrhotiker zu 
alimentarer Glykosurie ... Spontane Zuckerausscheidung fehlt in un­
komplizierten Fallen. Nach Uberschwemmung des Korpers mit Trauben­
zucker und noch mehr mit Fruchtzucker dagegen fiihrt leicht zur Zucker­
ausscheidung durch den Harn. Diese Erscheinung ist aber durchaus 
nicht auf die Lebercirrhose beschrankt, sondern kommt auch bei anderen 
Formen parenchymatoser Leberschadigung vor (Carcinose, chronischer, 
mechanischer Ikterus). Dabei verhalt sich der Leoerkranke den ver­
schiedenen Zuckerarten gegeniiber nicht gleich. Nach Eingabe von 
100 g Lavulose auf niichternen Magen reagieren 80% samtlicher Leber­
kranken mit Zuckerausscheidung [STRAUSS 2)]. Man hat aus dieser 
hOheren Empfindlichkeit der Leberkranken gegen Lavulose als gegen 
Dextrose geschlossen, daB die iibrigen Organe fiir die Verbrennung der 
Dextrose kompensatorisch eintreten konnen (Muskulatur), gegeniiber 
der Lavulose aber versagen, einer Deutung, der ich nach eigenen respi­
ratorischen Untersuchungen nicht beipflichten kaim. FUr p.ie Neigung 
der Leberkranken zur alimentaren Glykosurie sind verschiedene Er­
klarungsmoglichkeiten erortert worden. Das Nachstliegende ist, die 
Erscheinung auf den weitgehenden Ausfall funktionstiichtigen Paren­
chyms zuriickzufiihren; eine zweite Moglichkeit liegt in der Ausbildung 
zahlreicher Kollateralen zwischen dem Gebiet der Pfortader und dem 
der Hohlvene. Der Zucker kann gewissermaBen unter Umgehung 
der Leber aus dem Darm direkt in die Zirkulation und damit in 
die Nieren gelangen. 

AlIe die hier geschilderten Veranderungen und Symptome des Funk­
tionsausfalls der Leber kommen bei der akuten Atrophie des Organs 

1) WEINTRAUD: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 31, S. 30. 1893. 
2) STRAUSS: Charita·Ann. Bd. 28, S. 12. 1903. 
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in brutaler Weise zum Ausdruck. Obenan stehen die auch semiotisch 
interessanten Mehrausscheidungen von Aminosauren durch den Harn. 
Einzelne von ihnen konnen ohne weitere Vorbereitung in krystallinischer 
Form aufgefunden werden. Die Leucin-Kugeln und das in schonen 
Nadeln krystallisierende Tyrosin sind fiir die Diagnose der akuten 
gelben Leberatrophie von Bedeutung. Die Aminosauren konnen so 
stark vermehrt sein, daB die Quote des Reststickstoffs im Blute ansteigt. 
Man hat sogar den Gedanken geauBert, daB diese EiweiBbruchstiicke 
aus dem im Darm entstandenen EiweiBzerfallsmaterial stammten, das 
nun infolge des Ausfalls der Leberfunkt,ion nicht weiter verarbeitet 
werden konne [NEUBERG und RICHTER 1)]. Wesentlicher ist jedoch der 
Zerfall der Leber selbst; das schadigende Gift zerstort die Leberzellen 
so weitgehend, daB ihre autolytischen Fermente hemmungslos das Zell­
material zertriimmern. Unter den Gillen spielen Arsen, Phosphor, 
Schwangerschaftstoxine, Stoffwechselprodukte der Luesspirochaten eine 
hervorragende Rolle. 

Der EinfluB auf den EiweiBumsatz ist bei akuter gelber Leber­
~.trophie aus begreiflichen Griinden in exakter Weise schwer festzustellen. 
Uber Stickstoffverluste ist mehrfach berichtet worden. Der mehr 
ausgeschiedene Stickstoff entstammt einmal den Zerfallsprodukten der 
rasch atrophierenden Leber, andererseit.~ fiihren die Einschmelzungs­
produkte ihrerseits zusammen mit der Uberschwemmung des Korpers 
durch Gallenbestandteile zu einer Schadigung anderer Gewebe, die 
einen toxischen EiweiBzerfall auch dort einleiten. Wie bei der Leber­
cirrhose ist auch bei der akuten Leberatrophie das Verhaltnis vom 
NHa- N zum Gesamt-N im Sinne einer relativen Vermehrung des Am­
moniaks stark verschoben. Bis zu 37 % des Stickstoffs wurden als Am­
moniakstickstoff ausgeschieden. Diese Erscheinung ist auf eine Acidose 
durch Milchsaure und Fettsauren zuriickzufiihren: Der Gefahr der 
Ubersauerung des Organismus wird durch vermehrte Ammoniakbildpng 
entgegengewirkt. Der Purinstoffwechsel erscheint auffallend wenig 
beeintrachtigt. Interessanterweise gelang es' WEINTRAUD 2) in einem 
einschlagigen Falle 10 Tage vor dem Tode durch Verabreichung von 
Kalbsthymus die Harnsaureausscheidung um etwa 1 g zu steigern. 
Es wurden maximal 1,402 g Harnsaure ausgeschieden. Es werden also 
auch unter den Bedingungen schwerster Leberschadigung groB.e Mengen 
von Harnsaure gebildet. DaB in einigen Fallen von akuter Leber­
atrophie alimentare, selten auch spontane Glykosurie beobachtet wurde, 
ist nach den oben bei der Lebercirrhose gemachten Ausfiihrungen ver­
standlich. 

Betrachten wir die chemischen Veranderungen, welche die chronisch 
und akut atrophierenden Lebern erleiden, so ist nach den Feststellungen 
HOPPE-SEYLERS 3) sicher, daB neb en dem Gesamtgewicht die Trocken­
substanz, der GesamteiweiBgehalt und das koagulable EiweiB erheblich 
reduziert sind; die Menge der EiweiBzerfallsprodukte ist bei der akuten 
Leberatrophie vermehrt; nicht vermehrt ist bei der akuten Leberatrophie 
der Fettgehalt, welcher im mikroskopischen Bilde sich aufdrangt, er 

1) NEUBERG und RICHTER: Dtsch. med. Wochenschr. 1904. S. 499. 
2) WEINTRAUD: Wien. klin. Rundschau. 1896. Nr. 1 u. 2. 
3) HOPPE-SEYLER: Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 98, H. 5 u. 6. 1917. 

DIESELBEN: Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. H6, S. 67. 1921. 
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ist demnaoh aus den im. Zerfall begriffenen Zellen der Leber selbst entstan­
den (Fettphanerose). In Fallen, in denen es zu regenerativen Vorgangen 
und zu einem Umbau mit Hypertrophie des Leberparenchyms kommt, 
wurde eine wesentliche Zunahme des EiweiBgehaltes festgestellt. Bei 
den reinen atrophischen Cirrhosen kommt es zu einer echten Vermehrung 
des Bindegewebes, also nicht nur zum Aneinanderriicken der Binde­
gewebsziige infolge Schwundes der dazwischen liegenden Leberzellen. 

Klinisch steht auBer Frage, daB mechanische A bfl uB behinde­
rungen der Galle Riickwirkungen auf die Funktionen der Leber haben. 
Jede Form von mechanische:Q:l Ikterus (VerschluB der Ausfiihrungsgange 
durch Stein, Carcinom usf.) fiihrt zu einer starkeren Imbibition des 
Leberparenchyms mit Gallenbestandteilen. Das kommt bei in Sublimat 
fixierten Praparaten besonders schon an den griin gefarbten Pigment­
niederschlagen in den KUPFFER-Zellen ikterischer Lebern zur Geltung. 
Dieses griine Pigment ist z. T. aus untergehenden Leberzellen in die 
Sternzellen zuriicktransportiert, z. T. aus dem ikterischen Blut auf­
genommenes Gallenpigment [SCHILLING 1)]. 

Fiir das Verstandnis der verschiedenen Formen des Ikterus ist die 
Kenntnis des physiologischen Verlaufs der Gallenbildung Voraus­
setzung. Wahrend man bis vor kurzem annahm, der Gallenfarbstoff 
werde ausschlieBlich in der Leber gebildet, ist diese Lehre neuerdings 
durch Mc. NEE 2), HIJMANS VAN DEN BERG und SNAPPER 3) erschiittert 
worden. Die Lehre von der ausschlieBlich hepatischen Bildung der 
Gallenfarbstoffe basiert auf den Untersuchungen von NAUNYN und 
MINKOWSKI 4 ) an entleberten Tieren. Sie zeigten, daB Toluylendiamin 
auch bei Vogeln ein ikterogenes Gift darstellt. Wurde dieses Gift an 
entleberte Tiere gegeben, so nahm der physiologische Gallenfarbstoff­
gehalt des Harnes nicht zu, sondern ab und die 6-7 Stunden nach der 
Vergiftung getoteten Tiere hatten im Blut keine naohweisbaren Mengen 
vo~ Gallenfarbstoff mehr. Mc. NEE fand dagegen nach Arsenwasserstoff­
vergiftung bei entleberten Gansen doch einen leichten Ikterus und er 
glaufit, auf den Untersucliungen der ASCHOFFschen Schule fuBend, daB 
neben den Sternzellen der Leber die ahnlich gebauten Endothelzellen 
der Milz und des Knochenmarks an der Gallenfarbstoffbereitung beteiligt 
seien. Zu einer ahnlichen Auffassung kamen HIJMANS VAN DEN BERG 
und SNAPPER, nachdem es ilmen in einem Falle von hamolytischem 
Ikterus gelungen war, im Milzvenenblut mehr Bilirubin aufzufinden als 
im peripheren. Vielleicht darf fiir eine solche Auffassung auch die an 
Hunden gemachte Erfahrung angefiihrt werden, daB bei ilmen die Ex­
stirpation der Milz zu einer auf weniger als die Halfte verminderten Gallen­
farbstoffabscheidung in der Galle fiihrt [PUGLIESE 5)]. So viel darf wohl 
mit Sicherheit angenommen werden, daB die Milz als ein der Leber 
vorgeschaltetes Organ zu betrachten ist, das die Aufgabe hat, das Material 
fiir die hepatische Gallenbildung vorzubereiten. Die extrahepatische 
Gallenbildung spielt quantitativ eine untergeordnete Rolle - auch 
unter pathologischen Bedingungen. 

1) SCffiLLING: Berl. klin. Wochenschr. 1921. Jahrg. 58, Nr. 31, S. 881-882. 
2) Mc. NEE: Med. Klinik. Bd. 11, S. 125. 1913. 
3) HIJMANS, V. D. BERG und SNAPPER: Berl. klin. Wochenschr. 1915. Nr. 42. 
4) NAUNYN und MINKOWSKI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 21, 

S. 1. 1886. 
5) PUGLIESE: VirchowsArch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Physiol. Abt.1899. S. 60. 
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Die Muttersubstanzen fiir die Bilirubinbildung sind sicher unter den 
Abbauprodukten des Ramoglobins zu suchen. Wird Runden mit kom­
pletter Gallenfistel Ramoglobin intravenos injiziert, so steigt die Gallen­
farbstoffausscheidung mit der Galle. Dasselbe geschieht, wenn Hamin, 
Urobilin oder Ramatin injiziert werden. Nach allem, was bisher bekannt 
ist, ist in dem Hamin die wesentliche Muttersubstanz der Gallen­
farbstoffe zu sehen. Nach den Erfahrungen an Menschen mit Gallen­
fisteln betragt die taglich ausgeschiedene Gallenmenge etwa 500-1100 ccm 
mit 0,2-0,7 g Bilirubin [BRAND 1)]. 100 g Ramoglobin liefern rund 
4 g Hamatin, I g Hamatin kann aber nicht mehr als I g Bilirubin liefern. 
Zur Entstehung von 0,5 g Bilirubin ist das Hamatin von 12,5 g Ramo­
globin, d. h. das Ramoglobin von etwa 90 g Blut notig. Nach dieser 
von HOFMEISTER 2) zuerst durchgefiihrten Rechnung miiBten taglich die 
Blutkiorperchen von etwa 90 ccm Blut, d. h. mehr als 2% des gesamten 
KOtpervorrats zerfallen. 

Die allgemeine Annahme, daB der Gallenfarbstoff ein physiologisches 
Abbauprodukt des Blutfarbstoffs ist, beruht auf der Entdeckung KUSTERS, 
nach der aus Blutfarbstoff ebenso wie aus Bilirubin bei der Oxydation 
Ramatinsaure gebildet wird. Die weitere Forschung bemiihte sich um die 
Aufklarung der Fragen, ob der Gallenfarbstoff durch eine einfache 
Veranderung des Blutfarbstoffs zustande kommt, oder ob das Hamoglobin­
molekiil erst weitgehend zerschlagen wird und aus den Triimmern das 
Bilirubin von Grund auf neugebaut wird. Durch den Abbau des Bili­
rubins wurde sichergestellt, daB sowohl aus dem Bilirubin wie aus dem 
Ramoglobin gleiche aus Pyrrolderivaten bestehende Spaltstiicke sich 
isolieren lassen und, daB aus entsprechend veranderten Bruchstiicken 
desHamoglobinsdieSynthese des Bilirubins in der Lebererfolgt 
[PlLOTy3), THANNHAUSER 4)). 

Fiir die Entstehung des Ikterus kann man grundsatzlich zweiModali­
taten unterscheiden, eine hepatische und eine extrahepatische. 
Die letztere Form hat man mit Unrecht auch als anhepatische bezeichnet, 
ist bis heute aber den Beweis schuldig geblieben, daB bei dieser Form 
des Ikterus die Leber iiberhaupt nicht beteiligt sei. In der groBten Mehr­
zahl der FaIle, mit denen der Kliniker zu tun hat, ElJltsteht der Ikterus 
durch eine Funktionsstorung der Leber entweder -in ihrem gallen­
bereitenden oder gallenleitenden Apparat. Die sinnfiilligste Art 
der Ikterogeneseist die durch mechanische Behinderung des Gallen­
abflusses. Diese Lehre wurde standig weiter ausgebaut. Wahrend iiber 
die Folgen einer mechanischen Verlegung der Gallenausfiihrungsgange 
durch Steine, Narben, Neubildungen und die ebenso wirkende Schwellung 
der periportalen Driisen Meinungsverschiedenheiten nicht mehr bestehen, 
ist man beziiglich der Ver legung der Gallenwege durch einen Katarrh 
des Choledochus oder durch einen Schleimpfropf (VIRCHOW) als ursachliche 
Momente fiir die Entstehung des Ikterus jetzt' vorsichtiger geworden. 
Das gleiche gilt fiir die Entstehung des Ikterus durch die sog. Gallen­
thromben, auch in den Fallen, in denen ein grob mechanisches AllfluB-

1) BRAND: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 90, S. 491. 
2) HOFMEISTER: Zit. nach GOODMA,N, Hofmeisters Beitr. Bd. 9, S. 101. 1907. 
3) PU"OTY: Ber. d. Dtsch. Chern. Ges. Bd. 42, S. 3258. 1909; Bd. 45, S. 2592. 

1912. .. 
4) THA,NNHAUSER: Uber das Bilirubin. Inaug.-Diss. Miinchen. 1913. Hier 

neuere Literatur iiber die Chemie des Bilirubins. 
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bindernis nicht vorhanden ist. EpPINGER konnte durch eine besondere 
Technik die Gallencapillaren anschaulich zur Darstellung bringen und 
zeigen, daB bei den verschiedensten Ikterusformen dieselben erweitert 
waren, Einrisse zeigten, daB ihr Lumen sich gegen die Lymphraume 
offnete und thrombenartige Massen sich in ihnen niederschlagen. Diese 
Gallenthromben sollen nach E~PINGERS Vorstellung zu einer Sekret­
stauung AnlaB geben und den Ubertritt von Galle in die Lymph- und 
Blutraume del' Leber und damit weiterbin den allgemeinen Ikterus 
bedingen. Sollen diese Vorstellungen fiir aile FaIle von rein hepatischem 
Ikterus Giiltigkeit haben, so ist eine gleichmaBige Riickstauung samt~ 
licher Gallenbestandteile ins Blut zu erwarten. Dem ist abel' nicht so. 
Wahrend in del' einen Reihe del' Faile - stets beim mechanischen 
Ikterus - Bilirubin, Gallensauren und Cholesterin im Blute vermehrt sind, 
findet sich in anderen Fallen vorwiegend Vermehrung des Bilirubins 
ohne entsprechende Hypercholesterinamie. Diese Form wird als sog. 
dissoziierter Ikterus von dem rein mechanischen abzugrenzen sein. 

Fragt man sich, wie nach den zahlreichen experimentellen Untel'­
suchungen iiberCholedochusunterbindung und ihl'e Folgen die Ent­
stehung des mechanischen Ikterus beim Menschen zu denken ist, so 
scheint folgendes sichel': 1m Anfang del' Gallenstauung arbeitet die 
Leberzelle weiter und entleert die Gallenbestandteile nach den Gallen­
capillaren hin; von hiel' wird die Galle von den LymphcapI1lal'en spateI' 
vielleicht auch direkt von den Blutcapillaren resorbiert. Del' Lymphweg 
wird jedenfalls zuerst beschritten. Wird del' Choledochus unterbunden 
und gewinnt man beim Runde Lymphe aus dem Ductus thoracicus, 
so enthalt zwar die Duktuslymphe, nicht abel' das Blut Bilirubin und 
GallensaUl'en (FLEISCHL und KUFFERAT). Langerdauernde Gallen­
stauung schadigt die Leberzelle selbst; mikroskopisch findet sich 
korniges Gallenpigment in del' Zelle, sie verfettet, schlieBlich tritt Nekl'ose 
ein. Del' physiologische Ausdruck fUr die funktionelle SchiWigung ist die 
verminderte Fahigkeit zur Glykogenspeicherung, die N eigung zur ali­
mentaren Glykosurie. Bei langeI' bestehender Stauung tretEin mechanische 
Momente in den Vordergrund: Erweiterung del' Gallencapillaren, Einrisse 
ihrer Wand, vielleicht auch Verodung einzelner Zellkomplexe durch die 
Drucksteigerung, schlieBlich finden sich reaktive Veranderungen mit 
Vermehrung des Bindegewebes. 

Schwierig wird ein sicheres Urteil bei del' groBen Zahl von Ikterus­
formen, in denen das Wirksamwerden eines mechanischen Momentes 
nicht evident ist. Man neigt auf Grund del' Kriegs- und Nachkriegs­
eciahrungen, die eine starke Zunahme del' Erkrankungen mit Iktel'us 
als fiihrendem Symptom brachten, zu del' Annahme, daB doch Schadi­
gungen und Funktionsstorungen del' Leberzelle selbst das 
primum movens fiir die Ikterogenese darstellen. Eine wichtige Funktion 
del' gesunden Leberzelle ist nicht nur eine qualitativ vollwertige Galle 
abzusondern, sondern dieselbe auch in del' richtigen von den Bediirfnissen 
des Organismus geforderten Menge abzugeben. Aus Versuchen am 
Gallenfistelhund ist bekannt, daB die Zufuhr von Fleisch und EiereiweiB, 
von Blutkorperchen und Cholsaure eine Vermehrung del' Gallentages­
mengen zur Folge hat [GOODMAN 1)]. Das gleiche gilt fiir die absoluten 
Mengen abgesonderter Cholsaure und des Cholesterins. Bei solchen 

1) GOODMAN: Hofmeisters Beitr. Bd. 9, S. 91. 1907. 
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Versuchen hat man besonders nach Einfiihrung von gallensauren Salzen 
die Beobachtung gemacht, daB ihre Ausscheidung durch die Galle eine 
tagelang andauernde Nachwirkung hinterlieB, welche auf nachtragliche 
Ausscheidung im Korper aufgehaufter Gallensauren oder auf eine fort­
dauernde sekretorische Erregung der Leber zu beziehen ist [STADEL­
MANN 1)]. Man hat in Analogie mit dem Verhalten erkrankter Nieren­
epithelien, welche EiweiB nach den Harnwegen ausscheiden, daran 
gedacht, daB die erkrankte Leberzelle in ahnlicher Weise die Galle nach 
der falschen Richtung hin in die BlutgefaB'e abgeben konne, und diesen 
Vorgang Parapedesis der Galle [MINKOWSKI 2)] oder Paracholie [PICK 3)] 
genannt. Ahiiliche Vorstellungen haben andere Autoren zu der Auf­
stellungder Lehre des akathektischen Ikterus gefiihrt [LIEBERMEISTER 4)], 
nach welcher die Leberzelle die Fahigkeit verloren hat, die Galle in 
gehoriger Weise festzuhalten. Man hat immer wieder auf solche Vor­
stellungen zuriickgegriffen, weil bei manchen toxischen mit Ikterus 
einhergehenden Leberschadigungen sich die als mechanisches Hindernis 
postulierten Gallenthromben nich t finden lieBen. Als Prototyp solcher 
toxischen parenchymatosen Leberschadigung darf der Salvarsan­
ikterus gelten, der in der groBeren Reihe der Fane wenige Stunden 
oder Tage nach der Injektion auftritt. In anderen Fallen liegt die spe­
zifische Kur mehrere Monate zuriick. Bei diesem sog. "Spatikterus" nach 
Salvarsan handelt es sich wahrscheinlich um kumulative Wirkungen 
des in der Leber gespeicherten Arsens [SPILLMANN und SIMON 5)], das 
sich noch mehrere Monate nach der letzten Salvarsaninjektion in der 
Leber chemisch nachweisen lieB. 

Ein Mittelding zwischen den rein parenchymatosen Schadigungen, 
die in ihrer Auswirkung zum Ikterus fiihren, und den katarrhalischen 
Cholangitiden, bei denen neben toxischen Vulnerationen durch die Stoff­
wechselprodukte der Leber sicher mechanische AbfluBbehinderungen 
im Spiele sind, bilden die septischen Ikterusformen. Eine dieser Krank­
heiten, den Ic terus infectiosus Weil haben wir im Kriege genau 
kennen gelernt. Wir wissen jetzt dank der Untersuchungen von UHLEN­
HUTH und FROMME, daB der Erreger der ansteckenden Gelbsucht 
erne Spirochate ist und der wahrscheinliche Verbreiter der Seuche die 
Ratte [UHLENHUTH und ZULZER 6)]. Der pathologisch -anatomische 
Befund bei dieser fieberhaften Allgemeinerkrankung, die mit allgemeiner 
Gelbsucht, zahlreichen Muskelblutungen, schwerer Nierenentziindung 
verlauft, zeigt, daB fiir eine mechanische Gallenstauung aIle Anzeichen 
fehlen und die anatomischen Lasionen durch Quellung der Leberzellkerne 
und Sichtbarwerden der pericapillaren Lymphraume, die von BEITZKE 
als Zeichen des Leberodems gedeutet wurden, bedingt sind. 

Diesen groBen nach ihrer Pathogenese, nach dem Verlauf des gestorten 
physiologisehen Gesehehens und den anatomisehen Befunden als sieher 
hepatiseh im engeren Sinne zu bezeiehnenden Gnippen von Erkrankungen 
mit Ikterus als dominantem Symptom gegeniiber steht eine kleine 

1) SUDELMANN: Zeitschr. f. BioI. N. F. Bd. 16, S. 1. 1896. 
2) MINKOWSKI: Verhandl. d. 11. dtsch. Kongr. f. inn. Med. Bd. 127. 1892. 
3) PICK: Wien. klin. Wochenschr. 1894. Nr. 26-29. 
4) LIEBERMEISTER: Dtsch. med. Wochenschr. 1893. Nr. 16. 
5) SPILLMANN und SIMON: Bull. de Ia soc. franc. de dermatoI. et syph. 1911. 

Nr.7. 
8) UHLENHUTH und ZULZER: Med. Klinik. 1919. Nr. 51. 



192 Funktionsstorungen der Leber. 

Gruppe seltener, theoretisch aber hoch bedeutsamer FaIle von Ikterus­
erkrankungen: familiarer kongenitaler Ikterus (MINKOWSKI), 
erworbener hamolytischer Ikterus (HAYEM), hamolytische 
perniziose Anamie, bei deren Entstehung extrahepatische Fak­
toren die erste Ursache abgeben. Die Auffassung, daB die MHz 
bei allen jenen Formen von Ikterus, bei denen ein gesteigerter Blut­
zerfall wahrscheinlich gemacht werden konnte, eine fiihrende Rolle im 
Krankheitsbild spielt, veranlaBte EpPINGER zur Aufstellung des Begriffs 
der hepatolienalen Erkrankungen. Das Entscheidende bei allen 
Formen von hamolytischem Ikterus ist der gesteigerte Blut­
zerfall und das dadurch bedingte dauemde Mehrangebot von Roh­
material fiir die auch in diesen Fallen iiberwiegend hepatische Gallen­
bereitung. Es fiihrt zu einer VergroBerung der Milz, die beim hamo­
lytischen Ikterus besonders hohe Grade erreicht. 

Das Charakteristische im Krankheitsbilde ist das auffallige 
Schwanken der Intensitat des hamolytischen Ikterus. Jeder 
leichte Erkaltungsinfekt, jedes stumpfe Trauma, jede aus irgendwelchen 
Griinden eintretende BIutung fiihrt zu einer Exacerbation der ikterischen 
Verfarbung. Es kann Zeiten geben, in denen der Ikterus nur bei 
genauem Hinsehen erkennbar wird. Trifft den Organismus in einer 
solchen Zeit eine Schadigung, so wird bei oberflachlicher Untersuchung 
diese als Ursache des Ikterus angesprochen, was zu schwerwiegenden 
Fehlem in der Behandlung AnlaB sein kann: 

Ein junger Jurist erleidet beirn Abspringen von der Stral3enbahn einen kompli­
zierten Oberarmbruch; der rasch zunehmende Ikterus wird in einer chirurgischen 
Klinik als septischer angesprochen und, da man den gebrochenen Arm als QueUe 
der Infektion ansieht, die Amputation vorgenommen. Erst als nach glattem 
Wundverlauf der Ikterus nicht l1bklingt, der grol3e Milztumor nicht zuriickgeht, 
wird der Zusammenhang klar, und man findet nun auch die iibrigen Symptome 
eines typischen familiaren hamolytischen Ikterus. 

Auch psychische Alterationen, bei Frauen die Menstruation, konnen 
eine Steigerung der Gelbfarbung in diesen Fallen bedingen. Eines der 
auffalligsten Symptome ist das Fehlen des Biliru bins im Ham bei 
erheblicher Vermehrung desselben im Blut und in den Geweben (acholu­
rischer Ikterus). Diese Erscheinung versuchte man so zu deuten, daB 
das beim hamolytischen Ikterus zirkulierende Bilirubin komplexer Natur 
sei und in diesem Zustande die Niere nicht passieren konne, wahrend 
das Bilirubin der rein hepatischen Ikterusformen bekanntlich nach 
Uberschreitung eines bestimmten Schwellenwertes im Serum durchden 
Ham zur Ausscheidung gelangt. Mit Hilfe der Diazo-Reaktion auf 
Bilirubin laBt sich zeigen, daB bei den hier in Frage stehenden Fallen 
von hamolytischem Ikterus die Modifikation des Bilirubins sich durch 
emen geanderten Ablauf - "verzogerte, zweiphasige Reaktion" -
kennzeichnet. 

Ebenso wie das Bilirubin ist das Urobilinogen im BIute gegeniiber 
den physiologischen Werten bedeutend vermehrt - auch in der Galle, 
im Duodenalsaft und im Stuhl wurden erhohte Werte gefunden. 1m 
Gegensatz zum Bilirubin tritt das Urobilinogen in reichIichen Mengen 
in den Harn iiber und verleiht dem Ham der Kranken mit hamolytischem 
Ikterus seine braune Farbe, eine Tatsache, welche zur Bezeichnung 
Urobilinikterus fiihrte. Weil man im Blute v-iel Bilirubin, im Ham da­
gegen viel Urobilin - und kein Bilirubin - fand, glaubten franzosische 
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Autoren, daB der Niere die Fahigkeit zukomme, Bilirubin in Urobilin 
uIUzuwandehl. 

In Deutschland fand diese Auffassllllg keine Anhanger. Hier ist 
fiir die Entstehllllg des Urobilil1s lllld seine Ausscheidung dmch Ham 
lllld Kot die enterogene Theorie F. MULLERS 1) bis heute im wesent­
lichen llllangefochten. Nach dieser Auffassung entsteht das Urobilino­
gen nm im Darmkanal aus der dahin ergossenen Galle. FRIEDRICH 
MULLER lieB Galle oder auch reines Bilirubin mit Peptonlosung unter 
Wasserstoffatmosphare faulen. Bei dieser Versuchsanordnung ver­
schwindet das Bilirubin allmahlich. An seiner Stelle treten groBe Mengen 
Urobilin auf. Am Lebenden konnte er bei einem Manne mit hochgradigem 
1kterus, acholischem Stuhl lllld urobilinfreiem Ham nach Einfiihrung 
von mobilinfreier Schweinegalle in den Magen am 2. Tage des Versuchs 
in den Faeces, am 3. Tage auch im Ham Urobilin nachweisen. Am 
3. Tage nach Aussetzen der Gallenzufuhr verschwand das Urobilin wieder 
aus Ham und Kot. 1m bakterienfreien Darm des N e u g e b 0 r e n en finden 
sich zwar groBe Mengen Bilirubin aber kein Urobilin. Erst nachdem 
am 3. Tage Bakterien in den Darm eingewandert sind, tritt Urobilin 
sowohl im Stuhl als im Ham der Neugeborenen auf. Unter beschlelllligter 
Darmpassage des Bilirubins nach Abfiihrmitteln oder Diarrhoen kann 
das Urobilin aus dem Ham verschwinden. Das im Darm unter bakterieller 
Einwirkung zllllachst aus dem Bilirubin entstehende Hydrobilirubin 
ist mit dem Urobilinogen identisch; es wird unter physiologischen Be­
dingungen aus dem Darm resorbiert lllld auf dem Wege der Pfortader 
groBtenteils der Leber zugefiihrt, ein ldeinerer Teil gerat durch die Venae 
haemorrhoidales ins periphere Blut und wird dmch die Nieren aus­
geschieden. Hindernisse fiir die Resorption konnen in den Losungs­
verhaltnissen des Urobilinogens im Darm oder in Stromungsbehinderllllgen 
in der Pfortader gegeben sein. Bei bestehendem Ascites tritt das Uro­
bilinogen in diesen liber und gerat von hier aus unter Umgehung der 
Leber in die allgemeine Blutbahn. Unter normalen Verhaltnissen fangt 
die Leber das ihr vom Darm zustromende Urobilinogen ab und laBt 
nQI' wenig dmch die Lebervene ab£lieBen; einen Teil scheidet sie mit 
der Galle wieder aus; ein anderer Teil wird umgewandelt odeI' vollkommen 
abgebaut. 1st das LeBerparenchym geschadigt, so tritt Urobilinogen in 
vermehrter Menge ins periphere Blut, was eine pathologisch gesteigerte 
Urobilinogenmie zur Folge hat (Stauungsleber, Lebercirrhose, Scharlach). 
Der differentialdiagnostische Wert des Nachweises einer Urobilinurie 
gesteigerten Grades ist deshalb gering, weil dieselbe bei sehr vielen 
verschiedenartigen Krankheiten, die direkt oder indirekt zu einer Leber­
schadigllllg fiihren, gefllllden wird; die Urobilinurie ist weiterhin abhangig 
vom Funktionszustand der Nieren. Schrumpfnieren lassen nm wenig 
Urobilinogen in den Ham passieren, wahrend das Blut reich an diesem 
Farbstoff ist. 

Dber die Storllllgen der 

C. Gallenblasenfunktionen 
ist bis heute wenig bekannt. Aus der Pathologie sind llllS nm ganz grobe 
Veranderllllgen in ihren funktionellel1 Auswirkllllgen gelaufig. Das hat 

1) F. MULLER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 12, S. 45. 1887. Verhandl. d. dtsch. 
Kongr. f. inp. Med. Bd. 11, S. U8. 1892. 

Burger, Propadeutik. 13 



194 Funktionsstiirungen der Leber. 

zum Teil semen Grund darin, daB wir liber die normalen Funktionen 
der Gallenblase schlecht unterrichtet sind. Die verbreitetste Vorstellung 
ist, daB die Gallenblase ein Reservoir fiir die Galle in der Zeit zwischen 
ihren Entleerungen in den Darm darst~lle. Man hat aber ausgerechnet, 
daB die Gallenblase kaum 5% des UberschlYlSes der in 24 Stlillden 
abgesonderten Lebergallefassen konne. Auch die Konzentrationszunahme 
der Galle spielt nur eine untergeordnete Rolle. Die chirurgischen Er­
fahrungen nach Entfernung der Gallenblase zeigen, daB die Funktionen 
des Darms, welche auf die Mitarbeit der Galle angewiesen sind, auch 
ohne Gallenblase storungslos fortgehen. 

Als zweite Moglichkeit ist diskutiert worden, daB die Gallenblase ein 
sekretorisches Organ sei, dessen Sekret fiir die Wirkung der Galle und fiir 
den Mechanismus der Gallenaustreibung von Bedeutung sei; daB der 
Mucingehalt des Gallenblasensekrets verlangsamend auf den aus­
getretenen Gallenstrom wirke oder daB er den reizenden EinfluB der 
Galle auf das Pankreas herabmindere, ist durchaus hypothetisch. Als 
dritte Funktion ist der Blase eine regulatorische fiir den Gallenstrom 
zugeschrieben worden. BERG 1) glaubt, daB aIle drei Funktionen physio­
logischerweise vorhanden sind. Er weist darauf hin, daB die Entfernung 
der Gallenblase im Tierexperiment wichtige Formveranderungen in den 
extrahepatischen Gallenwegen, sowie funktionelle Storungen in der 
Entleerungsweise der Galle zur Folge haben. Man hat nach dieser Ope­
ration - ganz wie beim Menschen - eine Erweiterung der extrahepati­
schen Gange gesehen, solange der ODDIsche Muskel vorhanden war. 
Nach Entfernung dieses SchlieBmuskels hatte die Gallenblasenexstir­
pation keme dilatierende Wirkung auf die hepatischen Gange. Nach 
Gallenblasenexstirpation an Hunden mit Duodenalfistel zeigten eine 
Reihe der Tiere Kontinenz, eine andere Reihe Inkontinenz des Sphincters. 
Hunde mit Sphincterkontinenz hatten einen erweiterten Choledochus, 
welcher seinen Inhalt stoBweise entleerle. 

Die Funktion der Gallenwege ist in den verschiedenen Abschnitten 
verschieden. Der Hepaticus hat vor allem gallenleitende Aufgaben; 
in zweiter Linie stehen die sekretorischen Leistungen. Die resorbierende 
Fahigkeit ist entsprechend der kleinen Oberflache minimal. Das gleiche 
gilt fiir den Choledochus, dessen unterem Abschnitt besondere Aufgaben 
zufallen. Hier findet sich der ODDIsche SchlieBmuskel, der in zwei 
.Abschnitte zerfallt. Der obere Anteil, das Antrum, und der eigentli.che 
Sphincter sind zwei funktionell zu trennende Einheiten. 

Der von ODDI beschriebene Sphincterm.uskelapparat hat einen Tonus, 
welcher einem Gegendruck von 670 mm Wasser standhalt, wahrend 

. der Gallensekretionsdruck hochstens 200 mm Wasser betragt. In der 
Nlichternperiode ist die Papilla Vateri geschlossen. Die produzierte 
Galle nimmt dann ihren Weg in die Blase, wo sie durch Wasserresorption 
eine starke Konzentrationszunahme bis auf das Achtfache erfahren kann. 
1st die Gallenblase entfernt, so staut sich die Galle in den Gangen; das 
fiihrt, wie die Experimente zeigen, zu einer Choledochusdilatation. 
N ach den physiologischen Erfahrungen hat man sich folgende V orstellung 
liber die in gewissen Zwischenzeiten geschehende Entleerung des Gallen­
wegssystems in den Darm gebildet: Die diskontinuierlichen Ejakulationen 
der Galle ins Duodenum werden durch rhythmische Kontraktionen und 

1) BERG: Acta chirurg. scandinav. SuppI. II. Stockholm 1922. 



Motilitiitsneurosen der Gallenwege. 195 

Erschlaffungen des Sphinc~er Oddi vermittelt. Als Reize fiir die Ent­
leerung del' Blase und die Offnung des Sphincters wirken EiweiBabbau­
produkte, Peptone, dann Fette lmd Lipoide. Del' Sekretdruck in den 
Gallenwegen wird teils durch Resorption del' Galle in del' Blase, teils 
durch Sistierung del' Lebersekretion, vielleicht infolge der vermehrten 
Schleimsekretion in del' Hepaticusampulle (BERG) geregelt. 

Das gesamte extrahepatische Gallengangssystem einschlieBlich del' 
Blase und des Sphincterapparats steht unter del' Herrschaft von Vagus 
und Sympathicus. Schwache Vagusreize bedingen dort eine Tonus­
erhohung, Steigerung der Muskelaktion del' Gallenblase, Verkleinel'lmg der­
selben, Anregung der Peristaltik ill Gebiet des ODDIschen SchlieBmuskels. 
Starkere Reize steigern die Muskelaktion bis zum Spasmus 
des Choledochus und fiihren so zu AbfluBhemmungen. 

Sympathicusreizung laBt den Tonus im extrahepatischen Gallen­
gangssystem und in del' Blase absinken. Die dabei bestehende AbfluB­
hemmung fiihrt WESTPHAL l ) auf isolierten SchluB des Sphincteninges 
in der Papille zuriick. 

Ob wir nach unserem heutigen Wissen schon berechtigt sind, von 
"Motilitatsneurosen del' Gallenwege" (WESTPHAL) zu sprechen, mag 
dahingestellt sein. Beachtenswert sind die Feststelllmgen iiber die 
kombinierte Wirkung del' Gaben von Pepton und .?ilocarpin. Pepton be­
dingt eine Kontraktion del' GaUenblase und eine Offnung des ODDIschen 
SchlieBmuskels und dadurch reichlichen GallenfluB ins Duodenum 
[STEPp2)]. Intravenose Pilocarpininjektion, 0,6-0,8 cg, wirkt als Vagusreiz 
und bedingt eine Beschleunigung und Verstarhmg del' Gallenexpulsion. 
In del' Graviditat, wahrend del' Menses und VOl' allem bei Erkrankungen 
del' Gallenwege kommt es darnach zu einer initialen GallenabfluB­
hemmung, woraus auf eine leichtere Ansprechbarkeit der vagischen 
Innervation geschlossen wird. Ikterusanfalle und rasch einsetzende 
Leberschwellung sollen auf der gleichen Basis zustande kommen konnen. 
Eine erhohte Irritabilitat des Vagus fiihrt ohne jede begleitende Ent­
ziindung zu einem Choledochusspasmus und so zum Ikterus. Del' allen 
gutenBeobachtern gelaufige emotionelle Ikteru.~ findet so eine einfache 
Deutung. Eine voriibergehende odeI' dauernde Anqerung im Kontrak­
tionsrhythmus des Sphincters kann also zur Cholestase fiihren, 
wahrend eine Dysfunktion des Gallenblasenhalses und der Chole­
dochusampulle durch abnorme Schleimbildung und Druckerhohung eine 
Stauung der mit Scbleim angereicherten Galle in der Blase und in den 
Gallenwegen (Mucostase), schlieBlich einen Hydrops der Gallenblase 
bedingen sollen. Diese verschiedenen Stauungszustande del' Mucostase 
und del' Cholestase bringen das Resorptionsvermogen, den Sekretions­
apparat und schlieBlich auch die Kontraktilitat del' Blase llild del' Chole­
dochusampulle zum Schwinden. Bei del' Mucostase verwandelt sich die 
Blase allmahlich zu einer verschlossenen Cyste oder zu einem "wertlosen 
schrumpfenden Anhangsel del' Ampulle" (BERG). Bei del' Cholestase 
wird die Blase zu einem immer diinneren Sack ausgeweitet, del' seinen 
Fllilktionen nicht mehr gerecht werden kann. 

Beide Formen del' Stauung werden VON BERG fiir die Genese del' 
Stein bild ung in den Gallengangen verantwortlich gemacht. Auch 

1) WESTPHAL: Zeitschr. f. klin. Med. Rd. 96, S. 22. 1923. 
2) STEPP: Dtsch. med. Wochenschr. Rd. 43. 1918. 
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NAUNYN hat schon die Stauung als Grundbedingung fiir die Gallenstein­
bildung erkannt. Das Material fiir die Konkremente liefern das Chole­
sterin, die Gallenfarbstoffe, der Kalk und das organische EiweiBgeriist, 
welche aIle physiologischerweise in der Galle vorkommen. Nach den 
Anschauungen von ASCHOFF 1) und BACMEISTER 2) muB man eine nicht 
entziindliche Steinbildung und eine entziindliche Steinbildung unter­
scheiden. Unter den nicht entziindlich gebildeten steht der radiare 
Cholesterinstein an erster Stelle. Er falit aus sich steril zersetzender 
und mit dem Cholesterin iibersattigter Galle infolge tropfiger Entmischung 
in Krystallen aus (dyskrasische Steinbildung). Wamend aus reinen 
Cholatlosungen von Cholesterin immer nur Einzelkrystalle, nie steinartig 
zusammenhangende und strukturierte Massen ausfallen, geniigt, wie 
SCHADE 3) zeigte, ein geringfiigiger Zusatz von Fett, um zunachst kugelige 

Abb. 18. Schliff von einem Kombinationssteill. (Nach BACMEISTER, Ergebn. d. inn. Med. u. 
Kinderheilk. Bd.l1.) Auf dem steril entstandenen radiaren Cholesterinstein hat sich 

mit Einsetzen der Entzundung ein geschichteter kalkreicher Mantel aufgesetzt. 

Gebilde zur Abscheidung zu bringen, welche anfangs ein myelinartiges 
glasiges Aussehen haben. Dann aber geht langsam der ProzeB der Bildung 
einer kompakten radiarstrahligen Krystallmasse im Reagensglase vor 
sich. Die gleichen Bedingungen solien auch in der mit Cholesterin 
iibersattigten Blasengalie die Bildung des radiarim Cholesterinsteins zur 
Folge haben. Kleine sich spater an den groBen Solitarstein anlagernde 
Krystalle gehen langsam in die radiare Bauart des ganzen iiber. Der 
Bilirubinkalkstein ist wohl stets eine Folge entziindlicher Verande­
rungen der Galle. Es lassen sich in den Steinen des Bilirubinkalks immer 
organische Stoffe, die EiweiBe der entziindlichen Exsudation, nach­
weisen. Die konzentrierte Schichtbildung dieser Bilirubinkalksteine ist 
fiir die Ausfallung von Kolloiden charakteristisch, wobei die Art des 
Kolioids, welche zu der Schichtbildung den AnlaB gibt, unwesentlich 

1) ASCHOFF: Klin. Wochenschr. Bd. 2, S. 957. 1923. 
2) ~ACMEISTER: El'gebn. tl. inn Med. u. Kinderheilk. Bd. 11, S. 1. 1913. 
3) SCHADE: Die physikalische Chemie in der inneren Medizin. 
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ist. Das Entscheidende ist, daB die Ausfallung der EiweiBkolloide irre­
versibel ist. Der geschichtete Cholesterinkalkstein, der Cholesterinpig­
mentkalkstein sind stets entziindlicher N atur. Die Wege der Entziindung 
sind verschieden. Die ascendierende wird durch dyskinetische )Din­
fliisse begiinstigt. Die descendierende Entziindung kommt auf hama­
togenem Wege zustande. Eine letzte Gruppe stellen die Kombinations­
steine dar, bei denen das Zentrum die radiare Streifung des solitaren 
Cholesterinsteins erkennen laBt, wahrend die infolge entziindlicher Vor­
gange in die Blase hineingelangenden kolloiden Substanzen die kon­
zentrische Schichtung um diesen radiarstrahligen Kern herum bedingen 
(s. Abb.). 

Die eigentliche Krankheit ist, wie BACMEISTER mit Recht betont, 
nicht die Steinbildung, sie ist stets sekundarer Natur. FUr die nicht 
entziindliche Cholesterinsteinbildung werden neben den verschiedenen 
Momenten, welche zur Stauung fOOren, Storungen des Cholesterin­
stoffwechsels, 'Wie sie in der Schwangerschaft und im Wochenbett gegeben 
sind, mit angeschuldigt. Bei der entziindlichen Konkrementbildung ist 
das Primare die bakterielle chronische Cholecystitis, welche zur Kolloid­
ausschwitzung in die Gallenblase AlliaB gibt. 

Die Gallensteinkolik hat wegen einer Reihe eindrucksvoller, auf 
reflektorischem Wege ausgelOster Vorgange das arztliche Denken und 
Handeln von jeher stark in Auspruch genommen. 1m Vordergrunde 
des Krankheitsbildes steht der wohlbekannte Schmerz im Riicken in 
der Hohe des elf ten Dorsalwirbels, sehr oft mit einem Schmerz in der 
Gallenblasengegend verbunden. Wahrend der Attacke lassen sich mit 
Hilfe des Rontgenverfahrens am Magen und Darm starke Motilitats­
steigerungen von der Hyperperistaltik bis zum totalen Gastrospasmus 
nachweisen (WESTPHAL). Diese Erscheinungen werden als viscero­
viscerale Reflexvorgange gedeutet. Gesteigerte Reizbildung im viscero­
sensiblen Anteil - im parasympathischen System gelegen - strahlen 
in den viscero-motorischen Teil des vegetativen Nervensystems auf der 
sympathischen Seite aus. Der Schmerz wahrend des Kolikanfalls wird 
allgemein als der Effekt gesteigerter Kontraktionen. der Gallenblasen­
muskulatur gedeutet. Den Reiz fiir diese gesteigerten.Kontraktionen gibt 
entweder das Konkrement selbst oder die begleiterrde Entziindung abo 
Auch die reflektorisch ausgelosten Spasmen am Ductus choledochus 
und am ODDIschen Sphincter kommen auf ahnliche Weise zustande. 

Neben dem viscero-visceralen Reflex werden viscero-motorische 
Reflexvorgange beobachtet. Zu ihnen gehOrt die Bauchdeckenspannung 
am rechten Oberbauch. Der Reiz - ausgelost yom kranken Organ -
wird iiber Spinalganglien, hintere Wurzel, Vorderhornganglienzelle dem 
peripheren Nerven zugetragen. Ein zweiter von WESTPHAL beschriebener 
ist der viscero-motorische Phrenicusreflex, welcher im Anfall zu einer 
Stillstellung der rechten Zwerchfellkuppel fiihrt. Der bekannte sensible 
Phrenicusreflex mit seiner Schmerzausstrahlung in die rechte Schulter 
wird in den GaJlenwegen ausgelOst. Er verlauft iiber Sympathicusaste 
zum Ganglion phrenicum und iiber den Phrenicus zum Hals. Da der 
Phrenicus aus dem 3.-6. Cervicalnerven, in der Hauptsache aus dem 
4. entspringt, von hier aus aber auch die sensible Versorgung der Schulter, 
des Nackens und des rechten Armes geschieht, ist die fiir den Kolikanfall 
charakteristische Schmerzausstrahlung im Sinne HEAD s verstandlich. 



VII. Die Stornngen der Milzfunktion. 
Wahrend die embryonale Milzpulpa die Funktion der Erythropoese 

und Myelopoese, ihre Follikel die der Lymphopoese besitzen, tritt im 
postembryonalen Leben ihre myelopoetische Funktion zuriick. Es ist 
noch strittig, ob die eigentlichen Pulpaelemente Zellen anderer Art als die 
Lymphocyten der Follikel sind. Die differente Empfindlichkeit gegen 
ROritgenstrahlen scheint dafiir zu sprechen. Die Follikelzellen zerfallen 
nach Rontgenbestrahlung in Mause- und Rattenmilzen bereits in den ersten 
24 Stuno.en, wahrend die Pulpazellen erst ante mortem eine Destruktion 
erkennen lassen. Aus der Tatsache, daB das Milzvenenblut wesentlich 
mehr Lymphocyten enthalt als das der Arterie, darf mit Sicherheit 
eine Lymphocyten bildende Funktion der Milz geschlossen werden. 
1m jugendlichen Alter werden sicher auch rote Blutk6rpercheu gebildet, 
was durch das Vorkommen kernhaltiger roter Blutk6rperchen im Mi1zhlut 
sichergestellt ist. Vielleicht geht auch die Blutplattchenbildung in der 
Milz vor sich. Sichergestellt erscheint feruer eine die Hamolyse und dem 
Hamoglobinabbau vorbereitende Tatigkeit der Milz, wenn auch die 
Versuche, aus Milzbrei Hamolysine darzustellen, im allgemeinen als 
gescheitert angesehen werden k6nnen. FUr eine Art "Vorverdauung" 
der roten Blutk6rperchen in der Milz sprechen die Ergebnisse vergieichen­
der Priifung der roten Blutk6rperchen in Milzarterie und Milzvene auf 
osmotische Resistenz. Dieselbe ist im Venenblut gegeniiber dem Arterien­
blut deutlich herabgesetzt (STRISOWER, GOLDSCHMIDT). 

Wird durch Unterbindung der Milzvel"!-e eine kiinstliche Stauung 
gesetzt, so kiindigt sich der erhOhte Blutkorperchenzerfall durch nach­
folgende Pleiochromie und Urobilinurie an (PRIBRAM 1)). Der Abbau 
der _roten Blutkorperchen in der Milz wird durch Erythrophagen ein­
geleitet und geht bis zu einer Zerstorung des Hamoglobins weiter. Dabei 
solI im wesentlichen die Eisenkomponente aus dem Molekill heraus­
geschlagen, der eisenfreie Rest der Leber zugefiihrt werden. Die Milz bnn 
als Ort der Eisenspeicherung im Organismus angesehen werden. Unter 
sonst gleichen Bedingungen scheidet ein Mensch, dem die Mi I zen t -
fern t ist, taglich mehr Eisen aus, als ein unter den gleichen Verhalt­
nissen lebender Gesunder (BAYER 2)); Dieses Eisenspeicherungsverm6gen 
der Milz beschrankt sich im wesentlichen auf das im intermediaren 
Eisenstoffwechsel frei werdende, wahrend ihr Eisengehalt von der ali­
mentaren Eisenzufuhr weitgehend unabhangig ist. Di~ Bedeutung der 
Milz fUr den Gesamtstoffwechsel ist eine untergeordnete. Das gleiche 
gilt fUr den Eiwei'Bumsatz. Exstirpationsversuche tangieren den 

1) PRIBRAM: Wien. klin. Wochenschr. 1913. Nr. 40. 
2) BAYER: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. S. 21, 22 u. 27. 
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respiratorischen Stoffwechsel nicht. Unsere Kenntnisse iiber den Fett­
stoffwechsel der Milz beschranken sich auf den Nachweis des Lipoid­
und speziell Cholesterin-Speicherungsvermogens ihrer Retikuloendo­
thelien. 

Die Versuche, durch Entfernung der Milz mehr iiber ihre Funktion 
zu erfahren, sind deswegen so unergiebig geblieben, weil das System der 
Riimolymphdriisen, die nach Milzexstirpation rasch hypertrophieren, 
viele der Aufgaben der Milz iibernimmt. Die Folgen der operativen 
Milzentfernung sind verschieden je nachdem das Organ sonst gesund 
(z. B. nach Verletzung) oder ob es hank war. Bei sonst gesunden Splen­
ektomierten wurden noch Jahre nach dem Eingriff Normoblasten im 
Blut gesehen; einige W ochen naeh iiberstandener Operation tritt eine 
Vermehrung der Lymphocyten (bis 64%!) und eine Eosinophilie auf. 
Die Vermehrung del' Lymphocyten ist auf die vikariierende Rypertrophie 
anderer Driisen des lymphatischen Systems zuriickzufiihren, oft laBt sich 
eine Schwellung und VergroBerung der auBeren Korperlymphdriisen 
schon klinisch feststellen. Entmilzte 'J.'iere zeigen eine erhohte Resistenz 
gegen Pyrodin- und Toluylendiaminvergiftun6'. 

Die Veranderungen des Bl u t bildes nach Exstirpation patho­
logisch veranderter Milzen weichen von denen nach del' Entfernung 
gesunder Milzen abo Solche Milzexstirpationen sind bei Krankheiten 
verschiedenster Atiologie, bei welchen man eine schadigende Mitbeteili­
gung del' Milz voraussetzte, durchgefiihrt worden. Mit gutem Erfolge 
bei angeborenem familiarem hamolytischem Ikterus und bei Morbus 
Banti, mit zweifelhaftem Erfolge bei del' perniziosen Anamie, del' Milz­
tuberkulose und bei del' Polycytamie. Die ersten Erscheinungen sind das 
Auftreten zahlreicher RowEL-JoLLYScher Korperchen in den Erythro­
cyten. Die Erscheinung ist darauf zuriickzufiihren, daB mit del' Milz 
eine den Entkernungsvorgang del' Erythroplasten im Knochenmark 
regulierende Flmktion verloren gehen solI, so daB unfertige rote Elemente 
in den Kreislauf gelangen. Andere meinen, daB nach Milzentfernung die 
roten Blutkorperchen in ihrer chemischen Zusammensetzung in der 
Richtung einer Basophilie geandert seien. Bei den Erkrankungen del' eben 
genannten Reihe, welche mit einer Verminderung del' roten einhergehen 
(Morbus Banti, hamolytischer Ikterus, perniziose Anamie) wird die 
normale Zahl del' roten Blutkorperchen nach Ent£ernung del' Milz bald 
wieder erreicht, eine Erfahrung, die eben zu dies em operativen Eingriff 
AnlaB gab. Nach Versuchen von ASHER mld GROSSENBACHER hat die 
Splenektomie bei Runden eine verstarkte Eisenabgabe zur Folge, 
woraus geschlossen wird, daB die Milz eine den intermediaren Eisen­
stoHwechsel regulierende Funktion besitzt. Die Ent£ernung del' Milz 
hat bei Runden eine Zunahme des Fett- und Cholesteringehaltes des 
Blutes zur Folge. Die Milz wird daher als ein intermediares Organ des 
Cholesterinstoffwechsels angesprochen (LANDAU). 

Die differenten Formen del' MilzvergroBerung haben eine wech­
selnde Entstehungsbedingung. Bei del' myeloischen Leukamie sind es VOl' 

aHem die Elemente der Pulpa, welche hypertrophieren und vermehrt 
werden, wahrend die Follikel zuriicktreten. Bei del' lymphatischen Leuk­
amie ist umgekehrt eine Vermehrung und VergroBerung der Follikel und 
eine Verminderung des Pulpagewebes festzustellen. Erlrrankungen, welche 
mit einem Zerfall von roten Blutkorperchen einhergehen, fiihren durch 
Anreicherung von Blutkorperchentriimmern zu einer VergroBerung des 
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Organs: spodogener Milztumor. Man findet unter diesen Urnstanden 
sehr reichlich El'ythrophagen und Eisenpigrnent fiihrende Zellen. Die 
weitere Folge des so gesteigerten Blutzerfalls ist eine Mehrbildung von 
Galle in der Leber. Die Galle wird dickfliissig, enthiiIt rnehr Bilirubin 
und Urobilin, als in der N orrn; sie ist pleiochrorn. 

Aber nicht bloB die zerstOrende, sondern auch .die blutkorperchen­
bildende Funktion der Milz kann gesteigert sein. Wenn die Blutbildung 
im Knochenrnark aus irgendwelchen Griinden erlahmt (durch einfache 
Verdrangung bei Carcinorn und Sarkorn des Knochenmarks oder durch 
toxische Schadigungen bei Diphtherie, Malaria, Lues oder auch durch. 
Rontgenbestrahlung) kornrnt es zu einern Aufflackern der Erythropoese. 
Gleichzeitig darnit wird eine rnyeloische Metaplasie der Milzpulpa tmter 
solchen Umstanden gefunden. In typischer Weise findet sich diese 
myeloische Parenchyrnbildung bei pernizioser Anarnie und bei rnyeoli­
scher Leukanrie. 

Unter den Ereignissen, welche zu einer VergroBerung der Milz 
fiihren; ist die Stauungshyperamie besonders haufig. Die Milzpulpa ist sehr 
reich an Venen, die MiIzvene selbst in das Pfortadergebiet eingeschaltet. 
Anastornosen fehlen fast ganz - die kleinsten Venen, welche aus der 
Milzkapsel in die Vena azygos fiihren, spielen keine Rolle. Diese ana­
tornischen Verhaltnisse fiihren irn Gebiet der Milzvene dann zur Stauung, 
wenn die Bedingtmgen im Herzen (bei Klappenfehler an der Mitralis) 
oder in den Lungen (beirn Ernphysern, bei adhasiver Pleuritis. bei 
Lungenschrumpfung) zu einer Riickstauung des Blutes iiber den Weg 
der Vena hepatica, Pfortader in der Milzvene AnlaB geben. Eine zweite, 
gleichfalls haufige Ursache der Stauungsrnilz sind Zirkulationserschwe­
rungen im Gebiet del' Pfortader selbst, entweder dadurch, daB ihr Gesarnt­
querschnitt irn Bereich der Leber verkleinert oder durch Urnbau zurn 
Teil verlegt ist, wie bei der Lebercirrhose, oder dadurch, daB ihr Lumen 
an del' Einrniindungsstelle in die Leber durch Thrornbosierung oder von 
auBen wirkende Geschwiilste komprinriert ist. SchlieBlich kann die 
Milzvene selbst durch Thrornbose oder Kornpression verlegt sein. Bei 
del' Lebercirrhose spielen neben den rnechanischen Verhaltnissen gewiB 
noch andere Momente eine Rolle. Von einigen Autoren wird angenornmen, 
daB die zur Lebercirrhose fiihrenden toxischen Substanzen auch den 
Milztumor verursachen sollen, und zwar nicht auf dem Urnwege iiber 
eine durch die Cirrhose bedingte Stauung, sondern direkt durch toxische 
Schadigung des Milzparenchyrns. Von GRAWITZ 1) ist der Milzturnor, 
welcher bei del' akuten gelben Leberatrophie entsteht, dadurch erkHirt 
worden, daB die Milz beirn Untergang von Lebergewebe einen Teil der 
Funktion, vor aHern die Verarbeitung zugrunde gehender roter Blut­
korperchen, rnit iibernehrne. Die Splenomegalie ist in diesern FaIle als 
Produkt einer kornpensatorischen Hypersplenie angesehen worden. 

Eine fiir pathologische Verhaltnisse bedeutsarne "Funktion" der Milz 
ist ihre Filtertatigkeit gegeniiber im Blute kreisenden Bakterien. Es 
gelingt nahezu bei allen Infektionskrankheiten, die Erreger durch bakterio­
logische Untersuchungsrnethoden in der Milz nachzuweisen. Die unter 
diesen Bedingungen anzutref£ende starke SchweHung des Organs wird als 
akuter, infektioser oder toxischer Milzturnor beschrieben. Derselbe ist 

1) GRAWITZ: Zit. nach EpPINGER, Die hepatolienalen Erkrankungen. S. 420. 
Berlin 1920. 
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bei mikroskopischer Untersuchung durch eine hochgradige Hyperamie 
und eine Anreicherung mit neutrophilen Leukocyten in der Pulpa ge­
kennzeichnet. In der oft stark odematos geschwollenen Pulpa finden sich 
die Blutplattchen stark vermehrt. In anderen Fallen sind in den Lymph­
knotchen Leukocytenanhaufungen manchmal von der GroBe kleinster 
Abscesse zu finden. Haufig sind, z. B. beirn Typhus, die Erythrophagen 
stark vermehrt. 

Eine heiBumstrittene Frage ist die histologische Stellung des oft 
exzessiven Milzturnors, welcher beirn Morbus Banti gefunden wird. 
Die Milz kann bei dieser Erkrankung ein Gewicht von 8 kg erreichen. 
Das Organ als Ganzes zeigt eine feste, zahe Konsistenz, auf dem Schnitt 
eine dunkelrote Farbe. Das histologische Bild wechselt mit der Dauer 
der Erkrankung.In dem ersten Stadium werden Bindegewebswuche­
rungen urn die Zentralarterie herum gefunden, oft in solcher Ausdehnung, 
daB der fibrose Anteil im Follikelzentrum iiber die Halfte des ganzen 
Durchmessers fiir sich in Anspruch nimmt. Diese Veranderung wird von 
BANTI als Fibroadenie beschrieben. Er halt sie fiir das von ihm auf­
gestellte Krankheitsbild fiir charakteristisch. Diese fibrosen Bindegewebs­
wucherungen greifen in den spateren Stadien auf die Pulpa iiber, in den 
sklerotischen Follikeln sind reichlich elastische Elemente nachweisbar. 
Weiter werden endophlebitische .v erii.hderungen an der Milzvene, der 
Pfortader und den Mesenterialvenen gefUhden. Das Entscheidende fiir 
die Abgrenzung dieses Krankheitsbildes von anderen Splenomegalien 
ist der Nachweis, daB die Leber erst sekundar im Sinne einer atrophischen 
Cirrhose erkrankt. 1m. Endstadiurn dieser Erkrankung findet sich rotes 
Knochenmark. UMBER 1) schlieBt aus Stoffwechseluntersuchungen an 
einschlagig'en Fallen, daB in der Milz solcher Banti-Kranker nicht nur ein 
hamolytisches, sondern auch ein auf den gesamten Organismus wirkendes 
toxisches Agens gebildet wird. Dieses Toxin fiihrt zu einem toxogenen 
EiweiBzerfall und damit zu negativer Stickstoffbilanz. Nach Entfernung 
der Milz sohlagt die vorher negative Bilanz in eine positive urn. 

1m. ganzen genommen ist demnaoh die Milz ein Organ, dessen - zurn 
Teil noch unbekannte - Fimktionen von anderen Organen rasch und 
in groBem Umfange iibernommen werden konnen Wld dessen Entfernung 
dauernd ohne schwere Storungen ertragen wird. 

1) UMBER: Miinch. med. Wochenschr. 1912. S. 1478. - DERSELBE: Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. 55, S. 1. 1904. 



VIII. Pathologische Physiologie des Bintes. 
A. Physiologische Vorbemerknngen. 

Zwei StraBen sind in der Blutbahn vereinigt: die eine den Gaswechsel 
vermittelnde verlauft iiber Lunge-Blut-Gewebe-Blut-Lunge. Die andere 
erinoglicht die Zufuhr der Nahrungsstoffe zU den Geweben und die Aus­
fuhr der Stoffwechselschlacken aus dem Korper. Sie nimmt ihren Weg 
vom Darm iiber das Blut zu den Geweben und zuriick iiber die StraBe 
des Blutes zu den Ausscheidungsorganen. 

Die wesentliche Funktion der Erythrocyten ist der Sauerstoff­
transport von den Lungen in die Gewebe. Bei der Lichtabsorption 
scheinen sie eine besondere Rolle zu spielen (FINSEN). Zusammen mit 
den iibrigen zelligen Elementen des Blutes kommen ihnen regulatorische 
Funktionen fiir die Niedrighaltung der Kohlensaurespannung im Korper 
zu. Auch ihre Beteiligung an fermentativen Prozessen im Korper (Hamo­
glykolyse) ist sichergestellt. Die Leistungen der weiBen ZeBen des 
Blutes sind vorwiegend fermentativer . Natur, und zwar scheint den 
polymorphkemigen Leukocyten im wesentlichen proteolytische und 
glykolytische, den Lymphocyten dagegen lipolytische Funktionen 
zuzukommen. Bei allen nekrobiotischen Prozessen im Organismus 
sehen wir die Leukocyten bei der Zertriimmerung der Gewebszerfalls­
produkte und bei deren Fortraumung an der Arbeit. Wahrscheinlich 
gemacht wird ihre eiweiBspaltende Funktion durch den Nachweis 
der Verdauungsleukocytose, die nach eiweiBreicher Nahrung prompt 
auf tritt, nach Kohlehydrat- und Fettnahrung dagegen ausbleibt. Be­
merkenswerterweise bleibt diese Verdauungsleukocytose bei brustgenahr­
ten Kindem aus, tritt aber nach Kuhmilchnahrung auf (MORO). Das 
proteolytische Ferment der Leukocyten wurde auf LOFFLERschen Serum­
platten von MULLER und JOCHMANN 1) direkt nachgewiesen. Wieweit 
sie am Gerinnungsvorgang beteiligt sind, ist nicht entschieden. MORA­
WITZ 2) glaubt, daB von ihnen wesentlich die Thrombokinase geliefert 
wird. Die mit verschiedenen Reaktionen nachweisbaren Oxydasen 
kommen nicht den Leukocyten allein, sondern auch anderen Gewebs­
elementen zu. Die lipolytischen Eigenschaften der Lymphocyten 
wurden mit verschiedenen Methoden von BERGEL 3) studiert. Durch 
intrapleurale und intraperitoneale Injektionen von Fetten und Lipoiden 
sollen sich gesetzmaBig Lymphocytenexsudate erzeugen lassen. 

Die Blutplattchen, deren Praexistenz als selbstandige Gebilde 
lange Zeit bezweifelt war, sind die wesentlichen Zellen unter allen, in 
denen bisher mit Sicherheit Thrombogen nachgewiesen ist. Die Form­
bestandigkeit der Thrombocyten, ihr zahlenmaBiges Verhalten bei 

1) MULLER und JOCHMANN: Miinch. med. Wochenschr. 1906. 
2) MORAWITZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 79. 
3) BERGEL: Ergeb. d. Med. u. Kinderheilk. Bd. 20. 
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bestinnnten Blutkrankheiten, ihre Mitwirlmng bei der Thrombose und bei 
Immunitatsvorgangen laBt es gerechtfertigt erscheinen, sie als selbstandige 
Formelemente des Blutes anzusprechen. Unter den sauerstoffzehrenden 
Elementen des Blutes haben die Blutplattchen die lebhafteste Atmung 
[ONAKA 1)]. 

Die Aufgabe der nichtorganisierten Bestandteile des Blutes 
ist eine mehr passive. Mit erstaunlicher Prazision wird mit Hilfe vor allem 
der mineralischen Bestandteile der osmotische Druck des Blutes konstant 
gehalten. Schwere Storungen . der Isotonie werden yom geslmden 
Organismus in kurzer Zeit ausgeglichen. Durch Bestimmung der elek­
trischen Leitfahigkeit, welche die Summe aller im Serum vorhandenen 
Ionen miBt, laBt sich zeigen, wie rasch artefiziell gesetzte Storungen 
der ionalen Blutkonzentration kompensiert werden [BURGER und 
HAGEMANN 2)]. Der Aufrechterhaltung einer gleichmaBigen aktuellen 
Reaktion des Blutes dient die Kohlensaure des Blutes. Treten andere 
Sauren in vermehrter Menge ins Blut, wird eine entsprechende Menge 
Kohlensaure sofort durch die Lungen entfernt und dadurch die Konstanz 
der H-Ionenkonzentration des Blutes gewahrleistet. Das Mischungs­
verhaltnis der iibrigen Ionen zeigt eine bemerkenswerte Konstanz. Die 
Na-, K-, Ca-Ionen sind in einem Mischungsverhaltnis von 100: 2: 2 im 
Serum vorhanden [SCHADE 3)]. 

Der Wasserbestand des Blutes ermoglicht den physiologischen 
Stoffaustausch zwischen Blut mld Geweben und den Transport der im 
Magen-Darmkanal resorbierten Nahrungsbestandteile. Die Ausfuhr der 
Stoffwechselschlacken wird gleichfalls durch ihn ermoglicht. 

B. Die physiologischen Schwankungen der Zusammen­
setzung des Blutes. 

Die Nahrungsaufnahme hat neben der sog. Verdauungs­
leukocytose in der 3.-4. Stunde (Vermehrung der Leukocyten um 
3-4000 im Kubikmillimeter) Schwankungen iill Fermentgehalt des 
Blutes zur Folge: Der Gehalt des Blutes an fettspaltenden Fermenten 
nimmt nach der Aufnahme fetthaltiger N ahrung und bemerkens­
werterweise auch im Hunger zu. Nach eiweiBreicher Nahrung konnen 
die Aminosauren des Blutes u:rn geringe Mengen vermehrt werden; 
da sie unter physiologischen Bedingungen Bur in Spuren vorkommen, 
ist auch eine solche Vermehrung schwer nachzuweisen. Sie ist neuer­
dings von ABEL 4) dadurch gezeigt worden, daB er bei Hunden in die 
Kontinuitat der BlutgefaBbahn einen langen gewundenen diinnwandigen 
Kollodiu:rnschlauch, welcher seine diffusiven Substanzen an einen mit 
Kochsalz gefiillten Mantel abgibt. Dem Blut sollen so grammweise Amino­
sauren entzogen werden konnen. Die voriibergehende Vermehrung des 
Blutes an Fett und Zucker nach Aufnahme der betreffenden Substanzen 
mit der Nahrung wird im Kapitel V naher erortert werden. 

Die lVluskelarbeit wirkt in verschiedener Weise auf die zellulare 
und die chemische Zusammensetzung des Blutes ein. Die weiBen Elemente 

1) ONAKA: Zeitschr. f. physiol. Chern. Ed. 71, S. 193. 1911. 
2) BURGER lmd HAGEMANN: Zeitschr. f. d. ges. exper. Med. Bd. 26, 1922. 
S) SOHADE: Die physiologische Chernie in der inneren Medizin. Dresden und 

Leipzig 1921. 
4) ABEL: zit. nach HOBER: Lehrb. d. Physiol. II. Auf!. S. 66. 1920. 
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erfahren eine geringe absolute Zunahme im AnschluB an eine kraftige 
Muskelarbeit 1), die roten Zellen dadurch eine relative Vermehrung, 
daB die Muskulatur wahrend ihrer Tatigkeit dem Blute Wasser ent­
zieht (RANKE). Die Zahl der Erythrocyten ist nach 6-7 stiindigem 
Marsche etwa urn 1/2 Million erhoht. Das spezifische Gewicht steigt 
urn 2-6/1000 ... Die Blutalkalescenz nimmt nur einen kleinen Betrag ab, 
der auf einen Ubertritt von Milchsaure aus den Muskeln ins Blut bezogen 
wird. :Qas CO2- Bindungsvermogen des Blutes nimmt dementsprechend 
nach Muskelanstrengungen ab [MORAWITZ und WALKER 2) J. Der Ei weiB­
gehalt des Serums steigt entsprechend dem Wasserverlust des Blutes 
an, die Wasserabgabe, die nach kraftiger Marschanstrengung etwa 2 Liter 
betragt, geschieht zunachst auf Kosten des Blutes. Del' Zuckergehalt 
des Blutes zeigt nach akuten Anstrengungen zunachst einen geringen 
Anstieg [primare Arbeitshyperglykamie BURGER 3)], dann ein Absinken 
des Blutzuckers bis maximal 61 % des Ruhewerts [WEILAND 4), BURGER 3)]. 
Aus der Tatsache des Zuckerverbrauchs der arbeitenden Muskulatur 
erklart sich del' geringere Zuckergehalt des venosen gegeniiber dem 
des a!'.teriellen Blutes [CHEAUVAU und KAUFMANN 5)]. Bei Tieren ist auch 
eine Anderung des Cholesteringehalts des Blutes unter del' Einwirkung 
del' Arbeit gefunden worden [PICARD 6)]. 

Wahrend del' Schwangerschaft tritt eine Zunahme del' roten Blut­
korperchen und des Hamoglobins ein 7), obwohl an Tieren gezeigt werden 
kOlmte, daB die Mutter wahrend del' Trachtigkeit groBe Mengen ihres 
Reserveeisens aus ihrer Leber in die Jungen iiberfiihrt [ABDERHALDEN 8) J. 
In den letzten Tagen del' Graviditat und wahrend del' Geburt nehmen 
die Leukocyten an Zahl betrachtlich zu, urn im Wochenbett langsam wieder 
abzunehmen [HAHL 9) und ZANGEMEISTER und WAGNER 10)]. Besondere 
Aufmerksamkeit hat man - wegen seiner pathogenetischen Bedeutung 
(Cholelithiasis) - dem Verhalten des Cholesterins in del' Graviditat 
zugewendet: es nimmt mit del' Dauer der Graviditat ZU, fallt bei del' 
Entbindung ab, urn nach einem zweiten Anstieg langsam zur Norm zu­
riickzukehren [GRIGAUT 11)]. Die Alkalescenz des Blutes ist bei nor­
maIer Graviditat durchweg erhoht [BLUM REICH 12)]. 

C. Storungen der ~"'unktion des Blutes bei primaren 
Bluterkrankungen. 

Ob es primare Bluterkrankungen im strengen Sinne iiberhaupt gibt, 
bleibe bei unserer Erorterung dahingestellt. Es sollen hier die patholo­
gischen Folgen del' Funktionsstorungen des Knochenmarksparenchyms 

1) ZUNTZ und SCHUMBURG: Studien zur Physiologie des Muskels. Berlin 
1901. S. 107. 

2) MORAWITZ und WALKER: Biochen;t. Zeitschr. Bd. 60, S. 395. 1914. 
3) BURGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 5, S. 125. 1916 .. 
4) WEILAND: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 92. 1918. 
5) CHEAUVAU und KAUFMANN: Cpt. rend. Tome 103, 104, 105. 
6) PICARD: A. C. P. P. Bd. 74, S. 450. 1913. 
7) Literatur hei No ORDEN. Handh. d. PathoI. d. Stoffw. II. Auf I. Bd. 1, S. 411. 
8) ABDERHALDEN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 39, S. 113. 1900. 
9) HAHL: Arch. f. GynakoI. Bd. 67, H. 3. 1902. 

10) ZANGEMEISTER und WAGNER: Dtsch. med. Wochenschr. 1902. Nr. 21. 
11) GRIGAUT: Le cycle de la cholestirnemie. p. 75. Paris 1913. 
12) BL UlIiREICH: Arch. f. Gynakol. Bd. 59, H. 3. 
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erortert werden, die einerseits durch die Wirkung eines noch unbekannten 
Giftes das klinisch wohl abgrenzbare Bild der perniziosen Anamie 
entsteheil lassen, andererseits durch Korrelationsstorungen im. Gebiete 
der innersekretorischen Drusen die Chlorose bedingen. 

Die zelligen Elemente des Bluteserfahren bei der- perniziosen 
Anainie eine charakteristische zahlenmaBige Verschiebung. Die Zahl 
der roten Blutkorperchen sinkt oft schnell unter eine Million; es wurden 
einzelne Falle bobachtet mit 143000, 138000 und selbst 110000 Erythro­
cyten im. KUbikm.illimeter. Das Durchschnittsvolum. der einzelnen 
Blutkorperchen ist wesentlich erhoht. Auch die Leukocyten sind in ihrein 
zahlenmaBigen Verhaltnis ein Indicator fiir die Mlterkrankung des 
Knochenmarks; sie sind, soweit sie vom Knochenmark stam.men, erheb­
lich verinindert, wahrend die einem anderen Mutterboden ent­
stammenden Lymphocyten in ihrer Zahl unverandert bleiben. So ent­
stehen relative Lymphocytosen bis zu 60% bei 4000-2500 weiBen 
Blutkorperchen im cmm. Die Thrombocyten sind auch nach den Er­
fahrungen unserer Klinik vermindert. 

Die Blutbefunde bei der perniziOsen Anamie deuten im einzelnen 
auf eine schwere Knochenmarksinsuffizienz hin. Mit der langsam ver­
siegenden Kraft zur Bildung weiBer und roter Elemente verliert es die 
Fahigkeit, die unreifen Formen (Megaloblasten, Normoblasten) von ihrem 
Ubertritt ins Blut zuruckzuhalten. Dabei kommt dem Auftreten von 
Megaloblasten besonderer diagnostischer Wert zu. Das AUftreten von 
Megaloblasten ist aber durchaus nicht allein pathognomonisch fiir die 
perniziose Anii.mie, weil es auch bei anderen Krankheiten, z. BI. Knochen­
markscarcinom beobachtet wird. In Zeiten gesteigerter regenerativer 
Funktion des Knochenmarks, besonders wahrend der Remissionen, 
treten reichliche Polychromatophile und basophile punktierte rote 
Blutkorperchen im Blute auf. Der Poikilo- und anisocytose, welche 
man bei vielen Blutkrankbeiten beobachtet, kommt keine diagnostische 
Bedeutung zu. 

Einen fiir die nur beim weiblichen Geschlecht meist zur Pubertatszeit 
beobachtete Chlorose typischen Blutbefund gibt es nJcht. Ein normaler­
weise durch ein inneres Sekret der Sexualorgane auf die erythropoetischen 
Organe ausgeubter Reiz ist bei den Chlorotischen offenbar schwacher 
entwickelt. Die Blutbildung daher gestort. Bei den typischen Chlorosen 
ist der Hamoglobingehalt des einzelnen Erythrocyten vermindert, der 
Farbeindex also erniedrigt, wahrend die Zahl der Roten normal oder 
fast normal bleiben kann. Nur in schweren Fallen kann auch die Zahl 
der Roten erheblich reduziert sein. Eine Lymphocytenverminderung 
ist als Ausdruck einer Hypofunktion des Iymphatischen Apparats fast 
regelmaBig festzustellen. 

Der respiratorische Gaswechsel ist bei Blutkrankheiten, die 
mit einer Verminderung des Hamoglobins einhergehen, nicht verandert. 
Die Sauerstoffzehrung des steril entnom.m.enen Blutes ist bei den 
Fallen, die init starker Regeneration einhergehen, wesentlich erhoht. 
Auffallig ist der gut entwickelte Panniculus adiposus, den man bei 
vielen pernizios Anamischen und auch Chlorotischen findet. Vielleicht 
ist in diesem Befund doch der Ausdruck einer chronischen Sauer­
stoffininderzufuhr zu erblicken, insofern dadurch eine Verininderung 
der oxydativen Leistung des Organismus bedingt wird. Die gelegent-
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lichen Befunde von Glykuronsaure im Harn mit relativer Vermehrung 
des neutralen Schwefels deuten in die gleiche Richtung. 

Ein erhohter EiweiBzerfall ist bei der essentiellen perniziosen 
Anamie nicht festzustellen. Auch bei der Chlorose ist der EiweiBumsatz 
vollkommen normal. Das gleiche gilt fUr den Purinstoffwechsel. Der 
Kohlehydratstoffwechsel ist ungestort, der Eisenstoffwechsel zeigt bei 
der perniziosen Anamie eine Steigerung der Eisenausscheidung bis zu 
22 mg pro die, statt 2-5 mg normal. Damit ist also ein gesteigerter 
Hamoglobinzerfall bei der perniziosen Anamie wahrscheinlich gemacht, 
worauf auch die starke Urobilinurie und der erhohte Gallenfarbstoff­
gehalt des Blutes hinweist. 

Die chemischen Untersuchungen des Blutes bei den primaren 
Bluterkrankungen haben zahlreiche von den Hamatologen wenig 
beachtete Resultate gezeitigt. 

Zunachst ist es verstandlich, daB iiberall da, wo die Zahl der zelligen 
Elemente in der Volumeinheit reduziert ist, das spezifische Gewicht, 
der EiweiBgehalt, der Trockenriickstand des Gesamtblutes abnehmen 
miissen. Das mogen einige Zahlen illustrieren: 

1000 g Blut bei: Gesunden Pernizioser Chlorose 
Anamie 

Trockenriickstand 219 84,3 120,0 
EiweiB . . . . . . 195 64,3 103,7 
Spezifisches Gewicht 1056 1024 1035 

FUr das Wesen der Erkrankung bieten diese Werte nichts Charakte­
ristisches. Erst die gesonderte Betrachtung des Serums resp. Plasmas 
gewahrt neue Einblicke. Das lehren folgende Zahlen nach eigenen Analysen: 

1000 g Serum bei: Gesunden Pernizioser Chlorose 
Anamie 

Trockenriickstand 92,0 70,3 80,7 
EiweiB. ..... 76,0 56,2 60,6 
Spezifisches Gewicht 1030 1019 1028 
1000 g feuchte Blutkorper Gesunder Perniziose Chlorose 

Anamie 
Feste Stoffe 318,0 307,9 266,5 
EiweiB. 312 282,8 246,3 
Wasser 678,6 692,0 733,5 

Die Werte, welche nach eigenen Untersuchungen hier wiedergegeben 
sind, zeigen, daB der EiweiBgehalt des Gesamtblutes bei pernizioser 
Anamie fast auf den eines normalen Serums herabsinkt. AlinIich verhalt 
sich in extremen Fallen der Trockenriickstand. Viel seltener und gewohn­
lich auch weniger weitgehend sind Trockenriickstand und EiweiB bei 
der Chlorose reduziert. DaB diese Erscheinung nicht allein durch die 
Reduktion der zelligen Elemente bedingt ist, zeigen Untersuchungen 
des Serums, welches sowohl bei pernizioser Anamie wie bei Chlorose ver­
wassert ist, was durch die relative Armut an EiweiB und festen Stoffen 
und durch die Erniedrigung des spezifischen Gewichts angezeigt ist. 
Das Mischungsverhaltnis zwischen den Albuminen und Globulinen ist bei 
der Chlorose im Gegensatz zu den schweren toxogenen Anamien unver­
andert (NAEGELI). Wahrend bei der perniziosen Anamie in den Endstadien 
die Verwasserung des Serums mehr ausgepragt ist als in den meisten Fallen 
von Chlorose, zeigt die Analyse der Blutkorper gerade das umgekehrte 
Verhalten. Die Analyse der Blutkorperchensubstanz der pernizios anamisch 
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Kranken ergibt Werte, die an der unteren Grenze der Norm liegen; ja, 
berechnet man, wie das einige Autoren getan haben, den EiweiBgehalt 
des Einzelblutkorperchens, so ist derselbe gegen die Norm wegen Zunahme 
der GroBe des einzelnen Erythrocyten erhOht. Die Blutkorperchen der 
Chlorotischen dagegen sind arm an fest en Stoffen und EiweiB, reich 
an Wasser. Es dolniniert nach dem Gesagten bei der perniziosen Anamie 
die Verwasserung des Serums, bei der Chlorose die der Blutkorperchen, 
was mit der Herabsetzung des Ha~oglobingehalts der roten Blut­
korperchen bei der Chlorose in guter Ubereinstimmung ist. 

Die Gesamtblutmenge ist nach verschiedenen Methoden unter­
sucht, bei pernizioser Anamie vermindert, bei Chlorose vermehrt. 

Die Serumfarbe der Chlorose unterscheidet sich in charakteristi­
scher und wesentlicher Weise von der der perniziosen Anamie. Wahrend 
das Serum bei Chlorose hell, waBrig, ungefarbt aussieht, ist das der perni­
ziosen Anamie durch seine dunkelgelbgriine, stark dikrote Farbe 
charakterisiert. Die eigenartige Farbe ist, wie neuere Untersuchungen 
gezeigt haben, im wesentlichen durch einen erhohten Bilirubingehalt 
bedingt. Die Werte sind bis auf das 5-6fache der Norm gesteigert, 
wahrend bei sekundaren Anamien eine ErhOhung sich nicht findet. 
Die Steigerung ist die Folge eines erhohten Hamoglobinzerfalls, der das 
Material fUr vermehrte Bilirubinbildung liefert, und laBt sich durch Trans­
fusion korperfremden, arteigenen Blutes kiinstlich hervorrufen. 

Wahrend bei der perniziosen Anamie die Veranderungen des Blutes 
das Krankheitsbild beherrschen, ist die Hamoglobinarmut der Chloro­
tischen nur ein Teilsymptom eines sehr vielseitig zusammengesetzten 
Krankheitsbildes. Wahrscheinlich ist es fUr beide, ihrem Wesen nach 
ganz differente Krankheiten nicht angangig, die Ausfallserscheinungen 
resp. Storungen bei den Verdauungsvorgangen als einfache Folge 
der fehlerhaften Blutzusammensetzung anzusprechen. 

Die Magensaftsekretion ist bei der Chlorose relativ haufig 
im Sinne einer Hyperaciditat verandert, wahrend bei der perniziosen 
Anamie die Anaciditat resp. hypacide Werte die Regel sind. Die 
chlorotischen Magensekretionsanomalien sind in eine Linie zu stellen 
mit den zahlreichen "nervosen" Beschwerden dieser Kranken. Reflek­
torische Einflusse, von den mangelhaft funktionierenden innersekreto­
rischen Sexualorganen (Hypoplasie und Infantilismus von Ovarien 
und Uterus) ausgehend, mogen dabei eine Rolle spielen. FUr die per­
niziose Anamie liegen die Dinge anders. Bei einer Erkrankung, die zu 
den schwersten grob anatomisch sichtbaren Veranderungen der Organe 
(Tigerherz, Leberverfettung, capillare Blutungen) fUhrt, erscheint es 
durchaus verstandlich, daB die sekretorischen Leistungen der Driisen 
daniederliegen. Es erscheint mir unnotig, eine prim are Atrophie 
der Magenschleimhaut, wie viele Autoren wollen, anzunehmen. Die 
mangelnde Funktion der Magendrusen zusammen n:rit den nicht seltenen 
Darmkatarrhen lassen einen erhohten Stickstoffverlust durch den Kot, 
wie er gelegentlich beobachtet wurde, verstandlich erscheinen. Eine 
echte Atrophie der Darmschleimhaut ist bis heute nicht sichergestellt, 
und damit stehen auch alle Theorien, welche die perniziose Anamie 
auf eine verminderte Resorption der N ahrung zuruckfiihren wollen, auf 
schwankendem Boden. Vielleicht spielen auch fUr die kryptogenetische 
perniziose Anamie im Darm gebildete Bakterientoxine eine Rolle 
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[SEYDERHELM 1)]. Gelegentlich findet man Infiltrationen der Darm­
schleimhaut mit vorwiegend einkernigen Leukocyten, die auf entziindliche 
Schadigung schlieBen lassen [H. STRAUSS 2)]. Auch an die H UNTERsche 
Glossitis, die oft weit eher als die Veranderungen des Blutes beobachtet 
wird, sei in diesem Zusammenhang erinnert. Von vielen Beobachtern wird 
eine erhebliche zahlenmaBige Zunahme der perniziosen Anamie wahrend 
und nach dem groBen emopaischen I(riege berichtet. 

Fur die En tsteh ung der ausschlie.Blich beim weiblichen Geschlechte 
zm Zeit der Pubertat auftretenden Chlorose ist eine befriedigende 
Erklarung bisher nicht gefunden. Anhaltsplmkte fUr das Wirksamsein 
iTgendwelcheT Toxine odeI' fUr den vermehrten BlutzerfaIl fehlen. Milz 
und Lebel' zeigen keine SideTOse (vermehrten Eisengehalt); del' Harn 
ist Teicher an Urobilin. Ein im Zusammenhang mit del' erheblichen 
Zmuckhaltung von Wassel' stehendes bedeutsames Symptom ist der 
hohe Lumbaldruck (QUINCKE). 

Eine primare VeTarmung an weiDen BlutkorpeTchen ist 
bisher nicht bekannt. Die Lymphocytenvermindenmg 'wird als Ausdruck 
del' Hypofunktion des lymphatischen Apparats von einigen Autoren 
als konstantes Symptom del' Chlorose geschildert [NAEGELI 3)]. 1m 
ubl'igen ist die Verarmung des Blutes an weiBen Elementen (Leukopenie) 
stets sekundaren Chal'akters. 

Die primiire krankhafte Vermehrung der roten Blutkorpercneu 
(Polycythiimie) und ihre Folgen fur den Gesamtorganismus. 

Zwei Krankheiten, die in ihren Symptomen verschieden sind, fiihren 
zu einer erheblichen Vermehrung der roten Blutkorperchen. Die erste 
ist die Polycythamie mit Cyanose und Milztumor, auch Eryth­
amie genannt, ohne wesentliche Steigerung des Blutdrucks (Typus 
VAQUEZ). Die zweite ist die Polycythaemi a hypertonica ohne 
Milztumor mit ausgesprochenel' Blutdl'ucksteigerung (200 mm und 
daruber) (Typus GEISBOC,K). Bei beiden Erkrankungen handelt es sich 
nicht n ur urn eine Telative Vermehrung der roten Blutkorperchen in del' 
Volllmeinheit auf das doppelte, ja 3fache del' nol'malen Zahl, sondern 
auch urn eine VergroBerung del' Gesamtblutmenge, also urn eine Plethora 
polycythaemica. 

Bei der Polycythaemia hypertonica werden nicht selten chronische 
Nierenveranderungen gefunden, die fiir manche FaIle die Blutdruckstei­
gerung Ullschwer el'klaren wiirden. Fiir andere FaIle kann man in der 
erheblichen Viscositatssteigerung des Blutes die Erklarung fiir den 
hohen Blutdruck finden. Solange das vermehl'te Blut in el'weiterten Ge­
faBenPlatz findet, kann derselbe noch ausbleiben. Bei dauernder Zu­
nahme der Blutkorpel'chen wird aber der Widel'stand wachsen und die 
Zil'kulation nm dmch Mehrarbeit des Herzens aufrecht el'halten werden 
konnen. Fur diese Auffassung spl'icht auch die gelegentlich gefundene 
Hypertrophie des linken Ventrikels. Es ist so mit fraglich, ob 

1) SEYDERRELM: Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1921. 
2) H. STRAUSS: V. NOORDENS Handb. d. PathoI. d. Stoffw. II. Auf I. , 1. Bd., 

S. 936. 
3) NAEGELI: Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. III. Auf I. Berlin u. Leipzig 

1919. . 
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in ihren Symptomen verschiedenen Typen der Polycythamie zwei wesens­
verschiedene Erkrankungen darstellen oder nur zwei verschiedene Ent­
wicklungsstadien ein und derselben Erkrankung. 

FUr die Auffassung vom Wesen der Erkrankung ist bedeutungsvoll 
die Konzentration des Serums, das Verhalten der Leukocyten und schlieB­
lich der Bau des einzelnen Erythrocyten. Bei den spater zu erorternden 
symptomatischen Erythrocytosen handelt es sich meist urn eine Eindickung 
des Blutes. Bei dieser ware eine Erhohung der Serumkonzentration 
zu erwarten. Bei der echten Polycythamie ist nach WEINTRAUD 1) 
das Serum wasserreich und eiweiBarm, was wir in einer eigenen Unter­
suchung bestatigen konnten, und was mit Sicherheit gegen eine Eindickung 
des Blutes spricht. Die von mir mit BEUMER durchgefiihrten Untersuchun­
gen der isolierten Blutkorperchen ergaben neben einer Verkleinerung des 
Volumens der einzelnen Erythrocyten auf 87% der Norm eine Verarmung 
derselben an Trockensubstanz und EiweiB. Dieselben nahern siGh in ihrer 
Zusammensetzung denen der chlorotischen; in guter Ubereinstimmung 
damit bleiben die Werte des Hamoglobins regelmaBig hinter der Zahl 
der Blutkorperchen zuriick, woraus sich die Erniedrigung des Farbe­
index ergibt. Die Verkleinerung des Volumens der Einzelzelle ergibt 
sich aus rein rechnerischen Erwagungen dadurch, daB das im Hama­
tokriten festgestellte Volumanteil der Blutkorperchen am Gesamtblut 
zuriickbleibt hinter dem Volumanteil, den die Erythrocyten bei normaler 
GroBe und der festgestellten Vermehrung einnehmen miiBten. Diese 
Verkleinerung ist durch Messung des Durchmessers der roten Blutkorper­
chen bereits von VAQUE~ und QUISOME gefunden worden 2) • 

. Das Wesen der Erkrankung liegt in einer vermehrten Bildung 
von Erythrocyten m~~ der die Zerstorung nicht gleichen Schritt halt. 
Die Ursachen fiir die Uberfunktion myeloischen Gewebes sind unbekannt, 
die haufig gefundenen hohen Leukocytenzahlen zeigen, daB die Erythro­
poese nicht allein gesteigert ist (LeukoQyten bis 91000). Ein Zeichen 
der gegen die Norm gesteigerten ZerstOrung ist der Milztumor und die 
Neigung zur urat,ischen Diathese. Ich sah einen typischen Fall mit voll­
ausgebildeten Harnsauretophi an den blaurqten Ohren. Die Unter­
suchungen des Gesamtgaswechsels ergaben bei d,iesen Erkrank'lingen 
auffallend hohe Werte. Als Erklarung fiir diese Erscheinung werden 
diskutiert : 
1. Eine vermehrte Gewebsatmung infolge eines noch unbekannten Reizes. 
2. Steigerung der Oxydationen infolge abnorm groBer Sauerstoffzufuhr. 
3. Eine Erhohung des Sauerstoffverbrauchs durch die in vermehrter 

Menge gebildeten Blutkorperchen selbst. 
Die Steigerung des Umsatzes durch vermehrte Sauerstoffzufuhr 

wird'von MORAWITZ und ROMER abgelehnt 3). Vielleicht ist die starke 
Hyperaktivitat der Erythro- und Leukopoese der wesentliche Faktor 
bei der Steigerung des Gaswechsels. . 

Primare ~ ermehrung der wei6en Blutkorperchen. 
In diesem Abschnitt sollen die pathologisch-physiologischen Folgen 

eigenartiger Systemerkrankungen erortert werden, die nach den histo-

1) WEINTRAUD: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 55. 1904. 
2) VAQUEZ und QUISOME: Surg. medical. Vol. 204, p. 139. 
3) MORAWITZ und ROMER: Dtsch . .Arch. f. klin. Med. Bd. 94. 1908. 

B ii r ge r, Propadeutik. 14 
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logischen Befunden des Elutes und der Gewebe sich in die Lymph­
adenosen (lymphatische Leukamien) und Myelosen (myeloische 
Leukamien) trennen lassen. Bei den Lymphadenosen dokumentiert 
sich die Krankheit in einer generalisierten Wucherung samtlicher lym­
phatischer Gewebe, vor allem der Lymphlrnoten und der Milz. Bei 
den Myelosen kommt es zu einer an vielen Stellen des Korpers - viel­
leicht auf einen toxischen Reiz hin - gleichzeitig einsetzenden Umwand­
lung "myelopotenter" indifferenter Mesenchymzellen in myeloisches 
Gewebe au.Berhalb des Knochenmarks und zu einer Wucherung des 
myeloiden Gewebes innerhalb der Knochen. Die Folgen dieser System­
erkrankungen fiir das cytologische Verhalten des Elutes sind nicht 
-bloB in einer Vermehrung der lymphocytaren oder leukocytaren Elemente 
~u sehen, sondern das Blutbild wird als ein leukamisches erst durch das 
Auftreten sonst im Blute nicht vorhandener unreifer Elemente der 
Lymphocyten- oder Leukocytenreihe stigmatisiert. Diese krankhafte 
Vermehrung der wei Ben Blutkoqjerchen bei den Leukamien ist in ihren 
Folgen fiir den Gesamtorganismus noch weniger durchsichtig als die der 
roten. Untersuchungen des respiratorischen Stoffwechsels der 
Leukamiker ergaben keine bedeutenden Abweichungen von der Norm. Die 
EiweiBzersetzung ist in den akuten FaIlen zuweilen sehr betrachtlich 
gesteigert, so daB es zu stark negativen Stickstoffbilanzen kommt. FUr 
die chronischen Falle sind die V~rhaltnisse oft schwer iibersehbar und 
durch ausgedehnte Blutungen, Fieber, Odembildung und Hohlenhydrops 
derart kompliziert, daB ein sicheres Urteil nicht moglich ist. Bei 
akuten Schiiben steht eine starkere EiweiBzersetzung mit entsprechen­
den negativen Stickstoffbilanzen auBer Frage. Der Neutralschwefel wurde 
in den bis dahin vorliegenden Untersuchungen nicht vermehrt gefunden. 

Dominierend auf dem Gebiet des Stoffwechsels sind die Storungen 
des Umsatzes der Purinkorper. Die weitgehende Vermehrung der weiBen 
Elemente liefert fUr die vermehrte endogene Bildung von Harnsaure 
durch den Abbau der Nucleinsubstanzen reichliches Material; die Ver­
mehrung der Harnsaure betrifft dabei vornehmlich die myeloische Leuk­
amie, wobei ein strenger ParaJIelismus zwischen Leukocytenzahl und 
Harnsaurerest vermiBt wird. Auch der vermehrte Fettgehalt des Ge­
samtblutes ist auf die Vermehrung der fettreicheren weiBen Elemente 
zuriickzufiihren. 

Eine Reihe von Substanzen, die im Elute von Leukamikern gefunden 
wurden, sind offenbar Produkte der lebhafteren fermentativen Umset­
zungen; die Leukocyteniermente - Trypsin und Pepsin sind sichergestellt 
- fiihren zum EiweiBabbau besonders dann, wenn das Blut nach der Ent­
nahme gestanden hat; so ist das Vorkommen von AIbumosen, das Auf­
treten der CHAR.COT-LEYDENSchen Krystalle am einfachsten zu verstehen. 

1m Leichenblut von Leukamischen ist sogar Leucin und Tyrosin ge­
funden worden. 

D. Sekundare Storungen del' Zusammensetzung des Blutes 
und ihre Ursachen. 

Anderungen in der Gesamtblutmenge treten nach akuten Blutungen 
und nach kiinstliehen Blutentziehungen (Aderliissen) ein. Die Grenze des 
Blutverlustes, der eben noch mit dem Leben vertraglich ist, wird 
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verschieden angegeben. Entscheidende Faktoren sind dabei das Alter 
der Betroffenen, ihr Geschlecht, die Raschheit der BIutentziehung. Wird 
etwa die Halfte des Gesamtblutes in kurzer Zeit verloren, so tritt der 
Tod ein. Jugendliche Individuen mit prompt regulierendem GefaB­
apparat ertragen groBe Blutverluste leichter als alte, Frauen besser als 
Manner; ein Blutverlust, welcher, plotzlich einsetzend, dem Leben ein 
Ende macht, kann, mit Unterbrechungen vor sich gehend, heilen. Nicht 
der Mangel an Sauerstofftragern, sondern die schlechte GefaBfiillung 
wirken bei schweren BIutungen todlich. 

Die primare Oligaemie geht - wenn der Blutverlust iiberstanden wird 
-rasch voriiber und macht einer Blutverdiinnung Platz. Die roten 
BIutk6rperchen nehmen in der Volumeinheit nicht wegen der Blut­
mischung an sich ab, sondern wegen des offenbar als regulatorische 
Funktion anzusehenden Einstromens von Gewebsfliissigkeit in die GefaB­
bahn; unter sonst normalen Bedingungen tritt diese Hydramie als ganz 
gesetzmaBige Folge jeden gr6Beren BIutverlustes ein; da die einstr6mende 
FIiissigkeit, die mehr als das Doppelte der Menge des entzogenen BIutes 
betragt, eiweiBarm ist, nimmt der Albumi,ngehalt des Serums entsprechend 
der Verdiinnung ab; dabei verschiebt sien das Verhaltnis von AlbUtninen 
zu Globulinen zugunsten der letzteren. 

Der primaren Abnahme der Erythrocyten folgt bald ein Anwachsen 
ihrer Zahl; haufig sind am BIutbilde die Zeichen iiberstiirzter· Regene­
ration deutlich: es treten Erythroblasten und kernhaltige Rote in die 
Zirkulation, der Hamoglobingehalt der einzelnen Zelle ist in der Norm 
vermindert, der Farbeindex kleiner als l. 

Merkwiirdig ist die Tatsache, daB akute Blutverluste den Gaswechsel 
wenig oder gar nicht beeintrachtigen. Man sollte meinen, daB eine wesent­
liche Herabsetzung der Zahl der Sauerstofftrager, resp. der Hamoglobin­
menge eine Verminderung des respiratorischen Gaswechsels zur Folge 
hiitte. Man hat aber urngekehrt gelegentlich sogar Steigerungen des 
Sauerstoffverbrauchs gefunden, die als Folgen des kompensatorisch 
beschleunigten Blutumlaufs undder gesteigerten Atemfrequenz 
gedeutet werden. Der raschere Bluturnlauf wird bei Anamischen auch 
durch direkte Betrachtung der Hautcapillaren sichtbar, wovon ich 
mich oft iiberzeugen konnte. 

Eine physiologische Erscheinung nach Aderlassen und Blutverlusten 
ist die Hyperglykamie. Diese Vermehrung des Blutzuckers ist zuriick­
zufiihren auf eine gesteigerte Glykogenausschwemmung aus der Leber; sie 
kann durch Leberausschaltung und Kohlehydratkarenz verhindert werden. 

Wahrend die mit Hilfe der Gefrierpunktserniedrigung gemessene 
molare Konzentration des Blutes nach BIutentziehungen (Ader­
lassen) im B.ereich therapeutischer Mengen keine Veranderung erfahrt, 
ist eine Hyperchloramie die Regel: der NaCJ:·Gehalt steigt urn geringe 
Werte an, z. B:. von 0,615% vor, auf 0,618% direkt nach dem AderlaB 
und auf 0,627 % weitere acht Stunden spater. Es ist demnach aus den 
Geweben eine chlorreiche FIiissigkeit ins BIut iibergetreten [VEIL 1)] . 

Auch zymoplastische Substanzen, die als Gerinnungsfaktoren eine 
wesentliche Rolle spielen, werden in die BIutbahn hineingerissen und 
beschleunigen so mit nach jedem Blutverlust den Gerinnungseintritt. 

1) VEIL: Erg. der inn. Med. u. Kinderheilk. XV. 

14* 
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Das ist eine wichtige "SchutzvorrichtlUlg" fiir den Organismus bei allen 
GefaBverletzungen. 

DaB eine solche Mobilisation im Gewebe deponierter Substanzen 
stattfindet, laBt sich bei der Ausscheidung subkutan oder intramuskular 
injizierter Substanzen deutlich verfolgen. Priift man in bestimmten 
Zeitabstanden die Menge des durch die Nieren abgegebenen Farbstoffes, so 
ist nach einem bestimmten Zeitabschnitt die renale Ausscheidung an­
scheinend beendet, der Harn wird farbstofffrei abgesondert. Ein jetzt 
d,urchgefiihrter AderlaB laBt die "historetinierten" Farbstoffe aufs 
neue in die Blutbabn iibertreten: der Ham wird wieder gefarbt. 

Eine sehr merkwiirdige Folge groBer akuter Blutverluste ist die 
posthamorrhagische Azoturie, die besonders nach Magen- und 
Darmblutungen beobachtet wird. Es konnen bei fehlender oder sehr 
geringer N ahrungsaufnahme zwischen 20 und 30 g N im Harn gefunden 
werden. Die ErklaTIUlg dafiir wird gesucht in der Riickresorption von 
Blutstickstoff aus dem Darmkanal und - das mir Wahrscheinlichere -
in einer Scliadigung besonders empfindlicher Zellelemente, welche durch 
die akute Sauerstoffminderversorgung gegeben ist; sie hat eine mehr 
oder minder weitgehende Zerstorung der Zellen und schlieBlich ihre Auto­
lyse zur Folge, die das Material fiir die Mehrauscheidung N-haltiger Sub­
stanzen liefert. 

GroBe Bedeutung kommen den Verandenmgen der Blutzusammen­
setzung nach Aderlassen fiir die Zir kulationsverhaltnisse zu: 1m Vorder­
gnmde steht die durch die BlutversorglUlg bewirkte herabgesetzte Vis­
cositat. Sie erleichtert die Zirkulation im Oapillargebiet und damit 
die Herzarbeit. Ein zweites Moment, das die Stromungsverhaltnisse 
in diesem GefaBabschnitt begiinstigt, ist eine ErhOhung des Druck­
gefalles zwischen Arterien und Venengebiet. Bei suffizienten GefaBen 
wird der arterielle Druck durch therapeutische Aderlasse nicht gesenkt, 
die schlechtere Fiillung offenbar durch Kontraktion der kleinen GefaBe 
sofort wieder ausgeglichen; der venose Druck dagegen fallt meBbar ab 
und vergroBert dadurch das arteriovenose Druckgefalle. Aus dem 
Gesagten lassen sich die. Indikationen f.~ therapeutische AderUisse 
unschwer ableiten, die iiberall da, wo eine Anderung del' Blutzusammen­
setzung bei exogenen und endogenen Vergiftlmgen (00, Uramie, Eklam­
psie), femer wenn eine Entlastlmg des rechten Ventrikels bei venoser 
Hypertonie (Lungenodem, PneuUlonie, Lungenemphysem), weiter wenn 
eine Herabsetzung der Viscositat (bei Polycythamie) angestre bt wird, 
angezeigt sind. 

Nach einigen Wochen sind schwere Blutverluste kompensiert, ja 
nicht selten iiberkompensiert. Die weiBen Elemente zeigen nach Blut­
verlusten gIeichfalls ein typisches Verhalten; sie nehmen an Zahl sehr 
rasch und relativ starker zu ais die roten (posthamorrhagische Leulw­
cytose); in einigen Tagen sind die normalen Zahlenverhaltnisse wieder 
erreicht. Bemerkenswerterweise tritt diese Leukocytose auch nach 
intraperitonealen Blutungen ein [HOSSLI 1) J. Diese Leukocytose sowohl 
wie das Auftreten von Normoblasten im Blut sind als Zeichen gesteigerter 
regeneratorischer Funktion des Knochenmarks zu deuten. 

Zum Unterschied von den primaren Polyglobulien, die als Poly­
cythamien geschildert wurden, werden die sYUlptomatischen Ver-

I) HOSSLI: Mitt. a. d. Grenzgeb. Bd. 27, S. 630. 1914. 
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mehrungen der roten Blutk6rperchen zweckmaBig als Erythro­
cytosen zusammengefaBt. Die Vermehrungen der roten Blutk6rperchen 
bei Atmung sauerstoffarmer Gemische im H6henklima, bei Ballonfahrten 
wurde schon erwahnt. Hierher geh6rt auch die Zunahme der roten Ele­
mente beim Atmen mittels der KUHNschen Saugmaske. Die sympto­
matischen Erythrocytosen lassen sich trennen in solche, die als Folge 
der Wasserverarmung des Blutes eintreten, somit nur eine relative 
Zunahme der Erythrocyten in der Volumeinheit darstellen und die abso­
luten Erythrocytosen, die mit einer echten Vermehrung der roten 
Blutk6rperchen einhergehen. Zur ersten Gruppe geh6ren verminderte 
"\Vasserzufuhr in den ersten Tagen des Hungers, andererseits aIle Zu­
stande, die bei nicht oder nur wenig vermehrter Wasserzufuhr eine 
gesteigerte Wasserabgabe mit sich bringen. Als Prototyp kann die 
Cholera angefiihrt werden, bei welcher nicht nur das Blut, sondern auch 
die Muskulatur an Wasser verarmt, was zu schmerzhaften Muskel­
krampfen AnlaB gibt. GefaBspasmen bewirken infolge der Wasser­
abgabe aus dem str6menden Blut gleichfalls eine relative Erythrocytose. 
Das kann bei der RAYNAUDSchen Krankheit durch die Zahlung der 
Blutk6rperchen im betroffenen Capillargebiet und Vergleich im nicht 
befallenen direkt gezeigt werden. In der gleichen Weise ist die Zunahme 
der roten Elemente bei starken Abkiihlungen beschrankter GefaB­
gebiete zu deuten. Durch (pharmakologische) Einfliisse, die auf den 
GefaBtonus wirken, lassen sich zuweilen Zunahmen der Erythrocyten 
in der Volumeinheit erzielen. Das Adrenalin bewirkt in dieser Weise 
eine Vermehrung der roten Blutk6rperchen. 

Zu den absoluten Erythrocytosen sind zunachst die Zunahmen 
zu rechnen, die man durch Transfusionen artgleichen Blutes erreicht. 
Hier kann der Unbefangene Uberraschungen erleben, insofern unmittel­
bar nach . der Transfusion sogar Verminderungen von Blutk6rperchen 
sich feststellen lassen, die einmal durch Fixierung der k6rperfremden 
Elemente im Capillargebiet, dann aber auch d urch eine reaktive Hydramie, 
die als Folge der Infusion k6rperfremden EiweiBes einsetzt, entsteht 
(eigene Beobachtung). Interessant ist die iiberschieBende Neubildung 
roter Elemente nach Blutverlusten. Zahlreich sind die pharmakologi­
schen Reizmittel der Blutbildungsstatten, die zu einer Vermehrung der 
roten Blutk6rper fUhren. Die Wirkung des Eisens ist bekannt. Die 
Erythrocytose uach CO- und Leuchtgasvergiftung wird oft beobachtet. 
Phosphor, Quecksilber, Blei, Acetanilid wirken in kleinen Dosen als 
Stimulans fUr das Knochenmark. 

Bei Kreislaufst6rungen, die zu chronis chen Stauungen fUhren, 
besonders eindrucksvoll bei kongenitalen Herzfehlern, liegen Mischformen 
der Erythrocytose vor, insofern die verlangsamte Zirkulation einen ver­
mehrten Wasseraustritt aus den Capillaren begiinstigt, andererseits 
aber die chronisch verminderte Sauerstoffspannung einen Reiz fiir die 
Neubildung roten Blutes abgeben kann. 

Die Verminderung der Zahl der rot en Blutk6rperchen ist 
in einer groBen Gruppe verschiedener Krankheitszustande eine nur 
relative, in einer 2. Gruppe eine absolute. Die relative ist die Folge 
einer Verdiinnung des Blutes durch Zuriickhaltung von Wasser in seiner 
Bahn oder die Folge vasomotorischer Einfliisse, die ein Einstr6men 
von Gewebsfliissigkeit ins Blut bedingen. Als Prototyp kann die Odem­
krankheit dienen, welche als Folge langdauernder quantitativ und 



214 Pathologische Physiologie des Blutes. 

qualitativ unzureichender Ernahrung auftritt. Diese gefaBerweiternden 
Einfliisse sind haufig Giften, die bei Infektionskrankheiten entstehen, zuzu­
schreiben. Da die gleichen vasoparalytischen Toxine eine Herabsetzung 
des Blutdrucks bedingen, ist das gleichzeitige Auftreten von arterieller 
Hypotonie und relativer Erythropenie verstandlich. Eine zweite Gruppe 
umfaBt aIle Zustiinde, die zu einer vermehrten Hydramie fiihren, 
infolge abundanter Zufuhr oder mangelnder Ausfuhr von Wasser. 
Eine a b sol ute Verminderung der roten Blutkorperchen ist die Folge 
hamolysierender Toxine oder blutkorperchenzerstorender 
Parasiteh (Malaria). Die groBe Zahl sekundarer Anamien laBt sich mit 
P APPENHEIM am besten einteilen in solche, welche an den Blutkorperchen 
selbst angreifen (hamophthisische) und solche, welche am blutbildenden 
Apparat angreifen (myelophthisische Anamien). AIle Anamien, welche 
infolge chronischer Blutungen (Magen, Darm, Uterus) eintreten, werden 
als posthamorrhagische der hamophthisischen Form zusammengefaBt. Es 
ist aber wichtig, festzuhalten, daB man in Tierversuchen, z. B. bei Pferden, 
denen man zwecks Serumgewinnung in Pausen von einem Monat ein 
Viertel der berechneten Blutmenge entzog, diese chronis chen Aderlasse 
ohne jede Storung ertragen sah. Vielleicht spielen doch bei manchen 
hamorrhagischen Anamien des Menschen mangelnde Ernahrung (Magen­
darm-Ulcera) oder toxische Momente (Uterusmyom) als Hilfsursachen, 
welche das Ausbleiben der Regeneration veranlassen, eine wesentliche 
Rolle. Das Beispiel der hamotoxischen Anamien ist die gutstudierte 
Botryocephalus-Anamie, welche nach Abtreibung des toxinproduzie­
renden Wurms rasch in Heilung ausgeht. Doch ist bei dieser wie bei 
anderen infolge chronischer Infektionskrankheiten auftretenden Anamien 
eine scharfe Trennung der hamophthisischen und myelophthisischen 
Faktoren nicht durchfiihrbar. Als Schulbeispiel der myeloph~hisischen 
Anamie sei die nach Knocbenmarlistumoren (metastatisch oder primar) 
einsetzende Blutarmut angefiihrt. Auch im spateren Verlauf der Osteo­
malacie und Rachitis wurden anamische Zustande beobachtet. 

Die von manchen Autoren ala Sonderform der perniziosen aufgestellte 
aplastische Anamie kann als endliche Form jeder Anamie 
beobachtet werden und ist der Ausdruck der ErschOpfung des Knochen­
marks, daher auch asthenische oder aregeneratorische genannt. Es ist 
wohl zu bedenken, daB bei allen chronisch hamorrhagischen Anamien 
der ganze Organismus einschlieBlich des Knochenmarks, geschadigt 
wird, und daB endlich einmal der Zeitpunkt gekommen ist, zu welchem 
das chronisch geschadigte Mark die durch den dauernden Verlust not­
wendig werdenden Reparationen nicht mehr leisten kann. Neben dem 
allgemein als wirksamsten Reiz fiir das Knochenmark hingestellten 
Sauerstoffmangel bestehen gewiB noch unbekannte Faktoren, unter denen 
das Licht vielleicht eine dominierende Rolle hat. Experimente lehrten, 
daB im Dunkeln gehaItene Tiere nachMonaten deutliche Anamie zeigeu. 

Die sekundaren Vermehrungen der weiBen Blutkorperchen werden 
als Leukocytosen beschrieben. 

Nach dem Stande unserer Kenntnis kann hier nicht immer streng 
unterschieden werden zwischen Zustiinden, die lediglich eine veranderte 
Verteilung der weiBenElemente und denen, die eineechte Vetmehrung 
der weiBen Zellen mit sich bringen. 

Allgemein kann gesagt werden, daB jede parenterale Einverlei­
bung belebten (Bakterien) oder unbelebten korperfremden EiweiBes 
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zur Leukocytose fiihrt. Die Erfahrungen. aus dem Gebiet der Protein­
korpertherapie haben hier reiches Material beigebracht. Auch korper­
eigenes denaturiertes Eiweill (z. B. koaguliertes und reinjiziertes Serum), 
die Abbauprodukte nekrobiotischen Gewebes (fufarkte), das EiweiB 
b6sartiger Neubildungen wirkt als leukotaktischer und leukopoetischer 
Reiz. Der Organismus arbeitet mit auBerordentlicher Promptheit, wenn 
er beim Eindringen fremder Stoffe in seine Gewebe die "Polizeitruppe" 
der Leukocyten mobilisiert. Aus dem Gesagten muG folgerichtig ab­
geleitet werden, daB jede Infektionskrankheit mit Leukocytose 
einhergeht. Dem ist nicht so. Die leukopoetischen Organe sind fiir die 
Toxine gewisser Bakterien so empfindlich, daB es zu ihrer toxischen 
Lahmung kommen kann. So wird die Verminderung der weiBen Zellen 
beim Typhus zu erklaren sein und bei ganz schweren und sich rasch aus­
breitenden. Infektionen des Peritoneums. Die agonale Leukocytose 
ist vielleicht ein Zeichen dafiir, daB die Funktionen des sterbenden 
Organismus nicht alle gleichzeitig sistieren: Triimmer bereits zerfallener 
Zellen. wirken als Reiz auf das in der Agone noch funktionstiichtige 
Knochenmark und konnen sub finem vitae noch zum Auftreten kern­
haltiger roter Blutkorperchen und Myelocyten im Blute AulaBgeben. 

Sekundare Veranderungen in der chemischen Zusammensetzung 
des Blutes. 

Sie sind letzten Endes bei jeder Erkrankung zu erwarten, die den 
Organismus als ganzen affiziert. Ein geniigend weiter Ausbau der 
mikrochemischen Methodik miiBte uns gestatten, wenigstens in groBen 
Ziigen fiir typische Krankheitszustande, typische Veranderungen der 
Blutzusammensetzung nachzuweisen. Nach dem heutigen Stande der 
analytischen Methodik sind wir davon weit entfernt. Es ist zwar ein 
ungeheueres Tatsachenmaterial gesammelt, das aber in sich ungleich­
wertig und wegen des uniibersehbaren Wechsels der Bedingungen viel­
deutig ist. Zudem sind immer nur einzelne Komponenten des Blutes 
fiir manche Krankheiten bestimmt, 'andere, vielleicht nicht weniger wich­
tige unberiicksichtigt gelassen. Es gibt nur fiir ganz wenige Krank­
heiten typische chemische Blutbilder. Es kann sich im folgenden 
nur darum handeln, in groBen Ziigen erhebliche und charakteristische 
Abweichungen der chemischen Blutkonstitu,enten paradigmatisch auf­
zufiihren. 

Fragt man sich, welche Organe die Konstanz der Blutzusammen­
setzung garantieren, so ist damit ein groBes Gebiet von Problemen 
angeschnitten, die schon fiir physiologische Verhaltnisse zum groBen 
Teil noch ungelost sind. Sicher scheint, daB die Nieren nicht allein 
die Regulatoren fiir die Konstanterhaltung d~s Blutes darstellen; handelt 
es sich doch nicht ausschlieBlich darum, im UberschuB ins Blut geratene 
Stoffe zu eliminieren, sondern auch solche, die im intermediaren Stoff­
wechsel verbraucht wurden, rechtzeitig und im rechten MaGe zu er­
ganzen, z. B. den Blutzucker. 

Zunachst ist im Auge zu behalten, daB jeder Wechsel im Wasser­
gehalt des Blutes entsprechende Sch wankungen seiner Konzentration 
an festen Stoffen mit sich bringt. Eine verlninderte Wasserausscheidung, 
wie sie bei der Stauungsniere und degenerativen Nierenerkrankungen 
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beobachtet wird, fiihrt zur Hydramie und damit zur relativen Eiweill­
verarmung des Serums. ExperimentelllaBt sich durch Injektion hyper­
tonischer Losung eine voriibergehende Hydramie erzeugen, wodurch eine 
erste Odemmobilisation und eine Erleichterung des Kreislaufs durch 
Viscositatsherabsetzung des Blutes herbeigefiihrt werden kann. Um­
gekehrt wird eine vermehrte Wasserabgabe durch Haut, Lungen, Darm 
und Nieren eine Eindickung des Blutes und Anreicherung seiner 
festen Bestandteile bewirken. In ahnlicher Weise kann der Magen­
saftfluB (REICHMANNsche Krankheit) das Blut an Wasser verarmen . 
.AJs Beispiel fUr das Gesagte mag angefiihrt werden, daB Gliihlichtbader 
durch die dabei bewirkte SchweiBabgabe (bis zu 2 Liter) eine Zunahme 
der Konzentration des Blutes und des Serums verursachen [KREBS 
und MEYER 1) ]. Bei der Cholera ist. eine so weitgehende Eintrocknung 
des Serumabeobachtet worden, daB das spezifische Gewicht desselben 
bis zu 1047 anstieg. Bei anhaltendem Erbrechen fiihrt der damit ver­
bundene Wasserverlust ebenfalls zu einer Konzentrationszunahme 
des Blutes. Es ist verstandlich, daB diese Anderungen im Wassergehalt 
des Blutes erst dann meBbar werden, wenn die Wasserzufuhr aus irgend­
welchen GrUnden die Wasserabgabe nicht mehr kompensieren kann 
und damit die Regulierung versagt. 

Die Konstanterhaltung des Blutzuekerspiegels ist ein sicheres Zeichen 
fUr die regelrechte Funktion der am Kohlehydrathaushalt beteiligten 
Organe. Die pathologischen Abweichungen iiber den normalen Wert 
von 0,1 % hinaus nach oben sind ein fiihtendes Symptom der Storungen 
des Kohlehydratstoffwechsels und werden gemeinsam mit diesem ab­
gehandelt (s. Xap. V). Wir kennen Hyperglykamien bei l!p.ter­
funktion des Pankreas (extremster Fall Pankreasexstirpation), bei Uber­
funktion der Schilddriise (Morbus Basedow) und der Hypophyse. In­
jektionen des inneren Sekretes der Nebennieren (Adrenalin) Machen 
ebenfalls eine Vermehrung des Zuckers im Blute. Die Glykogenmobili­
sation in der Leber kann gefOrdert werden durch den AderlaB und durch 
intravenose Injektionen hypertoirischer Salzlosung. Weiterhin wird 
eine Steigerung des Blutzuckers' durch das Nervensystem vermittelt. 
1m Tierversuch wird durch Reizung des .CLAUDE-BERNARDschen 
ZentruIllS auf;dem Wege des Sympathicus und Splanchnicus eine ver­
mehrte Glykogenausschiittung bewirkt. Direkt oder indirekt werden 
auf ahnlichem Wege die Hyperglykamien bei traumatischen Storungen 
des Gehirns, bei Gehirnerschiitterung, Apoplexien, Hirntumoren und 
bei peripheren Nervenerkrankungen erklart. Bei letzteren kommt es auf 
dem Umwege iiber zentripetale Bahnen zu einer Erregung des Zentrums. 
So konnen die verschiedensten schmerzhaften Affektionen, z. B. Knochen­
briiche, zur Vermehrung des Blutzuckers fiihren. Ahnlich wirken 
psychische Traumen, Angst, Schreck. - Bei einer Reihe von Giften, 
Uran, Chrom, Sublimat, Cantharidin sind Hyperglykamien beobachtet 
worden, deren Mechanismus im einzelnen noch nicht klar gestellt ist. 
Auch bei febrilen Erkrankungen, besonders bei der Pneumonie 
sind Vermehrungen des Blutzuckers bis auf das Doppelte der Norm 
gesehen worden. Es ist moglich, daB die die Temperatur regulierenden 
Zentren erregenden pyrogenen Stoffe gleichzeitig auch Reizstoffe fUr 
das CLAUDE-BERNARDsche Zuckerzentrum abgeben. Von anderen wird 

1) KREBS und MEYER: Zeitschr. f. diiit. Therap. Bd. 6, S. 371. 1903. 
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die bei vielen fieberhaften Zustanden beobachtete Kohlensaureanreiche­
rung des Blutes verantwortlich gemacht (asphyktische HypergIykamie). 
Die bei chronisch Nierenkranken gefundene Vermehrung qes Blut­
zuckers ist in ihrer Entstehungsweise gIeichfalls ungekUirt. Uber die 
normalen und patl!~logischen Schwankungen des Blutfettgehalts 
siehe Kapitel V. Uber den EiweiBgehalt des Serums unter den 
verschiedenen Krankheitsbedingungen sind wir dank der bequemen 
refraktometrischen Untersuchungsmethode, die erlaubt an einem Tropfen 
dassen Dichte zu bestimmen, gut unterrichtet. Die erhaltenen Werte sind 
mit Vorsicht zu beurteilen iiberall da, wo wir mit Wassersch wankungen 
des Blutes zu rechnen haben. 

Eine achte Verarmung des Blutes an Eiweill wird bei schweren 
Ernahrungsstorungen gefunden. Tn einer eigenen 1) Beobachtung 
mit BEUMER sah ich bei einer totalen Pankreasatrophie den EiweiBgehalt 
des Serums auf 3,6% absinken. Bei langer dauerndem Hunger verarmt 
dasBlut an EiweiBkorpern, und zwar nimmt das Serumalbumin viel 
starker ab als das SerumglobuIin [GITHENS 2)]. Ob auch das Umgekehrte 
bei "Fleischmast", eine Zunahme der SerumeiweiBkorper vorkommt, 
ist bisher nicht sicher gestellt. Es ist selbstverstandlich, daB bei den 
schweren und langdauernden EiweiBverlusten bestimmter Nieren­
kranker, besonders wenn, wie es zeitweilig geschah, sehr eiweiBarme 
Kost gegeben wird, eine Eiweillverarmung des Blutes eintritt. Doch 
ist es schwer, hier den Faktor der Hydramie, die eine relative EiweiB­
verarmung bedingt, von dem des echten EiweiBverlustes des Blutes zu 
trennen. 

GroBes klinisches Interesse hat die Gruppe der Korper des Blutes, 
die den Reststicksto££ liefern, d. h. diejenige Menge Sticksto££, welche 
nach Entfernung der EiweiBsubstanzen gefunden wird. In der Norm 
findet man in 100 g Serum ca. 50 mg Reststicksto££, der sich wie folgt ver­
teilt: Harnstoffstickstoff 45 mg, Harnsaurestickstoff 1-2 mg, Indikan in 
Spuren; Sticksto££ aus Kreatinin und Kreatin 1 mg, unbekannte N -haltige 
Substanzen 2 mg. Man sieht, daB bis zu 90% des RN normalerweise von 
Harnsto££ dargestellt werden. Die Menge der iibrigen Korper liegt an 
der Grenze der Moglichkeit exakten analytischen Nachweises, weshalb 
die angegebenen Norm.alwerte je nach· der angewandten Methode 
schwanken. Amfuosauren und Ammoniak kommeIi nur in Spuren im 
Blute vor. Zwei groBeKrankheitsgruppen wirken auf den Reststickstoff 
des Blutes vermehrend ein: 1. Sto~en der Nierenfunktion (s. Kapitel13) 
und 2. Krankheiten, die zu einem akuten Gewebszerfall fiihren: akute 
gelbe Leberatrophie und schwere konsumierende Infektionskrankheiten. 

E. Blutgerinnnng. 
Der Vorgang der BI utgerinn ung ist in seinen Einzelheiten bisher 

nicht klargestellt. Die gangbarste Hypothese sieht das Wesentliche 
in einem fermentativen ProzeB. Ein im Blute vorhandenes Fibrin­
ferment, das Thrombin, wandelt die losliche Vorstufe des im Plasm~ 
vorhandenen Fibrins, das Fibrinogen, in einen ullloslichen Korper, 

1) BURGER und BEUMER: Beitrage zur Chemie des Blutes. Zeitschr. f. exper. 
Path 01. u. Therap. Bd. 13. 1916. 

2) GITHENS: HOFMEISTERS Beitrag. Bd. 5, S. 515. 1904. 
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das Fibrin, um. Das Thrombin ist im Plasma des zirkulierenden Blutes 
als solches nicht praIormiert, jedenfalls nur in Spuren, die zur AuslOsung 
eines Gerinnungsvorganges nicht ausreichen, vielmehr enthlHt das Plasma 
des zirkulierenden Blutes eine an sich unwirksame Vorstufe des Fibrin­
ferments, das Thrombogen oder Prothrombin. Dieses Thrombogen 
wird unter Mitwirkung eines Aktivators, der Thrombokinase und gleich­
zeitiger Beteiligung von Kalksalzen gebildet. Als Quelle der Thrombo­
kinase kommen in erster Linie die zelligen Elemente des Blutes, unter 
ihnen als wichtigste die Thrombocyten, sicher aber auch die Leukocyten 
und roten Blutk6rperchen in Frage. In geringerer Menge ist die Thrombo­
kinase wahrscheinlich in allen Zellen des K6rpers und in seinen Gewebs­
saIten enthalten. Das Fibrinferment wird beim Gerinnungsvorgang 
nur teilweise verbraucht. Es kann nach vollzogener Gerinnung aus dem 
Blutserum, nach dem die EiweiBk6rper durch Alkohol niedergeschlageu 
sind, und das Ferment mitgerissen haben, aus dem getrockneten Coagulum 
ausgewaschen werden. Es muB die erste Phase der Gerinnung, die der 
Thrombinentstehung, yonder zweiten Phase derder Fibrinbildung 
unterschieden werden. Diese wird durch Einwirkung des Thrombins 
auf das Fibrinogen vollzogen. Die Bildungsstatte des Fibrinogens ist nicht 
bekannt, Leber und Knochenmark wurden als solche angesprochen. Es 
kann aus Plasma durch Vermischen mit gesattigter Kochsalzl6sung 
ausgefallt und durch wiederholtes Umfallen gereinigt werden. In dieser 
im wesentlichen von MORA WITZ 1) formulierten Theorie finden die beim 
Gerinnungsvorgang sehr wesentlichen Oberflacheneinfliisse keinen ge­
biihrenden Raum. Ihnen tragt die mehr physikalisch-chemisch formulierte 
Hypothese von NOLF 2) Rechnung. Nach NOLF entsteht Fibrin und 
Thrombin durch das Zusammenwirken von Fibrinogen, ThrombogeD 
und Thrombozym in Gegenwart von Calciumsalzen. Das Thrombozym 
ist nach NOLF ein spezifischer Bestandteil der Gefli.Bendothelien und der 
zelligen Elemente des Blutes und als solches im kreisenden Blute dauernd 
vorhanden. Die Organextrakte wirken nach N OLF lediglich gerinnungs­
beschleunigend. Als gerinnungshemmende Faktoren kommen im Blute 
vorhandene Substanzen, Antithrombine, in Frage, welche unter physio­
logischen Verhaltnissen die endovasculare Ungerinnbarkeit des Blutes 
garantieren sollen. St6rungen des Gerinnungsvorganges k6nnen an ver­
schiedenen Stellen des komplizierten Vedaufs einsetzen: 

1. Kann das Blut durch Entziehung des Fibrinogens ungerinnbar 
gemacht werden. Hunde, denen mehrfach groBe Mengen Blutes ent­
zogen und nach der Defibrinierung reinjiziert wurden, hatten schlieBlich 
ungerinnbares Blut [DASTRE 3)]. Durch Phosphorvergiftung kann das 
Blut infolge Fibrinogenmangels kurz vor dem Tode ungerinnbar werd,en. 

2. Zusatz von Neutralsalzen in gr6Beren Konzentrationen verhindert 
ebenso wie die Anwesenheit von Oxalaten, Citraten und Fluoriden in 
kleinen Konzentrationen die Gerinnung, wobei wahrscheinlich der Vor­
gang der Thrombinbildung gehemmt wird. 

3. Kann das Fehlen oder die ungeniigende Bildung der Thrombo­
kinase die Gerinnung des Blutes aufheben oder verz6gern. Durch 

1) MORAWITZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 79, S. 1. HOFMEISTERS Beitrage. 
Bd. 5, S. 133. 

2) NOLF: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 10. 1913. 
3) DASTRE: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Tome 45, p. 71. A. d. P. 

Tome 25, p. 169. 
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Auffangen von Blut in paraffinierten GefaBen gelingt es, die Gerinnung 
lange Zeit zu verhindem. Besonders leicht geli~gt dieser Versuch bei 
Vogelblut, welches keine Thrombocyten enthalt. Uber den Augriffspunkt 
einer Reihe weiterer gerinnungshemmender Agenzien in dem Gerinnungs­
system (Hirudin, Pepton, Aalblut, Kobragift) ist noch nichts Sicheres 
bekannt. 

Die schwerste Storung des Gerinnungsvorgangs, welche wir klinisch 
beobachten, iat bei der Bluterkrankheit (Hiimophilie) festzustellen. 
Der zeitlich stark verzogerte Gerinnungsablauf ist nach MORA WITZ 1) und 
SARLI2) auf ein,en zu geringen Gehalt an Thrombokinase zuriickzufiihren. 

Doch ist der einschlagige Versuch von MORA WITZ und LOSSEN -
starke Beschleunigung der Gerinnung hamophilen BIutes durch Zusatz 
von Thrombokinase in Form von Gewebsextrakt aus menschlicher Niere 
- nicht beweisend dafiir, daB es dem Hamophilenblut an BIutzellen­
thrombokinase fehlt [WOHLISCH 3)]. Fibrinmenge, Thrombocytenzahl 
und geribhungsbeschleunigende Kraft des hamophilen Serums sind 
normal. Die gerinuungsbeschleunigende Kraft der isolierten BIutzellen 
fand SAHLI in einem Falle herabgesetzt. Die Frage, an welcher Stelle 
des Geriunungssystems der Hamophilen der Defekt zu suchen ist, ist 
bis heute offen. 

FONIO 4) hat vergleichsweise den Thrombozymgehalt normaler und 
hamophiler Blutplattchen untersucht, indem er beide hamophilem Blute 
als Indicator zusetzte. Sowohl normale wie hamophile Blutplattchen 
beschleunigten die Gerinnung des Hamophilenblutes, jedoch waren die 
Plattchen der Hamophilen weit 'Weniger wirksam. WOHLISCH 3) 

konnte das FONIOsche Resultat an zwei Fallen sporadischer Hamophilie 
bestatigen. Danach ware der Defekt im Gerinnungssystem der Hamo­
philen in einer chemischen Insuffizienz der Thrombocyten zu suchen. 

F. Sedimentierungsgeschwindigkeit. 
Die Sedimentierungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen 

ist bei gesunden Menschen ziemlich konstant. Von physiologischen 
Vorgangen, welche eine starke Senkungsbeschleunigung bedingt, ist 
bisher vor allem die Schwangerschait bekannt geworden. Auch die 
Menstruation steigert die Sedimentierungsgeschwindigkeit. Ganz all­
gemein haben Frauen eine groBere Sedimentierungsgeschwindigkeit als 
Manner. Sauglinge im Alter von iiber einen Monat haben eine physio­
logisch erhohte, jiingere Sauglinge eine stark verlangsamte Sedimen­
tierungsgeschwindigkeit. 

Unter pathologischen Bedingungen fiihrt Herzinsuffizienz mit 
schwerer Cyanose, Ikterus, extreme Kacnexie, gelegentlich auch unkom­
plizierte Amenorrhoe zu einer Verlangsamung der Senkungsgeschwin­
digkeit. Eine Senkungsbeschleunigung wird bei allen akuten Infek­
tionskrankheiten, bei Entziindungsvorgangen, bei chronischen Infektionen 

1) MORAWITZ u. LOSSEN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 94. 1908. 
2) SAHLI: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 56. 1905. Dtsch. Arch. f. kl. Med. Bd. 99. 

191Q . 
3) WOHLISOH: Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 8, S. 228-230. DERSELBE: 

Ebenda 1921. Nr. 30, S. 941-943. DERSELBE: Ebenda 1921. Nr. 43, S. 1382 
bis 1384. DERSELBE: Zeitschr. f. d. ges. expo Moo. 1923. 

4) FONIO: Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Moo. u. Chir. 1915. S. 313. 
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(Lues, Tuberkulose, Carcinose, Sarkomatose) gefunden, bei akuten Infek­
tionskrankheiten werden in den ersten Tagen noch normale Werte, in den 
spateren Zeiten starke Senkungsbeschleunigungen festgestellt. Oft erhalt 
man die groBten Ausschlage erst wenn das Fie ber bereits wieder abgeklungen 
ist. Die Senkungsbeschleunigung scheint mit der Schwere der Infektion 
zuzunehmen, was fiir die Beurteilung der verschiedenen Formen der Lungen­
tuberkulose eine gewisse praktische Bedeutung hat, aile chronischen 
Formen zeigen eine geringere Senkungsbeschleunigung als die akuten, 
welche mit einem groBeren Stoffzerfall einhergehen. Ganz allgemein 
kann gesagt werden, daB aile Prozesse, welche zu einem Gewebszerfall 
fUhren, oder bei denen parenteral belebtes oder nicht belebtes EiweiB 
in den Korper eindringt, die Sedimentierungsgeschwindigkeit beschleu­
nigen. Die Reaktion hat demnach einen durchaus unspezifischen 
Charakter, was ihre klinische, speziell differentialdiagnostische Brauch­
barkeit erheblich beeintrachtigt. 1st die Senkungsgeschwindigkeit sehr 
stark erhoht so kommt das AderlaBblut haufig erst dann zur Gerinnung, 
wenn die Blutkorperchen sich bereits gesenkt haben. Es bildet sich dann 
eine wei.Be fiber dem Blutkuchen stehende Speckh~ut: das erst nach der 
Sedimentierung der roten Blutkorperchen erstame Plasma. Diese 
Speckhaut war als Crista phlogistica bereits fiir die alten Arzte ein wert­
volles Zeichen entziindlicher Vorgange im Organismus. 

Worauf das Phanomen der Blutkorperchensenkungsbeschleunigung 
beruht, ist bis heute strittig. FAHRAEUS 1), der Wiederentdecker dieser 
Erscheinung selbst, halt die Globulinvermehrung fiir das Entscheidende. 
HOBER 2) und seine Schule nimmt an, daB bei reichlicherem Angebot 
von -Globulinen diese von den roten Blutkorperchen bevorzugt, adsorbiert 
werden und in der Adsorptionshfille die Albumine mehr oder weniger 
verdrangen. Der isoelektrische Punkt des Globulins (bei pH = 5,4) 
liegt der N eutraIreaktion des Blutes naher als der isoelektrische 
Punkt des Albumins (bei pH = 4,7). Die reich mit Globulinen beladenen 
Blutkorperchen haben daher eine groBere Neigung zur Ausflockung, 
Agglutination und beschleunigten Senkung. Die l10BERsche J1E5utung 
des Phanomens scheint jedoch nicht in allen Punkten zuzutreffen, da 
nach noch nicht veroffentlichten Untersuchungen von WOHLISCH die 
isoelektrischen Punkte der PlasIllakorper mit EinschluB des die Blut­
k6rperchensenkung besonders stark beschleunigenden Fibrinogens inner­
halb der Fehlergrenzen der Methodik bei derselben pH liegen. Abge­
sehen von der durch die groBere Klebrigkeit der globulinumhiillten 
Erythrocyten begiinstigten Agglutinabilitat solI auch die elektrische 
Ladung der einzelnen roten Blutk6rperchen eine Rolle spielen, indem 
deren negative Ladung, welche ihre gegenseitige AbstoBung bedingt, 
in Globulinlosungen kleiner ist als in Albuminlosungen 3). 

1) FAHRAEUS: Om Hamagglutinationen. Hygiea 1918. Biochem. Zeitschr. 
Bd. 89, S. 355. 1918. The suspensions stability of the blood. Stockholm 1921. 

2) HOBER und MOND: Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 49. 
3) WIECHMANN: ttbersichtsreferat. Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 13. 



IX. Infektion und Immnnitat. 
Die Lehre von den kontagiosen und miasmatischen Erkrankungen 

konnte als eine Lehre der Infektionskrankheiten erst begriindet werden, 
nachdem durch die Entdeckungen von PASTEUR und ROBERT KOCH 
die Moglichkeit einer atiologischen Diagnose geschaffen war. N ach dem 
heutigen Stande der Forschung konnen wir drei groBe Gruppen von 
pathogenen Mikroorganismen unterscheiden: 

1. Die Baktenen im weiteren Sinne (Kokken, Bacillen, Vibrionen, 
Spirillen, Pilzarten), Nachweis durch mikroskopische und kulturelle resp. 
biologische Untersuchung. 

2. Die ultravisiblen filtrierbaren Virusarten, Nachweis durch das 
Tierexperiment (z. B. Variola, Lyssa, Gelbfieber, Poliomyelitis, Trachom). 

3. Die Protozoen (Malariaplasmodien, Ruhramoben, Trypanosomen). 
Fiir die meisten Infektionskrankheiten ist heute eine exakte atio­

logische Diagnose durch den kulturellen resp. mikroskopischen Nach­
weis des Erregers moglich. Die Schwierigkeiten in der Deutung vieler 
Vorgange im Bereiche der Infektion und der Immunitat, die in der 
Hochzeit der bakteriologischen Ara oft iibersehen resp. unterschatzt 
wurden, lernte man kennen, als es gelang, auch oei kJinisch sicher 
gesunden Menschen typische Krankheitserreger mit allen ihren kul­
turellen und biologischen Eigentiimlichkeiten aufzufinden (Bacillen-
trager, Dauerausscheider). . 

Bacillentrager werden Individuen genannt, welche pathogene 
Keime beherbergen, ohne selbst krank zu sein oder gewesen zu 
sein. Dauerausscheider sind Genesene, welche nach iiberstandener 
Krankheit den Erreger mit Ham und Kot noch Monate und Jahre weiter 
ausscheiden und dadurch zu einer groBen Gefahr fiir ihre Umgebung 
werden. 

Es geniigt durchaus nicht die Anwesenheit eines Krankheitserregers 
(z. B. auf den Schleimhauten eines Menschen) allein, um denselben 
krank zu machen, sondern es bedarf fiir den Ausbruch einer Erkrankung 
stets noch .gewisser H ilf s ur sac hen, die wir im einzelnen noch nicht naher 
kennen. Unter einer Anzahl gleichexponierter Individuen bleiben auch 
in Zeiten ausgebreiteter Seuchen stets bestimmte Individuen gesund. 
Neben dem Krankheitserreger und den Hilfsursachen, die den Aus­
bruch der Krankheit bedingen (z. B. Kalteschadigungen, Intoxikationen, 
Alkohol), spielen eine erhebliche Rolle alle die in der Konstitution 
des erkrankten Individuums gegebenen Faktoren, die man mehr aus­
weichend als beschreibend unter dem Begriff der personlichen Disposition 
zusammenfaBt. Hier stehen Alter, Kra~~ezustand, korperliche und sicher 
auch psychische Beanspruchung und Uberanstrengung an erster Stelle. 

Die Erfahrung, daB z. B. in sogenannten "Typhushausern" die 
standigen Bewohner nicht erkranken, sondern zufallig anwesende, noch 
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nicht lange im Hause lebende Personen (Dienstboten) vorzugsweise be­
fallen werden, sprechen dafiir, daB die Hinger im Hause Lebenden zwar 
Typhusbacillen ill ihrem Korper beherbergen, vielleicht gar nicht, viel­
leicht unmerklich erkrankt waren und nun unempfanglich durch diese 
Durchseuchung geworden sind. Es hat sich fiir sie eine Art regionarer 
Immunitat herausgebildet, die fiir Leute, die aus typhusfreien 
Gegenden kommen, nicht besteht. Das hier nur angedeutete Problem 
der Bacillentrager und Dauerausscheider ist fiir die Verbreitung 
und Bekampfung der Infektionskrankheiten von uniibersehbarer Trag­
weite und fiihrt mitten hinein in die Schwierigkeiten, die fiir die ganze 
Lehre von der lmmunitat auch heute noch trotz all der groBen 
Entdeckungen der bakteriologischen Ara bestehen. 

Schon die Bemiihungen, den Begriff der Disposition fiir Infektions­
krankheiten scharf zu umgrenzen, lehren das. Gemeinhin wird darunter 
die Empfanglichkeit oder ~mpfindlichkeit fiir ansteckende Erkrankungen 
verstanden. Um einen tieferen Einblick in diese wechselnde Empfind­
lichkeit fiir Infekte zu gewinnen, hat man versucht, dieselbe zu trennen 
nach einer solchen gegeniiber den belebten Erregern einerseits und anderer­
seits den von ihnen gebildeten gif'tigen Produkten. Es leuchtet ohne 
weiteres ein, daB das Problem wesentlich vereinfacht wiirde, wenn sich 
zeigen lieBe, daB die Disposition fiir Infektion mit einem bestimmten 
Erreger und fiir Intoxikation durch die von ihm gebildeten Produkte 
bei einer bestimmten Spezies stets die gleiche ware. Man hatte damit 
die variablen Eigenschaften des Erregers, seine wechselnde Vermehrungs­
geschwindigkeit und "Absterbeordnung" mit einem Schlage ausgeschaltet 
und korinte unter einfacheren Bedingungen das Problem der Disposition 
angehen. In Untersuchungen iiber Konstitution und Krankheitsdispo­
sition zeigte KISSKALT 1), daB die Disposition von wei Ben Ratten der 
gleichen Zucht zur Vergiftung mit Coffein erheblich verschieden ist, 
daB die Disposition fiir Vergiftung mit Tetanusgift dagegen in wesentlich 
engeren Grenzen schwankt als die fiir Coffein. Praktisch Wird eine solche 
Trennung in Disposition fiir den Infekt und fiir die Intoxikation schon 
aus dem Grunde undurchfiihrbar, weil die Bakterienprodukte eine Viel­
heit von Substanzen darstellen, die einzeln bisher chemisch nicht rein 
gewonnen sind, mit denen sich also V'ergleichend experimentell nicht 
operieren laBt. Als "Ursachen" wechselnder Disposition bei sonst ge­
sunden Tieren sind erortert worden: die Verschiederiheit des Alters, 
der Herkunft, der Emahrung, der Jahreszeit, zu welcher die Unter­
suchungen angestellt wurden. 

Wesentlich komplizierter liegen die Dinge, wenn man es nicht mit den 
relativ einfachen Verhaltnissen des Tierversuchs, sondem mit den un­
iibersehbaren Bedingungen eng zusammenlebender Bevolkerungen zu 
tun hat. Abgesehen von dar sehr wechselnden Konstitution des ein­
zelnen Menschen, die ihn fiir einzelne Infekte mehr oder weniger empfang­
lich macht, spielen hier Art, Zahl und Dauer vorausgegangeI).er 
iiberstandener Erkrankungen eine oft den Verlauf der Infektion be­
stimmende Rolle. So kann z. B. der fiir die Ausscheidung gebildeter 
Toxine ausschlaggebende Zustand der Nieren iiber Leben und Tod des 
infizierten Individuums entscheiden. Die Beschaffenheit des GefaB-

1) KISSKALT: Zeitschr. f. Infektionskrankh., parasit. Krankh. u. Hyg. d. 
Haustiere Bd. 87. DERSELBE: Ebenda Bd. 86, S. 42. 1915. 
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systems ist fill' die Prognose des fleckfieberkranken Menschen von hervor­
ragender Bedeutung [BRUGSCH 1) J. 

Kompliziert wiret etas Problem durch die Tatsache, daB del' Organismus 
imstande ist, gegen eine Reihe bakterieller Gifte Gegengifte zu bilden, 
eine Fahigkeit, welche wiederum von Individuum zu Individuum schwankt 
und je nach dem verschiedenen Alter, dem Ernahrungszustand, del' Zahl 
und Art voraufgegangener Erkrankungen sehr mannigfach ausgebildet 
sein kann. Die hier gemachten Andeutungen zeigen bereits wie komplex 
del' Begriff del' Disposition ist und daB es unmoglich ist, ihn im Einzelfall 
messend zu beschreiben. 

Unter den Rilfsursachen, welche die Disposition zu Infektions­
erkrankungen, besonders del' Atmungsol'gane, el'hohen, nimmt die El'­
kaltung einen besondel's bl'eiten Raum ein. Auf welche Weise die 
Wetterkalte den Ausbruch einer Erkrankung begiinstigt, ist noch nicht 
geklart. SCHADE 2) weist aUf die Anderuilg des Kolloidzustandes von 
Zellen und Geweben unter dem EinfluB del' Kalte hin. In zweiter Linie 
kommen Fernwirkmlgen del' Kalte im Karpel' in Gestalt geanderter 
Blutverteilung in Frage. So kannen A bkiihlungen del' Extremitaten 
einen Spasmus del' NierengefaBe und Kontraktionen del' Blase zur Folge 
haben. Es kann zu Sekretionsanomalien del' N asenschleimhaut kommen, 
so daB durch Kaltereize reflektorisch ein "Schnupfen" ohne die primare 
Mitwirkung von Bakterien ausge16st werden kann [KOHNSTAMM 3 )]. Del' 
veranderte Kolloidzustand und die Starungen in del' Blutverteilung 
kannen ihrerseits zu einer Rerabsetzung del' immunisatorischen Abwehr­
krafte filhren, welche nun dem Eindringen del' Baktel'ien in die Schleim­
haute Vorschub leistet. So kann unter del' Mftwil'kung einer ErkaItung 
del' auf den: Schleimhauten del' obel'en Luftwege bei vielen gesunden 
Menschen nachweisbal'e Pneumokokkus eine Pneumonie hervorrufen. 
DaB die individuelle Disposition bei gleichen auBel'en Schadlichkeiten, 
gleichen Ernahrungsbedingungen und annahernd gleichem Alter sich 
weitgehend geltend macht, zeigen die El'fahrungen aus dem Weltkriege: 
wurden bestimmte Truppenteile in ringeschiitzten Stellungen den Un­
billen von Wind und Wetter ausgesetzt, so erkl'ankten immer nul' ein 
Teil an "Erkaltungsinfekten", wahrend die Mehrzahl del' "Wetter­
festen" gesund blieb. Unter den gleichzeitig in Ruhequartieren und 
Ortsunterkiinften untel'gebrachten Mannschaften del' gleichen Tl'uppe 
tl'aten die Erkaltungskrankheiten sehr zuruck; ein Beweis fiir die Bedeu­
tUl1g del' nichtbaktel'iellen auBel'en FaktOl'en unter den zur Erkrankung 
disponiel'enden Momenten. 

Nur zum Teil bekannt sind uns die Bedingungen, unter denen die 
Keime durch die auBere und "inn ere" Oberflache (Magendarmtrakt, 
luftfiihrende Wege) in den Karpel' eindringen. Die unvedetzte Raut 
gilt als undurchdringlich. Verletzungen von IDikroskopischer GraBe, 
wie sie beim Rasieren, bei Einreibungen, beim Scheuern von Kleidungs­
stiicken entstehen, geniigen, um in del' Raut die Tore fiir die Infektions­
erreger zu offnen. Klinische Beobachtungen sprechen dafiir, daB die 
Tonsillen, die kranken sowohl wie anscheinend auch gesunde, haufig 
die Eintrittspforten fiir Krankheitskeime darstellen. Del' Bronchial-

1) BRUGSCH: Berl. klin. Wochenschr. 1918. S. 551. 
2) SCHADE: Munch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 36, S. 1021. 
3) KOHNSTAMM: Dtsch. med. Wochenschr. 1903. S. 279. 
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baum und seine Verzweigungen bis in die Alveolen hinein, werden bei 
gesunden Menschen keimfrei gefunden. CorpuscuHire Elemente, wie 
Staubteilchen, konnen abel' die Alveolarwandungen passieren. Das gleiche 
gilt fiir Bakterien. Eine Erkrankung ist nicht die notwendige Folge, 
laB sich aber experimenteU auf dem Inhalationswege erzeugen. 

Del' Magendarmtrakt ist fiir manche pathogene Keime die einzige 
Eintrittspforte (Cholera, Ruhr). Der Magen gewahrt bei normalen 
Sekretionsverhaltnissen einen gewissen Schutz gegen Keime, die mit 
del' Nahrung eingefiihrt werden. Doch ist dieser Schutz nicht zu liber­
schatzen und zu bedenken, daB dUrch die Einfiihrung reichlicher Ingesta 
die Magensaure ZUlli Teil gebunden, eventueIl neutralisiert wird, und 
bei schneller Passage die Einwirkungsdauer der Salzsaure nicht aus­
reicht, Ulli die Bakterien abzutoten. Aile Verhaltnisse, welche zu einer 
Minderung der Salzsauresekretion AnlaB geben, begiinstigen die Infek­
tionsmoglichkeiten vom Magendarmtrakt her. 

tiber den feineren Mechanismus der enteralen Infektionen sind wir 
nur sehr mangelhaft unterrichtet. Welcherlei Schadigung die sonst 
fiir Bakterien lmdurchdringliche Darmwand angreifbar machen, weiB 
man im einzelnen nicht. Toxische Schadigungen, vieIleicht durch die 
von den Bakterien gebildeten Gifte, Zirkulationsstorungen, wie sie beim 
Ileus eintreten, sind in erster Linie zu nennen. Wichtig fiir das Nieder­
gehaltenwel'den dal'mfremdel' Keime ist del' EinfluB des Milieus del' 
I!-.ormalen Darmflora. Einzelne pathogene Keime konnen gegen die 
Uberzahl del' normalerweise im Dal'm vegetierenden Baktel'ien nicht 
aufkommen. Die Darmflora ist nach ihrer Zusammensetzung 
abhangig von del' Ernahrung. Bei einseitiger Kohlehydratkost, 
wie sie im groBen Kriege liblich war, kommt es besonders dann, wenn 
schwer angreifbare Leguminosen verabreicht werden, zu einer Wan dl un g 
del' Darmflora. Die acidophilen Arten (Bacillus bifidus, Bacillus 
acidophilus, einige Hefen-, Milchsaure- und Buttersaurebacillen) ge­
winnen die Oberhand. Del' Dickdarminhalt gerat in saure Garung. 
Gelegentlich kommt es zur Reizlmg del' Darmschleimhaut durch die 
sauren Garungsprod ukte (Garungsenterocolitis). 

Die Entwicklung einer solchen acidophilen Flora wirkt andererseits 
erschwerend auf die AU!3breitung saureempfindlicher Krankheitserreger, 
z. B. del' Typhusbacillen, welche del' von del' acidophilen Gruppe ge· 
bildeten Saure ZUlli Opfer faRen, wie ich in eigenen 1) Untersuchungen zeigen 
komlte. So bildet sich jede Darmflora durch ihre Stoffwechselprodukte 
eine Art Selbstverteidigung gegen das 4ufkommen neueindringender 
Bakterienarten aus. Hierin liegt wenigstens fiir einen Teil del' FaIle die 
Erklarung dafiir, daB da& Hineingelangen von Krankheitserregern in 
doo. Darmkanal nicht gleichbedeutend ist mit del' Erkrankung, die 
diese Rrreger sonst zul' Folge haben. Die saure Reaktion des normalen 
Scheidensekrets verhindert das Aufkommen ortsfremder Keime. Bei 
Entziindungen del' Scheide wird alkalische RelJktion beobachtet und 
dadurch das Aufkommen einer anderen Scheidenflora angezeigt. Rectum 
und Scheide haben unter physiologischen .. Bedingungen jedes ihre 
spezifische Bakterienflora, obwohl doch Ubertl'agmlgs- und damit 
Ausgleichsmoglichkeiten del' Bakterienflora zwischen heiden Ol'ganen 

1) BURGER: Miinch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 12, S. 318. 
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die zwei geniigend existieren. Hier erleichtert uns die differente Reaktion 
des Milieus das Verstandnis. 

Das bakteriologische Stuhlbild des Sauglings ist so charakteristisch, 
daB man an ihm die Art der Ernahrung erkennen kann. Der Stuhl des 
mit Frauenm:ilch genahrten Sauglings enthalt nahezu ausschlieBlich 
den Bacillus bifidus (TISSIER), der des Flaschenkindes vorwiegend gram­
negative Bakterien der Koligruppe. Wird das Flaschenkind wieder an 
die Mutterbrust angelegt, so schlagt die Darmflora sofort wieder um: 
der Bifidus beherrscht das Feld. Sogar beim Erwachsenen kann man 
durch Ernahrung mit Frauenmilch den Bifidus Zum dominanten Keim 
der Stuhlflora heranziichten. Das sind schlagende Beweise fiir die A b­
hangigkeit des Bakterienwachstums von der Art der zu­
gefiihrten N ahrung. 

Fiir die Erscheinung, daB bestimmte Erreger nur in bestimmten 
Geweben sich ansiedeln (Gonokokkus vorzugsweise auf der Urethral­
schleimhaut, Lepra im Nervengewebe), hilft man sich weiterhin mit 
der Vorstellung einer spezifischen Anpassung des Keimes an den 
ibm adaquaten Nahrboden. Eine interessante klinische Erfahrungs­
tatsache ist die haufige gleichzeitige Erkrankung des Parotis- und des 
Hodengewebes, woraus geschlossen werden muB, daB der Erreger der 
Parotitis epidemica zwar im ganzen Organismus verbreitet ist, aber 
nur an diesen beiden Geweben die Bedingungen der Ansiedlung und 
rascher Vermehrung findet, woraus sich das haufige Zusammentreffen der 
beiden Erkrankungen erklart. 

Die Schadigungen, welche eine Bakterieninv8.sion in die Gewebe 
des Korpers zur Folge hat, sind direkte lokale und indirekte all­
gemeine. Bleibt die Infektion lokalisiert, so wirkt der Keim zunachst 
als korperfremde'! Substrat. Die Abwehrreaktionen des Organismus gegen 
das Eindringen des Keims, sind abgesehen von der individuell sehr 
wechselnden Wehrkraft, in ihrer Intensitat abhangig 1. von der Zahl, 
2. von der Vermehrungsfahigkeit, 3. von der Toxinproduktion, 4. von 
der Virulenz, und schlieBlich auch 5. von der ZerfaUsgeschwindigkeit der 
eingedrungenen Bakterien. 

Es ist ohne weiteres verstandlich, daB eine Invasion des Organismus 
mit einer iibergroBen Menge sich rasch vermehrender Keime, wie z. B. 
bei der Lungenpest, ihn im Zeitraum von 24-48 Stunden totet, weil 
ihm keine Zeit gelassen wird zu einer Mobilisation wirksamer Abwehr­
krafte. Ebenso kann die Infektion mit Keimen, welche hochwirksame 
Toxine produzieren (Diphtherie, Tetanus), die Verteidigungskrafte des 
befallenen Individuums so weitgehend lahmen, daB der Tod in wenigen 
Tagen eintritt. Das Tetanustoxin z. B. ist 200 mal giftiger als Strychnin, 
es geniigen davon mitunter 0,00005 mg, um eine Maus von 15 g zu toten, 
auf den Menschen iibertragen wiirde ein Viertelmilligramm Tetanus­
toxin fiir ein 75 kg schweres Individuum unter Umstanden todlich sein 
konnen. Von anderen Keimen werden nicht die von ihnen gebildeten 
Toxine, sondern die Zerfallsprodukte ihrer Leibessubstanz dem Korper 
gefahrlich, so daB unter bestimmten Bedingungen ein rascherer Zerfall 
der eingedrungenen Keime schwerere klinische Erscheinungen auslosen 
wird. 

Neben einer Leukocytenansalnmlung, die schlieBlich in 
Eiterung iibergehen kann, sind die Erscheinungen lokaler bakterieller 

B il rile r. Propadeutik. 15 
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Entziindung durch vermehrte Transsudation aus den erweiterten 
GefaBen, eine Verandepmg der Blutstromung und Lymphbewegung, 
Neubildung von Zellen und degenerative Veranderungen an den gescha­
digten Gewebselementen charakteristisch. Uberall, wo es im Korper zu 
einer Anhiiufung von Bakterien kommt, wirken deren Stoffwechsel- und 
Zerfallsprodukte oder die von ihnen gebildeten Gifte nekrotisierend auf 
die Umgebung ein. So kann letzten Endes als Folge jeder Bakterien­
invasion lokaler Gewe bstod eintreten, das lehrt die Nekrose der 
Lymphknotchen des Darms bei Typhus, die Knochenmarksnekrose bei 
Sepsis. 

Die Allgemeinschadigungen, welche das Eindringen der Bakterien 
in die Gewebe mit sich bringen, sind in ihrer Intensitat davon abhangig, 
ob der Infekt wie z. B. bei einem Furunkel lokalisiert bleibt, oder ob 
es zur Einschwemmung von Keimen in die Blutbahn kommt. 
Weiterhin ist von groBer Bedeutung die Art und Menge der von den 
Bakterien gebildeten Gifte - der sogenannten Toxine. 

Die Ausbreitung der Keime im Organismus erfolgt entweder per 
continuitatem, wie z. B. beim Erysipel, bei welchem wir auf der 
Raut des Kranken die langsam fortschreitende Infektion ablesen konnen, 
oder durch schubweise EinschwemmUllg in die Lymph- und Blutbahn: 
die Keime werden im ganzen Organismus verteilt undfinden vielerorts 
giinstige Bedingungen fiir neuerliche Ansiedlung und Vermehrung. Diese 
neuen Siedlungsstatten werden Metastasen genannt; wiederholen und 
haufen sich solche Einschwemmungen von Bakterien in die Blutbahn; so 
resultiert daraus das Krankheitsbild der Sepsis. Die Keime lassen sich 
unschwer aus dem Blute ziichten; gelegentliche Bakterieninvasionen 
konnen fast bei allen lokalen Infektionen vorkommen und zu voriiber­
gehender Bakteriamie fiihren, ohne daB daraus das Krankheitsbild der 
Sepsis entsteht. Ein massenhafter Bakterieneinbruch in die Blutbahn ist 
immer gefahrlich. Von Tieren gleichen Gewichts, denen in der einen 
Reilie eine bestimmte Bakterienlnenge unter die Raut, in einer zweiten 
Reilie die gleiche Menge ins Blut gespritzt wurde, pflegen unter sonst 
gleichen Bedingungen die subcutan Infizierten zu iiberleben, die vom 
Blutwege her Infizierten zu sterben. Oft bereitet die eine Infektion einer 
zweiten sekundaren den Weg. Aus dem Inhalt tuberkuloser Kavernen 
kann eine Vielheit verschiedenartigster Keime geziichtet werden, deren 
Stoffwechsel und Zerfallsprodukte das k1fuische Bild, vor aUem die 
Fieberkurve in ihrem Verlauf wesentlich mitbestimmen. 

Von diesen sogenannten Sekundarinfektionen werden als Misch­
infektionen solche unterschieden, bei denen eine gleichzeitige 
Invasion mehrerer Bakterienarten in den Organismus hinein stattfindet. 

Mit jeder Infektion ist eine Intoxikation verbunden; ja man kann 
geradezu sagen, daB die wichtigsten klinischen Zeichen der Infektion die 
lokalen entziindlichen und die allgeineinen unter dem Symptomenbilde 
des Fiebers verlaufenden erst moglich werden, wenn losliche Produkte 
der Bakterien in die Zirkulation geraten. Wenn bei einem streng lokali­
sierten ProzeB, z. B. einem Furunkel, Fieber auf tritt, so ist das besonders 
dann ein Zeichen dafiir, daB von den Bakterien pyrogenetische Sub­
stanzen in die Blutbahn gelangt sind, wenn sich Keime im stromenden 
Blut nicht nachweisen lassen. Auch die Veranderungen am Leuko­
cytenapparat lassen sich, wie gezeigt wurde, nur dann verstehen, wenn 
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man die Diffusion leukotaktisch wirksamer Substanzen yom Orte der 
lokalisierten lnfektion her annimmt. Das Gesetz Corpora non agun t 
nisi soluta gilt auch auf dem Gebiete der Infektion und Immunitat. 

Bei einer Reihe von Krankheitserregern iiberwiegt die Giftbildung 
so, daB von ihr das Krankheitsbild beherrscht wird; man spricht dann 
von Toxinaemie sensu strictiori. Diphtherie-, T~~anus-, Botulismus­
erreger liefern solche hochwirksamen Toxine. Uber die chemische 
Zusammensetzung dieser Gifte wissen wir nichts. Diphtherie- und 
Tetanustoxin werden in der Kulturfliissigkeit und im lebenden Organismus 
gebildet; beide zeichnen sich durch eine hohe Affinitat zum Nerven­
gewebe aus. Yom Tetanusgift wissen wir, daB es in bzw. entlang den 
Nervenbahnen zur Ganglienzelle gleitet. Stet!! beginnen hier die Er­
scheinungen in der Nahe des Infektionsortes. Das gilt auch fiir manche 
Diphtherieinfektion, bei der die Gaumensegellahmung oft die primare 
von den nervosen Erscheinungen ist. Weit gefahrlicher ist die Neigung 
des Diphtherietoxins, sich in den Elementen des Myokards zu verankern, 
und dort schwere, oft todliche Herzmuskelschadigungen zu setzen 
(Myolysis cordis toxica). 

Der Begriff der Virulenz ist nicht identisch mit dem der Giftigkeit. 
Gleiche Mengen gleichartiger Bakterien einer Kultur toten ein bestimmtes 
Versuchstier innerhalb kurzer Zeit, wahrend die gleiche Menge einer 
zweiten Kultur derselben Keime das Bl.'udertier gleichen Gewichts kaum 
krank macht. Die erste Kultur ist hochvirulent, die zweite avirulent. 
Die Erfahrung lehrt, daB direkt yom Tier geziichtete Bakterienstamme 
im allgemeinen virulenter sind als lange von Kultur zu Kultur fort­
geziichtete Laboratoriumsstamme. Eine scharfe Definition des Virulenz­
begriffs fehlt; ausschlaggebend fiir die Virulenz eines Keims ist seine 
rasche Vermehrungsfahigkeit bei gleichzeitiger hoher Giftigkeit seiner 
Stoffwechsel- und Zerfallsprodukte fiir den befallenen Organismus; es 
bleibt dem befallen en Tier keine Zeit zu wirksamer immunisatorischer 
Abwehr. Hohe Virulenz fallt daher haufig zusammen mit kurzer Inku­
bationszeit, worunter die yom Zeitpunkt des Infekts bis zum Aus­
bruch der ersten Krankheitserscheinungen verlaufende Frist verstanden 
wird. Die exakte Bestimmung des Virulenzgrades ist deshalb so schwierig, 
weil die Empfanglichkeit verschiedener gleich alter und gleich schwerer 
Individuen einer Spezies. fiir die Infektion mit Keimen ein und derselben 
Kultur differiert. Auch wird die Virulenz um so groBer sein, je besser 
die Vermehrungsfahigkeit des Keimes im Wirtsorganismus ist. 
Derselbe Keim ist fiir einen aus irgendwelchen Griinden geschwachten 
Organismus gefahrlicher, weil dort vermehrungsfalllger als fiir einen 
ungeschwachten. Ein Diabetiker z. B. ist durch eine Streptokokken­
infektion mehr gefahrdet als ein Gesunder: FUr ihn sind die Streptokokken 
virulenter. 1m Virulenzbegriff kommen nicht bloB Eigenschaften des 
Erregers, sondern auch solche des infizierten Organismus zum Ausdruck. 

Es ist 'Wenig damit gesagt, wenn man Virulenz als die Summe der 
spezifischkrankmachenden Wirkungen eines Mikroorganism us 
definiert (WASSERMANN). Streptokokken, welche eine maximale Virulenz 
fiir Kaninchen aufwiesen, waren, nach KOCH und PETRUSCHKY, nicht 
imstande beim Menschen Erysipel zu erzeugen. Umgekehrt lassen sich 
aus dem Blut von Menschen mit todlich verlaufenden Streptokokken­
erkrankungen Keime ziichten, die fiir Mause nicht virulent,nicht einmal 
pathogen sind. Diese Beispiele zeigen schon, mit welchen Schwierig-

15* 
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keiten der Versuch zu kampfen hat, den Virulenzgrad eines Keimes im 
Tierversuch zu bestimmen. 

Die Verteidigungsmittel des Organismus werden von seinen 
Zellen bereit gestent. Letzten Endes sind auch aIle h umoralen Anti­
korper zellularen Ursprungs. Je mehr korperfremdes Eiwei.l3, seien es 
nun Ektotoxine oder Endotoxine, oder lediglich Zerfallsprodukte der 
Bakterienleibessubstanz, in Losung geht, urn so rascher wird ceteris 
paribus der Organismus mit der Mobilisation seiner Abwehrkrafte reagieren. 
Eine Hauptaufgabe fallt bei der Unschadlichmachung der ein­
gedrungenen Keime den Leukocyten zu. Sie konnen aber erst an 
den Ort der Entziindung herangelockt werden, wenn leukotaktisch 
wirksames Material in die Zidrulation gelangt ist. 

Durch eine gro.Be Zabl von Experimenten wurde gezeigt, da.B der Kontakt 
von korperfremdem Eiwei.B mit dem fermenthaltigen Serum die Bildung solcher 
leukotaktisch wirksamen Substanzen vorbereitet. 1m Prinzip ist es dabei gleich· 
giiltig, ob das zum Abbau gelangende Eiwei.Bmaterial bakterieller oder anderer 
Provenienz ist. Hitzekoaguliertes~ korpereigenes Eiwei.B, welches mit aktivem 
Eigenserum. digeriert wird, ist leukotaktisch in gleicher Weise wirksam wie ein 
Bakterienserumdigest (BURGER und DOLD). Dort wo abbaufertiges Material 
deponiert und der Wirkung der komplementhaltigen Korpersafte ausgesetzt ist, 
liegt das Konzentrationsmaximum, das Ziel der wandernden Leukocyten. Mit 
zunehmender Entfernung von dem Entziindungsherd nimmt die Konzentration 
der Entziindungsstoffe ab, so da.B standig ein Konzentrationsgefalle besteht, 
gegen das der Leukocytenstrom gerichtet ist. 

In hoher Konzentration konnen die leukotaktisch wirksamen Korper 
die Bewegungsfahigkeit der Leukocyten beeintrachtigen. Stoffe, welohe 
in dieser Weise die Verteidigungsmittel des Korpers schwachen, das 
Gedeihen ihres Erzeugers (des Baciteriums) befordern, nennt man 
Aggressine. 

In diesem aufs feinste ausgebildeten zellularen Schutzapparat sieht 
METSCHNIKOFF und seine Schule die wirksamste Abwehreinrichtung 
gegen eingedrungene belebte und unbelebte Fremdkorper. Die lebenden 
Korperzellen sind nach ihm im wesentlichen die Trager der Immunitat. 
Dnter ihnen sind die Leukocyten als mobile Phagocyten die wirksamsten, 
die mehrkernigen Leukocyten (Mikrophagen) und die groBen einkernigen 
Leukocyten (Makrophagen) nahern sich durch chemotaktische Reize 
dem eingedrungenen Erreger, nehmen ihn in ihre Korpersubstanz auf 
und vernichten ihn. Dringen irgendwelche Keime in den Organismus 
ein, so konnen sie ihn vorbereitet oder unvorbereitet treffen. 1m letzten 
FaIle werden durch die normalen bakteriolytischen Serurnstoffe leuko­
taktisch wirksame Korper nur langsam und sparlich aus den Bakterien 
gespalten, sie geraten in die Zirkulation, locken die Leukocyten an und 
reizen sie zu beschleunigter Bewegung. Dringen aber Keime in den 
vorbehandelten Organismus em, so kann die Abspaltung leukotaktisch 
wirksamer Gruppen schneller und intensiver verlaufen, die Phagocytose 
ist gesteigert. Neben mobilen unterscheidet man fixe Phagocyten. Zu 
ihnen gehoren die Retikuloendothelien der Milz und des Knochenmarks. 
Auch den Bindegewebs- und Nervenzellen werden phagocytare Eigen­
schaften zugeschrieben. 

Diese phagocytaren Leistungen werden durch das Vorhandensein 
der sogenannten Opsonine gesteigert. Unter Opsoninen werden Stoffe 
verstanden, welche die Phagocytose gewissermaBen vorbereiten. Ihr 
Nachweis geschieht durch Zahlung der phagocytierten Elemente unter 
bestimmten Versuchsbedingungen. In einem schon vorbehandelten 
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Organismus werden dank des Vorhandenseins eines spezifischen Ferments 
(Immunkorper) die gleichen Leukocytenreizstoffe, welche sich von deti. 
meisten Bakterien gewinnen lassen, rascher und reichlicher aus dem 
Gemenge der Proteine abgespalten, wodurch eine spezifisch opsonische 
Wirkung vorgetauscht werden kann. Bringt man z. B. einem Meer­
schweinchen Choleraimmunserum und eine ge1'inge Menge Cholera­
vibrionen in die Bauchhohle, so finden sich im Peritoneum. und Omentum 
zahlreiche mit Vibrionen volIgestopfte Leukocyten. HOBER 1) zeigte, 
daB die Opsoninwirk1;mgen mehr oder weniger als Globulinwirkungen 
aufzufassen und auf Anderungen der Agglutinabilitat zwischen Leuko­
cyten und den zu phagocytierenden Korpuskeln zuriickzufiihren sind. 

Nach der landlaufigen Auffassung sind viele Immunitatsvorgange nichts 
anderes als am falschen Ort sich abspielende, mit den Verdauungspro­
zessen zu analogisierende Abbauprozesse. Jeder Immunisierungsvorgang 
tritt nur dann deutlich in die Erscheinung, wenn das Substrat, gegen 
das sich die Immunisierung richtet, der enteralen Verdauung entgangen, 
und so entweder unter Umgehung des Magendarmtrakts oder unter 
Nichtbeeinflussung durch die Darmfermente in die Gewebe eindringt. 
Nach dieser alIgemeinen Fassung kann jede organische Substanz, die 
parenteral dem Organismus einverleibt wird, oder die inneren Ober­
flachen desselben mehr oder weniger unbeeinfluBt durchdringt, den 
AnstoB zu Immunisierungsvorgangen geben und als Antigen wirken. 
Eine iiberragende Bedeutung bei den Immunisierungsvorgangen haben 
bisher nur die EiweiBkorper gewonnen; Kohlehydrate und Fette resp. 
Lipoide konnen vielleicht die Bildung der zu ihrer Aufspaltung geeigneten 
Fermente in den Geweben steigern, lassen aber viele fiir die Antigen­
wirkung charakteristischen Erscheinungen vermissen. Die anti gene Un­
wir ksamkei t chemisch definierter Tuberkelbacillenfette konnte Ver­
fasser in eigenen Versuchen erweisen. Es soIl im folgenden daher 
nur von den Antigenen der EiweiBreihe wegen ihrer iiberragenden 
praktischen und theoretischen Bedeutung die Rede sein. 1m allgemeinen 
ist ein EiweiBkorper desto geeigneter als Antigen zu wirken, je komplexer 
er ist; Aminosauren haben keine antigene Wirksamkeit, Albumosen 
und Peptone verlieren dieselbe mit zunehmender Reinheit. Es bleiben 
also vor allem die kolloidalen EiweiBkorper als Antigene iibrig. 
Das Verstandnis fiir die Immunisierungsvorgange wurde wesentlich 
gefordert, als es ABDERHALDEN gelang, mit Methoden, die den rein 
serologischen an Exaktheit weit iiberlegen sind, nachzuweisen, daB bei 
den Abwehreinrichtungen des Korpers Fermente eine fiihrende Rolle 
spielen. Seine Lehre von den Abwehrfermenten stellt den Immuni­
sierungsprozeB gewissermaBen als einen parenteralen Verdauungsvorgang 
hin. Hierbei ist aber sofort zu bemerken, daB es bei Injektionen von 
peptisch und tryptisch verdautem EiereiweiB bisher in Versuchen an 
Hunden nicht gelungen ist, aIle Symptome, welche man nach wieder­
holten Antigeninjektionen beobachtete, kiinstlich hervorzurufen [SCHIT­
TENHELM und WEICHARDT2)]. 

Wahrend die Verdauungsfermente nicht in dem Sinne streng spezifisch 
sind, daB sie nur auf einen einzelnen chemischen Korper einwirken, 
sondern gleichsinnige Veranderungen an einer groBeren Anzahl ahnlich 

1) HOBER und KANAI: Klin. Wochenschr. Bd. 2, Nr. 5. 
2) SCHITTENHELM und WEICHARDT: Munch. med. Wochenschr. 1911. Nr. 16. 
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gebauter Stoffe durch sie eingeleitet werden - Pepsin spaltet verschiedene 
EiweiBarten, Tyrosinase oxydiert zahlreiche aromatische Substanzen 
unter Schwarzung -, wissen wir, daB der Tierkorper unter den besonderen 
Bedingungen der Immunisierung streng spezifische Gegenkorper 
- Abwehrfermente - gegen organismusfremde Stoffe bildet. Mit 
diesem Gesetz der Spezifitat der Antikorper wird ausgesagt, daB 
das eingefiihrte Antigen nur zur Bildung solcher Schutzstoffe AnlaB 
gibt, welche geeignet sind, seine eigene Struktur - nicht die anderer 
ahnlich gebauter Korper - anzugreifen. Die Abbauprodukte sollen dann 
ganz wie beim Verdauungsvorgang bis zu assimilierbaren Spaltstiicken 
weiter zertriimmert werden. Bei diesem parenteralen AbbauprozeB ent­
stehen unter Umstanden giftige Substanzen. Solange noch keine Abwehr­
fermente vorhanden sind, nur in unschadlichen Spuren. Bei Gegenwart 
aber von - durch eine voraufgehende Injektion gebildeten - wirksamen 
Fermenten entstehen fiir den Organismus gefahrlich groBe Mengen solcher 
giftiger Abbauprodukte. 

Zu den G::t;undtatsachen der Immunitatslehre gehoren die Erschei­
nungen der Uberem pfindlichkei t. Injiziert man Meerschweinchen 
von 200 g Spuren eines EiweiBkorpers parenteral und reinjiziert nach 
einem Intervalle von 14 Tagen bis 3 Wochen eine geringe Menge des 
gleichen Antigens in die Blutbahn, so stirbt das Tier innerhalb weniger 
Minuten unter auBerst charakteristischen Symptomen: 

Es treten unter einer sehr rasch einsetzenden mit rapid zunehmender Lungen­
blahung einhergehenden Dyspnoe, vorwiegend exspiratorischen Charakters, torusbhe 
und klonische Krampfe auf. Das FeU des Tieres straubt sich, es kratzt das juckende 
FeU, es setzt eine gesteigerte Peristaltik des Magendarmtrakts, .A.bgang von Harn 
und Kot ein, die Korpertemperatur faUt ab, die Leukocyten im zirkulierenden 
Blut sind vermindert, das Tier verendet unter den auBeren Zeichen der Erstickung; 
die .A.tmung steht still, wahrend das Herz noch weiter schiagt. Werden Puls und 
.A.tmun~ graphisch registriert, so zeigt sich, daB dem .A.temstillstand eine Be­
schleunlgung der .A.tmung vorausgeht. Der Puls ist stark irregular. Der BIut­
druck sinkt infolge peripherer Vasomotoreulahmung bis auf 0 abo Die Gerinnungs­
fahigkeit des Blutes ist verzogert, der Gefrierpunkt im wesentlichen wegeD. der 
Kohlensaureanreicherung stark erniedrigt. Dieser sogenannte anaphylaktische 
Symptomenko·mplex ist in seinem Verlauf an die Einhaltung ganz bestimmter 
Versuchsbedingungen gebunden. Wii;'hlt man ru dem Versuche groBere Tiere, 
so ist der rasche tOdliche VerI auf bei weitem nicht mit der Sicherheit zu erzielen 
wie bei kleinen, wahlt man das IntervaU zwischen erster und zweiter Injektion 
wesentlich kleiner, so kann der anaphylaktische Schock ganz ausbleiben oder 
das Krankheitsbild nimmt einen protrahierten Verlauf. 

Diese schweren Erscheinungen der Anaphylaxie werden beim Menschen 
nur selten beobachtet, auch wenn die Bedingungen der Injektion und 
Reinjektion von Proteinen ganz ahnlich liegen wie im Meerschweinchen­
versuch. 

1m Prinzip laBt sich die Uberempfindlichkeit bei allen Warm­
bliitern nachweisen; doch ist die Empfindlichkeit der verschiedenen 
Tierspezies sehr different. Der Mensch ist relativ unempfindlich. 

Zur Sensibilisierung - wie man die Vorbehandlung der Ver­
suchstiere nennt - sind aIle EiweiBkorper geeignet. Das wurde in groBen 
Versuchsreihen fiir bakterielles, tierisches und pflanzliches EiweiB gezeigt; 
die Effekte der Reinjektion werden aber nur dann beobachtet, wenn 
homologes EiweiB verwendet, d. h. das gleiche Protein fiir die Sen­
sibilisierung und Reinjektion verwandt wird. Artgleiches EiweiB ist 
im allgemeinen unwirksam. 
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Meerschweinchen konnen nicht mit Meerschweincheneiweill sensibilisiert 
werden; es fehlt hier eben die prim are Giftwirknng, welche die Abwehrkrafte 
des Organismus auf den Plan ruft und damit die ttberempfindlichkeit bewirkt. 

Der Widerspruch, der darin liegt, daB ein an sich immunisatorischer Vor­
gang die Ursache fiir die todliche Vergiftnng bei der ReV1jektion des primar relativ 
nnschadlichen EiweiBkorpers ist, wird folgendermaBen erklart: Durch die E rs t­
injektion werden die Korperzellen zur Bildung von Fermenten angeregt, welche 
geeignet sind, das parenteral injizierte EiweiB (Anaphylatogen) durch Abbau 
unschadlich zu machen. Die Bildung dieses anaphylaktischen Antikorpers 
geht allmahlich vor sich und entsprechend langsam auch die Aufspaltung des 
Anaphylatogens. Einige Wochen nach der Sensibilisierung ist die Produktion 
iiberschieBender Mengen dieses Antiferments in vollem Gange, das EiweiB aber, 
dessen Injektion den AulaB zur Bildung dieses Antikorpers gab, ist langst unschad­
lich gemacht. Erfolgt zu dieser Zeit eine zweite Injektion des gleichen Eiweill­
korpers, so geht jetzt dank des schon vorhandenen Gegenkorpers der Abbau 
explosionsartig rasch vor sich; die Menge der Abbauprodukte vergiftet und totet 
unter Umstanden den "immunisierten", aber "iiberempfindlichen" Organismus. 
Durch vorherige subcutane Injektion kleinster Mengen des Antigens konnen die 
vorgebildeten anaphylaktischen Antikorper abgesattigt werden und dadurch die 
nun folgende Hauptinjektion auch yom sensibilisierten Organismus ohne Schaden 
ertragen werden. Dieser Zustand wird Antianaphylaxie genannt . 
.. Nach der hier vorgetragenen Auffassung handelt es sich bei den 
Uberempfindlichkeitserscheinungen um einen Spezialfall immunisato­
rischer Vorgange. Der Organismus ist gewissermaBen iiber das Ziel, 
sich zu schiitzen, hinausgeschossen: Die bei der Reinjektion eintretende 
EiweiBantieiweiBreaktion hat plotzlich zu viele giftige Abbau­
produkte entstehen lassen. Als Beweis dieser hauptsachlich von FRIED­
BERGER verfochtenen Hypothese fiihrt der Autor folgendes an: Zu­
nachst beschleunigt parenterale EiweiBzufuhr, wie Stoffwechselunter­
suchungen lehren, unter Umstanden den Abbau. Sodann kann man mit 
Injektion von EiweiBabbauprodukten in die Blutbahn der Anaphylaxie 
ahnliche oder identische Symptomenbilder auslosen; ebenso tnit intra­
venoser Injektion von Trypsin - was von SCHITTENHELM, der mit zeU­
freien Trypsinlosungen arbeitete, bestritten wird - oder Produkten der 
tryptischen Verdauung. Das bei der Anaphylaxie wirksame Gift wird 
Anaphylatoxin genannt. 

Begreiflicherweise hat diese durch ihre Einfachheit bestehende Hypo­
these dazu gefiihrt, manche Zustande der mensch1jchen Pathologie in 
ziemlich kritikloser Weise tnit der Anaphylaxie zu identifizieren. So 
sollten die Darmkatarrhe kuhmilchgenahrter Sauglinge gewisse 
Formen des Asthma bronchiale, die Eklampsie auf Anaphylaxie 
beruhen. Am besten begriindet ist noch die Auffassung des sogenannten 
Heufie bers als anaphylaktische Erkrankung. . 

Eine besondere Bedeutung haben diese Anschauungen fiir die mensch­
liche Pathologie dadurch gewonnen, daB es gelang, durch Zusammen­
bringen von Bakterienaufschwemmungen mit aktivem Serum und nach­
tragliches Abzentrifugieren der Bakterien das Serum zu einem fiir Meer­
schweinchen hochgiftigen Substrat umzuwandeln. Die Tiere sterben 
nach intravenoser EinverIeibung eines solchen vorher mit Bakterien in 
Kontakt gewesenen Serums akut unter typisch anaphylaktischen Er­
scheinungen. FRIEDBERGER nimmt an, daB auch bei dieser Versuchs­
anordnung ein Anaphylatoxin durch die Wirkung des fermenthaltigen 
Serums auf die Bakterien gebildet wurde. Als es aber gelang, mit eiweiB­
freier Starke und aktivem Serum Substrate mit Anaphylatoxinwirkungen 
zu gewinnen, war die FRIEDBERGERSche Auffassung erschiittert. Immer 
mehr lernte man in der Folge die groBe Bedeutung des physika-
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lischen Zustandes - namlich der Oberflache der den frischen 
Meerschweinchenseren zugefiigten Agenzien fiir das Auftreten des Giftes 
kennen (DOLD). Es kommt zu feinen Pracipitatbildungen, die sich auf 
den Oberflachen der Capillarendothelien niederschlagen, dort einen Wand­
belag bilden und den Gaswechsel in lebensbedrohender Weise storen, 
wodurch die Symptome der Erstickung und der anaphylaktische Schock 
ausgelost werden. 

Das Serum von Meerschweinchen, denen mehrmals 3-4 ccm defibri­
niertes Kaninchenblut in die Bauchhohle injiziert wird, beginnt die 
roten Blutkorperchen des Kaninchens im Reagenzglas rasch und intensiv 
aU£zulosen. Normales Meerschweinchenserum hat diese Fahigkeit ent­
weder gar nicht oder nur in sehr geringem MaBe (BORDET). Dieser als 
Hamolyse bezeichnete ProzeB ist spezifisch, d. h. das Serum der mit 
Kaninchenblut vorbehandelten Meerschweinchen vermag nur die Blut­
korperchen von Kaninchen, nicht die anderer Tierarten aufzulosen. 
Substanzen, welche ein derartiges Auflosungsvermogen fiir Erythro­
cyten besitzen, werden Hamolysine genannt. Wird ein hamolysin­
haltiges Serum eine halbe Stunde lang auf 55 0 erhitzt, so verliert es seine 
hamolytische Kraft, es ist "inaktiv". Durch Zusatz einer kleinen 
Menge frischen, nicht erhitzten, an sich unwirksamen Meerschweinchen­
serums gewinnt es seine hamolytische Wirkung wieder (Reaktivierung). 
Von erheblicher theoretischer Bedeutung ist die Tatsache, daB im Blute 
vieler Tierarten Hamolysine praexistieren gegen Blutkorperchen, mit 
denen es frillier nie in Berillirung gekommen ist (Normalhamolysine). 
Die 1mmunhamolysine sind samtlich komplexer Natur im Gegensatz 
zu den thermostabilen Hamolysinen, die in den Organen des mensch­
lichen und tierischen Korpers nachgewiesen wurden. So enthalten MUz, 
Pankreassaft, Darmschleimhaut und der Kot gesunder Menschen Hamo­
lysine. Die im Serum kranker und gesunder Menschen vorkommenden 
Hamolysine werden geschieden nach 1so-, Auto- und Heterolysinen. 
Autolysine sind Korper, die gegen die eigenen Blutkorper gerichtet sind. 
Sie wurden bei der paroxysmalen Hamoglobinurie gefunden. Interessanter­
weise geht bei dieser Krankheit die Bindung des Amboceptors bei Gegen­
wart des Komplements nur in der Kalte vor sich; die Hamolyse tritt 
bei spaterer Erwarmung im Brutschrank ein (DONATH, LAND STEINER). 
Hamolysine wurden ferner bei Krebskranken, Malariapatienten, in 
Fallen von pernizioser Anamie und hamolytischem 1kterus, jedoch durch­
aus nicht regelmaBig, nachgewiesen. 

Nach dem gleichen Prinzip wie die Auflosung artfremder roter Blut­
zellen geht die Zerstorung jeder fremden, dem Organismus einverleibten 
Zelle vor sich: 1mmer bildet sich der cytolytische Antikorper aus, der 
nach allem, was wir bis jetzt wissen, komplexer Natur ist. Ein spezieller 
Fall eines solchen cytolytischen Vorgangs ist die Bakteriolyse. Wird 
ein Versuchstier parenteral mit Bakterien vorbehandelt, so bildet sich 
der Immunkorper, das Bakteriolysin, aus. Wie der hamolytische 
Immunkorper ist er relativ warmebestandig, vertragt Temperaturen 
von 60 0 und dariiber. Wirksam wird das Bakteriolysin aber erst bei 
Gegenwart eines zweiten warmeunbestandigen, bei 56 0 zerstorbaren 
Korpers, des Komplements. 

Eine enge Verwandtschaft mit dem Vorgang der Hamolyse hat 
der der Agglutination. Darunter wird folgende Erscheinung ver­
standen: Bringt man das Serum der Spezies a, welches von einem mit 
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dem Blute der Spezies b vorbehandelten Tiere sta.mmt, im Reagenzglase 
mit einer Aufschwemmung von Blutkorperchen dieser Spezies b zu­
sammen, so verklumpen dieselben ra.sch und faJIen nach der Zusammen­
ballung zu Boden. Eine solche Hamagglutination von Blutkorperchen 
wird auch im Serum von Tierarten beobachtet, welche nicht mit den 
homologen Blutkorperchen vorbeha.ndelt waren. Entsprechende Agglu­
tinationsphanomene treten gelegentlich zwischen dem Serum und den 
Blutkorperchen verschiedener Individuen derselben Spezies ein (Isoham­
agglutinine). Bei den immunisatorisch erzeugten und auch bei vielen 
praexistenten, sogenannten Normalagglutininen, scheint die Agglutination 
regelmaBig das Vorstadium der Hamolyse zu sein. 

Prinzipiell der gleiche Vorgang wird dann beobachtet, wenn ein 
Tierkorper statt mit heterologen· Blutkorperchen mit einer Aufschwem­
mung von Bakterien vorbehandelt wird. Unter den so erzeugten Anti­
korpern haben die Bakterienagglutinine sowohl in der bakteriologischen 
Laboratoriumstechnik zur ra.schen Identifizierung geziichteter Keime wie 
auch in der Serodiagnostik am Kra.nkenbett groBe Bedeutung erla.ngt. 
Die ra.sche Diagnose mancher Infektionskrankheiten (z. B. des Typhus) 
wird durch den Nachweis der fiir den betreffenden Krankheitserreger 
spezifischen Agglutinine ermoglicht. 

Bei den Untersuchungen, die der Frage nachgingen, ob agglutinierende 
Sera. auch auf Bakterienextrakte einwirken, oder ob nur die morpho­
logisch erhaltene Bakterienzelle von solchen Seren beeinfluBt wiirde, 
fand KRAUS beim Zusa.mmenbringen eines agglutinierenden Serums mit 
einer klarfiltrierten Nahrfliissigkeit, in welcher die zugehorigen Bakterien 
geziichtet waren, da.s Auftreten eines Niederschlages. Dieses Nieder­
schlagsphanomen wird als Pracipitation bezeichnet. In der Folge 
zeigte sich, daB das Serum von Tieren, welche mit dem Serum von Tieren 
einer anderen Spezies vorbehandelt waren, im Reagenzglas mit dem 
Serum dieser vorbehandelten Tiere zusammengebracht, eine Triibung 
und spater eine Ausflockung erkennen laBt. Praktisch genommen, ist 
jedes tierische und pflanzliche EiweiB bei parentera.ler Einverleibung 
in den TierkOrper zur Pracipitinbildung geeignet. Fiir die praktische 
Verwertung dieser Entdeckung ist von entscheidepder Bedeutung die 
strenge Spezifitat der gebildeten Pracipitine. Sie allein ermog­
licht eine Differentialdiagnose des zur Untersuchung kommenden Ei­
weiBmaterials. Auf ihr beruht der groBe forensische und gerichtlich­
medizinische Wert des Pracipitationsversuchs (UHLENHUTH). 

Die Vielheit der hier angedeuteten Vorgange hat EHRLICHl) theoretisch 
zu deuten versucht. Nach ihm verbindet sich 'jedes Antigen mit gewissen 
Gruppen des Zellprotoplasmas. Die chemische Bindung bewirkt einer­
seits eine funktionelle Ausschaltung der fiir das Leben der.~elle wichtigen 
Gruppen und leitet andererseits die Regenera.tion und Uberproduktion 
dieser durch die Antigenwirkung ausgeschalteten Gruppen ein. Die 
iiberproduzierten Gruppen finden nun in der Zelle keinen Platz mehr, 
sie werden abgestoBen und zirkulieren als Antikorper im Blute. Die 
abgestoBenen Zellbestandteile werden als "chemische Seitenketten" 
ihres Protoplasmas aufgefaBt. Solange die Seitenketten der Zelle noch 
angehoren, vermitteln sie als Kuppler die Bindung des Antigens an die 

1) EHltLICH: Gesammelte Abhandlungen liber Immunitat. Berlin 1904. 
DERsELBE: Die Seitenkettentheorie. 
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Zelle (Amboceptoren) und vermitteln so die Giftwirkung zwischen 
Antigen und Zellprotoplasma. Sind aber die Amboceptoren einmal ins 
Blut abgegeben, so konnen sie neuerdings injizierte Antigene, bevor sie 
an die Zellen herantreten, binden, und damit die Zelle vor der Giftwirkung 
schiitzen. DieZahl der giftbindenden haptophoren Gruppen ist unend­
lich groB, fiir jedes vorkommende Antigen praexistiert gewissermaBen eine 
"Seitenkette". Da die Antikorper nichts anderes sind als solche durch 
die bindende W:¥,kung des Antigens funktionell zunachst ausgeschaltete, 
dann aber im UbermaB reproduzierte und ins Blut abgestoBene Seiten­
ketten, so ist die strenge Spezifitat der Antikorper damit klargestellt. 
Bei ihrem Wirksamwerden treten die Antikorper nicht allein in Reaktion, 
sondern nur gemeinsam mit einem zweiten hypothetischen Stoff, der 
chemisch genau so wenig charakterisiert ist wie der eigentliche Anti­
korper oder Amboceptor. Dieser zweite Korper ist eigentlich nur durch 
die Eigenschaft der Thermolabilitat gekennzeichnet. Er wird bei der 
Erwarmung auf 55 0 zerstort. Ein weiteres Kennzeichen ist seine Un­
spezifizitat. Er ist unter physiologischen Verhaltnissen in jedem normalen 
Serum vorhanden. Er wird von EHRLICH als Komplement, von BORDET 
als Alexin bezeichnet. Der Vorgang einer durch spezifische Hamolysine 
bewirkten Blutkorperchenauflosung geht nach den EHRLIcHschen Vor­
stellungen demnach so vor sich, daB durch den Amboceptor eine Kupplung 
zwischen Blutkorperchen, Hamolysin und Komplement einsetzt, worauf 
die Hamolyse eintritt. 1st das Komplement durch Erwarmung iiber 55 0 

zerstort, oder durch ein zweites Antigen-Antikorpersystem abgelen'kt, 
so bleibt die Hamolyse aus (Komplementablenkung). 

Den groBen heuristischen Wert der EHRLIcHschen Seitenkettentheorie 
verkennen auch ihre Gegner nicht. DaB sie eine befriedigende Er­
klarung aller lmmunitatsphanomene nicht gibt, lernen wir immer 
mehr einsehen. SAHLIl) vor allen wen.~et sich gegen die Konfusion 
des rein morphologischen Begriffs der Uberregeneration mit den aus 
der chemischen Terminologie her iibernommenen Vorstellungen von 
den Seitenketten des Protoplasmas. Er versucht eine Kolloidtheorie 
der Immunitatserscheinungen, gestiitzt auf die AnschaUlUlgen von 
BORDET!) und ZANGGER 3 ) zu geben. In den Mittelpunkt seiner Be­
trachtungen stellt er die Frage der Entstehung und der Spezifitat der 
Antikorper. Nach ihm sind aIle Antikorper in den Fliissigkeiten des 
normalen Organismus praformiert, sie kreisen dauernd im Blute aller 
Tiere. Die Einfiihrung des Antigens bewirkt eine kolloidale Bindung 
von Antigen und Antikorpern, und der so gebundene Antikorper wird 
funktionell ausgeschaltet. "In diesem Fall entspricht es aber den Ge­
setzen der Erhaltung des Organismus und seiner Anpassung an das 
Bediirfnis, wenn darauf diejenigen Zellen, welche schon in der Norm 
mit der Lieferung des betreffenden Antikorpers betraut sind, in erhOhtem 
MaBe zur Sekretion derselben a:ngeregt werden." Nach den SAHLIschen 
Vorstellungen ist der Ort des Antigenverbrauchs nicht das Zellproto­
plasma, sondern das Blut und die Gewebsfliissigkeit. 

Fiir die Praexistenz der Antikorper liefern die Beobachtungen iiber 
unspezifische Leistungssteigel'ung wertvolles Material. 

1) SAHLI: Schweiz. med. Wochenschr. 1920. Nr. 50. 
2) BORDET: Trait€> de l'immunite. Masson 1920. .. 
3) ZANGGER: Schweiz. Arch. f. Tierheilk. 1913 und Korrespbl. f. Schweiz. Arzte 

1914. Nr. 3. 
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Andererseits wissen wir, daB durch StOrungen seines kolloidalen 
Gleichgewichts aus einem norrnalen ein hochtoxisches Serum gemacht 
werden kann, welches nach Injektion in die Blutbahn eines artgleichen 
Tieres dieselben Erscheinungen macht wie das Anaphylatoxin [BORDETl), 
DOLD u. a.]. 

Einige Schwierigkeiten hat die EHRLlcHsche Theorie bei der Erklarung 
der Toxin-Antitoxinbindung. Fiir eine Reihe pathogener Mikroorganismen 
(Diphtherie, Tetanus, Dysenterie) ist bekannt, daB sie spezifische Gifte 
(Toxine) produzieren, welche ein typisches Krankheitsbild unter geeig­
neten Bedingungen auch dann auslosen, wenn die Bakterien vorher 
aus der Toxinlosung entfernt wurden. Diese Toxine losen im Organismus 
die Bildung von Gegengiften (Antitoxine) aus. Durch eine Vermischung 
von Toxin und Antitoxin kann das Gemenge entgiftet werden, und 
bei Injektion in den TierkOrper konnen die typischen Erscheinungen 
ausbleiben. Bei solchen Entgiftungsversuchen bemerkten BORDET und 
DANYSZ, daB die Entgiftung einer gegebenen Menge Diphtherietoxin 
durch eine bestimmte Menge Antitoxin viel weiter gebt, wenn man das 
Toxin auf einmal dem Antitoxin beimischt, als wenn man es in refracta. 
dosi zufugt. Eine ahnliche Erfahrung macht man bei der stufenweisen 
Absattigung des Diphtheriegiftes, bei welchem der Entgiftungseffekt mit 
zunehmenden Antitoxinmengen fiir gleiche Zusatzmengen immer kleiner 
wird. Wahrend EHRLICH zur Erklarung dieser Erscheinung eine Vielheit 
der Diphtheriegifte (Toxine, Toxone, Toxoide) annimmt, weist BORDET 
darauf bin, daB es sich um kolloidchemische Adsorptionssattigungen 
handle, die- eben den von EHRLICH angenommenen strukturchemischen 
Valenzgesetzen nicht gehorchen. 

Die eben erorterten Immunitatsvorgange sind im wesentlichen 
hum 0 r ale, d. h. die eingedrungenen Erreger werden durch die Gegenkrafte 
des Organismus gelahmt, weitgehend geschadigt und schlieBlich zur 
extrazellularen Auflosung gebracht. S!)hon das frische Blutserum 
unvorbehandelter Tiere hat gegenuber vielen Bakterien eine betrachtliche 
zerstorende Kraft. Diese Abwehrkraft wird von BUCHNER den Alexinen 
zugeschrieben, welche bei langerem Aufheben des Serums allmahlich 
an Wirksamkeit verlieren. Solche Alexine sind nicht nur im Blutserum, 
sondern z. B. auch in der Peritonealfliissigkeit und konnen nach spe­
zifischer Vorbehandlung in ihrer bakteriolytischen Wirksamkeit erheb­
lich gesteigert werden (PFEIFFERscher Versuch). 

So ubersichtlich fiir viele Faile sich unter den Bedingungen des 
Laboratoriums die Verhaltnisse der Immunisierung resp. Immunitat 
gestalten lassen, und sich Beziehungen zwischen den mannigfachen 
Lysinen, Antitoxinen, Pracipitinen und dem Grade der erreichten Im­
munitat herstellen lassen, so schwierig liegen die gleichen Fragen fur 
die naturliche und die erworbene Immunitat des Menschen, die 
wir durchaus nicht immer auf die Anwesenheit der geschilderten Anti­
korper durch den Reagenzglasversuch zurUckfiihren konnen. In der 
uberwiegenden Zahl der Faile mussen wir damit rechnen, daB auf eine 
im einzelnen noch unbekannte Weise Bakterien durch die verletzte Raut 
od~r durch die geschadigten Schleimhaute des Respirations- und 
Digestionstrakts in den Korper eindringen und hier nach Art einer 
parenteralen EiweiBinjektion die Gegenwebrvorrichtungen des Korpers 

1) BORDET: 1. c. 
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mit Bildung von Abwehrfermenten in Funktion treten lassen. Die Im­
munitat nach iiberstandenen bakteriellen Erkrankungen bietet so dem 
Verstandnis keine Schwierigkeiten. Diese Art der erworbenen Im­
munitat kann auch durch kiinstliche Infektion durch Injektion viru­
lenter Bakterien in abgeschwachter Form erreicht werden (aktive 
~.mmunisierung). Ein anderer Weg der Immunisierung ist der der 
Ubertragung von Blutserum immunisierter Tiere, welches die fertig 
gebildeten Gegengifte bereits enthalt (passive Immunisierung). Bei 
der passiven Immunisierung erkauft man den Vorteil sofortiger Wirk­
samkeit mit dem Nachteil ihrer sehr geringen Dauer. Die aktive 
Immunisierung wird erst nach Ablauf von etwa 2 Wochen wirksam, 
halt aber Monate und Jahre lang an. 

Das lIDS geHi.ufige Beispiel akti ver Immunisierung ist die Sch utz­
pockenimpfung, dank deren gesetzlicher Einfiihrung die Pocken in 
Deutschland eine nahezu unbekannte Krankheit geworden sind: Dabei 
wird das Pustelsekret von echten Blattern zunachst auf Rinder iiber­
tragen, es entstehen die Kuhpocken. Durch Riickiibertragung del' Kuh­
pocken auf den Menschen wird eine abgeschwachte Form del' Blattern 
erzeugt: die Vaccine. Das Pockenvirus hat durch die Passage des Rinder­
organismus eine derartige Abschwachung erfahren, daB es den Menschen 
zwar noch leicht krank machen, ihm abel' nicht mehr gefahrlich werden 
kann wie die Infektion mit echten Blattern, ein Vorgang, der als Viru­
lenzabschwachung bezeichnet wird. Das Dberstehen del' leichten 
Schutzpockenerkrankung verleiht dem Menschen eine hohe Immunitat 
gegen die echten Blattern: es ist eine aktive Immunisierung durch 
Pockenvirus, das durch Tierpassage abgeschwacht ist, erreicht. Es ist 
viel Scharfsinn auf die Losung del' Frage angewandt worden, welche 
Zellen im menschlichen Korper die Schutzstoffe produzieren; ob die 
Schutzstoffe dauernd im Blute kreisen, oder ob sie von gewissen Zellen 
gespeichert werden oder ob sie schlieBlich erst im Moment del' Gefahr 
von bestimmten oder allen Zellen des neuinfizierten Organismus neu 
gebildet werden. Sichergestellt ist, daB intravenos appliziertes Vaccine­
virus rasch aus der Blutbahn verschwindet und schon nach 2 Stunden 
in Leber, Milz und Knochenmark nachweisbar ist. Lii.Bt man das in­
fizierte und sofort nach der Injektion entnommene Blut in vitro stehen, 
so ist es noch nach 24 Stunden infektios. Es ist also keine Abtotung des 
Virus VOl' sich gegangen, sondern die Organe haben dasselbe aus del' 
Blutbahn abgefangen; besonders geschieht das durch. die Haut, auf 
welcher man nach vorangehender Enthaarung und Reiben mit Sand­
papier bei intravenos infizierten Albinokaninchen konfluierende Haut­
pocken erzeugen kann. Offen bar hat das Vaccinevirus eine besondere 
Affinitat zum Hautorgan, in welchem es noch tagelang weiterleben kann. 
Die im Blute in geringer Menge anfanglich nachweisbaren Antikorper 
sind langst verschwunden, wenn die volle ImmlIDitat gegen das Vaccine­
virus noch fortbesteht. Aus diesen Erfahrungen hat man geschlossen, 
daB die durch Vaccination erreichte Immunitat histogenen Ursprungs 
ist und daB sich die immunisatorischen Vorgange im wesentlichen im 
Hautorgan abspielen. Aus jetzt nicht zu erorternden Griinden ist die 
Hautimmunitat nicht etwa so vorzustellen, daB hier eine Art SpeicherUug 
von Antikorpern vor sich geht, auf die im Bedarfsfalle zuriickgegriffen 
wird, sondern die Haut ist durch die erste Infektion in der raschen Bildung 
von Antikorpern gewissermaBen geiibt, so daB sie bei einer zweiten 
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Infektion anders, und zwar rascher und reichlicher mit der Bildung 
virulizider Antik6rper reagiert, sie ist allergisch gewOl'den. Diese 
erh6hte Bereitschaft (Allergie, PIRQUET) fiihrt bei einer zweiten 
Vaccination zu der bekannten Friihreaktion. Der gleiche Gedankengang 
fiihrt auch in der Erklarung der positiven PIRQuETschen Tuberkulose­
reaktion nach vorausgegangener tuberkul6ser Infektion. Die Wirkung 
der Kuhpockenimpfung verblaBt im Laufe der Jahre allmahlich und wird 
durch die gesetzlich eingefiihrte Revaccination im 12. Lebensjahr wieder 
angefacht. Der schlagende praktische Erfolg der Vaccination veranschau­
licht aufs beste die groBe Bedeutung der Im.munitatsvorgange fiir Ausbrei­
tung und Bekampfung der Seuchen. Wie wenig aber noch im einzelnen die 
Anschauungen iiber bekannte Immunitatsreaktionen geklart sind, lehren 
die Theorien der Tuberkulinreaktion. Die Tuberkulose ist eine Volks­
seuche, welche unter den bekannten Infektionskrankheiten in den euro­
paischen Landern die meisten Opfer fordert. Die Bemiihungen, eine 
Immunisierung gegen diese Seuche im groBen Stiele nach Art der Schutz­
pockenimpfung durchzufiihren, sind bis jetzt gescheitert. Es ist bisher 
nicht gelungen, ein Tuberkuloseantigen zu finden, welches dem Menschen 
einen sicheren Schutz gegen die Infektion mit Tuberkelbacillen verleiht. 
Das liegt nicht daran, daB bei der Tub~rkulose Immunisierungsvorgange 
ausblieben, der klassische KocHsche Versuch lehrt das Gegenteil: Wird 
ein gesundes Meerschweinchen mit einer Reinkultur von Tuberkelbacillen 
geimpft, so verklebt in der Regel die Impfwunde und.scheint in den ersten 
Tagen zu verheilen. Erst im Verlauf von 10-14 Tagen entsteht ein hartes 
Kn6tchen, welches in kurzer Zeit aufbricht und bis ZUlU Tode des Tieres 
eine ulcerierende Stelle bildet. Wird der gleiche Versuch an einem vor 
4-6 Wochen tuberkul6s infizierten Tiere vorgenommen, so verklebt 
bei ihm die Impfwunde anfanglich ebenfalls, ein Kn6tchen bildet sich 
aber nicht. Die Impfstelle wird vielmehr am 1. oder 2. Tage nach der 
Impfung hart und dunkel gefarbt. Die Verfarbung und Infiltration 
beschranken sich nicht auf die Im.pfstelle selbst, sondern breiten sich in 
der Umgebung aus, die Raut wird in den folgenden Tagen nekrotisch 
und schlieBlich abgestoBen: es bleibt eine flache Ulceration zuriick. 
Diese Ulceration heilt gew6hnlich schnell und dauernd ab, eine In­
fektion der benachbarten Lymphdriisen bleibt aus. Es ist also in der 
Abheilung der Impfstellen ein wesentlicher Unterschied zwischen dem 
gesunden und dem bereits tuberkul6sen Tiere festzustellen. Das gesunde 
Tier behalt an der Impfstelle bis zu seinem Tode ein Impfgeschwiir, 
wahrend das infizierte die Impf'WUllde unter Abst~Bung nekrotisierter 
Teile zur Abheilung bringt. Dieses andersartige Verhalten des tuber­
kul6sen Organismus im Vergleich mit dem gesunden ist eine absolut 
gesicherte Tatsache. Der KocHsche Grundversuch ist tausendfach wieder­
holt und immer wieder bestatigt. Aber nicht nur gegeniiber den lebenden 
und toten Bacillen laBt sich ein allergisches V-erhalten des tuberkul6s 
infizierten Organismus nachweisen, sondern auch gegen die Produkte 
der KocHschen Bacillen. Das alte Tuberkulin wird aus 4-6Wochen 
alten, auf 5~/o Glycerinl6sung gewachsenem Reinkulturen der Tuberkel­
bacillen dadurch ge'Wonnen, da~ die Kulturfliissigkeit durch einstiindiges 
Erhitzen im str6menden Dampf sterilisiert, sodann bei niedrigen Tempe­
raturen auf ein Zehntel des Volum:ens. eingeengt wird. Nach dem Ein­
dampfen wird die Fliissigkeit durch Filtration von den Bacillen befreit. 
Dieses Alttuberkulin soIl die 16slichen toxischen Produkte der Tuberkel-
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bacillen (Toxine) sowie die durch die Hitzebehandlung aus den Bakterien­
leibern extrahierten Endotoxine enthaJten. Eine dem Kliniker gelaufige 
Immunitatsreaktion gegen die im Tuberkulin enthaJtenen Tuberkel­
bacillenprodukte ist das differente Verhalten der Korpertemperatur 
bei gesunden und tuberkulosen Individuen. Wahrend der gesunde Or­
ganismus viele Milligramme Alttuberkulin vertragt, ohne Schwankungen 
seiner Eigentemperatur aufzuweisen, zeigt der tuberkulos infizierte 
Organismus schon nach Bruchteilen von Milligrammen oft gefahrlich 
hohe Steigerungen der Korpertemperatur. Wird bei Schwertuberkulosen 
eine Antikorperinjektion durchgefiihrt, so solI es bereits im Blut zur Ver­
einigung von Tuberkulin und Antituberkulinen kommen und dadurch 
die Lokalreaktion, unter Umstanden auch die fieberhafte Reaktion 
ausbleiben (negative Anergie). In allen Untersuchungen, an Tieren 
sowohl wie an Menschen ist die Spezifizitat der Tuberkulinreaktion 
immer wieder erwiesen worden. Gegenteilige Ansichten lieBen sich nicht 
halten, da bei ihnen gewohnlich die quantitativen Verhaltnisse nicht 
geniigend beriicksichtigt waren. Wenn ein tuberkuloses Meerschweinchen, 
das auf 1 mg Alttuberkulln mit Fieber reagiert, erst bei 10 mg Pepton 
anderer Herkunft eine fieberhafte Reaktion aufweist, so ist zu bedenken, 
daB in dem 1 mg Alttuberkulin bestenfalls 1/10 mg wirksamer Substanz 
vorhanden ist, anders ausgedriickt, reagiert das Tier erst mit der hundert­
fachen Menge von unspezifischen EiweiBderivaten gegeniiber den Tuber­
kuloproteinen. Solche uild ahnliche Versuche beweisen nur das eine, 
daB der tuberkulos infizierte Organismus gegen chemische Reize ver­
schiedenster Art empfindlicher ist als der gesunde. Die Lehre von der 
Spezifitat der Tuberkulinreaktion konnten derartige Versuche bisher 
nicht erschiittern. Die allgemeinste theoretische Deutung, welche man 
den immunisatorischen Phanomenen bei der Tuberkuloseinfektion ge­
geben hat, ist die, daB der infizierte Organismus die Fahigkeit gewonnen 
hat, auf eine zweite Infektion mit Bacillen, resp. neuerliche In­
jektion von Tuberkulinderivaten anders, und zwar rascher und inten­
siver zu reagieren als das gesunde Tier. Diese Allergie ist der Aus­
druck einer spezifischen Uberempfindlichkeit. Der Streit, ob es 
sich bei der Tuberkulose in erster Linie urn eine humoraJe oder cellulare 
Immunitat handelt, ist miiBig, insofern aIle Antikorper cellularen Ur­
sprungs sind und die allergische cellulareReaktion neben einer immuni­
satorisch bedingten Intensivierung des Entziindungsablaufs zum Teil 
in einer rascheren und reichlicheren Bildung hochwirksamer Anti­
tuberkuline ihren Ausdruck findet. 

Viel weniger durchsichtig sind die Verhaltnisse bei der angeborenen 
Im:munitat, bei welcher der Nachweis bakterienfeindlicher Stoffe im 
Korper des immunen Individuums durchaus nicht immer zu fiihren ist. 
Auch serologische Erfahrungen lassen einen Parallelismus zwischen dem 
Grade der angeborenen Immunitat und dem Reichtum an bakteriziden 
Substanzen haufig vermissen. Bemerkenswert ist der hohe Grad. von 
Immunitat der Neugeborenen gegen akute Exantheme. Die Uber­
tragung des Scharlachs und der Masern von der stilleRden Mutter auf. 
das Neugeborene gehort durchaus zu den Ausnahmen). Neben unbe­
kannten Faktoren spielt hier das Milieu fraglos eine Rolle. 

Wie auf der einen Seite z. B. die Schleimhaut der Conjunctiva der Neu­
geborenen einen besonders giinstigen Nahrboden fiir die Ansiedlung der Gono­
kokken abgibt, ist es auf der anderen Seite durchaus vorstellbar, daB Blut und 
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Saftegemisch der Neugeborenen nicht die fUr das Fortkommen der Scharlach­
und Masernerreger giinstige Zusammensetzung hat wie im spateren Lebensalter. 

Die Ubertragung von Antikorpern von del' Mutter auf das Kind 
bat groBes praktisches und theoretiscbes Interesse. EHRLICH betont in 
seinen Studien iiber Immunitat ~urcb Vererbung und Saugung, daB 
durcb die Placenta eine direkte Ubertragung del' Antikorper aus dem 
Blute sowobl aktiv wie passiv immunisierter Miitter vorkommt; das 
gleiche gescbiebt durcb die Milch, wobei del' Antitoxingebalt del' Milch 
dem des Blutes parallel geht; da es sich fiir den Saugling in diesem Faile 
urn eine enterale Immunisierung bandelt, die beim Erwacbsenen un­
moglich ist, muB angenommen werden, daB in der fIiibesten Lactations­
periode unverandertes antitoxintragendes MilcbeiweiB die Darmwand 
des Sauglings passieren kann. Nacb JASCHKE stellt das colostrale 
EiweiB das wicbtigste Vebikel fiir die Zufuhr bestimmter Antikorper dar. 
Begreiflicberweise werden artgleicbe Agglutinine, Opsonine, bakterizide 
und bamolytiscbe Antikorper besonders leicbt iibertragen. 

Die Schwierigkeiten, in das Wesen del' Immunitatsvorgange ein­
zudringen, sind durch die groBe Zabl del' Hypothesen und die durch sie 
bedingte uneinheitliche N omenklatur gewachsen. Es kommt hinzu, daB 
keiner von den sogenannten Immunkorpern bisher cbemisch rein dar­
gestellt ist und jeder nur nach seinen Wirkungen definiert ist. Es erscheint 
zweckmaBig, ausdriicklich darauf hinzuweisen, daB del' Begriff des Anti­
korpers nicht mit dem des Schutzstoffs identisch ist. Agglutinine 
und Pracipitine, die sichel' als Antikorper zu bezeichnen sind, verleihen 
dem infizierten Organismus keinen nachweisbaren Schutz, wahrend wir 
von den Antitoxinen, Bakteriolysinen, Opsoninen und Bakteriotropinen 
wissen, daB ihnen neben del' Eigenschaft des Antikorpers die des Schutz­
stoffes zukommt. 



X. Stornngen der Fnnktion der innersekretorischen 
Driisen. 

A. Einleitung. 
1. Definition des Begriffs der inner en Sekretion. 

Der Begri£f der "inneren Sekretion" ist von CLAUDE BERNARD 1) im 
Jahre 1855 gepragt worden. Er bezeichnete damals die Funktion der 
Gallenbereitung in der Leber als ihre auBere Sekretion und die Zucker­
bildung aus Glykogen und die Abgabe des neugebildeten Zuckers an das 
Blut als deren innere Sekretion. Schon von CLAUDE BERNARD hatte 
der Gottinger Professor BERTHOLD 2) im Jahre 1849 das Wesen del' 
inneren Sekretion erkamlt, als er bei Hahnen die Hoden von ihrem 
natiirlichen Orte entfernte und sie an anderen Stellen des Korpers rein­
plantierte. Er beobachtete, daB trotz dieser Operation sich an den 
Versuchstieren die mannlichen sekundaren Geschlechtscharaktere ent­
wickelten und g4mbte, daB dies nur durch die "Einwirkung der Hoden 
auf das Blut und dann durch entsprechende Einwirkung des Blutes auf 
den allgemeinen Organismus" bedingt sein konnte. 1889 berichtete del' 
damals 72jahrige BROWN-SEQUARD 3), daB er durch Hodenextraktinjek­
tionen an sich seIber, seine korperliche und geistige Leistungsfahigkeit 
in erstaunlichem MaBe steigern konnte. Die Stoffe, welche in so eigen­
artiger Weise auf den Gesamtorganismus einwirken und ihre anregenden 
Wirkungen ausuben, werden als Hormone bezeichnet und die Drusen, 
welche diese Stoffe liefern, als Hormondrusen. 

Anatomisch sind diese Organe von den Driisen mit auBerer Sekretion dadurch 
unterschieden, daB sie ihr Sekret direkt in die Blutbahn oder auf dem Umwege 
iiber die LymphgefaBe in dieselbe ergieBen. Es geniigt also, daB ein solches Organ 
an irgendeiner Stelle des Korpers, an welcher die Resorption del' von ihm gebildeten 
Produkte moglich ist, implantiert wird, um seinen Funktionsausfall geraume Zeit 
hintanzuhalten. Da sie ihr Sekret nach "innen" abgeben, werden sie als inner· 
sekretorische oder endokrine Driisen bezeichnet. 

2. Die Untersuchungsmethoden. 
Die Funktion del' einzelnen innersekretorischen Driisen ist nach zwei Haupt­

methoden untersucht worden. Zunachst wurden die Ausfallserscheinungen studiert, 
welche sich nach totaler Entfernung des zu untersuchenden Organs aus dem 
menschlichen oder tierischen Korper einstellen. Dann wurde untersucht, wieweit 
sich die eintretenden Ausfallserscheinungen durch Einverleibung des wirksamen 
Prinzips del' entfernten innersekretorischen Driise aufheben oder modifizieren 

1) CLAUDE, BERNARD: La science experimentale. Paris 1890. 
2) BERTHOLD: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 42. 1849. 
3) BROWN-SEQUARD: Sitzungsber. d. Pariser Ges. d. Biolog. 1. Juni 1889. 
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lassen. Diese zweite Methode ist erganzt worden dUTCh Beobachtungen, welche 
man nach Organtransplantationen bei vorher der entsprechenden Dtiisen beraubten 
Tieren machte und schlieBlich hat man durch die operative Vereinigung zweier 
Tiere gleicher Art, von denen eines einer innersekretoriscben Driise beraubt war, 
AufschluB dariiber zu erhalten versucht, 0 b die inneren Sekrete des gesullden mit 
dem kranken in Parabiose lebenden Tiel'es ausreichen, urn die Ausfallserscheinungen 
dort zu verhiiten. 

B. Pathologie del' innel'sekl'etorischen DrUsen. 

1. Schilddriise. 
Der Bau der Schilddriise zeigt ein Parenchym, das aus durch Bindegewebe mit­

einander verbundenen Lappchen besteht. Die darin zusammengefaBten Follikel 
sind mit einer einfachen Schicht 1mbischen oder zylindrischen Epithels ausgekleidet. 
In ihrem Lumen findet sich eine eigenartige homogene zahe Masse, die kolloide 
Substanz. Bei det Sekretion weisen die Epithelzellen charakteristische Verande­
rungen auf. Das Kolloid wird als das Sekret der Schilddriise aufgefaBt, welches 
zwischen den Epithelien hindUTCh in die Lymphraume und von dort ins Blut 
gelangt. Die gesunde Schilddriise des Menschen enthalt 2-5 mg Jod pro Driise. 
Das Jod befindet sich in organischer Bindung als Thyreojodin mit 9% Jod. 

Das Thyreojodin ist wahrscheinlich ein Spaltungsprodukt des Thyreoglobulins, 
eines jodhaltigen EiweiBkorpers. Dieser EiweiBkorper stellt den wirksamen Be­
standteil der Schilddriis(3 dar und laBt im Experiment aIle Wirkungen, welche 
die Gesamtdriise erzielt, in Erscheinung treten. Man kann mit dem Thyreo­
globulin die nach Schilddriisenentfernung eintretende Cachexia strumipriva und 
das auf Schilddriisenmangel beruhende MyxOdem giinstig beeinflussen. Neuer­
dings soli das wirksame Prinzip der Schilddriise rein dargestellt sein: 

JH 

JH(lIC . CH2CH2COOH 

JH\/,,/=O 
NH 

Dasselbe zeigt intensivere Wirkungen wie die alten Schilddriisenpraparate, 
WIDMARK1). Eine Veranderung in der Zusammensetzung des Schilddriisensekrets 
bei Erkrankungen der Driise ist oft behauptet, aber noch nie einwandfrei bewiesen 
worden. Die Wirkungen, welche die Gesamtdriise entfaltet, sind seh'r mannig­
faltige. Durch seine auBerordentlich gute Blutversorgung kann in relativ kurzer 
Zeit viel wirksame Substanz in den Kreislauf befordert werden. Beim Hunde 
flieBt die Gesamtblutmenge am Tage 16mal durch die Schilddriise. 

Von den Schilddriisen wir kungen sind folgendl;l studiert : 1. solche 
auf das Wachstum und die Entwicklung, 2. solche auf die Intensitat 
der Verbrennungen, 3. Wirkungen auf den Kohlehydratstoffwechsel, 
4~ Wirkung auf die Warmeregulation, 5. Wirkungen auf das Herz, 
6. Wir kungen auf den Wasser- und Salzhaushalt, 7. Wirkungen auf 
die Keimdriisen und schlief3lich solche aufs Nervensystem. Die Wirkungen 
auf Wachstum und Entwicklung hat ABDERHALDEN 2) und ROMEIs 3) 
an Kaulquappen dargetan. Letzterer stellte verschiedene Extraktions­
mittel aus der getrockneten Driisensubstanz her und setzte lebende 
Kaulquappen den Einwirkungen dieser Schilddriisenprodukte aus. Er 
konnte mit bestimmten Extraktionen starke Entwicklungsbeschleunigtmg, 
mit anderen gleichfalls Entwicklungsbeschleunigung aber Wachstums­
hemmung erzielen. Am Menschen hat man als Ausdruck der Uber­
funktion der Thyreoidea ein beschleunigtes Langenwachstum und etwas 

1) WIDMARK: Svenska Lakartidningen. 1920. S. 242. 
2) ABDERHALDEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 162. 1915. 
3) ROMEIS: Arch. f. Entwicklungsmech. d. Organismen. Bd. 40 u. 41. 1914/15. 

- Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 5. 1916. - Ebenda. Bd. 6. 1918. 
Biirger, Propiideutik. 16 
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verfriihten EpiphysenschluB beobachtet [HOLMGREN!), SCHKARINE 2), 

BALLETS)]. 
Die beschleunigende Wirkung der Schilddriise auf den 

Stoffwechsel als Folge der Eingabe von Schilddriisensubstanz kommt 
bei gesunden Menschen nicht immer zum Ausdruck. In positiven 
Fallen kommt eine Steigerung des Grundumsatzes in 2-3 Wochen 
zustande, geht aber bei gemaBigten Dosen nicht iiber 15-25°/ hinaus. 
Fettleibige scheinen im allgemeinen besser zu reagieren, es ist aber frag­
lich, ob bei ihnen nicht oft eine Unterfunktion der Schilddriise vorliegt, 
die Steigerung der Verbrennungen zum Teil also nur eine relative ist. 
Bemerkenswert sind die Zusammenhange zwischen der Ernahrungs­
weise und der GroBe der Schilddriise. Bei'einseitiger Fleisch­
nahrung soll eine Hypertrophie des Organs mit Vermehrung des spe­
zuischen Epithels eintreten, wahrend im Hunger das Parenchym reduziett 
wird, seine Funktion einstellt und kein Kolloid mehr bildet. Wird nach 
vorausgehendem Hunger ein solches Tier, Kaninchen z. B., wieder ge­
fiittert, so geht nach zwei Stunden die Schilddriise in einen Zustand 
sekretorischer Hyperfunktion iiber [MISSIROLI 4)]. ~.Menschen wurden 
nach langdauernder Unterernahrung, z. B. Odemkrankheit, 
eine auffallende Kleinheit der Schilddriise festgestellt [PALTAUF 5)]. 

Die Wirkungen auf den KohlehydratstoHwechsel und das 
Herz sollen mit den iibrigen Folgen des Hyperthyreoidisnms besprochen 
werden. Der Wirkung auf die Warmeregulation ist bereits im Kapitel 
Nr. III Erwahnung getan. Neu sind die Beobachtungen, welche 
EpPINGER 6) iiber die Wirkung der Schilddriisensubstanz auf den Wasser­
und Salzhaushalt machte. Er stellte fest, daB die Zeit, mit der eine 
per os gereichte Fliissigkeitsmenge durch die Nieren wieder ausgeschieden 
wird, durch Eingabe von Schilddriisensubstanz wesentlich abgekfuzt 
werden kann. Auch das peroral aufgenommene Kochsalz wird von 
Tieren, denen gleichzeitig Schilddriisensubstanz verfiittert wurde, schneller 
wieder ausgeschieden. Diese Befunde werden nun nicht als Wirkung 
der Schilddriise auf die Niere gedeutet, sondern EpPINGER glaubt, daB 
der intermediare Salz- und Wasseraustausch in den Geweben durch die 
wirksamen Substanzen der Schilddriise eine Beschleunigung erfahre. 

Die Beziehung zwischen Schilddriise und weiblichen Genital­
organen sind lange bekannt. In der Menstruation, nach der Defloration 
und vor allem in der Graviditat vergroBert sich das Organ. Die alten 
Romer maBen den Halsumfang neu vermahlter Frauen, urn das Ergebnis 
zur Priifung der Virginitat zu verwenden. 

Unterfunktion der Schilddrlise. 
Die Folgen der Schilddriisenexstirpation sind bei jungen noch 

wachsenden Tieren andere als bei erwachsenen Individuen. Wegen des 
Ausfalls der das Wachstum befordernden Einfliisse der Schilddriise ist 
es erklarlich, daB jugendliche Individuen nach der Entfernung der 

1) HOLMGREN: Med. KIinik. 1910. 
2) SCHKARINE: Rev. neurol. Bd. 20. 1908. 
3) BALLET: Ebenda. Bd. 19. 1905. 
4) MISSIROLI: Pathol. Bd. 2, S. 38. 1910. 
5) PALTAUF: Wien. klin. Wochenschr. Bd. 17, S. 46. 
6) EpPINGER: Zur Pathologie und Therapie des mer:schlichen Odems. Berlin 

1917. 



Unterfunktion der Schilddriise. 243 

Thyreoidea in ihrem Wachstum stark zuriickbleiben, was sich nament­
lich an den langen Rohrenknochen, welche relativ kurz bleiben, zeigen. 
Die Verknocherungen der Epiphysenlinie sind verzogert. Thyreoprive 
Hjihner legen nur wenige Eier mit papierdiinner Schale und von geringer 
GroBe. Werden aus einer Reihe von Hunden desselben Wurfes einige 
Tiere ibrer Schllddriise beraubt, so sind sie schon nach 6 Monaten gegen­
iiber den gesunden Kontrolltieren soweit im Wachstum zuriickgeblieben, 
daB ihr Gewicht nur die Halfte oder ein Drittel desjenigen der Bruder­
tiere aufweist. Bei erwachsenen Tieren ist das hervorstechendste Symptom 
der Schllddriisenexstirpation eine. fortschreitende Abmagerung, welche 
sich bei Fleischfressern langsamer als bei Pflanzenfressern ausbildet. 
Die Folgen der Schllddriisenexstirpation weichen in einzelnen Pun~ten 
bei den verscmedenen Tieren wenig voneinander abo Die Hauptsymptome 
sind aber bei allen ausgepragt. 

Beim Menschen treten bei Jugendlichen ebenfalls die Storungen 
des Knochenwachstums in den Vordergrund. Das Langenwachstum 
besonders der Rohrenknochen ist gestort, die periostale Verknocherung 
aber und damit das Breitenwachst,lm sind unbehindert. Dadurch ge­
winnen die Robrenknochen eine gedrungene plumpe Gestalt. Die Aus­
bildung der auBeren Geschlechtscharaktere ist verzogel't. Die Keimdriisen 
bleiben klein; ihre Funktionen sistieren. Die Skelettveranderungen 
sind beirn Erwachsenen naturgemaB nicht zu finden. Bei ihnen fant 
eine eigenartige gedunsene Beschaffenheit der Haut der ganzen Korper­
oberflache sofort in die Augen. Gesicht und Hande erscheinen geschwollen. 
Die Konsistenz dieser Schwellungen weicht dentlich von der der 
gewohnlichen Hautwassersucht abo Die Haut erscheint eher trocken, 
laBt die Zeichen der Atrophie erkennen, ist rissig und schilfert leicht. 
Der blOde, stumpfe Gesichtsausdruck wird an.Ber durch Abnahme 
der geistigen Regsamkeit bedingt durch die derbe Konsistenz der 
Haut, welche auf eine Anderung der Quellungsverhaltnisse und des 
Wasseraufnahmevermogens des Bindegewebes zuriickgefiihrt wird. Dieser 
Zustand der Haut hat dem Krankheitsbild den Namen Myxodem 
eingetragen. In der blassen und kalten Haut ist die SchweiBsekretion 
herabgesetzt, die Blutzirkulation geschadigt und offenbar die Gesamt­
ernahrungsverhaltnisse beeintrachtigt. Neben diesen myxodematosen 
Krankheitszeichen sind die Symptome von seiten des Nervensystems 
besonders auffallend. Die Lebhaftigkeit aller Bewegungen ist vermindert. 
Trotz anscheinend kraftig entwickelter Muskulatur ist deren Leistungs­
famgkeit bedeutend eingescbrankt. Die geistige Regsamkeit nimmt ab 
bis zum Stumpfsinn. Am Skelett zeigt sich eine Verzogerung der 
Heilungsvorgange bei Frakturen. Gelegentliche Beobachtungen 
lieBen eine Verlangsamung der Nervendegeneration und -regeneration 
erkennen. Der ganze Organismus erscheint vorzeitig gealtert, ein 
Zustand, den man als Progeria bezeichnet. 

Unter den Erkrankungen der Schllddriise, welcher zu einer weit­
gehenden Atrophie oder zur Entartung des spezifischen 
Parenchyms fiihren, ist der Kretinismus besonders haufig. Man 
hat unterscmeden zwischen endemischem und sporadischem Kretinis­
mus. Bei beiden finden sich Wachstumseinschrankung, Myxodem 
verbunden mit Idiotie, ganz wie nach operativer Entfernung der Schild­
driise. Der endemische Kretinismus wird besonders in kropfreichen 
Gegenden haufig beobachtet und beruht auf einer Entartung des Schild-

16* 
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driisengewebes, wahl'end die sporadische Form auf eine fehlende Aus­
bildung der Schilddriise (Thyreoaplasie) zuriickgefiibrt wird. Die letzte 
Ursache fiir den endemischen Kretinismus ist bis heute trotz vieler 
Bemiihungen nicht gefunden. HOTZ1) sah bei jugendlichen Kretinen, denen 
er den Kropf bis auf kleine Reste entfernte, eine weitgehende Besserung 
des kretinosen Zustandes, ein Nachholen der korperlichen und geistigen 
Entwicklung eintreten. Er schlieBt daraus, daB es sich nicht um 
Kropfe mit verminderter Funktion handeln konne. Die im 
Gefolge del' Hypothyreose sich einstellenden Veranderungen an den iibrigen 
endokrinen Driisen sollen spater im Zusammenhang besprochen werden. 

Sehr eindrucksvoll sind die auf Herabsetzung der Schilddriisen­
funktion zuriickzufiihrenden Veranderungen des Stoffwechsels. 
Der gesamte Kraftwechsel ist gegen die Norm oft herabgemindert. 
FUr den niedrigen Gesamtumsatz kommt neben der korperlichen Tragheit 
sicher eine Herabsetzung des Grundumsatzes in Frage. Der Verbrauch 
des ruhenden Korpers kann bis auf 50-60% der Norm sinken. Ent­
sprechend dem geringen Kra;ftumsatz ist die Nahrungsaufnahme 
erheblich vermindert. Wird trotz geringerem Nahrungsbediirfnis die 
Zpfuhr reichlicher gestaltet, so wird leicht Stickstoff angesetzt und es 
entwickelt sich eine mehr oder weniger hochgradige Fettleibigkeit. 
Interessant ist, daB die Schilddriisen winterschlafender Tiere die ver­
schiedensten Grade einer regressiven Umwandlung erkennen lassen 
[ADLER 2)] und daB durch den Mangel des Schilddriiseninkrets ,die 
Oxydationsprozesse herabgesetzt werden. Durch diesen physiologischen 
Hypothyreoidismus wird dem Organismus durch auBerste Einschrankung 
des Stoffverbrauchs ein langes Haushalten mit den aufgespeicherten 
Brennstoffen ermoglicht. Injektionen von Schilddriisenextrakten lassen 
beirn winterschlafenden Igel nach P/2 Stunden Atemfrequenz und Tem­
peratur ansteigen und zuletzt das Tier erwachen, bis schlieBlich nach 
Verbrauch der wirksamen Substanz die Tiere in den Winterschlaf wieder 
zurUckfallen. 

Der Kohlehydratstoffwechsel ist bei Myxodem in der Richtung 
einer erhohten Toleranz fiir Traubenzucker verandert. Man hat nach 
Zufuhr von 200, selbst 500 g Traubenzu<:lker die alimentare Glykosurie 
vermiBt. Mit der Herabsetzung der Schilddriisenfunktion und der durch 
sie bedingten Einschrankung der Oxydation ist offenbar auch die Neigung 
del' MyxodematOsen zu Untertemperaturen zu erklaren. 

Eine 
Uberfunktion del' Schilddriise 

wird beim Menschen wesentlich haufiger beobachtet als das Gegenteil. 
Chronische Zufuhr von Schllddriisenpraparatenmachen vermehrtes 
Hitzegefiihl, verstarkte SchweiBsekretion, Herzpalpitation und gelegent­
lich Glykosurie. Zum ausgepragten Bild des Morbus Basedow kommt 
es jedoch durch artefizielle Schilddriisenzufuhr beirn Menschen nicht. 
Del' Symptomenkomplex, welchen man bei diesel' Krankheit beobachtet, 
ist in der Merseburger Trias nicht erschopft. Eine VergroBerung del' 
Schilddriise ist die Regel. 

Anatomisch findet man in den Basedowstrumen eine ungeordnete Pro­
liferation des Epithels. Das Kolloid kann vollstandig fehlen. In anderen Fallen, 

1) HOTZ: Klin. Wochenschr. Bd. 1, S. 2073. 
2) ADLER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 86, S. 159. 1920. 
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oft in ganzen Regionen (z. B. in der Schweiz) findet sich neben del' Epithel­
hyperplasie eine Kolloidstruma. Von SIMMONDS 1) ist neben der Polymorphie 
der Follikel auf das Vorkommen von lymphatischen Geweben und echten Lymph­
follikeln hingewiesen. Diese Gewebeherde finden sich in 80% aller untersuchten 
Basedowschilddriisen und bilden bei weitem die konstanteste Veranderung der 
Thyreoidea bei dieser Erkrankung, doch sind die gleichen Herde nach SIMMONDS 
auch bei nicht basOOowischen Individuen aller Altersstuien in einer Haufigkeit 
von iiber 5 0/ 0 gefunden worden. Die chemische Untersuchung der Basedow­
strumen hat eine Verminderung des Jodthyreoglobulin ergeben [OSWALD2)] und 
man hat daraus auf eine funktionelle Minderheit des Organs sohlieBen wollen. 
Doch ist dem mit Recht entgegengehalten worden, daB eine vermehrte Produktion 
des spezifischen Sekrets dmeh eine Abnahme der Speicherungsfii.higkeit und 
rasche Ausschiittung der wirksamen Substanz kachiert werden konne. 

Wie es nach chronischer Verfiitterung von Schilddl'iisensubstanz 
bereits zur Tachykal'die kommt, sind Herzpalpitationen, unangenehme 
Gefiihle von Herzklopfen beim Morbus Basedow die Regel. Die am 
Herzen gefundenen Veranderungen (Hypertl'ophie und Verfettung) sind 
nicht auf die MuskuJatur des Myokards beschrankt, sondern betreffen 
nach ASKANATZI 3 ) samtliche quergestreiften MuskeIn. Man findet eine 
Abnahme des Muskelvolumens und eine Einlagerung von Fettgeweben 
in dasselbe. Eine groBe Reihe von Symptomen des Morbus Basedow 
erklart sich durch die Wirkung der Schilddriisensubstanz auf das 
sympathische und autonome System. Die Tachykal'die, die Protl'usio 
bulbi, die vasomotorische Erregbarkeit, die~ SchweiBausbriiche und der 
erhohte Adrenalingehalt des Blutes sind als Zeichen gesteigerter 
Sympathicuserregung anzusehen. Die Protrusio bulbi ist durch 
einen erhohten Tonus des sympathisch innervierten MULLERschen 
Muskels, die gesteigerte Herzfrequenz auf einen el'hohten Tonus des 
Accelerans, andererseits werden das GRAFEsche Symptom, .. die Lid­
el'weiterung, die Diarrhoen, die vel'anderte Atmung auf eine Ubererreg­
barkeit des autonomen Systems bezogen. Durchschneidung des Hals­
sympathicus bessert die Augensymptome. 

Der Stoffwechsel ist bei der BASEDowschen Krankheit in typischer 
Weise verandert, so daB man seine Abweichungen als diagnostisches 
Hilfsmerkmal benutzen kann. Die Magerkeit der Basedowkranken, die 
sich trotz erhohter Nahrungsaufnahme einstelit, legt.schon die Vermutung 
nahe, daB eine Steigerung der Verbrennungen vorliegt. Ebenso 
weist die Neigung zur Erh6hung der Korpertemperatur auf einen ge­
steigerten Stoffverbrauch. Entsprechend dem vermehrten Energieumsatz 
laBt sich eine Zunahme des· Sauerstoffverbrauehs um 50%, ja sogar 
70-80% nachweisen [MAGNUS-LEVy4)]. Zum Teil ist diese Steigerung 
der Calorienproduktion durch die erh6hte Herz- und Atemtatigkeit zu 
erklaren; ein andel'er Teil wird bedingt durch die hochgradige moto­
rische Unruhe und das Zittern der Kranken. Werden diese Momente 
durch Morphium ausgeschaltet, so bleibt del' Gaswechsel im Ver­
gleich mit dem Ruheumsatz eines Normalen ·immer noch betrachtlich 
gesteigert. 

Die Steigerung des EiweiBverbrauchs ist in vielen Fallen durch 
eine negative Stickstoffbilanz gekennzeichnet. Das gilt jedoch nicht 

1) SIMMONDS: Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 47. 1911. 
2) OSWALD: tjber die chemische Beschaffenheit und die Funktion der Schild­

druse. Hab.-Schr. StraBburg 1900. 
3) ASKANATZI: Dtsch. Arch. f. klin. Moo. Bd. 61. 1898. 
4) LEVY, MAGNUS: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 33. 1897. 
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fUr aile Faile und in positiven al!-~h nicht fUr jede Zeit der Erkrankung. 
Es ist gelungen, dem durch die Uberfunktion der Schilddriise bedingten 
toxischen EiweiBzerfall durch reichliche N ahrungszufuhr entgegenzu­
wirken. 

Der Kohlehydratstoffwechsel ist durchHerabsetzung der 
Assimilationsgrenze fUr Traubenzucker gestort. AuBer der leicht aus­
losbaren alimentaren Glykosurie, sind auch Faile von spontaner 
Glykosurie beobachtet worden. Mit der Besserung der iibrigen 
BASEDowschen Zeichen kann auch die alimentare GIykosurie ver­
schwinden. 

In manchen Failen kommen typische Fettstiihle vor, die auf eine 
korrelative Storung der Pankreasfunktion bezogen werden miissen. 
Es handelt sich um eine durch Unterfunktion des Pankreas bedingte 
verschlechterte Fettresorption, die durch die beschleunigte Peristaltik, 
welche viele Basedowiker zeigen, ailein mcht geklart werden kann. 

Durch eine Vermehrung des Gehaltes an abnormen Stoffwechsel­
produkten ist der Gefrierpunkt des Blutes in einigen Failen erniedrigt. 
Die relative Lymphocytose mit gleichzeitiger Leukopenie, die friiher 
als KOCHERsches 1) BIutbild fUr die Diagnose des Morbus Basedow mit; 
herangezogen wurde, ist fUr diese Erkrankung nicht charakteristisch und 
wird auch bei anderen endokrinen Storungen gefunden. 

2. Nebenschilddriise. 
Bei den ersten Versuchen der Totalexstirpation del' Schilddruse 

beobachtete man nicht selten einen akut einsetzenden, mit schweren 
Krampfen und nervosen Storungen verbundenen Zustand, der als 
Tetanie bezeichnet wurde und dessen Eintreten man als Folge del' 
Schilddrusenexstirpation auffaBte. Auffalligerweise trat diesel' Zustand 
bei Carnivoren mit ziemlicher RegelmaBigkeit ein, wahrend bei Herbi­
voren eine chronische Kachexie als Folge del' Schilddrusenentfernung 
beobachtet wurde. Diesel' Unterscmed ist dadurch zu erklaren, daB 
kleine erbsengroBe Drusen, die sogenannten Epithelkorperchen, bei den 
Carnivoren del' Schilddruse dicht auf- resp. eingelagert sind, wahrend 
sie sich durch sorgfaltiges Vorgehen bei den Herbivoren bei Entfernung 
der Schilddriise leicht schonen lassen. Man lernte bald, daB die Ent­
fernung dieser Epithelkorper den eben als Tetanie beschriebenen Zustand 
und bei radikaler Ausmerzung den Tod herbeifiihrt. 

Die Glandulae parathyreoideae unterscheiden sich in ihrem histologischen 
Bau von der Schilddriise durch ihre eigenartige Struktur, welche durch die 
Capillal'en gege ben ist, ferner durch ihre oft ungegliederten Epithelmassen und das 
wechselnde Aussehen derselben. Die Hauptzellen, welche viel Glykogen enthalten, 
sind groB und schwerer tingierbar als die oxyphilen Zellen, die mit Eosin intensiv 
rot gefarbt werden. Gelegentlich findet man in follikelartigen Raumen eine kolloide 
Substanz. 

Durch systematische Exstirpationsversuche suchte man uber die 
Funktion der Epithelkorper ins Klare zu kommen. Bei gelungener 
totaler Entfernung der Nebenschilddriisen tritt, nachdem sich 
vorher das Krankheitsbild der akuten Tetanie entwickelt hat, in wenigen 
Tagen der Tod ein. Nach einem ersten Stadium der Hinfalligkeit, welches 

1) KOCHER, Korrespbl. Schweiz. Arzte. Bd. 7, S. 221. 1910. 
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mit mangelnder FreBlust un~. gesteigertem Fliissigkeitsbedarf verlauft, 
zeigt sich eine mechanische Ubererregbarkeit aller peripheren- Nerven­
stamme. Fibrillare Muskelzuckungen, am Kopf beginnend, breiten sich 
rasch iiber die Muskulatur des ganzen Korpers aus. Anfallsweise setzen 
die heftigsten klonischen Krampfe ein, die fast aIle Muskeln des Korpers 
befallen. Bei jungen Tieren kommt es oft zu einer so hochgradigen 
Tonussteigerung, besonders in den hinteren Extremitaten, daB man die 
Tiere mit steif nach hinten gestreckten Beinen in sogenannter Seehunds­
stellung £rei in der Luft halten kann. Der Tod tritt als schlieBliche Folge 
der Zwerchfellahmung ein. Bemerkenswerterweise steigt bei den heftigen 
Krampfen die Korpertemperatur nicht selten auf 42°. Die bei allen 
Tierarten nach Entfernung oder Verletzung der Epithelkorper auftreten­
den Symptome der gesteigerten Erregbarkeit des Nervensystems 
sind gekennzeichnet durch das vor allem beim Menschen zu beobachtende 
CHVOSTEcKsche Zeichen, welches durch Zuckungen im Facialisgebiet 
nach einem leichten Schlag in die Gegend unter dem Jochbogen gekenn­
zeichnet ist und durch das TROUSSEAusche Phanomen, welches in einem 
tonischen Krampf der Extremitaten nach Druck auf die Nervenstamme 
besteht. Beim Menschen stellt sich eine typische Fingerhaltung, die 
sogenannte Geburtshelferstellung der Hand, ein. 

Eine nur teilweise Entfernung der Epithelkorperchen fiihrt 
zum Krankheitsbilde der latenten Tetanie, bei dem die Symptome 
der akuten Krankheit nur unter bestimmten Bedingungen, z. B. in der 
Gravlditat oder bei neu hinzutretenden Schadigungen, sich einstellen. 
Bei der chronischen Tetanie kann es zu Veranderungen an den Augen 
(Katarakt) und Nageln kommen. Treten die Storungen in der ·Periode 
der Zahnentwicklung auf, so konnen sich horizontal verlaufende Rillen 
und Streifen ausbilden. Beim Menschen ist das Krankheitsbild der 
Tetanie auBer nach Entfernung der Epithelkorperchen in einer Reihe 
anderer in ihren Ursachen bisher nicht genau aufgeklarter Zustande 
beobachtet worden, Z. B. nach gastrointestinalen Autointoxikationen, 
nach Magenausheberung bei Gastrektasien, ferner bei Kindern mit 
sogenannter spasmophileI' Diathese, nach Infektionskrankheiten und 
schlieBlich bei der idiopathischen Tetanie der AI'beiter. Ob es sich 
in allen diesen Fallen um Erkrankungen der Nebenschilddriisen handelt, 
ist bisher nicht sichergestellt. 

Die menschliche Rachitis ist gleichfalls mit einer Storung in der Funktion 
der Epithelkorperchen in iitiologische Beziehungen gebracht worden. Man beob· 
achtet namlich besonders bei Ratten als Folge der chronischen parathyreo. 
priven Tetanie VerkalknngsstOrungen an den Ziihnen, speziell eine mangelnde 
Verkalknng des Dentins und eine Hypoplasie des Schmelzes, ganz ahnlich wie 
sie auch ber der menRchlichen Rachitis als sogenannte Erosionen an den Zahnen 
gesehen werden. Auch Storungen der Knochenentwicklung und des Wachstums 
mit histologischen Veranderungen, die stark an das Bild der menschlichen Rachitis 
erinnern, werden nach Entfernung der Nebenschilddrusen beobachtet, wobei 
das Kalklosbleiben oder mangelnde Verkalkung des neu anwachsenden Knochen· 
gewebes besonders charakteristisch ist. Begreiflicherweise hat man bei dieser 
Sachlage den Storungen des Kalkstoffwechsels nach Entfernung der Nebenschild· 
drusen resp. der Tetanie eine besondere Aufmerksamkeit geschenkt, und glaubt 
auch bei ihrer Nebenschilddrusen beraubten Tieren eine vermehrte Kalkaus· 
scheidung im Harn resp. eine geringe Gesamtkalkmenge des wachsenden Korpers 
gefunden zu haben. MAcALLuM und VOGTLIN 1) konnten durch Injektionen von 

1) MAcALLuM and VOGTLIN: Journ. of expo med. Vol. 11, p. 118. 1909. 
DIESELBEN: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Vol. 5, S. 84. 1909. 
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5% Losungen von milchsaurem Calcium die Symptome der Tetanie fUr 24 Stunden 
beseitigen. Durch V e r f ii t t e run g oder Einspritzung von Epithelkorpersubstanz sind 
die durch Ausfall der EpithelkOrper gesetzten Defekte n i c h t zu heilen. 

3. Thymus. 
Die Thymusdriise hat zur Pupertatszeit ihre hochste Entwicklung. 

Sie wiegt im Alter von 1-5 Jahren 13 g, zwischen 11 und 15 Jahren 37 g, 
zwischen dem 36. und 45. Lebensjahr 16 g. Ein funktioneller Zusammen­
hang mit der korperlichen und geschlechtlichen Entwicklung des Indi­
viduums ist sichergestellt. Die Exstirpation in friihester Jugend 
fiihrt zu Storungen des Knochenwachstums: Die Rohrenknochen 
bleiben kurz und haben dicke Epiphysen, zeigen eine mangelhafte Kalk­
ablagerung; Folge davon ist eine groBe Weichheit und Zerbrechlichkeit. 
Die abnortne Entwicklung der Geschlechtsfunktion war in einigen Fallen 
durch ein beschleunigtes Wachstum der Keimdriisen, in anderen wiederum 
durch eine aufgehobene Spermatogenese gekennzeichnet. Kastraten sind 
durch eine Verzogerung der normalen Thymusinvolution ausgezeichnet, 
wahrend eine iibermaBige sexuelle Betatigung, z. B. bei Zuchtstieren, 
die Riickbildung der Thymusdriise beschleunigen solI. Hodenexstirpation 
bedingt ThymusvergroBerung. AuBer der physiologischen ist eine akzi­
dentelle Involution des Thymus bekannt. 1m Hunger kann das 
Gewicht der Driise schon nach drei Tagen auf die Halfte reduziert sein. 
Eine ahnliche Verkiimmerung der Thymusdriise wurde im Winterschlaf 
beobachtet und wahrend der Graviditat bei Tieren und beim Menschen. 
In der humanen Pathologie spielt der Thymus persistens eine abnorm 
groBe Ausbildung des Thymus, eine bedeutsame Rolle, weil dieser Zustand 
als Ursache plOtzHcher Todesfalle angesprochen wurde. Es ist aber sehr 
fraglich, ob die vergroBerte Driise das sogenannte Asthma thymicum 
durch eine Kompression der Luftwege bedingen kann, also gewisser­
maBen ein mechanisch herbeigefiihrter Erstickungstod die Folge der 
ThymusvergroBerung ist. Fraglos ist nach operativer Entfernung des 
vergroBerten Thymus haufig eine Besserung der Dyspnoe beobachtet worden 
und auch nach einer kiinstlichen Involution des Thymus durch Rontgen­
bestrahlung Besserungen erzielt worden. Wichtig ist, daB bei dem soge­
nannten Status thymico-Iymphaticus neben den Veranderungen im 
Thymus selbst in vielen Fallen anderweitige Konstitutionsanomalien 
gefunden wurden,so daB die VergroBerung des Thymus nur als ein Teil­
symptom des beschriebenen Zustandes gelten kann. Keine der bisher 
fiir den Thymustod geltend gemachten Ursachen (Hyperthymisation, 
Vagotonie mit einer gesteigerten Empfindlichkeit fiir autonome Reize, 
Gleichgewichtsstorungen des gesamten endokrinen Organsystems usw.) 
hat sich bisher durchsetzen konnen. 

4. Hypophyse. 
Die Hypophyse (Glandula pituitaria) ist von der von Dura mater 

bekleideten Sella turcica im vorderen Winkel des Chiasma opticum ein­
gebettet. Ihr Gewicht ist beim Manne geringer als bei der Frau, betragt 
beim Mann im 2.-7. Lebensjahrzehnt 56-61 cg und kann bei der Frau 
am Ende der Graviditat bis auf 165 cg ansteigen. 

Das Organ setzt sich aus drei funktionell ungleichwertigen Gebilden zusammen. 
Der Vorderlappen besteht aus Epithelzellen, die in Maschen bindegewebigen 
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Strom as zu soliden Zellstrangen zusammengeordnet sind. Unter ihnen werden 
Hauptzellen, welche ungranuliert wenig differenziert und nicht mit Chrom 
farbbar sind, von chromophilen Zelien mit reichlichem eosinophilen und baso­
philen granuliert.em Protoplasma unterschieden. Diese letzteren Zelien zeigen 
eine ausgesprochene Chromfarbbarkeit. Bei Gra viden werden aus den Haupt­
zelien hervorgehende Elemente mit groBem unregelmaBigen Kern und eosinophilen 
Granulis - sogenannte Schwangerschaftszelien - gefunden. Yom Vorderlappen 
ist der aus NeuTOglia, Bindegewebe, Nervenfasern und Nm'venzelien bestehende 
Hinterlappen durch die sogenannte intermediare Zone abgetrennt; in ihr 
finden sich sparlich eosinophil granulierte Epithelzelien, welche deutliche Follikel­
struktur mit kolioidhaltigen Lumina aufweisen. 

Die Funktionen der Hypophyse hat man durch Injektionen von Extrakten 
und durch Exstirpationsversuche aufzuklaren sich bemiiht. Die wirksame 
Substanz ist bisher nicht rein dargestelit worden. Die fUr die menschliche Therapie 
verwendeten Hypophysenprodukte werden aus dem Hinterlappen und der Pars inter­
media zusammen gewonnen. Die Vorderlappensubstanz hat sich sowohl im Tier­
versuch als auch medikamentiis unwirksam erwiesen. Intravenose Injektionen 
von Hypophysenhinterlappenextrakt, Pituitrin [OLIVER und SOB;AFER 1)] zeitigen 
eine Reihe charakteristischer Wirkungen, die sich trennen lassen in solche auf 
die glatte Muskulatur der GefaBe, der Blase, des Darms und des Uterus, 
solche auf einige driisige Organe (Niere und Brustdriise) und schlieBlich solche 
auf die quergestreifte Muskulatur des Herzens. Die GefaBwirkung 
kommt vor aliem nach intravenoser Applikation der wirksamen Substanz zur 
Geltung und zeigt sich in einer minutenlang anhaltenden Steigerung des Blut­
druoks, welohe durch eine Tonuserhohung der GefaBmuskulatur bfdingt ist. In 
ahnlicher Weise ist auch die Zunahme des Blasentonus und die kraftige An­
regung der Uteruskontraktionen - des graviden weit mehr als des virgi­
nelien - zu erklaren. Die Wirkung auf die Darmmuskulatur auBert sich in einer 
Zunahme des Tonus mit gleichzeitig rasch voriibergehender Abnahme der 
peristaltischen Bewegungen, welche bald einer sekundaren sehr erheblichen 
VergroBerung der Darmkontraktionen Platz macht. Auch eine mydriatische 
Wirkung der Hypophysenextrakte ist bekannt. 

Die Wirkung auf das Herz ist gekennzeichnet durch eine Verstarkung der 
systolischen Leistung und eine Verlangsamung der Aktion, welche nach Vagus­
durchschneidung am isolierten Frosch- und Saugetierherzen zustande kommt. 

Die Wirkung auf die Niere verlauft bei den Tierexperimenten anders als 
beim Menschen. Nach intravenoser Injektion ist bei Tieren eine verstarkte Diurese 
mit einer Dilatation der NierengefaBe und entsprechender VergroBerung des 
Nierenvolumens sichergestelit. Beim Menschen falit die Urinmenge nach intra­
muskularer Injektion von Pituglandol stark ab, in spaterer Zeit befreit sich der 
Korper von dem retinierten Wasser durch eine ausgesprochene Harnflut. Das 
Kochsalz und die Phosphate steigen in den prozentualen und absoluten Werten 
an, was bei der verminderten Harnflut nur mit.einem Arrgriff der Hypophysen­
substanz an der Nierenzelie selbst erklart werden kann [FREY und KUMPIESS 2 )J. 

, Nach vielen vergeblichen Versuchen gelang es CUSHING 3) und BIEDL4) 
an einem groBen Material von der SchHife aus ohne Blutung und Neben­
verletzung des Gehirns die Hypophyse zu entfernen. Die Versuche 
lehrten eindeutig, daB die Hypophyse ein lebenswichtiges Organ ist, 
dessen Totalexstirpation im Laufe einiger Tage bis einiger W ochen unter 
einem typischen Krankheitsbilde der Cachexia hypophyseopriva 
zum Tode fiilirt. Junge Tiere vertragen die Operation im allgemeinen 
besser als alte. Durch Injektion von Hypophysenextrakt HiBt sich der 
Tod aufhalten, aber nicht vermeiden. Die isolierte Ausmerzung 
des Hinterlappens fiilirt nicht zu charakteristischen Erscheinungen, 
die Entfernung des Vorderlappens dagegen bedingt ein Anwachsen 
von Fettgewebe im ganzen Korper, eine Polyurie, gelegentlich voriiber-

1) OLIVER and SOHAFER: Journ of physiol. Vol. 18, p. 277. 1895. 
2) FREY und KUMPIESS: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 2, S. 380. 1914. 
3) CUSHING and BIEDL: Americ. Journ. of the med. sciences. 1910. p. 473. 
4) BIEDL: Wien. klin. Wochenschr. 1897. S. 195. 
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gehende Glykosurie, eine Storung der Sexualtatigkeit, die mit Atrophie 
der Hoden resp. Ovarien einhergeht. 

Ausfall der ganzen Hypophyse bedingt bei jungen Tieren ein 
Zuriickbleiben des Wachstums und Korpergewichts bei relativ reich­
lichem Fettansatz, eine Persistenz des Milchgebisses, eine Unterent­
wicklung des Genitales mit Aufhoren der Spermatogenese resp. Riick­
bildung der Ovarialfollikel. Partielle Entfernung des Vorderlappens hat 
nach voriibergehender Glykosurie und Polyurie mit herabgesetzter 
Kohlehydrattoleranz eine voriibergehende ErhOhung der Assimilations­
grenze fiir Kohlehydrate zur Folge. 

Bei Unterf.unktion der Hypophyse des Menschen ist zuerst 
von SIMMONDS l ) die hypophysare Kachexie (SIMMONDssche Krank­
heit) als ein typisches wohlabgerundetes endokrines Krankheitsbild 
geschildert worden. Als charakteristische Erscheinungen werden das 
greisenhafte Aussehen, der Verlust der Zahne, das Ausbleiben der Menses, 
das Fehlen der Achsel- und Schamhaare, die chronische, durch keine 
andere Organveranderung erklarbare Kachexie angegeben. In den von 
diesem Autor mitgeteilten Fallen fiihrten embolische Prozesse zu einer 
keilformigen anamischen Nekrose im Hypophysenvorderlappen. AuBer 
dieser Atiologie konnen basophile Adenome und tuberkulose Herde zu 
einer Vernichtung des driisigen Anteils der Hypophyse fiihren. Es muB 
betont werden, daB weitgehende Verheerungen des Hypophysenvorder­
lappens nicht immer zur Kachexie fiihren, es geniigen offenbar kleine 
glandulare Reste, um die Funktion des zugrundegegangenen Parenchyms 
zu iibernehmen resp. aufrechtzuerhaltep.. 

Eine weitere Storung, welche auf eine Unterfunktion der Hypophyse 
bezogen wird, ist das als Dystrophia adiposogenitalis beschrieben.e 
Krankheitsbild. Die wesentlichsten Symptome dieser Erkrankung sind 
Fettablagerungen an Brust und Bauch, Trockenheit und Herabsetzung 
der Temperatur der Haut, verminderte SchweiBsekretion, trophische 
Storungen an Haaren und Nageln. In vielen Fallen ist es schwierig zu 
entscheiden, ob die Storung primar bedingt ist durch eine Unterfunktion 
der Schilddriise und die eigentiimliche Hypoplasie des Genitalapparats 
als eine Folge dieser Abweichung anzusehen ist, oder ob umgekehrt die 
primare Storung in den Keimdriisen zu suchen ist. Zu den typischen 
Symptomen der hypophysaren Fettsucht beirn Manne gehort neben dem 
infantilen Gesamthabitus das Fehlen der Libido und der Erektionen, 
bei den Frauen eine UnregelmaBigkeit der Menstruation. Anomalien, 
speziell eine Mangelhaftigkeit der Behaarung, sind sehr haufig. Die 
anatomischen Befunde bei dieser Erkrankung sind in der Regel Tumoren 
mit destruierendem Wachstum in der Hypophysengegend, Sarkome, 
Gliome, Cysten. Fiir die Auffassung, daB die Fettsucht in diesen Fallen 
durch eine Unterfunktion der Hypo.physe bedingt ist, ist ein Fall von 
SchuBverletzung bei einem neunjahrigen Madchen beweisend. Die Kugel 
saB in der Sella turcica fest, und es bildete sich im AnschluB an dieses 
schwere Trauma eine allgemeine Fettsucht aus [MADELUNG 2)]. Tier­
versuche zeigten, daB nach partieller Hypophysektomie eine deutliche 
Zunahme des Fettes, eine Unterentwicklung der Keimdriisen und des 

1) SIMMONDS: Dtsch. med. Wochenschr. 1916-1918. S. 31. 
2) MADELUNG: Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 73, S. 1066. 1904. 
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ganzen Genitaltrakts, bei jugendlichen Tieren eine Persistenz des inian­
tilen Habitus eintrat. Bei Untersuchungen des Kohlehydratstoffwechsels 
zeigendie FaIle typischer hypophysarer Fettsucht eine erhohte Kohle­
hydrattoleranz. Bei hypophysenlos gemachten Hunden ist gelegentlich 
eine bedeutende Abnahme des respiratol'ischen Gaswechsels festgestellt 
worden. 

Das haufige Zusammentreffen von tempol'alel' Hemianopsie, Hirn­
drucksymptomen und Polyurie fiihrten zu del' Auffassung, daB das als 
Diabetes insipidus bekannte Krankheitsbild auf eine Storung del' 
Hypophyse zuriickzufiihren ist. Mechanische odeI' thel'mische Schadi­
gungen des freigelegten Gehirnanhanges haben eine viele Tage lang 
dauernde Polyurie zur Folge, wahrend die Freilegung del' Driise an sich 
keine Vermehrung des Harns bedingt [SCHAFERl)]. Die in diesem 
Zusammenhang bedeutsame hal'ntl'eibende Wirkung del' Hypophysen­
substanz wurde bel'eits erwahnt. Nach SchuBverletzungen del' Hypo­
physengegend ist es gelegentlich zum Auftreten eines typischen Diabetes 
insipidus gekommen [FRANK 2)]. Es muB abel' erwahnt werden, daB 
auch nach anderen cerebralen Affektionen, die die Gegend del' Hypophyse 
nicht direkt treffen, Schadeltraumen, Hirngeschwiilste in del' hin~~ren 
Schadelgrube, Hydrocephalus internus, Meningitis verschiedener Atio­
logie, besonders luetische Basalmeningitis, zu dem Symptomenkomplex 
des Diabetes insipidus fiihren konnen. Es ist daher schwierig, die von 
vielen angenommene Hypo~p.ese, daB del' essentielle Diabetes insipidus 
auf eine pathologische Uberfunktion del' Pars intermedia del' 
Hypophyse zuriickzufiihl'en sei, fiiI' aIle FaIle durchzufiihren. Da, 
wo eine direkte Mitbeteiligung del' Hypophyse sich nicht nachweisen 
laBt, wird von den Autoren erne Reizwirkung, z. B. durch die allgemeine 
Drucksteigerung im Schadelinneren, auf den betreffenden Auteil del' 
Hypophyse angenommen. 

Es i"lt aufgefallen, daB nahezu aIle FaIle von Hypophysentumor, 
wenn die Krankheit jugendliche Individuen traf, ein Zuriickbleiben 
im Wachstum zeitigen.· Diese FaIle von hypophysarem Zwerg­
wuchs sind auf ein·e Wachstumshemmung zuriickzufiihren. AuBel'dem 
Kleinbleiben des ganzen Individuums ist eine Storung del' Ossifikation 
und Dentition in vielen Fallen gefunden worden. Gleichzeitig ist bei 
manchen eine Genitaldystrophie ausgebildet. Man findet bei rontgeno­
logischen Untersuchungen neben Veranderungen an del' Sella Verzogerung 
des Auftretens del' Knochenkerne und des Epiphysenschlusses. 

Als Folgen hypophysarer Uberfunktion werden die typischen 
Krankheil;sbildel' del' Akromegalie und des Gigantismus angesprochen. 
Die Akromegalie beflillt nur ausgewachsene Individuen. Die ersten 
Erscheinungen sind Kopfschmerzen, Schlafrigkeit, Apathie, Storungen 
del' Potenz beim Manne, Aufhoren del' Menstruation bei del' Frau. Die 
auBere Erscheinung ist speziell durch Vergroberung del' Gesichtsziige 
erheblich verandert. Die Nase wachst, die Augenbogen bilden unform­
liche Wiilste, das Volumen del' Zunge wird nicht selten so graB, daB 
das Organ in del' geschlossenen Mundhohle keinen Raum mehr findet. 
Jochbogen und Unterkieferwachsen und tretenstarker hervor (Prognathie). 

1) SCHAFER: Die Funktionen des Gehirnanhangs. Berner Universitatsschr. 
1911. Heft 3. 

2) FRANK: Ber!. klin. Wochenschr. 1912. Nr. 9. 
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Die Zahne weichen auseinandel'. Ein besondel's unformliches Aussehen 
bekommen Hande und FiiBe, an denen die Endphalangen el'heblich 
vel'groBert werden, wahrend die langen Rohrenknochen nur wenig odeI' 
gar nicht am Wachstum teiInehmen. Den Hauptanteil an del' Ver­
gl'oBerung del' Extremitaten hat die Verdickung del' Haut und del' Weich­
teile. An den tatzenformigen Handen werden die Metakarpalknochen 
auseinandergedrangt Die Rontgenuntersuchung des Skeletts zeigt eine 
Verdickung del' Schadelwande, Verbl'eiterung del' Epiphysen an den 
langen Rohrenknochen, Osteophytenbildung an denselben, geringe Ver­
dickung an den Fingel'- und Zehenphalangen, besonders in del' Gegend 
del' Muskelansatze, in spateren Stadien kann die Knochenstruktur deutlich 
atl'ophieren. Spater treten korrelative Storungen del' Sexualorgane ein. 
Mit diesel' Dysfunktion des Keimdl'iisenapparates stehen die Anomalien 
del' Behaarung in engem Zusammenhang. In einzeInen Fallen fallen 
Achsel-, Scham- und Barthaare aus. In anderen dagegen ist eine Hyper­
trichosis beobachtet worden .. Neben diesen Allgemeinsymptomen sind 
die auf einen Hirntumor hindeutenden Erscheinungen in vielen Fallen 
ausgepragt. Schwindelgefiihl und Erbrechen, Amblyopie und Amaurose 
machen friihzeitig auf die Mitbeteiligung del' Nervi optici aufmerksam. 
Wahrend eine Stauungspapille nur selten gefunden wird, ist die bitempo­
rale Hemianopsie in den Fallen mit Tumol's;ymptomen die Regel. SpateI' 
kommt es zu infantilen Veranderungen del' Psyche. 

Die rontgenologische Untersuchung des Schadels zeigt eine Vertiefung des 
Bodens der Sattelgrube, eine Usurierung der Lehne der Sella turcica und ,eine 
schein bare Verlangerung derselben. Diesem rontgen~logischen Befunde ent­
sprechen anatomisch die morphologischen Zeichen der Uberfunktion des Organs: 
eine Vermehrung der eosinophilen, seltener der basophilen Zellen (eosinophile 
resp. basophile Adenome), die zu erheblicher VergroLlerung des Organs fiihrt. 

Sie rechtfertigen die Annahme, daB die Akromegalie auf eine ver­
starkte Tatigkeit des Hypophysenvorderlappens zuriickzufiihren ist, 
ebenso wie die Tatsache, daB in einigen Fallen die operative Ent­
fernung del' Hypophyse eine auffallende Besserung des Krankheits­
bildes zur Folge hatte. Wegen del' engen Beziehung del' innersekre­
torischen 9rgane untereinander ist es verstandlich, daB eine so weit­
gehende Uberfunktion del' Hypophyse sekundare Veranderungen an 
Schilddriise, Nebenniere und Thymus, VOl' allem abel' in den Keimdriisen 
zur Folge hat. So hat man bei akromegalen ManneI'll Veranderungen 
des Samenkanalchenepithels und del' LEYDIGSchen Zv;rischenzellen, bei 
akromegalen Frauen Riickbildung del' Primordialfollikel gefunden. Hier 
ist auch del' physiologische Hyperpituitarismus del' Graviden zu erwahnen, 
del' nicht selten in akromegalieahnlichen Schwellungen an Nase, Lippen 
und Handen seinen Ausdruck findet. 

Die Anomalien des Stoffwechsels del' Akromegalen sind deshalb 
schwer zu beurteilen, weil die Storungen del' Funktion des einen gleich­
zeitig mit Anderung del' Funktion anderer innersekretorischer Organe 
einhergeht. Das Vorkommen einer Steigerung del' Calorienproduktion 
ist durch Untersuchungen des respiratorischen Gaswechsels in einigen 
Fallen festgestellt worden; in anderen Fallen hat man sie vermiBt. Die 
Schwierigkeiten del' Beurteilung des Gesamtstoffwechsels wachsen da­
durch, daB in gut ein Drittel del' Falle ein hypophysarer Diabetes gefunden 
wird. Del' Purinstoffwechsel kann erheblich gesteigert werden, so daB 
die endogene Harnsaureausscheidung mehr als das Doppelte des normalen 
Menschen betragt. Die Stoffwechselstorungen konnen in verschiedenen 
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Stadien der Erkrankung wechseln. So sah man FaIle mit primarer 
hypophysarer Glykosurie, spater eine gesteigerte Toleranz fUr Kohle­
hydrate aufweisen. 

FUr den Riesenwuchs odeI' Gigantismus ist gleichfalls eine 
gesteigerte Tatigkeit des Hypophysenvorderlappens als Ursache ange­
nommen worden. Die Veranderungen haben hier aber bereits in einer 
Zeit eingesetzt, in welcher die Epiphysen noch nicht verknochert 
sind. Die wesentlichen fiir den Gigantismus charakteristischen Symptome 
sind neben akromegalen Erscheinungen die Unproportioniertheit der 
Riesen. Die Hypertrophie und das vermehrte Wachstum der Knochen­
substanz der langen Rohrenknochen fiihren zu einem Pravalieren der 
Unterliinge iiber die Obel'lange. Die Epiphysenfugen bleiben lange iiber 
die normale Zeit hinaus offen. Die korrelative Unterentwicklung des 
Keimdriisenapparats £iihrt zu dem als Hypogenitalismus beschriebenen 
infantilen Symptomenkomplex. Haufig findet sich bei den Riesen eine 
stark vel'groBerte Schilddriise. Das gesteigerte Wachstum laBt die 
Riesen im Alter von 18-20 Jahren bereits eine Korperlange von 2 m 
erreichen. Das Wachstum dauert nicht selten bis zum 25., ja bis zum 
30. Lebensjahr an, so daB Korperlangen bis zu 220 cm und dariiber zur 
Beobachtung kamen. Normal proportionierte Riesen sind eine groBe 
Seltenheit. In den meisten Fallen handelt es sich um kranke Menschen. 

5. Die Storungen der Keimdriisenfunktion. 
Wie die Hypophyse, stellen auch die Keirndriisen ein Organsystem 

dar. Die Beweise fiir eine Doppelfunktion der Hoden, deren eine der 
Ausdruck der Tatigkeit eines innersekretorischen, deren andere eines 
germinativen Apparates sind, sind mannigfache. Beirn Kryptorchism us 
findet sich in verschiedenen Fallen eine weitgehende Atrophie des germi­
nativen Gewebes mit Aufhoren der Spermatogenese bei gleichzeitigem 
Erhaltenbleiben des Sexualcharakters, welchel' durch die Wirkung 
der innersekretorischen Tatigkeit der Keimdriisen ausgebildet wird. Durch 
Rontgenbestrahlungen ist es moglich, das spezifisch germinative 
Gewebe abzutoten, die interstitiellen Zellen, die sogenannten LEYDIGSchen 
Zwischenzellen aber intakt zu lassen. Durch Entfernung eines Hodens 
und Untel'bindung des Vas deferens des zweiten kann man den inter­
stitiellen Apparat del' LEYDIGSchen Zellen einseitig zur kompensatorischen 
Hypertrophie bringen. 

Interessanterweise haben diese LEYDIGSchen Zellen ganz distinkte histologische 
Eigentiimlichkeiten, welche in einer Speicherung von Lipochromen ihren Aus­
druck finden. Bei Negern, welche sich mit Palmkernen lange Zeit geniihrt hatten, 
wurde das eigentliche Parenchym der Roden so gut wie vollig frei von gelblichen 
und rotlichen Einlagerungen gefunden. Von den farblosen Samenkaniilchen heben 
sich die. intensiv orangerot gefiirbten Gruppen und $trange der Zwischenzellen 
deutlich abo In den Zwischenzellen lassen sich die Pigmente als rotgefiirbte 
Tropfen und Schollen leicht erkennen [LOHLEIN 1)]. Das gleiche Bild sah ich in 
mehreren Fiillen von schwerem Diabetes mit hochgradiger alimentiirer Xan­
those. Bier hatten sich die aus der Nahrung stammenden Lipochrome in den 
Zwischenzellen a bgelagert. 

Ein ahnlich gebauter Doppelapparat sind auch die Ovarien. Nach 
dem Platzen des Follikels kollabieren seine Wande. Das zuriickgebliebene 
Follikelepithel hypertrophiert und die Zellen erreichen ein Vielfaches 

1) LOHLEIN: Beihefte zum Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 16, S. 662. 
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ihrer urspriinglichen GroBe. Das so entstehende Gebilde speichert in 
reichlicher Menge gelbe FettfarbstoHe, Lipochrome, in sich auf und 
bildet das Oorpus luteum. Werden Ovarien transplantiert, so wuchern 
die zahlreichen obliterierten Follikel und werden den Oorpora lutea sehr 
ahnlich. Es ist neuerdings gelungen, aus dem Oorpus luteum ein Lipoid 
darzustellen, welches die Entwicklung der weiblichen Sexualcharaktere 
mac.lftig anregt. 

Uber die Unterfunktion der Keimdriisen beim Manne sind 
wir durch das Studium an Kastraten genau unterrichtet. Eine in friiher 
Jugend durcbgefiihrte Kastration fiihrt zu einer Verlangerung del' 
Reifezeit des Individuums und hemmt die volle Entwicklung seiner 
Sexualcbaraktere. Der Karpel' solcher Kastraten nahert sich del' soge­
nannten asexuellen Speziesform. Wahrend die Friihkastration sekundare 
StOrungen anderer innersekretorischer Organe mit sich bringt, fehlt 
dieser EinfluB bei der nach AbschluB del' Entwicklung vorgenommenen 
KaEltration. Als wesentliche Kastrationsfolgen sind beim Manne folgende 
bekannt: Die typisch mannliche Behaarung kommt nicht zur Ausbildung. 
Das Lanugokleid bleibt wahrend des ganzen Lebens bestehen. Die 
Schamhaargrenze verlauft horizontal. Die Glatzenbildung bleibt, wie 
besonders Untersuchungen bei Skopzen und Eunuchen gelehrt haben, 
aus. Erst im hoheren Alter tritt eine eigenartige Behaarung der Oberlippe 
wie bei alten Frauen auf. In del' Gegend del' Nates, del' Mammae, del' 
Trochanteren, der Oristae iliacae, am Bauch und am Schamberg kommt 
es zu dem fill den eunuchoiden Habitus charakteristischen Fettimsatz. 
Der Kehlkopf der Kastraten bleibt kindlich. Die Stimme hat den Klang 
eines kindlichen Soprans. Das Knoche.nwachstum ist allgemein gesteigert. 
An diesel' Wachstulllssteigerung nehmen auch die Knochen des Beckens 
teil, wodurch es sich in allen Dimensionen vergroBert. 

Beim menschlichen Weibe sind nur die Folgen del' Spat­
kastration bekannt. Der starke Bartwuchs, die Behaarung am Ober­
bauch und in del' Brustgegend, die tiefe Stimme charakterisieren hier 
den U mschlag in den heterosexuellen Typus. 

DaB die Kastration zu einem gesteigerten Fettansatz fiihrt, ist eine 
auch Tierziichtern bekannte Erfahrung. Das Fettwerden del' mannlichen 
Kastraten, del' gesteigerte Fettansatz bei Frauen in der Menopause 
werden gleichfalls auf eine Ausschaltung resp. Herabsetzung der Keim­
driisenhormone bezogen. Die Ursache ist einmal in der Vermind~rung 
des GesamtstoHwechsels gesucht und bei Untersuchung des Gaswecbsels 
auch bestatigt worden [L6wy und RICHTERl)]. Die Oxydationsprozesse 
werden nach Entfernung. der Keimdriisen vermindert, wodurch unter 
sonst gleichen Ernahrungsbedingungen calorische Einsparungen gemacht 
werden k6nnen, welche als Fett gespeicbert werden. Die Herabsetzung 
des Gesamtstoffwechsels kann bis 20 0/ 0 betragen. GewiB ist bei diesen 
Untersuchungen, die durchaus nicht aile e.ipdeutig verliefen, die nach 
Entfernung der Keimdriisen eintretende Anderung des Tempera­
men t s zu beriicksich tigen, welche zu einer verminderten k6rperlichen 
Arbeitsleistung fiihrt und auf diesem Wege schon energetische Einspa­
rungen bedingt. DaB den Keimdriisen tatsachlich ein EinfluB auf den 
Stoffwechsel zukommt, ist durch die Folgen der subcutanen und peroralen 
Einverleibung von Ovarial- oder Hodensubstanz erwiesen. Wahrend 

1) Lowy und RICHTER: Zentralbl. f. Physiol. 1902. 
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Tiere mit normalem Keimdriisenapparat auf die Zufuhr solcher Substanzen 
nicht reagieren, gelingt es bei kastrierten Tieren, den gesunkenen Stoff­
wechsel durch Einfiihrung der Keimdriisensubstanz wieder zu heben. 
Irgendwelcher EinfluB auf den EiweiBstoffwechsel ist durch die Kastration 
bisher nicht erwiesen. Der Kohlehydratstoffwechsel ist bei kastrierten 
Tieren im Sinne einer Herabsetzung der AssimHationsgrenze geandert. 

Auf die Zusammensetzung des Blutes wirkt die Entfernung der 
Keimdriisen im Sinne einer Verminderung des Hamoglobingehalts und 
der Erythrocyten, besonders dann, wenn die Kastration zu Beginn der 
Geschlechtsreife durchgefiihrt wurde [BREUER und v. SEILLER 1), ADLER2)]. 
DaB die Chlorose auf eine Sti:irung der innersekretorischen Keimdriisen­
tatigkeit zmiickgefiiInt wird, ist im Kapitel VIII eiIJgehender eri:irtert. 

Transplantationsversuehe. Nachdem 1849 BERTHOLD die Einheilung 
von Hoden bei kastrierten Hahnen und die Regeneration ihrer Ge-· 
schlechtsattribute gelungen war, die sich psychisch im Wiederauftreten 
der Kampflust, somatisch in der Ausbildung der Kammlappen auBerte, 
veri:iffentlichte im Jahre 1910 STEINACH 3) seine ersten Versuchsreihen 
iiber Transplantation der Keimdriisen. Er zeigte, daB bei den Saugern 
die Erscheinungen der Pubertat und der sexuellen Entwicklung in ki:irper­
licher wie seelischer Beziehung von den biochemischen Wirkungen der 
inkretorischen Keimdriisenhormone beherrscht werden. Durch Implan­
tation weiblicher Gonaden in kastrierte Mannchen werden bei diesen 
die weiblichen Geschlechtsmerkmale und umgekehrt durch Implantation 
mannlicher Gonaden in kastrierte Weibchen die AusbHdung mannlicher 
Geschlechtsmerkmale angeregt. 

Die spezifischen Elemente der mannlichen und weibIichen Keimdriisen werden 
von ihm als Pubertatsdriise bezeichnet und durch die experimentelle "Femi­
merung" 4) und "Maskulierung" 5) die Geschlechtsspezifitat der Sexualhormone 
sichergestellt. Das mannIiche Hormon solI nur die mannIichen, das weibliche 
nur die weibIichen Geschlechtsmerkmale zur AUBbildung bringen. Weiterhin 
schlieBt STEINACH aus seinen Untersuchungen auf einen Antagonismus der Sexual­
hormone, welcher bewirkt, daB die "Pubertatsdriise" die ihr homologen Geschlechts­
merkmale fordert, die heterologen hingegen hemmt. Durch experimentelle "Herma· 
phrodisierung", namIich Implantation weiblicher und mannlicher Keimdriisen 
in ein und dasselbe Tier konnte er Zwittererscheinungen produzieren. Er glaubt 
auch bei hermaphroditischen Tieren und MenBchen eine unvollstandige Differen· 
zierung des Keimapparates gefunden zu haben 6). 

Seine weiteren Versuche beschiiftigten sich mit der Aufgabe, den "SeniIismus 
der Pubertatsdriise zu beheben, indem durch kiinstlich erzeugte Wucherung ihrer 
Elemente die inkretorische Tatigkeit derselben von neuem entfacht wird". Diese 
Aufgabe wird bewii:ltigt durch eine zwischen Hoden und Nebenhodenkopf gelegte 
Ligatur. Diese Unterbindung der Samenwege bedingt ein frisches Wachstum, 
eine Wucherung "eine Verjiingung der alternden, untatig gewordenen Pubertats· 
driise", welche in wemgen Wochen nach ihrer Reaktivierung ihren belebenden 
EinfluB auf Korper und Psyche der alternden Tiere geltend macht. AlB verjiingende 
Wirkungen der regenerierten LEYDIGSchen Zwischenzellen werden folgende genannt: 
Das alte, abgemagerte, diirftige Tier wird voll, schwer und breit. Die haararmen 
oder nackten Stellen und Flecken verschwinden. Durch neue Sprossung jungen 
Haares wird das ganze Fell wieder dicht und glanzend. Die Haltung des Tieres 

1) BREUER und v. SEILLER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 50, S. 169. 
1903. 

2) ADLER: Arch. f. Gynakol. Bd. 95, S. 349. 1911. 
3) STEINACH: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 24. 1910. 
4) und 5) Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 44. 1912 und Zentralbl. f. Physiol. 

Bd. 27. 1913. 
6) STEINACH: Arch. f. Entwicklungsmech. d. Organismen. Bd. 42. 1916 und 

Bd. 46. 1920. 
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bessert sich, die getriibten Augenmedien werden wieder durchsichtig und leuchtend. 
Wahrend die LEYDIGSchen Zwischenzellen nach der Unterbindung eine weit­
gehende Wucherung zeigen, bilden sich die Samenkanalchen anfanglich zuriick. 
Acht Monatenach der Unterbindung ist die groJle Mehrheit derselben aber wieder 
in schoner Ausbildung in voller Spermatogenese. Damit solI bei dem senilen Tier 
die Potentia coeundi wie auch die Potentia generandi wieder hergestellt sein. 
Das sind die wesentlichen Daten der "Verjiingung" durch experimentelle Neu­
belebung der alternden Pubertatsdriise" 1). 

Die Konsequenzen fUr die menschliche Pathologie - die Heilung der Kastra­
tionsfolgen und der Homosexualitat beim Menschen 2) - miissen vorlaufig mit 
groJler Zuriickhaltung beurteilt werden. 

Als Hypergenitalislnus werden FaIle mit primarer 'Storung der 
Keimdriisenfunktion beschrieben. Unter vorzeitiger Entwickl"mg der 
Genitalien kommt es zu einem friihzeitigen SchluB der Epiphysenfugen. 
Die exzessive Entwicklung des Keimdriisenapparates fiihrt schon in den 
ersten Lebensjahren zu Erektion und Ejaculation. Das durch die starke 
Entwicklung der Keimdriisen beschleunigte Knochenwachstum eilt in 
solchen Fallen der geistigen und psychischen Entwicklung weit voraus. 

6. Die Storungen der Nebennierenfunktion. 
Beim Menschen stellen die N ebennieren die· Verschmelzung zweier 

bei vielen Tieren (Fischen) getrennt vorkommender Organe dar. 
Der Rindensu bstanz entspricht das bei Fischen sogenannte Interrenal­

system, das sich aus dem Pleuroperitonealepithel entwickelt, also mesodermaler 
Abkunft ist. Die in der Rindensubstanz in Balken- und Schlauchform angeordneten 
Zellen zeichnen sich durch ihren groJlen Lipoidreichtum aus. Die Marksubstanz 
ist ektodermaler Abkunft; sie liegt bei den Fischen in einzelnen Korperchen entlang 
dem sympathischen Grenzstrang und ist histochemisch durch ihre Affinitat zu 
den Chromsalzen charakterisiert. Man spricht daher auch kurzweg vom chrom­
affinen Gewebe oder wegen seiner Adrenalin bildenden Funktion vom Adrenal­
system. Von beiden Systemen kommen auch beim Menschen gewissermaJlen 
versprengte Anteile vor, so vom Interrenalsystem in den Beizwischennieren, iu 
den Nieren, im Retroperitonealraum, in Tuben und Ovarien, Hoden und Samen­
strang; chromaffines Gewebe findet sich in den Darmganglien, der Carotisdriise 
und den sympathischen Geflechten. 

Die Funktion der Rinde ist noch nicht genauer bekannt. Eine Teil­
funktion besteht jedenfalls in der. Lipoidspeicherung. HistocheInische 
Untersuchungen zeigen ihren Reichtum an lipoiden Substanzen, besonders 
an Cholesterin und semen Estern. Fiir die Bildung des Cholesterins, 
fUr 'seine Veresterung illld Entesterung kommt. die Nebenniere nicht in 
Betracht. Die Hauptfunktion des Marks ist die Adrenalinsekretion. 
Auf die. verschiedensten Reize hin - toxische sowohl wie nervose - kann 
ein Verlust der Lipoide, ein Schwinden der Chromreaktion und HyperaInie 
der Nebennieren eintreten. So wirken z. B. das Diphtherietoxin, die bei 
septischen Erkrankungen entstehenden Gifte, die Substanzen der Galle, 
ebense. Arsen, Phosphor und Thorium. 

Die hohe pharmakologische, besonders blutdrucksteigernde Wirkung 
der Nebennierenextrakte verdanken sie dem Adrenalin. 

Die Reindarstellung in krystallinischer Form geliugt durch Befreiung der 
Nebennierenextrakte von Nebensubstanzen durch Alkohol oder Bleiacetat und 
Einengung des Filtrats unter Zusatz von konzentriertem Ammoniak. Nach wieder­
holtem Losen eines sich bildenden krystallinischen Niederschlags in Saure und 

1) Verjiingung durch experimentelle N eubele bung der alternden Pu bertatsdriise. 
Berlin: Julius Springer 1920. 

2) Miinch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 6. 
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Umfallung mit Ammoniak krystallisiert das gereinigte Produkt in prismatischen 
Nadeln und rhombischen Blattchen aus. Die wichtigsten Reaktionen des AdrenaIins 
sind Reduktion der FEHLIN Gsclren LOsung und einer ammoniakalischen Silber­
losung, die leichte Oxydierbarkeit der Substanz durch Jod, Salpetersaure, Kalium· 
bichromat und Ferricyankaliurn, wobei eine intensive Rotfarbung auftritt. Bei 
Gegenwart von Sauerstoff oxydiert die wasserige Losung spontan; es kommt 
zunachst zu einer Rot-, spater zu einer Braunfarbung. Zusatz einer sehr stark 
verdiinnten Eisenchloridlosung gibt die charakteristische Griinfarbung. Das 
AdrenaIin ist ein Methylamino-Athanolbrenzcatechin 

C 

OHC(f - CH(OH) CHzNH . CHa 

OHC,,/C 
C 

Der Nachweis, daB es sich urn ein Brenzcatechinderivat handelt, ist dadurch 
leicht zu erbringen, daB das AdrenaIin durch Reduktion aus dem Methylamino­
acetobrenzcatechin erhalten werden kann. Das natiirliche Produkt der Neben­
nieren ist linksdrehend. Das synthetisch gewonnene Rechtsadrenalin ist weniger 
wirksam, das synthetische Linksadrenalin dagegen von gleicher Wirksamkeit wie 
das natiirliche Produkt der Nebennieren. Die wichtigste Wirkung des .A.drenalins 
ist die Blutdrucksteigerung. Das Adrenalin hat einen doppelten Angriffspunkt. 
Es bedingt einerseits eine hochgradige Verengerung der kleinsten Arterien, wirkt 
andererseits erregend auf das Herz. Die Blutdrucksteigerung tritt auch nach 
vollstandiger Ausschaltung der vasomotorischen Zentren ein. An iiberlebenden 
Organen bewirkt Adrenalinzusatz zur Durchstromungsfliissigkeit eine Verlang­
samung, unter Umstanden vollkommenen Stillstand der Stromung. Ausge­
schnittene Arterienstreifen, die in korperwarmer RINGERScher Losung suspendiert 
sind, reagieren auf Zusatz von Adrenalin mit einer deutlichen Verkiirzung. Hiervon 
machen die CoronargefaBe des Herzens eine interessante und auch therapeutisch 
wichtige Ausnahme. Sie zeigen unter den angegebenen Bedingungen keine Ver­
kiirzung, sondern eher eine Verlangerung. Durch seine vasokonstringierenden 
Wirkungen bewirkt das Adrenalin bei lokaler Applikation eine Anamisierung 
seines Wirkungsbereichs und hemmt damit gleichzeitig die Resorption anderer 
injizierter Substanzen, z. B. Anasthetica. Das Adrenalin wirkt. durch Erregung 
des spezifischen sympathischen Nervenendapparates. Durch Reizung des Hals­
sympathicus bewirkt es Pupillenerweiterung. Die Sekretion der Speicheldriisen 
und der Tranendriisen wird durch Adrenalin vermehrt. Auf den Uterus wirkt 
es' wie eine Reizung der sympathischen Fasern des Organs, stark erregend. 

Der Gehalt des Blutes an Adrenalin ist so gering, daB es sich darin nicht 
chemisch, sondern nur biologisch nachweisen laBt. So hat besonders das Serum 
der Nebennierenvene pupillenerweiternde Wirkung auf das enukleierte Froschauge 
und wirkt auf in Ringerlosung suspendierte Arterienstreifen ganz wie verdiinnte 
Adrenalinlosungen ver kiirzend. 

Am isolierten Herzen bewirkt Adrenalin eine Verstarkung uIl:d Beschleunigung 
del' Herztatigkeit. Auch an einem nach LANGENDORFF durchsttomten Saugetier­
herzen kann eine durch verschiedene Mittel abgeschwachte Herztiitigkeit durch 
Adrenalin ausgeglichen werden. Der isolierte D arm wird durch Adrenalin noch 
in Verdiinnungen von 1: 30. 000. 000 und dariiber in seiner Tatigkeit gehemmt. 
Die Wirkungen des AdrenaIins auf den Uterus sind tonussteigernde und hier 
besonders deutlich aniimisierende. Diese Effekte treten am schwangeren Uterus 
starker zutage. Bei graviden Tieren hat man durch intravenose Adrenalininjektion 
eine kiinstliche Friihgeburt bewirkt. In die Blutbahn injiziertes Adrenalin erweitert 
die Pupille durch Reizung des Dilatator. Beim gesunden Menscht\n macht 
direkte Eintraufelung von Adrenalin in den Bindehautsack keine Mydriasis. 
Nach Exstirpation des Ganglion cervicale supremum wirkt die Adrenalininstal­
lation weit kriiftiger. Diese Beobachtung fiihrtt\ LowI 1 ) zu der Auffassung, daB 
im Sympathicus auch hemmende Fasern fUr den Musculus dilatator pupillae 
verlaufen. Ein Wegfall oder eine Unterdriickung solcher sympathischer Hem­
mungen miiBte Adrenalinmydriasis zustande kommen lassen. Da auch das 
Pankreas sympathisch innervierte Organe in ibren Funktionen hemmt, tritt 
nach Entfernung des Organs auf eine Reizung des Dilatator pupillae durch Adrenalin 

1) LOWI: Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels, v. N OORDEN. Bd. 2. 1907. 
Burger, Propideutik. 17 
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Mydriasis ein. Funktionsstorungen des Pankreas geben gelegentlich eine positive 
Pupillenreaktion auf Adrenalin (sogenannte Lowlsche Reaktion). 

Experimentelle Entfernung del' Nebennieren wirkt unbedingt todlich. 
Die Lebenswichtigkeit diesel' Organe ist unbestritten. Wird nul' eine 
Nebenniere entfernt, so hypertrophiert die zuriickbleibende. Die Aus­
fallssymptome treten nach radikaler Entfernung beider Organe sehr 
rasch auf. Ob es schon nach Stunden zu Krankheitserscheinungen, 
die auf den Defekt del' Nebennieren zu beziehen sind, kommt, muB bei 
del' Schwere des Eingriffs dahingestellt bleiben. Zunachst wird eine 
intensive Muskelschwache beobachtet, del' bald eine allgemeine Mattig­
keit folgt; manchmal werden Lahmungen del' Extremitaten beobachtet, 
die Tiere kannen sich nicht mehr auf den Beinen halten; spateI' treten 
Starungen del' Atmung und Herztatigkeit hinzu, die Warmeregulation 
ist gestart, es kommt zu Untertemperaturen. Erbrechen und Durch­
falle fiihren zu einer rasch fortschreitenden Abmagerung del' Tiere. Eine 
sichere Folge del' Nebennierenexstirpation ist das Absinken des Blut­
drucks; unter den Starungen des Stoffwechsels sind das Verschwinden 
des Leberglykogens und das damit im Zusammenhang stehende A b­
sinken des Blutzuckers die auffalligsten. Del' Leberglykogenmangel 
laBt die Wirkungslosigkeit des Zuckerstichs nach Nebennierenexstirpation 
verstandlich erscheinen. Die Tiere gehen 4-6 Tage nach del' Operation 
unter Muskelzuckungen zugrunde. Bei del' Sektion werden nicht selten 
Magen- und Darmgeschwiire gefunden. 

Bei del' Lebenswichtigkeit del' Nebennieren ist es begreiflich, daB 
das vollkommene Fehlen del' Nebennieren beim Menschen auBer­
ordentlich selten beobachtet wird. In den wenigen bekannt gewordenen 
Fallen ist wahrscheinlich akzessorisches Nebennierengewebe iibersehen 
worden. Bei der sogenannten Ne bennierenapoplexie kann es zu 
Zerstarungen des ganzen Organs kommen. Die klinischen Folgen sind 
kollapsartige Zustande mit schweren peritonitischen Erscheinungen, 
Krampfen und BewuBtlosigkeit. Wahrend akut entziindliche Prozesse, 
wie sie bei vielen Infektionskrankheiten, besonders bei der Diphtherie 
und dem Fleckfieber beobachtet werden, zu keinem charakteristischen 
Funktionsausfall fiihren, haben chronische Entziindungen und degenera­
tive Verandel'ungen, vor allem die Tuberkulose der Nebennieren, einen 
sehr charakteristischen Symptomenkomplex zur Folge. Da bei del' 
Tuberkulose meist beide Organe gleichzeitig getroffen werden, ist man 
berechtigt, ihn als Ausfallsfolgen der Nebennierenfunktion zu deuten. Er 
ist nach dem ersten Beschreiber als ADDIsoNsche Krankheit bekannt 
geworden. Starungen von seiten del' Herztatigkeit mit schwerer hypo­
tonischer Blutdrucksenkung, allgemeine Mattigkeit, hochgradige Muskel­
schwache, Anamie, chronische, durch kein Mittel zu beeinflussende 
Durchfalle, beherrschen neben einer iiber den ganzen Karpel' sich ver­
breitenden, oft an del' Schleimhaut des Mundes zuerst auftretenden grauen 
bis braunen Pigmentation das schwere Krankheitsbild. In vielen, nicht 
in allen Fallen findet sich eine Verminderung des Blutzuckers bis auf 
die Halfte des normalen Wertes. Der Ausfall der Adrenalinproduktion 
erklart ungezwungen die Herabsetzung des Blutdrucks in den Endstadien 
bis 70 mm Hg und weniger. Auch die in vielen Fallen bei Bestreichen 
der Haut auftretende Ligne blanche surrenale wird durch den Wegfall 
des vasotonisierenden Einflusses des Adrenalsystems erklart. Ebenso 
hat man die eigentiimliche braune Pigmentation del' Addisonkranken 
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mit der StOrung des Adrenalinstoffwechsels in Beziehung gebracht. Die 
Muttersubstanzen fUr die gebildeten Pigmente stehen dem Adrenalin 
chemisch nahe. Eine solche Pigmentvorstufe ist z. B. das Dioxyphenyl­
alanin, das sowohl dem Adrenalin wie dem normalen Hautpigment als 
Ausgangskorper dient. Da dieselbe zur Bildung von Adrenalin nicht 
mehr in ausreichendem MaBe herangezogen werden kann, wird aus ihr 
das Propigment in iiberreichlicher Menge gebildet: 

OH OH 

(lOH (I0H 
\/ ~/ 

OH2CHNHsCOOH CHOHCH.(NHCHa) 
Dioxylphenylalanin AdrenaIin 

wodurch die allgemeine Hyperpigmentation eine einfache Deutung findet 
[BLOCH und LOFFLER 1)]. 

Wie im Tierexperiment konnen beim Morbus Addison zuletzt sub­
normale Temperaturen gefunden werden. 

7. Die Storungen der inneren Sekretion des Pankreas. 
1m Pankreas stellen die LANGERHANSschen InseIn einen selbstandigen 

inkretorischen Apparat dar. Beweise fUr seine Selbstandigkeit hat man 
in seinem refraktaren Verhalten gegen verschiedene Noxen ges~en. 
So bewirkt z. B. die Unterbindung des Ausfiihrungsganges eine ein­
seitige Atrophie des acinosen Gewebes, wahrend die InseIn erhalten 
bleiben. Die Zellen der InseIn sind epithelialen Ursprungs, und zwar 
stammen sie aus dem Epithel der Ausfiihrungsgange. Sie werden im 
f6talen, aber auch noch in der ersten Zeit des postfotalen Lebens 
gebildet. Einen weiteren Beweis fUr die Selbstandigkeit des Inselapparats 
hat man in der isoli~!'ten Erkrankung beim Diabetes mellitus sehen 
wollen [HEIBERG2)]. Uber die dominierende Rolle, welche die Bauch­
speicheldriise als inkretorisches Organ im Kohlehydratstoffwechsel spielt, 
wurde im Kapitel V berichtet. Sicher ist, daB Glykogenese und Glyko­
genolyse unter der Einwirkung des Pankreashormons stehen und wahr­
scheinlich auch der Zuckerverbrauch in den Geweben unter der Mit­
wirkung inkretorischer Funktionen des Pankreas geregelt wird. Ob 
auch die Resorption der Nahrungsstoffe und die Fettverwertung von 
ihnen beherrscht werden, ist noch strittig. 

8. Die Korrelationsstorungen der innersekretorisehen Organe. 
Die Abgrenzung des Funktionsbereichs eines einzeInen innersekre­

torischen Organs ist dadurch besonders schwierig, daB die inkretorischen 
Driisen sich in ihrer Tatigkeit wechselseitig hemmen und fordern. Auf 
dem Gebiete des Kohlehydratstoffwechsels ist sicher, daB eine Uber­
funktion der Schilddriise, Hypophyse und Nebennieren und eine 
Un terfunktion des Pankreas die Kohlehydrattoleranz vermindern. 

Schilddriise, Hypophyse und chromaffines System beschleunigen, 
Pankreas und Epithelkorperchen hemmen den Kohlehydratumsatz. 

1) BLOCH und LOFFLER: Dtsch. Arch. f. k1in. Moo.. Bd. 121, S. 262. 1917. 
2) HEIBERG: Merkel-Bonnets Ergebn. Bd. 19. 1909. 

17* 
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Beirn schilddriisenlosen Tier bedingt das Adrenalin keine 
Glykosurie. 1st die Schilddriise erhalten, so tritt Zucker im Ham auf, 
woraus geschlossen wird, daB Schilddriise und chromaffines System 
synergetisch arbeiten. 

Der EiweiBumsatz ist beirn schilddriisenlosen Tier vermindert, 
und auch die Adrenalinapplikation bedingt darin keine Anderung. 1st 
die Schilddriise vorhanden, so bewirkt das Adrenalin eine Steigerung 
des EiweiBumsatzes, was besonders an Hungertieren hervortritt. Auch 
daraus laBt sich ableiten, daB Schilddriise und chromaffines System 
Synergisten sind. Wird einem Tiere das Pankreas entfernt, so steigt 
der EiweiBumsatz, eine Steigerung, die durch Adrenalinapplikation noch 
weiter getrieben werden kann. Daraus wird geschlossen, daB das Pankreas 
und das chromaffine System antagonistisch wirken. Wird einem schild­
driisenlosen Tier das Pankreas exstirpiert, so steigt der EiweiBumsatz 
viel weniger,' als wenn die Schilddriise vorhanden ist. Demnach wirken 
auch Schilddriise und Pankreas antagonistisch. Die Tatsache, daB das 
Adrenalln beim schilddriisenlosen Tier keine Glykosmje bedingt, wird 
dadurch erklart, daB der Fortfall der Schilddriise eine Uberlunktion des 
den KohlehydratstoHwechsel hemmenden pankreatischen Apparats mit 
sich bringt. Die gleichzeitige Exstirpation von Epithelkorperchen und 
Pankreas bedingt eine besonders starke Steigerung des StickstoHumsatzes, 
da beide die den EiweiBstoHwechsel anfachende Schilddriise hemmen 
und nach ihrem Fortfall eine Uberlunktion der Schilddriise resultiert. 
Demnach wirken: 

Thyroidea -+ _ Pankreas: einander hemmend, 
chromaffines System ~ - Pankreas: einander hemmend, 
Thyroidea -+ -+ chromaffines System: einander fordernd. 

Die Verhaltnisse werden weiterhin dadurch kompliziert, daB die 
inkretorischen Organe unter dem EinfluB des Nervensystems, speziell 
des sympathisc~en und autonomen Nervensystems, stehen, andererseits 
aber der EinfluB der Nerven auf die zugehorigen Organe wieder unter 
der Wirkung der Inkrete gehemmt oder gefOrdert werden kann. Die 
peripheren BlutgefaBe, kleinen Arterien und Capillaren stehen z. B. 
unter dem EinfluB der Schilddriisen- Ul.1d Thymusinkrete. Gleichzeitig 
sind sie aber von Nerveneinfliissen wesentlich abhangig. Bier zeigt sich, 
daB Nerveneinfliisse. und spezifisch wirkende Produkte in engstem 
Zusammenhang stehen [ABDERHALDEN und GELLHORN 1)]. Wahrschein­
lich ist der Kreis der i~kretorischen Organe noch weiter zu ziehen, als 
es hier geschehen ist. Uber die behaupteten inkretorischen Funktionen 
der Zirbeldriise, der Milz und der Nieren ist nur wenig Sicheres bekannt. 

1) ABDERHA.LDEN und GELLHORN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 193, 
s. 47. 1921. 



XI. Die Storungen der Funktion des N ervensystems. 
Fiir das Wirksamwerden eines nerv6sen Reizes sind drei Funktionen 

in erster Linie von Bedeutung: die Erregbarkeit der Nerven, die Erregungs­
leitung und die Anspruchsfithigkeit des Erfolgsorgans. 

Der Effekt des Reizes eines motorischen Nerven z. B. kann ausbleiben, 
wenn seine Erregbarkeit herabgesetzt resp. aufgehoben ist, wenn die 
Leitung unterbrochen wurde oder wenn das Erfolgsorgan, der Muskel, 
entartet ist. Nerven, die die Erregung des Sinhesorgans zentripetal 
leiten, werden als Receptoren den Effektoren, die den Reiz zu den 
Erfolgsorganen (Driisen, Muskeln) tragen, gegeniibergestelit. Die Recep­
toren treten in das Riickenmark durch die hinteren Wurzeln ein, die 
Effektoren durch die vorderen Wurzeln aus. Die Trager der Erregung 
sind die N eurofri billen, welche durch die Perifibrillarsubstanz von 
einander isoliert kontinuierlich die ganze Faser durchziehen. Die Mark­
scheiden sind an den RANVIERschen Schniirringen unterbrochen. Die 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Erregung wird fUr den Menschen 
zwischen 33 m und 120 m pro Sekunde angegeben. 

An Froschpraparaten fand sich die Nervenleitungsgeschwindigkeit in 
hypotonischer Ringerlosung verlangsamt 17,6 m/sek, in hypertonischer Ringer. 
losung beschleunigt 29,3 m/sek [BROEMSER 1)J; sie ist bei etwa 180 C sehr nahe 
gleich der Fortp£lanzungsgeschwindigkeit einer Konzentrationswelle berechnet aus 
dem osmotischen Druck der Korpersafte des Frosches Po und der Dichte des Wassers u 

v = -V~o [BROEMSER 1)]. 

A. Chemische Zusammensetzung. 
Die chemische Zusammensetzung des Gehirns und des Riicken­

marks und der peripheren Nerven weicht in ganz charakteristischer Weise 
von der alier iibrigen Gewebe ab durch ihren hohen Gehalt an Lipoiden. 

Nach THUDICHUM 2) enthalt 

Wasser ......... . 
Atherauszug (Kephalin, Leci.} 

thin, Cholesterin. . . . . 
Cerebroside, Cerebrinacide .} 
Myeline ...•...... 

die weHle Substanz 
70,230% 
11,497% 

6,910 

die graue Substanz 
85,270% 

1,950 = 2,73% 
+ 0,780 

0,424% 

Daraus ergeben sich fiir die weiBe Substanz 18,407 % "Lipoide". 
Fiir die Muskulatur werden von RUMPF beispielsweise 3,73%, fiir die 
Milz 0,25-4,81 % Fettgehalt der feuchten Substanz angegeben. 

1) BROEMSER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 72, S. 37. 
2) THUDICHUM: Die chemische Konstitution des Gehirns des Menschen und 

der Tiere. 1901. S. 276, 278. 
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Exakte Analysen, die die Verteilung der einzelnen Phosphatide 
auf die verschiedenen Hirnteile ergeben, liegen bisher nicht vor. Die 
diesbeziiglichen Angaben von THunrcHuM sind veraltet. 

B. Wirknng der Nal'kotica. 
Der relative Reichtum der Hirn- und Nervensubstanz an Lipoiden 

ist fiir ihre besondere Empfindlichkeit gegeniiber lipoidloslichen 
Giften von Bedeutung. So wird z. B. die Verteilung der N arcotika durch ihre 
Losungsaffinitat zu fettartigen Substanzen beherrscht; d. h. sie dringen 
um so schneller in das Protoplasma ein, je groBer ihre Fettloslichkeit 
im Verhaltnis zur Loslichkeit i:m Wasser ist [OVERTON 1)]. Die Narkotica 
lockern die Lipoidstruktur, steigern deren Permeabilitat, andern die 
che:mischen Wechselwirkungen im Haushalt der Zelle und bedingen 
dadurch eine A.nderung ihrer Erregbarkeit [H. MEYER 2]. HOBER denkt 
eher an eine Verfestigung der Lipoide unter dem EinfluB der N arkose: 
Die normale Erregung ist bedingt durch eine Kolloidzustandsanderung 
in der Plasmahaut im Sinne einer Auflockerung derselben; durch sie 
wird eine erhOhte Durchlassigkeit bewirkt; "die Durchtrankung :mit 
Narkoticum verhindert die sonst bei der Erregung zustande kommende 
Auflockerung der kolloiden Lipoide" [ROBER 3)]. 

An welchem Teile des Nervensystems die Narkotica vorzugsweise 
angreifen, ist nur im groben untersucht. 'In der weiBen Substanz wird 
nach Chlorofor:mnarkosen :mehr vom Narkose:mittel gefunden als in'der 
grauen [FRISON und NICLOUX 4)], was gut mit ihrem groBeren Gehalt 
an Lipoiden und Cholestearin iibereinstimmt [WElL 5) und FRANKEL 6)]. 
Die narkotische Wirkung auBert sich auch am peripheren Nerven 
in Versuchen am Nerv-Muskel-Praparat, bei denen die zentrale Gan­
glienzelle ausgeschaltet ist. Daher wirken die Narkotica, falls sie geniigend 
lOslich sind [GROS 7)], auch lokal anasthesierend. Dabei zeigt sich, daB 
das zentrale Nervensystem wesentlich empfindlicher ist als der periphere 
motorische Nerv. Wahrend der Narkose des lebenden Nerven wird eine 
Herabsetzung der Anisotropie der Markscheide gefunden, eine 
Erscheinung, die nach SPIEGEL 8) fiir eine Mitbeteiligung der narkotischen 
Wirkung auch an den Markscheiden spricht. 

In jeder Art von Narkose geht de:m Stadiu:m der Lah:mung 
ein solches der Reizung voraus. Solche Reizungen konnen allein 
schon durch eine A.nderung des Milieus zustande ko:mmen. Verschie­
bungen des Ionengleichgewichts spielen eine wichtige Rolle ebenso wie 
die StOrungen der Isoos:mie. Nach 'Injektion von reine:m Wasser 
tritt zunachst ein brennender Sch:merz, spater vollko:mmene Gefiihl­
und Schmerzlosigkeit ein. Ebenso werden durch hypertonische 

1) OVERTON: Studien iiber Narkose.Jena: Fischer 1901. 
2) H. MEYER: Mus. Me. 100. 1909. Nr. 3l. 
3) BOBER: Physikalische Chemie der Zelle und der Gewebe. 3. Aufl. Leipzig 

1911. S. 225. 
4) FRISON und NICLOUX: Cpt. rend. soc. de bioI. Vol. 62, p. 1153; Vol. 63, 

p. 220. 1907. 
5) WElL: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. Ref. Bd. 7, S. 1. 1913. 
6) FRANKEL: Biochem. Zeitschr. Bd. 46, S. 253. 1912. 
7) GROS, 0.: A. e. P. P. Bd. 62, S. 380. 1910. 
8) SPIEGEL: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 192, S. 240. 1921. 
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Losungen nach anfanglichem Reiz Nervenlahmungen erzielt. Es konnen 
delnnach, abgesehen von rein chemischen Wirkungen, che:misch-physi­
kalische Zustandsanderungen i:m Sinne einer Quellung oder Wasser­
entziehung die Nervenele:mente reizen und spater lahmen. Der Indiffe­
renzpunkt liegt i:m:mer bei der physiologischen, de:m Blute isotonischen 
Konzentration [BRAUN 1)]. 

Neben der ter:minalen Anasthesie, die an den Nervenendigungen 
angreift (nach dem Typus der Cocainwirkung), konnen durch Leitungs­
unterbrechung an Nervensta:m:men groBe Bereiche der sensiblen 
Spbare ausgeschaltet werden. Durch Druck auf die groBen Nerven­
sta:m:me, durch niedere Te:mperaturen lassen sich solche Unter­
brechungen der Leitung erreichen und sind in der praktischen Medizin 
zur voriibergebenden Une:mpfindlichmachung eines peripher gelegenen 
Operationsgebietes auch verwendet worden. 

Auch durch Ana:misierung eines Gliedes laBt sich vollkommene 
Unempfindlicbkeit desselben erreichen. STENSON zeigte, daB die Kotn­
pression der Baucbaorta des Kaninchens rasch zur Lah:mung der hinteren 

,/'" Sek. 
' /'" Sek. 

R. 11:.1;1.0. 

Abb. 19. Normaler Achillessehnenreflex. 
R=Schlag auf die Sehne. E.M.G.=Elektro­

myogramm der Muskelkontraktion. 

R. E.M.G. 

Abb. 20. Achillessehnenreflex nach 20 Mi­
nuten dauernder Blutleere. E.M.G. fast 

erloschen. 

Extretnitaten infolge der Schadigung des gegen Sauerstoff:mangel sehr 
e:mpfindlichen Riickentnarks fiihrt. 

Eigene Versuche (mit SCHELLONG) mit elastischer Utnschniirung 
des Oberschenkels fiihrten zutn Verschwinden des Achillessehnenreflexes 
in 20-25 Minuten nach beginnender Anamisierung, wobei die Reflex­
latenzzeit bis ZUln SchluB fast ungeandert blieb =14/400" (s. Abb. 19 u. 20). 

Fiir praktische Zwecke ist diese Art der Leitungsunterbrechung 
wegen der Gefahr dauernder Nervenscbadigungen besonders atn Ober­
ar:m nicht durchfiihrbar. Durch Injektion von Anaestheticis in den Nerven 
oder in seine Umgebung wird die Leitungsanasthesie schneller und sicherer 
herbeigefiihrt. 

Hierher gehort auch die Einbringung anasthesierender Losungen 
in den Riickenmarkskanal (Lumbalanasthesie). Eine Sonderstellung 
unter den nervenlahtnenden Giften nehmen die Magnesiumsalze 
ein; die durch sie bervorgerufene elektive Nervenvergiftung kann durch 
Anwendung von Calciumsalzen rasch riickgangig gemacht werden 
[MELTZER und .A;UER 2)]. Der .A,ngriffspunkt des MagnesiUlns ist an den 
Schaltstellen zwischen Nervenende und Erfolgsorgan (Synapse) gelegen. 

1) BRAUN: Die Lokalanasthesie. S. 49. Leipzig 1905. 
2) MELTZER und AUER: Americ. journ. of physiol. Vol. 21, p. 400. 1908. 



264 Storungen der Funktion des Nervensystems. 

AuBer der Synapse des Nerv-Muskelpraparats werden auch Herz, Magen 
und Darm durch Magnesium gelahmt ("Aligemeinnarkose ") [WI CHMANN 1)] . 

Eine Verminderung des Calciums steigert die Erregbarkeit der 
Nerven; eine Vermehrung der Calciumionen dampft diese, eine Erfahrung, 
die zur therapeutischen Verwendung der Calciumpraparate gefiihrt 
hat, z. B. bei der Spasmophilie [E. MEYER 2)]. 

C. Refiexe. 
Die Methoden der klinischen Untersuchung zur Priifung der intakten 

Funktion der peripheren sensiblen Nerven sind einerseits angewiesen 
auf die Angaben des Untersuchten. So werden peripher gesetzte Tempe­
ratur-, Schmerz-, Beriihrungs- und elektrische Reize bei Erkrankungen 
des Receptorenapparates nicht empfunden. Objektiver Priifung zugang­
lich sind andererseits diejenigen Reizeffekte, welche uns ohne Mitwirkung 
des Zentralorgans des Untersuchten deutlich werden. Das sind jene Reize, 
welche von den Receptoren auf dem Wege iiber das Riickenmark durch die 
Effektoren direkt der Muskulatur zugetragen werden, deren Kontraktion 
das Wirksamwerden des Reizes anzeigt (Reflex). Solche reflektorischen 
Reizeffekte konnen im Experiment nach Abtrennung des Riickenmarks 
vom Gehirn studiert werden. Man kann mit HOFFMANN 3) zweierlei 
Arten von Reflexen unterscheiden: 

1. Solche, die vom zu betrachtenden Muskel selbst kommen und durcb den 
sensiblen Reooptoren zum Riickenmark geleitet werden: Eigenerregung, propllio. 
receptive Reflexe, die uns als Sehnenreflexe geHiufig sind; 

2. solche, die von anderen Stellen des Korpers (Haut, Eiugeweide, schmerz· 
empfindende Organe der Muskeln, Sebnen und Knocben) iibertragen werden. 
Fremdreflexe oder exteroreceptive Reflexe, gewohnlich nicht ganz richtig 
"Hautreflexe" genannt. 

Wie die "Sehnenreflexe" nicht allein von den sensiblen Organen, welche sich 
in den Sehnen zusammendrangen, sondern von allen im Muskel verteilten sensiblen 
Endapparaten ausgelOst werden konnen, daher besser "Eigenreflexe" genannt wer· 
den, so sind unter "Hautflexen" im weiteren Sinn alle reflektorischen Beeinflus· 
sungen des Muskels, die nicht von seinen eigenen receptorischen Nerven stammen, 
zu verstehen. Die Reflexzeit der Sehnenreflexe betragt fUr den menschlichen 
Patellarreflex weniger als 2/100 Sekunden, fiir den Achillessehnenreflex etwa 3/100 

Sekunden. Diese Zeitspanne wird fast vollig durch die Nervenleitungszeit ver· 
braucht. Die tibertragungszeit im RiickenmaPk fallt in die Fehlergrenzen. Die 
Leitungszeit ist von der Reizstitrke unabhangig. Bei willkiirlicber Erregung des 
Mllskels wird entgegen den alten Vorstellungen nach P. HOFFMANN der Reflex 
gebahnt; bei Kontraktion des Antagonisten gehemmt. Bei den Fremdreflexen 
ist die Reflex2ieit in weitem MaBe von der Reizstarke abhangig. Sie verkiirzt sich 
mit zunehmender Verstarknng des Reizes. Ihr Minimum ist immer noch groBer 
als die konstante RefleX2ieit der Eigenreflexe. Die Fremdreflexe ermiiden 
leicht, eine Erscheinung, die auch als Adaption beschrieben wird. Diese Gewoh· 
nung an dauernd wiederkehrende Reize ist von erheblicher physiologischer und 
pathologischer Bedeutung. Die Sehnen. oder Eigenreflexe dagegen ermiiden 
nicht. Es konnen ohne Schwierigkeit 50 Reflexe in der Sekunde durch das 
Riickenmark gesendet und durch die Aktionsstrome des Muskels nachgewiesen 
werden. Wie alle lebenden Gebilde zeigt auilh das Riickenmark nach seiner Erregung 
ein Refraktarstadium, d. h. eine Zeit, in dem ein noch so starker Reiz unwirksam 
ist. Das absolute Refraktarstadium betragt beim Menschen nicht mehr als 1/1~0 
Sekunde [HOFFMANN 4)J. 1m relativen Refraktarstadium wirkt ein scbwacher 
Reiz allein nicht oder sein Erfolg ist herabgesetzt. 1/10 Sekunde nach Ablauf eines 

1) E. WICHMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 182, S. 74. 1920. 
2) E. MEYER: Therap. Monatsh. 1911. Nr. 7. 
3) P. HOFFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 72, S. 101. 1920. 
4) P. HOFFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 68, S. 351. 1918. 
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Sehnenreflexes ist die Leitfahigkeit im Riickenmark fiir Sehnenreflexe und Inner­
vation herabgesetzt 1). Eine physi<?!ogisch und pathologisch wichtige Funktion 
des Riickenmarks ist neben der Uberleitung eines Sehnenreflexes die Reiz­
speicherung oder Summa tion der Reize. 

Reize, die einzeln zu schwach sind, um einen Effekt auszuIosen, konnen bei 
haufiger Wiederholung sehr wirksam werden, eine fUr viscerale Reflexe z. B. die 
der Ges('hlechtsorgane sehr gelaufige Erscheinung. Am peripheren Receptoren­
apparat ist derartige Reizsummation nur fUr pathologische Verhaltnisse bekannt 
(z. B. bei Tabikern). Fiir die Eigenreflexe fehlt die Reizspeicherung. 

Hauptsiichlichste Eigenheiten der RefIexarten 2). 
Eigenreflexe (Sehnenreflexe, pr opriore cepti ve Reflexe). 
Reflex.zeit kurz, von der Reir-starke unabhiingig. 
Keine Summation bei wiederholtem Reiz. 
Segment ale und halbseitige Beschrankung. 
Schwer ermiidbar. 
UnbewuBt. 
Untergeordnet. 
Fremdreflexe (7.. B. Hautreflexe, exteroreceptive Reflexe). 
Reflexzeit relativ lang, von der Reizstarke abhangig. 
Summation bei wiederholtem Reiz. 
Ubergreifen auf andere Segmente und auf andere Seite fast regelmiiBig. 
Rasch ermiidbar, Gewohnung. 
BewuBt. 
Ubergeordnet. 
Die Eigenreflexe treten bei jeder willkiirlichen Handlung in Funktion; 

sie werden entgegen unseren alteren Vorstellungen durch Kontraktion 
des Muskels gebahnt und haben z. B. fiir die ErhaIttmg einer Gelenk­
stellung erhebliche Bedeutung. Arztlich diagnostisches Interesse haben 
das Fehlen und die Steigerung der Reflexe. 1st der Reflexbogen 
~p. irgendeiner Stelle geschadigt am Receptoren-, Effektoren- oder am 
Ub ertragungsapparat i:m Riickenmark, so werden die Reflexe ab­
geschwacht, bei vollkommener Unterbrechung aufgehoben. Da Re­
ceptoren wie Effektoren ihren Ursprung oder ihr Ende in der grauen 
Substanz des Riickenmarks haben, miissen mit deren Zersti:irung die 
RefIexe aufhi:iren. Den physiologischen Erfahrungen zu widersprechen 
scheinen Beobachttmgen iiber das Fehlen der Patellarreflexe bei Lasionen 
des Riickenmarks die weit oberhalb der Uberleitungsstelle liegen. 1m 
Prinzip wird es sich auch in allen diesen Fallen doch um Lasionen am 
Ubertragungsapparat handeln, die unseren verh1i1tnismaBig groben 
Untersuchungsmethoden entgehen; hierher gehoren auch die FaIle mit 
fehlendem Kniereflex bei Tumoren z. B. des Kleinhirns, welche mit 
starker Drucksteigerung im Liquor cerebrospinalis einhergehen. 

Bei hochfieberhaften Infektionskrankheiten (Pneumonie) konnen 
die Reflexe verschwinden. Besonders interessant ist das Verschwinden 
der Reflexe bei schwer Zuckerkranken und 1m Coma diabeticum. Es ist 
naheliegend, das Aceton, welches ein wirksames Narkoticum ist, fiir diese 
Erscheinung verantwortlich zu machen. 

Steigerung der Reflexe findet sich bei Reizzustanden an den 
hinteren Wurzeln, aus denen der zentripetaJe Schenkel des Reflexbogens 
entspringt, bei beginnender Erkrankung des Uberleitungsapparates selbst. 
Die zentralen Einfliisse auf die Eigenreflexe sind noch wenig durchsichtig. 
Wir wissen, daB bei Erkrankungen der Pyramidenseitenstrangbahn lmd 

1) DERSELBE: Ebenda. Bd. 70, S. 515. 1920. 
2) Nach .P. HOFFMANN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 72, S. 106. 1920. 
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bei QuerschnittsUisionen ohne vollkommene Unterbrechung erhebliche 
Reflexsteigerungen vorkommen; das gleiche beobachten wir bei allge­
meinen leicht erregbaren "nervosen" Menschen. 

Es fragt sich, 0 b wir physiologische Anhaltspunkte fiir eine d iff eren t e 
Funktion der grauen und der weiBen Substanz haben. Solche 
werden gesehen in der differenten Blutversorgung beider Gebiete. Wah­
rend die weille Substanz arlU an GefaBen mit weitelU Capillarschlingen­
netz versehen ist, wird die graue durch ein sehr engmaschiges GefaBnetz 
versorgt. Von dieser besseren Blutversorgung schloB man auf lebhaftere 
Stoffwechselvorgange in der grauen Substanz und fand als Anhaltspunkt 
fiir diese Auffassung eine sehr verschiedene Empfindlichkeit gegen 
Unterbrechung der Blutversorgung, welche in der grauen Substanz 
viel rascher zu chemischen und anatomischen Veranderungen fiihrt 
als in der weiBen [BRIEGER und EHRLICH 1)]. Diese hohe Empfind­
lichkeit der grauen Substanz gegen mangelnde Sauerstoffversorgung 
wird durch den fast momentanen Verlust des BewuBtseins bei Gehirn­
anamie charakterisiert. Solche Zustande wurden in der Pathologie 
besonders dann haufig beobachtet, wenn sich zu Storungen des zen­
tralen oder peripheren Zirkulationsapparats eine Minderwertigkeit des 
Blutes hinzugesellt. 

D. Der Schlaf und seine Stornngen. 
Fragt man nach den Ursachen des Ausfalls bestimmter Hirn­

funktionen, so ist das Nachstliegende, sich nach einer Erklarung 
fUr die periodische Unterbrechung wesentlicher Hirnfunktionen durch 
den physiologischen Schlaf umzusehen. Man hat den Schlaf als 
eine Tonussteigerung des vegetativen, besonders des parasym­
pathischen Nervensystems gekennzeichnet und ihm die Bedeutung 
einer Erholungszeit des animalen NerVensystems zugesprochen. Unter 
den Symptomen des Schlafs sind folgende von wesentlicher Bedeutung: 

Der Gesamtumsatz ist verlUindert, was ilU wesentlichen auf die 
Erschlaffung del' Muskulatur zuriickgefiihrt wird. Puls, AtlUung und 
Herztatigkeit sind verlangsalUt, der Blutdruck sinkt. Die Sekretionen 
sind verlUindert. Bei empfindlichen IGndern kOlUmt es aus diesem 
Grunde zu einer relativen Austrocknung der Cornea, die als Jucken und 
Brennen empfunden wird und der die Kleinen durch Reiben in den 
Augen entgegenwirken. Auch die katarrhalischen Erscheinungen z. B. 
beim Schnupfen pflegen ilU Schlafe geringer zu werden oder aufzuhoren. 
Die Pupillen sind im tiefen Schlafe eng, so daB sie durch Lichteinfall 
nicht weiter verengt werden konnen. Die Reflexe sind herabgesetzt. 
AlIe diese Erscheinungen werden zuriickgefiihrt auf die verlUinderte 
Tatigkeit der den einzelnen Funktionen vorstehenden Zentren resp. des 
Riickenmarks. So wird die Warmeregulation in der Richtung einer 
Herabsetzung der KorpertelUperatur umgestelIt. 

Die BewuBtseinsvorgange sind im Schlafe nicht vollkolUmen unter­
brochen, sondern laufen in den Traumen weiter. Weil kein totaler Bruch 
zwischen den TraulUketten und der Kette des WachbewuBtseins vor­
handen ist (FOREL), lUeinen viele Leute sie schlafen schlecht oder gar 
nicht. Der Gegensatz zwischen den beiden Lebenszustanden Wachen 

1) BRIEGER und EImLICH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 7. S. 1334. 
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und Schlaf ist eben bei den hochsten Organismen in nichts so ausgepragt 
wie im seelischen Verhalten. Das aktive Wollen ist aufgehoben, das 
lchbewuBtsein aufs starkste verdunkelt, der groBere Teil des Wahr­
nehmens ausgeschaltet, ein kleinerer abgeschwacht oder der VerfaIschung 
preisgegeben [HELLPACH 1)]. Dabei konnen im tiefen Schlaf gewisse 
Komplexe wach bleiben. Eine Mutter, die durch lautschnarchenden 
Ehemann ungestort weiterschlaft, wacht beim lei!!esten Winseln ihres 
Kindes auf. Den schlafenden Miiller weckt das Stillstehen der vorher 
laut klapperuden Miihle usf. 

DaB Dunkelheit das Einschlafen erleichtert ist bekannt, ob hier der 
wirksamste Faktor die AI~sscha1tung alIer Reize des Lichtsinns oder 
wie bei den Pflanzen eine .Anderung vegetativer Funktionen ist, bleibt 
unentschieden. FUr den Menschen ist das erste wohl wesentlicher. 

Die fiihrende Eigenschaft des Schlafes, seine Tiefe ist beim Menschen 
so eng an die Dunkelheit gebunden, daB dieselbe als reziproke Funktion 
der atmospharischen Helligkeit erscheint (HELLPACH). Der Schlaf ist 
im Sommer flacher als im Winter, der Mittagsschlaf erreicht kaum ein 
Viertel der N achtschlaftiefe. 

STRUMPE'LL beobachtete einen jungen Burschen, der am groBten Teil 
seines Korpers unempfindlich war, nur auf einem Auge sehen, nur mit 
einem Ohr horen konnte. Wurden auch diese letzten Receptoren blockiert 
durch Zuhalten des Auges und Verstopfen des Ohres, so schlief der Patient 
in wenigen Sekunden ein. 

1m Schlafe findet eine weitgehende Eindammung alIer nervosen 
Impulse statt; das lehren auch Beobachtungen an Kranken mit dem 
sog. amyostatischen Symptomenkomplex [STRUMPELL 8)], bei welchen 
im Schlafe die im Wachsein standig vorhandenen motorischen Symptome 
des Zitterns volIkommen sistieren. Das gleiche gilt fiir aIle anderen 
Tremorarten und jede Form unwilIkiirIicher Bewegung. 

Schlafstorungen. Die Storungen des Schlafs konnen nach zwei Rich­
tungen eintreten. Zunachst kann ein gesteigertes Schlafbed iirfnis 
vorliegen. Bei jugendlicheren Neuropathen wird ein besonders groBes 
Schlafbediirfnis gefunden und darin eine Annaherung an kindliche Ver­
haltnisse, ein psychischer InfantiIisIDus gesehen. Sehr interessant ist die 
dauernde Schlafrigkeit bei hypothyreotischen Individuen, vor alIem beirn 
Myxodem. Eine Beobachtung von UMBER 3) bei einer schwer adiposen 
Frau von 122,5 kg und 156 cm KorpergroBe mochte ich gleichfalIs hier 
erwahnen; sie schlief selbst beim Zahlen und Wechseln des Geldes ein, 
so daB die Miinzen ihren Handen entfielen. Die Frau hatte einen ver­
mindertep. Energieumsatz von 26 Kal. pro Korperkilogramm. Die 
hochgradige Fettsucht beruhte offenbar auf endokrinen Storungen, 
bei welchen die Unterfunktion der Schilddriise dominierte. Solche 
Beobachtungen erinnern an die neuerdings gemachten FeststelIungen 
an winterschlafenden Tieren. In der Periode des Winterschlafs kommt 
es zu einer Involution der Schilddriise und zu einer alIgemeinen Ver­
langsamung des Stoffwechsels. 

Eine Sondergruppe bilden infektiose Erkrankungen, welche mit einer 
eigentiimIichen oft im Krankheitsbilde dominierenden Schlafsucht 

1) HELLPACH: Die geopsychischen Erscheinungen. II. Auf 1. Leipzig 1917. 246ff. 
2) STRUMPELL: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 54, S. 207. 1916. 
3) UMBER: Ernahrung und Stoffwechselkrankheiten. 2. Auf I. S. 88. Berlin­

Wien 1914. 
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einhergehen; hierher gehoren die Encephalitis lethargica [ECONOMO 1) J. 
Das psychisch hervorstechendste Symptom ist auffallende Schlafsucht 
von wechselnder Intensitat steigend von einer absoluten Teilnahmlosig­
keit zu einem festen oft komatosen Schlafzustand. aus dem aber die Kran­
ken meist zu erwecken sind [REINHART 2) J. Auch bei der durch Trypano­
somen hervorgerufenen Schlafkrankheit werden encephalitische Prozesse 
gefunden. 

Ebenso wird bei der WERNlcKEschen Polioencephalitis superior 
acuta haemorrhagica der Alkoholiker eine eigentiimliche Schlafsucht 
beobachtet. Diese Beobachtungen haben zu Erklarungsversuchen auch 
des physiologischen Schlafs gefiihrt. In der Babn der Receptoren zum 
Gehirn sollen Unterbrechungsvorrichtungen im Boden des dritten Ven­
trikels und des zentralen Hohlengraus (MAUTHNER) oder im Thalamus 
opticus (TROMNER) eingeschaltet sein und dadurch der Schlaf zustande 
kOlIlmen; durch encephalitische Prozesse werden entsprechende Stellen 
dieser Unterbrechungen gewissermaBen in Permanenz fortbestehen und 
dadurch dauernde Schlafsucht erzeugen. 

Das vermehrte Schlafbediirfnis bei den sog. Insuffizienzkrankheiten 
(Avitaminosen) und im Hungerzustand ist fiir die theoretische Auf­
fassung vom We sen des Schlafes von besonderer Bedeutung. 

Eine andere Gruppe del' Schlafstorungen ist durch die Verkurzung 
der Schlafzeit und der Schlaftiefe charakterisiert. Fur den Er­
wachsenen werden mindestens 7-8 Stunden Schlaf in del' Regel fiir die 
Gesunderhaltung des Hirn- und Nervenlebens erforderlich sein. Da<; 
notwendige Minimum schwankt in breiten Grenzen und gehort zur 
gharakteristik der Konstitution des betreffenden Menschen (BAUER). 
Altere Leute, bei denen der vVachzustand mit einer geringeren Intensitat 
der korperlichen und geistigen Funktionen einhergeht und die daher 
weniger Funktionsmaterial verbrauchen, kommen oft mit 6 oder 5 Stunden 
Schlaf aus. Tiere, die dauernd am Scblaf gehindert werden, sterben bald. 
Durch zahlreiche Untersuchlmgen KRAEPELINS und seiner Schiller 3) 
wurde mit Hilie wechselnder Schallstarken, die gerade zum Erwecken 
eines Schlafers notigen akustischen Reize festgestellt und so Kurven 
fiir die Schlaftiefe gewonnen. Es wurden bei Gesunden Schlafkurven 
von iiberraschender GesetzmaBigkeit gefunden und gezeigt, daB die 
Schlaftiefe bereits nach 1-2 Stunden ihr Maximum erreicht. Die 
mittlere Tiefe wahrend del' Nacht erreicht kaum die Halite der 
Maximaltiefe. In einer geringeren Schlaftiefe und del' Verschiebung 
ihres Maxim urns ist die leichteste Form del' Schlafstorung zu erblicken. 
Schwerere sind in erschwertem Schlaffinden und in haufigen 
Unterbrechungen des Schlafes mit dem Resultat einer wesentlichen 
Verkirrzlmg der Schlafzeit zu sehen. Zunachst kann die gesteigerte 
Lebhaftigkeit korperlicher Vorgange das Einschlafen erschweren. Del' 
Morbus Basedowii ist auch in dieserBeziehung ein Spiegelbild des Myx­
odems. Eine Systematik del' Schlafstorungen kann lmterscheiden solche, 
die 1. auf affektiven Erreglmgen (primaren Affektstorungen, erregenden 
Wahnideen oder Haluzinationen), 2. auf gesteigerter Assoziationstatigkeit 
(Ideenflucht und Bewegungsdrang z. B. bei maniakalischen Zustanden) 

1) ECONOMO: Wien. klin. Wochenschr. 1917. Nr. 19. Neurol. Zentralbl. 
1917. Nr. 21. 

2) REINHART: Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 19. 
3) MICHELSON in KRAEPELINS psych. Arbeiten. Bd. 2. 1897. 
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beruhen, 3. findet man eine primare Agrypnie, fur welche spezielle 
Ursachen sich nicht nachweisen lassen [ZIEHEN 1) ]. 

Eindrucksvoller als die hier eben angedeuteten Storungen des Schlafs 
sind dem Arzt die schlafahnlichen Zustande, welche ibm in ver­
schiedenen Graden von leichter Benommenheit bis zu schwerer dauernder 
BewuBtlosigkeit bei den verschiedensten Krankheiten begegnen. Die 
Ursachen sind sehr wechselnde. In einer Gruppe dominieren grob mecha­
nische Lasionen, in einer anderen chemische Einwirkungen auf das 
Gehil'll. Hier kann es zu. narkoseahnlichen Zustandsbildel'll kommen 
(Coma diabeticum). Die im Korper gebildeten Gifte sind nur zum Teil 
bekannt (z. B. Aceton), zum groBeren Teil unbekannter Natur. Die 
Zustande schwerer Benommenheit, welche bei chronisch Nierenkranken 
im Stadium der Uramie, bei Schwangerschaftstoxikosen in der Eklampsie 
beobachtet werden, sind auf solche unbekannte Stoffwechselgifte zuriick­
zufiihren. Auch im cholamischen Koma scheinen nicht die Gallen­
bestandteile allein, sondel'll vielleicht Zedallsprodukte del' geschadigten 
Leber eine Rolle zu spielen (hepatische Intoxikation bei akuter gelber 
Leberatrophie). 

Schlaftheol'ien. Fiir die theoretische Deutung del' korperlichen 
V organge beim Schlaf hat man oft auf ein anscheinend analoges Geschehen 
bei den schlafahnlichen Zustanden hingewiesen. Unter den verschiedenen 
Hypothesen dominiei-te eine Zeitlang die V orstellturg , daB eine 
spastische Anamie del' HirngefaBe den Schlaf herbeifiihre, wobei 
man sich auf die bekannte Tatsache stiitzte, daB ein erschopftes Nerven­
system resp. Gehirn gegeniiber voriibergehenden Storungen der Blut­
versorgung besonders empfindlich ist. Kompression der Karotiden 
fiihrt durch Gehirnanamie zur BewuBtlosigkeit, welche mit den Sym­
ptomen des Schlafes viele gemeinsame Ziige hat. In besonders eindrucks­
voller Weise beobachtet der Kliniker diese Art des Einschlafens infolge 
zirkulatorisclier Storungen bei dem sog. ADAM-STOKEschen Sym­
ptomenkomplex, bei welchem der Kranke ge",issermaBen im Takt mit 
dem schwer gestorten Rhythmus der Herztatigkeit einschlaft und wieder 
erwacht. Einen ahnlichen lVIechanismus des Einschlafens konnte ich 
gelegentlich systematischer Untersuchungen iiber~ die Wirkung des 
VALSALvAschen Versuchs auf HerzgroBe und Zirkulation beobachten: Bei 
drei jungen Studenten mit erregbarem Vasomotorenapparat, die sich 
bemiihten, meinen Intentionen weitgehend nachzukommen, sah ich wahrend 
des starken Pressens nach tiefster Inspiration mit Verschwinden des Radia­
lispulses die Pro banden zusammensinken turd als ich sie nach dem Wieder­
erwachen nach ibren Beobachtungen fragte, erklarten sie, sie seien plotz­
lich stark ermiidet und wiiBten von den weiteren Vorgangen nichts. Hier 
kam es durch die willkiirlich herbeigefiihrte relative Hil'llanamie wie im 
AD AM -STOKE schen Symptomenkomplex zu einer schlafahnlichen BewuBt­
seinstriibung. Auch die Erscheinung der thermischen Erm iid ung, 
die Schliifrigkei t in der Verda u ungsperiod e, welche gleichfalls 
auf eine veranderte Blutverteilung mit nachfolgender relativer Hirn­
anamie zuriickzufiihren sind, gaben der zirkulatorischen Theorie des 
Schlafs neue Nahrung. Das allen Geistesarbeitel'll bekannte Gesetz 
"plenus venter non studet libenter" scheint in diesem "Kampf del' Teile 
im Organismus" begriindet. Auch die physiologische Bedeutung des 

1) ZIEHEN: Psychiatrie. 3. A ufl. Leipzig: Hirzel. 
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Gahnens wird in einer durch diesen "groBen Reflex" beschleurugten 
"Umlagerung des Blutes" aus dem venosen in das arterielle Kreislauf­
gebiet gesehen, welche durch das Recken der Korpermuskulatur und die 
tiefe Inspirationsbewegung unterstiitzt wird. Der Mensch gahnt immer 
dann, wenn eine relative Anamie des Gehirns besteht, die sich mit dem 
wachen BewuBtsein resp. der Aufmerksamkeit nicht vertragt. Das "Gahn­
zentrum" liegt nach DUMPERT 1) im Bereich der subcorticalen Ganglien. 

Gegen die Hypothese, daB eine spastische Anamie der HirngefaBe 
den Schlaf bedinge, wurden Beobachtungen. am trepanierten Menschen 
ins Feld gefiihrt, welche eher eine bessere Blutversorgung des schlafenden 
Gebirns darstellen. Von anderen Autoren wird eine toxische Ermiidungs­
theorie vertreten. Danach sollen im Wachzustande Ermiidungsstoffe 
gebildet werden (Kenotoxine), welche in einer bestimmten Konzentration 
eine Art Vergiftung der Nervenstellen bewirken und dadurch den Schlaf 
herbeifiihren. Die plausibelste Vorstellung iiber das Zustandekommen 
des Schlafs scheint mir folgende: Infolge seiner dauernden Beanspruchung 
wird das Nervensystem durch Verbrauch eines bislang noch hypothetischen 
Funktionsmaterials trotz Zufuhr standig neuen Nahrstoffs auf dem 
Blutwege allmahlich in einen Erschopfungszustand gebracht. Dieser Er­
schopfungszustand fiihrt physiologischerweise zum. Einschlafen. 
1m Zustande des Schlafes wird durch Eindammung samtlicher nervoser 
Vorgange Reaktionsmaterial gespart und damit den nervosen Ele­
menten Moglichkeit gegeben, sich zu regenerieren. 

Die entwickelte Vorstellung laBt es verstandlich erscheinen, daB 
vasomotorische Einfliisse um so wirksamer werden, je weiter der 
Verbrauch des Funktionsmaterials fortgeschritten ist. Die Analogie 
mit dem Verbrauch des Sehpurpurs liegt nabe. Auch hier bedarf es bei 
starker Beanspruchung des spezifischen Funktionsmaterials langerer 
Zeit der Regeneration (protrabierte Dunkeladaptation nach starker 
vorausgehender Belichtung). Fehlen die spezifischen zum Aufbau notigen 
Substanzen, so ist die Regeneration iiberhaupt erschwert (Hemeralopie 
bei Avitaminosen). Sehr wahrscheinlich ist das gesteigerte Schlaf­
bediirfnis bei diesen Insuffizienzkrankheiten auf eine erschwerte Regene­
rationsfahigkeit des ermiideten Nervensystems infolge Mangels an Er­
ganzungsstoffen in ahnlicher Weise zu deuten. 

Die Wichtigkeit des Schlafes als Gehirnruhe ist vielfach auch von 
Arzten unterscbatzt worden. Je mehr der Arzt geneigt ist, psychischen 
Vorgangen bei Krankheit und Heilung eine wichtige Bedeutung zuzu­
erkennen, um so mehr ist er verpflichtet, seinen Kranken ausreichenden 
Schlaf zu verschaffen, den man fiir viele Zustande ohne tJbertreibung 
ala Heilmittel bezeichnen kann. Man darf dabei nicht vergessen, daB 
sensitive Kranke in manchen Klimaten, an die sie nicht gewohnt sind, 
keine Ruhe finden, besonders in Gegenden nicht, die durch Neigung 
zu Gewitterbildung ausgezeichnet sind. 

E. Stornngen am Receptorenapparat. 
Die klinisch nachweisbaren Storungen am Receptorenapparat 

konnen einsetzen an den sensiblen Endorganen, an den peripheren Nerven 
auf der Strecke zwischen Endorgan und Riickemnark, im Riickenmark 
selbst und schlieBlich im GroBhirn. 

1) DUMPERT: Journ. f. Psyoho!. u. Neuro!. Bd. 27, S. 82. 1921. 
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Uber isolierte Erkranklingen der Endapparate wissen wir nichts. 
Bei vielen Hautkrankheiten konunt es zu juckenden und brennenden 
Empfiudungen, die als Reizeffekt der Entziindungsprodukte auf die 
sensiblen Endorgane aufzufassen sind. Bedeutungsvoll konnen hier unsere 
Erfahrungen werden, nach denen die Enden der kaltempfindenden Nerven 
oberflachlicher liegen als die der warmempfindenden. Das laBt sich durch 
allmahlich ill die Haut eindringende narkotische und atzende Stoffe 
nachweisen [HACKER 1)]. Wichtig ist, daB jeder wirksame Reiz, gleich­
gilltig welcher Art, ausschlieBlich jene Empfindungsqualitat hervorruft, 
die dem gepriiften Nervenende bei adaquater Reizung zukommt. Eine 
"paradoxe Kalteempfiudung" entsteht, wenn Kaltpunkte durch Tempe­
raturen tiber 400 gereizt werden [v. FREY 2)]. In den kranz- oder kor b­
artigen Geflechten markloser Nerven, welche die Haarbalge umspinnen, 
liegen die Nervenenden des Drucksinns. An den haarlosen Stellen ver­
mitteln die MEISSNERschen Korperchen die Tastempfindungen. Der 
Drucksinn bringt selbst rasch aufeinander folgende StoBreize, isoliert 
zur Wahrnehmung als Kriebeln und Schwirren. Auf dieser Fahigkeit 
des Drucksinns beruht die eigenLiimliche anscheinend den ganzen Korper 
erschtitternde Wirkung tiefer Tone, namentlich der Orgel [v. FREY 3) ]. 
Sie vermitteln auch das Vibrationsgefiihl beim Aufsetzen schwingender 
Stimmgabeln, nicht etwa die Nerven der Knochen. Der Drucksinn 
unterrichtet uns ferner tiber Lage- und Stellungsanderungen unserer 
Glieder. 

Weitere Storungen am Receptorenapparat werden bei Analyse 
der Schmerzempfindung aufgedeckt. Physiologischerweise erregen 
die verschiedenartigsten chemischen Stoffe, welche an die Endorgane 
der Schmerzempfindung herantreten, das Gefiihl des Schmerzes. Bedeu­
tungsvoll ist die Tatsache, daB auch Stoffe, die durch ZeTfall korper­
eigenenGewebesentstehen, wirksam sind. DieEndigungenderschmerz­
empfindenden Nerven stellen bald knopfformige Anschwellungen, bald 
korbartige Gebilde dar, die den Epithelzellen angelagert sind [CAYAL 4)]. 
Schmerzen entstehen nicht nur in der Epidermis, sondern an vielen anderen 
Stellen des Korpers (Periost, Sehnenscheiden, Muskeln, Meningen). 
Wesentlich fiir die Diagnose abdominaler Erkrankungen sind die im 
Bauch entstehenden Schmerzen. Sichergestellt fiir physiologische Ver­
haltnisse ist die Schmerzemplindlichkeit des Peritoneum parietale. LaBt 
man die Schmerzempfindlichkeit der GefaBe gelten, so ist es verstandlich, 
daB bei allen entziindlichen Vorgangen, z. B. an den Darmen auch dann 
Schmerz auftreten muB, wenn das parietale . Blatt de'! Peritoneums 
noch nicht affiziert ist [LENNAN'DER 5), NEUMANN 6)]. Der Kliniker 
bezieht die Schmerzen bei akuten Erkrankungen der Leber und der 
Nieren auf Kapselspannung infolge Schwellung des Organs. 

Zahlrejch sind die Empfindungsanomalien, die in die Haut lokalisiert 
werden und sich gelegentlich bis zu schmerzhaften Sensationen steigern 
konnen. Manche dieser Erscheinungen treten gleichzeitig mit Zustands­
anderungen an den Capillaren auf (z. B. Urticaria). 

1) HACKER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 61. S. 240ff. 
2) v. FREY: Ber. d. Ges. d. Wiss. Leipzig. Bd. 47, S. 172. 1895. 
3) v. FREY: Vorlesungen iiber Physiologie. 3. Auf I. S. 305. 1920. 
4) CAYAL: Systeme nerveux. Tome 1, p. 461. Paris 1903. 
~) LENNA,NDER: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 16. 1906. 
6) NEUMANN: Zentralbl. f. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 13. 1910. 
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Einer meiner Kranken, dem ich eine Trans:fiusion machte, bekam an umschrie­
bener Stelle hinter den Ohren wahrend das _ Spenderblut in seine· Vene einfloB 
ein brennendes Gefiihl, wenige Minuten spater hatte sich an der gleichen Stelle 
eine Quaddel gebildet. 

Der Pruritus wird geradezu als "Sensibilitatsneurose" beschrieben; 
das bei dieser Affektion auftretende auBerst qualende Rautjucken wird 
durch Stoffwechselgifte, welche auf die Endorgane wirken, veranlaBt, 
z. B. beirn Diabetes. Das Rautjucken bei manchen Ikterischen, in selterien 
Fanen bei Nierenkranken ist ebenso durch chemische im Organismus 
gebildete Reizstoffe veranlaBt. Auch die im hohen Alter auftretende 
senile Atrophie der Raut fiihrt gelegentlich zum Pruritus [NEUMANN 1) J. 
Im iibrigen sind die Storungen an den Endorganen, welche bei Raut­
erkrankungen zu erwarten sind, noch wenig untersucht. 

Genauere Kenntnis haben wir iiber AusfalIserscheinungen der 
Sensibilitat bei Storungen an den peripheren Nerven. Die hier 
aufgefundenen Tatsachen sprechen dafiir, daB nicht nur den peripheren 
Sinnesorganen sondern auch den Leitungsbahnen eine weitgehende 
Spezifitat zukommt. Niemals deckt sich das Ausbreitungsgebiet der 
schmerzempfindlichen Fasern mit dem der Temperatur- und Drucknerven. 
1st ein peripherer Nerv gelahmt, so fallt die Zone der Schmerzunempfind­
lichkeit also nicht ganz zusammen mit der der Temperatur- resp. Tast­
unempfindlichkeit, eine Erscheinung, die man als Dissoziation der 
Empfindungen bezeichnet. 

Eine taktile Unempfindlichkeit oder Verminderung der Beriihrungs­
empfindlichkeit (taktile Rypasthesie) wird nach vielen Infektions­
krankheiten (Diphtherie), bei Syphilitikern, beim Diabetes, selten im 
Senium als Ausdruck der multiplen Neuritis gefunden. Andererseits 
sind gerade die Entziindungen der Nerven durch eine auBerordentliche 
Schmerzhaftigkeit charakterisiert, und zwar sind hier zwei verschie­
dene Erscheinungsweisen zu unterscheiden. In der einen Reilie tritt der 
Schmerz ohne erkennbare auBere Ursache anfalIsweise auf. Er wird 
durch Beriihrung des Korperteils, durch welchen der erkrankte Nerv 
hindurchzieht, durch Abkiihlung weiter durch alIe Bedingungen, welche 
eine veranderte GefaBfiillung herbeifiihren (z B. Rusten, Pressen, 
VALSALVAScher Versuch) ausgelost. In· der anderen Reilie wird der 
Druck auf den Nerven besonderR schmerzhaft empfunden. VALLEIX 2) 
hat eine groBe Reilie von Punkten beschrieben, welche bei Erkrankungen 
des Nerven besonders empfindlich sind. Sie liegen in der Regel an solchen 
Stellen, an denen ein Nervenzweig aus einem Knochenkanal austritt 
oder an denen der Nerv gegen eine feste Unterlage (Knochen) gepreBt 
werden kann. Die Raut in dem Ausbreitungsgebiet des Nerven ist 
hyperastheti~ch; schon bei leichten Beriihrungen werden intensive 
Schmerzen angegeben. 

Die engen Beziehungen der Nerven zu den Funktionen der 
GefaBe werden auf dem Gebiet der Neuralgien besonders deutlich. 
In der neuralgischen Attacke ist die Raut des Ausbreitungsgebiets gerotet, 
gelegentlich auch geschwollen; in selten-en Fallen kommt es zur Aus­
bildung eines regelrechten, stabilen Odems. Nach Versuchen von 

1) NEUMANN: Sitzungsber. d. kaiserl. Akad. d. Wissensch. Wien. Bd. 59, 
1. Abtl. 1869. 

2) VALLEIX: Abhandlung iiber die Neuralgien. Deutsch von GRUNER, Braun­
schweig 1852. 
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KREIBICH 1) komrrten echte neurogene Hautentziindungen VOr. Durch­
schneidung oder Degeneration eines Nerven hat dagegen einen hemmenden 
EinfluB auf den Ablauf eines entziindlichen Vorgangs. 

Experimentelle Daten, die am Frosch gewonnen wurden, zeigten andererseits, 
daB entziindlmgserregende Substanzen auch nach volliger Degeneration des zu­
gehorigen peripheren Nerven ganz in gleicher Weise wie im innervierten Gebiet 
wirksam werden konnen [GROLL 2)]. GROLL schlieBt aus seinen Befunden, daB 
AndHungen im Ablauf del' Entziindung nur eine indirekte Folge del' Nervenaus­
schaltung sind. Die Erkrankung eines peripheren Nerven soll in dem 2<uge· 
horigen Innervationsgebiet eine Zustandsanderung bedingen, von welchel' die be­
sondere Reaktionsal't dieses Gebietes gegeniibel' entziindlichen Reizen abhangig 
ist" [KAUFMANN lmd WINKEL 3)]. 

Einen groBen praktischen Wert haben die theoretisch hoch bedeut­
samen Untersuchungen tiber die N ervenregeneration. Die Tatsache, 
daB die auswachsenden Nervenfasern durch eine Narbe hindurch den 
peripheren Nervenabschnitt erreichen, ist verschieden erklart worden. 
Nach der Lehre YOm N eurotropismus, am scharfsten formuliert 
von FORSMANN 4), sollen von Elementen des distalen Nervenabschnittes 
chemische Stoffe abgeschieden werden, welche die auswachsenden 
Nervenfasern chemotaktisch anziehen. 

Gegen diese Ansicht sind Beobachtungen ins Feld gefiihrt worden, nach denen 
bei zu groBer Entfel'nung des peripheren Nervenstumpfes die auswachsenden 
Fasern nicht weiter wach;;en, sondern umkehren und in retrogradem Verlauf wiedel' 
zwischen die Elemente des zentralen Nervenendes eintreten [BOEKE 5)]. DUSTIN 6) 
setzte an Stelle des Neurotl'opismus den Begriff der Hodogenese. Nach diesem 
"Prinzip del' Wegstrecke" kann die Regeneration nul' dann gelingen, wenn durch 
Bindegewebs2<ellen del' Narbe oder die SCHwANschen ZeUen des peripheren Nerven· 
abschnitts gewissel'maBen ein Weg fiir die anwachsenden Fasern geschient wird. 
Die Konsequenz aus diesen Vorstellungen war, zwischen die durchtrennten Nerven· 
enden Knochenstiickchen odeI' in Formalin gehartete Arterienstiickchen einzu­
pflanzen [SPITZY 7)]. 

Bei diesen Bemiihungen wurde vor allem von STOFFEL 8) darauf hin­
gewiesen, daB in jedem Nerven ganz bestimmte Faserbtindel erkennbar 
seien, welche zu bestimmten Muskeln und Muskelkomplexen ziehen und 
von ihm die Forderung aufgestellt, das alte Gefti?:e des N ervenka bels 
wieder herzustellen, indem die Schnittflachen der korrespondierenden 
Sttimpfe der einzelnen in einem Nerven verlaufenden Bahnen miteinander 
in Kontakt gebracht werden. . 

Je nach Art und Wirkungsweise einer Nervenschadigung werden die 
dabei auftretenden Schmerzen und Ausfallserscheinungen nach Intensitat 
und Dauer verschieden sein. Vollkommene Durchtrenn ung eines 
Nerven wirkt selbstverstandlich anders als z. B. langsame Erdrosselung 
eines Nervenkabels in vernarbendem Gewebe. Wirkt der schadigende 
Reiz so, daB eine Leitungsunterbrechung eintritt, das periphere Ende des 
Nerven VOl' der Unterbrechung aber noch empfindlich bleibt, so ent­
stehen Schmerzen, die in ein ftir direkte Beriihrung unempfindliches 

1) KREIBICH: Dtsch. med. Wochenschl'. 1907. Nr. 47. 
2) GROLL: Miinch. med. Wochenschr. 1921- Nr. 28, S. 869. 
3) KAUFMANN und WINKEL: Klin. Wochenschr. Bd. 1, S. 14. 1922. (Dort 

weitere Litel'atur zur Frage der Abhangigkeit del' Entziindung vom Nervensystem.) 
4) FORSMANN: Beitr. Z. pathoI. Anat. u. Z. aUg. PathoI. Bd. 27. 1900. 
5) BOEKE: ASHER und SPIRO: Ergeb. d. PsychoI. Bd. 19, S. 448. 1921-
6) DUSTIN: Arch. de bioI. Tome 15. 1910. 
7) SPITZY: Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 11. 
8) STOFFEL: Miinch. med. Wochenschr. 1915 und Ol'thop. Operationslehre. 

Stuttgart 1913. 

Biirger, Propadeutik. 18 
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Gebiet projiziert werden (Anaesthesia dolorosa). Diese falsehe Pro­
j ektion die dem Gesetz der exzentrisehen Wahrnehmung entsprieht, 
naeh welehem die Empfindung immer an das periphere Ende verlegt 
wird, spielt eine besondere Rolle bei den Amputierten, welehe noeh lange 
Zeit naeh der Operation Sehmerzen in del' abgeno:mmenen Extl'emitat 
zu empfinden glauben. 

In diesem Zusammenhang ist ein Versuch von BETHE 1) bemerkenswert. Er 
durchschnitt bei einem Bunde die Nn. ischiadici und vereinigte sie krelli\weis 
miteinander. Das Tier lernte wieder lallien wie ein gesundes, bei elektrischer Reizung 
del' Rindenfelder sprachen wie in der Norm die entsprechenden Muskeln der ge­
krelli\ten Seite an. Dagegen wurden sensible Reize wie in der Zeit vor der Operation 
projiziert; wurde die rechte Pfote gereizt, so hob das Tier daa linke Bein, lokalisiert 
also auf diejenige Seite, auf welcher del' Reiz ins Riickenmark eintrat. 

8. 

Ak Spr.In. 

Abb. 21. Schema del' Sprachstorungen. 

Wk = W ortklangserinnerungsfeld. 
B = Begriffsfeld. 

Mot. Z. = Motorisches Zentrum. 
Ak.-Wk. = Acusticusbahn. 

Mot. Z.-Spr. In. = Sprachbewegungsinnervationsbahn 
Storung bei 1 = subcorticale sensorische Aphasie. 

2 = corticale sensorische Aphasie. 
3 = transcorticale sensorische Aphasie. 
4 = transcorticale motorische Aphasie. 

" 5 = corticale motorische Aphasie. 
6 = subcorticale motorische Aphasie. 

Von den ins Riiekenmark eintretenden sensiblen Fasel'n kl'euzen 
die Bahnen der Temperatul'- und Sehmel'zleitung sofol't die Mittel­
linie und ziehen im Seitenstrang der gekreuzten Seite empol'. Diese A,n­
ol'dnung und topogl'aphisehe Lagel'ung del' einzelnen Bahnen im Riieken­
l11al'ksquel'sehnitt el'klart das eigentiimliehe Verhalten del' vel'sehiedenen 
Empfind,mgsqualitaten bei SYl'ingomyelie und HalbseitenUision. 
Isolierte Stol'ungen fiir Sehmel'z- und Tempel'aturempfindung WLITden 
daher am haufigsten bei vorzugsweiser Sehadigung der grauen Substanz 
getroffen, wie sie dureh die Gliosis spinalis und die Syl'ingolUyelie 
eintreten. Wird das Riiekenmark halbseitig gesehadigt, so tl'eten 
die naeh den topographisehen Lagebeziehungen zu erwartenden AusfaIls­
el'seheinungen ein. Zerstorung del' hinteren Wurzeln hebt die Empfin­
dungen aIlel' Qualitaten in ihl'em Urspl'ungsgebiet auf. Aile zentralen 

1) BETHE: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 116. 1907. 
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Affektionen des Riickenmarks bedingen durch Zerstorung der gr a uen 
Substanz vorzugsweise Aufhebung resp. Minderung der Schmerz- und 
Temperaturempfindung, deren Bahnen das Riickenmarksgraudurchqueren; 
wenn dabei die Tastempfindung, die nur teilweise gleiche Wege beniitzt, 
intakt bleibt, spricht man von dissoziierter Anasthesie. FUr aIle 
sensiblen Reizsymptome die auf der Strecke von der Wurzeleintrittszone 
durch die ganze Bahn des Riickenmarks durch Druck (Neubildungen) 
oder entziindliche Prozesse (Tuberkulose) auftreten, ist charakteristisch, 
daB die Schmerzphanomene peripher projiziert werden. Die bei 
Herpes zoster gleichzeitig mit der Blascheneruption auftretenden 
Schmerzen werden auf Erkrankung des Spinalganglion bezogen. 

Oft ist es nicht leicht zu entscheiden, an welcher Stelle im Receptoren­
apparat die Schadigung angreift, welche zu Reiz- resp. Ausfallserschei­
nungen fiihrt. So wissen wir bis heute noch nicht, welche Rolle die 
Atrophie der sensiblen Hautnerven im Krankheitsbilde der Tabes zu­
kommt, ob es sich dabei um primare oder akzessorische Veranderungen 
handelt. Bemerkenswerterweise konnen bei dieser Krankheit bei be­
stehender Anasthesie die Hautreflexe gesteigert sein [OPPENHEIM 1)]. 

Schadigungen am zentralen Receptorenapparat stellen 
sich dem Kliniker am deutlichsten dar unter dem Bilde der Sprach­
storungen (s. Abb. 21). 

Die durch den Receptorenapparat dem Zentralorgan zugeleiteten 
Eindriicke werden dort umgeschaltet, mit dem Erinnerungsmaterial 
assoziativ verkniipft und durch die Effectoren in Handlungen umgesetzt. 

Die Receptoren fiir den Sprachvorgang sind das Gehororgan und die 
Bahn des Acusticus. Auf diesem Wege wird der Sinneseindruck des 
gehorten Wortes in die erste Temporalwindung getragen, wo die Ein­
driicke als W ortklangerinnerungen festgehalten werden. Mit diesem 
Wortklangfeld (Wk) sind die verschiedensten Stellen der Gehirnrinde 
durch eine groBe Zahl von Bahnen verbunden, welche die Erinnerungs­
bilder, die durch Opticus, Olfactorius und Tastnerven gebildet wurden, 
mit den Wortklangerinnerungen begrifflich verkniipfen. SolI ein aus 
einer groBen Summe von Teilvorstellungen geschaffener Begriff B durch 
W orte ausgedriickt werden, so miissendie Bahnen, welche zu.dermotorischen 
Zone der Sprachmuskulatur ziehen, intakt sein. Die Sprachbewegungsvor­
stellWlgen tragen die Impulse von dem in der 3. Frontalwindung gelegenen 
motorischen Sprachzentrum (Mot. Z. Broca) durch die Effectoren zur 
Sprachmuskulatur des Kehlkopfs, der Zunge, des Pharynx und der 
Lippen. Der Impuls fiir die Sprachbewegungen lauft vom BRocAschen 
Zentrum. in der 3. Frontalwindung zum Artikulationsgebiet der Zentral­
windungen und von dort durch Stabkranzfasern zu den Bulbarkernen 
des Facialis, Hypoglossus und Vagus. 

Bei den sensorischen Aphasien ist der Receptorenapparat defekt. 
Das Verstandnis fiir gesprochene Worte ist aufgehoben, das Spontan­
sprechen erhalten. Sitzt die Storung am W ortklangerinnerungsfeld, 
so ist das N achsprechen unmoglich, beim Spontansprechen werden die 
W orte verwechselt, es besteht Paraphasie. Diese als corticale sensorische 
Aphasie bezeichnete Sprachstorung unterscheidet sich von der sub­
corticalen sensorischen Aphasie dadurch, daB bei der letzteren Form 

1) OPPENHEIM: Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 5. Auf!. S. 17l. 
18* 
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das Spontansprechen ungestort ist. Bei der transcorticalen sensorischen 
Aphasie ist lediglich das Sprachverstiindnis aufgehoben, Nachsprechen 
und Spontansprechen dagegen erhalten. 

F. Storungen am Effectorenapparat 
konnen eintreten im GroBhirn, im Riickenmark, am peripheren Nerven 
und schlieBlich an den motorischen Endplatten. Die Storungen am 
zentralen Effectorenapparat werden gleichfalls am Beispiel der Sprach­
storung am besten veranschaulicht. 

Bei den verschiedenen Formen der motorischen Aphasie ist der 
Receptorenapparat intakt, der Effectorenapparat gestart. Bei der 
corticalen motorischen Aphasie ist das BRocAsche Zentrum funktionell 
ausgeschaltet. Bei der subcorticalen Form ist die Bahn von dem 
BRocAschen Sprachzentrum zu den Erfolgsorganen unterbrochen. In 
beiden Fiillen ist das Sprachverstiindnis, das durch die Receptoren 
vermittelt wird, erhalten, das Nachsprechen und spontane Sprechen 
dagegen unmoglich. Die Kranken erkennen vorgezeigte Gegenstande, 
haben auch noch Erinnerungen an den' Wortklang, konnen z. B. die 
Silbenzahl der den nicht aussprechbaren, vorgezeigten Gegenstanden ent­
sprechenden Worte angeben. Bei der transcorticalen motorischen Aphasie 
ist der Weg von dem "Begriffsdepot" zum BRocASchen Zentrum unter­
brochen, das spontane Sprechen dadurch unmoglich gemacht, das Sprach-
verstandnis und ebenso das Nachsprechen aber ist erhalten. , 

Ein weiteres Eindringen in die Vorgange bei den willkiirlichen 
geordneten Muskelinnervationen fiihrt bald zu der Auffassung, daB schon 
die einfachste gewollte Bewegung einen Apparat von ungeheurer Kom­
pliziertheit erfordert, ja daB man eigentlich gar nicht berechtigt ist, 
von "willkiirlicher Muskelinnervation" zu sprechen. Schreibt man z. B. 
erst mit der rechten, dann mit der linken Hand langsam die Ziffer 3 
in die Luft, dann erhiilt man zwei richtig gestellte Ziffern. Gibt man nun 
beiden Handen gleichzeitig und schnell den Befehl, eine 3 zu beschreiben, 
so erhiilt man statt 3 3, 8 3, d. h. zwei spiegelbildlich gleiche Ziffern. Da die 
Muskeln beider Arme spiegelbildlich gebaut sind, ist das nicht merkwiirdig 
[UEXKYLL 1)]. Fiihren wir eine Bewegung aus, so tritt nur die "Melodie 
der Impulse" in unser BewuBtsein, iiber die Funktion der in Tiitigkeit 
geratenen Muskeln bleiben wir im einzelnen vollkommen im Dunkeln. 

Durch die Schiidigung der groBen corticomuskuliiren Leitnngs­
bahnen treten im einzelnen typische Bewegungsausfiille ein, deren ge­
liiufigstes Beispiel die Hemiplegie ist. Die von den motorischen Rinden­
feldern ausgehenden Pyramidenfasern beherrschen infolge ihrer Kreuzung 
die Muskeln der kontralateralen Korperhiilfte. Einige besonders wichtige 
Muskelsysteme sind durch bilaterale Rindeninnervation vor Schiidigungen 
in erhOhtem MaBe gesichert. Das gilt fiir die Mehrzahl der Augenmuskeln, 
die Kan-, Schling- und Kehlkopfniuskeln; sie werden bei einseitigen 
cerebralen Schiidigungen der corticomuskuliiren Leitungsbahnen der 
Liihmung entgehen, ebenso wie die bilateral innervierte Rumpfmuskulatur. 
1m iibrigen mnB durch halbseitige Liihmung der Muskulatur unter den 
angegebenen Bedingungen das Bild der cerebralen Hemiplegie resultieren: 
Wir sehen die Sehnenreflexe gesteigert, es bildet sich eine reflektorische 
Hypertonie in der den Willensimpulsen entzogenen Muskulatur aus. 

1) UEXKYLL: Theoretische Biologie. Berlin 1920. 
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Durch Fortfall zentraler Hemmungen treten eine Reihe pathologischer 
Hautreflexe ein, von denen die langsame tonische Hyperextension 
der GroBzehe bei FuBsohIenreizung (BABINsKIsches Phanomen) oder 
nach starkem Streichen iiber die Haut der medialen Unterschenkel­
flache (OPPENHEIMscher Reflex) besonders erwahnt sei. Dieselben Phano­
mene treten physiologischerweise beim Kinde in den ersten Lebens­
monaten auf, in einer Zeit, in der die Pyramidenbahnen noch nicht 
voll ausgebildet sind, speziell deren Achsencylinder der Markscheiden­
umldeidung noch entbehren. Diese funktionelle Unentwickeltheit zeigt 
sich auch bei neugeborenen Tieren, bei welchen slch durch Reizung der 
Hirnrinde Bewegungen gar nicht oder nur sehr unvollkommen auslosen 
lassen. Da die Neugeborenen aber sehr lebhafte BewegWlgen ausfiihren 
konnen, miissen noch andere motorische Systeme vorhanden sein und 
es fragt sich, ob die Pathologie Anhaltspunkte dafiir bietet. In der 
Tat konnen die Pyramidenbahnen in ihrem ganzen Verlauf intakt sein, 
aile eben geschilderten Symptome fehIen und trotzdem schwere motori­
sche Storungen vorliegen. 

Ein solches mit Bewegungsstorungen in den Armen und starkem 
rhythmischem Tremor einhergehendes Krankheitsbild fiihrt schlieBlich 
zur allgemeinen Muskelsteifigkeit infolge einer Hypertonie, die synergische 
und antergische Muskeln zugleich befallt. Auch die Schluck- und Sprech­
muskulatur ist befallen, so daB eine schwere Dysphagie und Dysartrie 
resultiert. Bei diesem eigentiimlichen von WILSON zuerst beschriebenen 
Krankheitsbild sind die Pyramidenbahnen vollkommen intakt, es besteht 
eine anatomische Veranderung des Linsenkernes, eine ErkrankWlg der 
Leber im Sinne einer Cirrhose und eine eigentiimliche Pigmentierung 
am Hornhautrande. Dieses von WILSON als progressive lenticulare 
Degeneration beschriebene Krankheitsbild ist mit der von STRUMPELL 
als Pseudosklerose beschriebenen Krankheit wahrscheinlich identisch. 
Dieses auch als amyostatischer Symptomenkomplex bezeichnete Zu­
standsbild hat aus dem Grunde groBes physiologisches Interesse, weil 
es auf das Vorhandensein von motorischen Systemen hinweist, 
denen bestimmte von der Aufgabe der Pyramidenbahnen 
grunsdatzlich verschiedene Funktionen zufallen. Sie bestehen 
darin, die samtlichen ein Gelenk bewegenden Muskeln in ihren wechseln­
den Kontraktionszustanden einander anzupassen, wie es den jeweiligen 
Bediirfnissen des Korpers entspricht [STRUMPELL 1)]. 

Seit den Beobachtungen des Klinikers JACKSON wissen wir, daB epi­
leptiforme Krampfe, welche nach umschriebenen Schadelverletzungen 
auftreten, und an ganz bestimmter Stelle der Peripherie beginnen, durch 
scharf umschriebene Lasionen der GroBhirnrinde ausgelost werden. 
Durch die Untersuchung von FRITSCH und HITZIG gewannen wir dann 
eingehende Kenntnis von den motorischen Rindenfeldern, von welchen 
nach unseren gegenwartigen Kenntnissen die Muskulatur wilJkiirlich 
innerviert wird. DaB die Bewegungsmoglichkeit auch nach Fortfall 
dieser psychomotorischen Zentren erhalten bleiben kann, lehren 
die Beobachtungen an groBhirnlosen Neugeborenen. Diese sog. An­
encephalen unterscheiden sich in ihren BewegWlgen kaum von normalen 
Sauglingen. Sie saugen, schreien und greifen wie diese. Die Unter­
suchWlgen an groBhirnlosen Hunden lehren, daB die lokomotorischen 

1) STRUMPELL: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 54, S. 207. 1916. 
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Funktionen bei ihnen nur unwesentlich gest6rt sind. Die primitiven 
vitaJen motorisc'hen Funktionen scheinen demnach ohne Beteiligung 
corticaJer Impulse vor sich gehen zu konnen. Die feineIle Regelung und 
Abstimmung der motorischen Innervationsimpulse, die zur Aufrecht­
erhaJtung des Gleichgewichts notig ist, geht im Mittelhirn vor sich. 

Die groBe Wichtigkeit gerade dieses Hirnteils ist durch enges Zu­
sammenliegen funktionell hochbedeutsamer Abschnitte gekennzeichnet. 
Der Oculomotorius und Trochleariskem, die Acusticusschleife, die mediale 
Schleife, der Nucleus. ruber tegmenti, wichtige Teile der Opticusbahn 
sind hier untergebracht. Das Zusammenlaufen so vieler peripherer 
Erregungen im Mittelhirn macht diesen Abschnitt zu einer wichtigen 
Kontrollstelle fiir die Aufrechterhaltung des Gleichgewichts. Tiere, 
denen das Mittelhirn zerstort ist, verlieren sofort das Gleichgewicht. 

Die Bewegungsimpulse durchlaufen die Bahnen der Effectoren 
nicht in einem Zuge. Durch die Einschaltungen bestimmter Relais­
stationen zerfallen diese in mehrere Unterabschnitte: Die cortico­
spinalen Neuronen-Storungen in den corticospinaJen Seitenstrang­
bahnen, Pyralnidenbahn, lassen sich durch charakteristische Symptome 
unschwet von denen in der spinomuskularen Vorderhomwurzelbahn 
unterscheiden. Dort Steigerung der Reflexe, erhOhte Rigiditat, gleich­
maBiges Befallensein aller Muskeln der gelahmten Extremitat ohne 
trophische Storungen, hier vollkommene Atonie nur einzelner Muskel­
gruppen lnit Verschwinden der Reflexe und vor allem die hochgradige 
Atrophie der Muskulatur infolge Zerstorung ihres trophischen Zentrums 
im Vorderhom. DaB Unterbrechungen der motorischen Leitungs­
bahnen am peripheren Nerven zu Bewegungsausfallen fiihren miissen, 
bedarf keiner weiteren Erorterung. Die Endstation des Effectorenapparats 
an seiner Einmiindung in das Erfolgsorgan, den Muskel, ist die motorische 
Endplatte; auch diese kann isoliert gelahmt werden, wahrend die 
motorischen Leitungsbahnen dabei sicher funktionsfahig bleiben. Das 
schlagendste Beispiel einer derartigen Lahmung ist die Curarevergiftung. 
KUHNE zeigte die Wirkung auf die Endplatten besonders einleuchtend, 
indem er von funktionell selbstandigen Teilen des Musculus gracilis des 
Frosches, die vom gleichen und in seinem unteren Teil gegabelten Nerven 
versorgt werden, den einen isoliert vergiftet, den zweiten vom gleichen 
giftumspiilten Nerven versorgten Anteil durch Umschniirung vor der 
Giftwirkung bewahrte. 

Eine genaue Kenntnis der anatomischen und physiologischen Ver­
haltnisse des Nervensystems erlaubt eine exakte topische Diagnose 
der Hirn- und Riickenmarkserkrankungen, solange es sich um isolierte 
Schadigungen handelt, die zu Reizerscheinungen resp. Leitungsunter­
brechung fiihren; das gleiche gilt fiir die Erkrankung funktionell zu­
sammengehoriger Systeme, "Systemerkrankungen". In anderen Fallen 
wird das Symptomenbild dadurch mannigfaltiger, daB die Erkrankungs­
herde regellos iiber das Gehirn und Riickenmark verteilt sind (z. B. 
multiple Sklerose, dissiminierte luetische Herde). 

G. Bildung und Resorption des Liquor cerebrospinalis. 
Bei den Erkrankungen des Gehims und seiner Haute spielen Hirn­

druckerscheinungen eine dominierende Rolle. Die Symptome des 
Himdrucks, der Kopfschmerz, die Pulsverlangsamung, in schwereren 
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Fallen Krampfe, BewuBtlosigkeit, Atemlahmung usw. sind ganz aJIgemein 
durch die anatomische Anordnung des Organs in der festen knochemen, 
den Volumschwankungen nicht nachgebenden Schadelkapsel zu erklaren. 
Der intrakranielle Druck muB steigen bei der Zunahme der Hirnmasse 
(Neubildungen), bei Zunahme des Liquor cerebrospinalis, speziell in den 
Ventrikeln, weiterhin durch Zuhahme der Blutfiille, schlieBlich durch 
Verringerung der Scbadelkapazitat bei zunachst unverandertem Inhalt 
(Depressionsfrakturen). Aus dieser Aufzahlung erhellt bereits, wie wichtig 
fiir die Regelung der intrakraniellen DruckverhaItnisse. die Bildung 
und die Resorption des Liquor einerseits, andererseits der Fiillungszustand 
der GefaBe des Gehirns und seiner Haute ist. 

Unter den Aufgaben, welche man dem Liquor cerebrospinalis 
zugeschrieben hat, steht der mechanische Schutz, welchen derselbe 
dem empfindlichen Ganglienapparat zu gewahren hat, im Vordergrund. 
Ob daneben der Liquor eine Art Ernahrungsfliissigkeit fiir das 
Gehirn darstellt, oder ob er eher fiir den Abtransport von Stoff­
wechselprodukten aufzukommen hat, ist bislang eine offene Frage. Jede 
AbfluBerschwerung der Ventrikelfliissigkeit kann zur Steigerung des 
intrakraniellen Drucks fiihren. Aber auch Kompression der Halsvenen 
oder, wie ich in vielfachen eigenen Untersuchungen sah, aJIe jene 
Bedingungen, welche den RiickfluB des Blutes zum rechten Herzen 
verhindern, fiihren zu einem Ansteigen des intrakraniellen Drucks. 

Nach QUINCKEl) ist die Bildung des Liquor cerebrospinalis 
ein Sekretionsvorgang, der sich entsprechend seiner weiten Ausdehnung 
an verschiedenen' Stellen verschiedenartig abspielt. Er hangt ebenso 
sehr von dem Zustand der meningealen BlutgefaBe wie von dem der Wand­
endothelien abo 

Andere haben gemeint, die Bildung des Liquor cerebrospinalis sei 
ein einfacher Transsudationsvorgang. Das ist aus verschiedenen Griinden 
wenig wahrscheinlich: Der Gehalt des Liquors an krystalloiden Bestand­
teilen ist hoher als der des Serums; EiweiB kommt normalerweise darin 
nur in Spuren vor; ebenso sind Aceton, Acetessigsaure, Alkohol, Chloro­
form, Brom, Urotropin, wenn diese Substanzen im Blute mehr oder 
weniger reichlich vorhanden waren, im Liquor nur in Spuren enthalten. 
GOLDMANN verfolgte das Schicksal ins Blut gespritzter Vitalfarben; 
die Farbstoffe drangen in aIle Organe mit Ausnahme des Gehims ein. 
Besonders stark angereichert fand er die Plexuszellen, die offenbar 
als Filter wirkten; wurde der Farbstoff aber in den Subarachnoidealraum 
gebracht, so fi:i.rbte sich die gesamte Hirnriickenmarkssubstanz. Der 
Weg vom Blut zum Liquor ist fiir die meisten korperfremden Sub­
stanzen gesperrt; man hat darin eine zweckmaBige Einrichtung, ge­
wissermaBen eine Schutzvorrichtung fiir das Gehirn sehen wollen .. Der 
umgekehrte Weg vom Liquor zum Blut wird dagegen rasch passiert; 
das ist fiir Methylenblau, Trypanblau, eine Reihe anorganischer Sub­
stanzen gezeigt worden. Bekannt ist auch die relativ leichte Resorbier­
barkeit von Cocain, Magnesiumsulfat, Tetanustoxin durch die Meningen. 
Diese Erfahrungen gaben die Anregung zur sog. endolumbalen Therapie 
mit den verschiedensten pharmakologischen Mitteln, von denen das 
Salvarsan wohl am ausgiebigsten angewandt wurde. 

1) QUINCKE: Kongr. f. inn. Med. 1891. S. 321. Ber!' kUn. Wochenschr. 1891. 
Nr. 39. 



280 Stiirungen der Funktion des Nervensystems. 

Da diese Therapie besonders flir die Lues cerebrospinaJis gegenwartig 
eifrig propagiert wird, ist fiir den Kliniker die Kenntnis der Abfuhr­
wege des Liquor cerebrospinalis von besonderer Bedeutung. 

Eine erste Gruppe der AbfluBwege fiihrt zu den LymphgefaBen der 
Nase, den perilymphatischen Raumen des Ohrlabyrinths und den tiefen 
HalslymphgefaBen (T. H. L. in der Abb. 22). Der Hauptweg fiihrt iiber 
die perivascularen Lymphraume in die Capillaren und Venen; unter 
ihnen werden die PACCHIONIschen Granulationen meist besonders hervor-

pr;. 

Abb. 22. Schema. der AbfluBbahnen des Liquor cerebrospinalis (blau). 
B. Balken. P. Pons. III. 3. Ventrikel mit Plexus chorioideus. C. m. Cysterna magna. 
C. p. Cystema posterior. P. G. Pacchionische Granulationen. S Sinus transversus. 
D. Dura mater (rot!), wird Nervenscheide. V. j. Vena jugularis. T. R. L. Tie£e 
Halslymphknoten, die die LymphgefaBe des Gebirns und seiner Haute aufnebmen. 

(Aus einer anderen Scbnittebene!) 

gehoben, obwoW diese gar nicht so regelmaBig vorkommen, wie allgemein 
angenommen wird. Dariiber hinaus wird ein direkter Ubergang vom 
Liquor durch die GefaBwande ins Blut angenommen. Vielleicht tritt 
dieser direkten Resorption ins Blut gegeniiber der Abtransport auf 
den Lymphbahnen an Bedeutung zuriick. Jedenfalls sind in den Sub­
arachnoidealraum eingebrachte Farbstoffe schon nach 20 Minuten im 
Magen und in der Blase (HILL, ZIEGLER), aber erst nach Stunden in den 
tiefen HalslymphgefaBen nachweisbar. Als dritter AbfluBweg sind 
schlieBlich die perineuralen Lymphscheiden zu nennen CD). Sind die 
vascularen AbfluBbahnen durch entziindJiche Vorgange ~oder durcb 
mechaniscbe Kompression (Tumoren) verlegt, so kommt es, da die 
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Lymphwege allein ZUlU Abtransport oflfenbar nieht ausreiehen, zur 
iiberreiehliehen Ansammlung von Liquor in den Hirnventrikeln. 

Produktion und sichel' aueh Resorption des Liquor stehen unter del' 
Herrsehaft von vasomotorisehen Nerveneinfliissen, die auf das aus­
gedehnte GefiiBnetz des Gehirns und Riiekenmarks wirken. Die reieh­
liehe Versorgung diesel' BlutgefiiBe del' Pia und des Plexus chorioideus 
ist neuerdings von STOHR 1) eingehend studiert worden. Neben den die 
GefaBe begleitenden und sie zum Teil umspinnenden Nerven wurden 
solche unabhangig von den GefaBen die Pia durchquerende gefunden. 
1m Bindegewebe des Plexus chorioideus samtlicher Ventrikel finden 
sich haufig Nervenbiindel von ansehnlicher Dicke. STOHR zeigte, 
daB die Fasern fiir den Plexus chorioideus inferior yom Vagus, 
fiir die Pia des Kleinhirns yom Vagus, Glossopharyngeus und Vagus 
odeI' direkt aus den Briickenarmen stammen. Auch yom 3., 6., 11. und 
12. Gehirnnerven ziehen feine Astchen zur Pia. Es darf nach diesen Fest­
stellungen als gesicherte Tatsache gelten, daB die HirngefaBe doppelt 
innerviert sind. . Die Hauptmasse del' HirngefaBnerven stammt yom 
Halssympathicus und zieht mit A. carotis und A. vertebralis in die 
Schadelh6hle. AuBerdem hahen abel' die parasympathischen Fasern, 
aUs den oben angegebenen Hirnnerven, EinfluB auf die GefaBe. Die 
iiberreiche Versorgung del' Pia und ihrer GefaBe mit Nerven und End­
k6rperchen stiitzt die Ansicht, welche die Pia als ein Schutzorgan gegen 
St6rungen in del' Blut- und Liquorbewegung auffaBt. Vielleicht sind die 
fiir die Liquorverhaltnisse wichtigen Nerven sowohl die im Plexus ge­
legenen Receptoren wie die vornehmlich auf die GefaBe, vielleicht abel' 
auch auf die sezernierenden Epithelien einwirkenden Effectoren in einem 
im Hirnstamm gelegenen Zentrum funktionell engel' zusammengeordnet 
und iiberwacht [REICHARDT 2)]. 

Besonders wahrscheinlich· wird die Annahme eines solchen Vaso­
motorenzentrums fiir die GefaBe des Gehirns und seiner Haute gemacht 
durch die Erfahrungen, welche man bei experimenteller Drucksteigerung 
im Gehirn durch subdurale, bzw. subarachnoideale Injektion von Koch­
salzl6sung sammelte. CUSHING 3) studieTte die wechselnde GefaBfiillung 
des Gehirns durch ein an einer Trepanations6ffnung des Schadels ange­
brachtes Fenster. Bei 60 mm Quecksilber zeigt sich eine geringe Er­
weiterung del' Hirnvenen, wahrend gleichzeitig eine geringe Verengerung 
des Sinus longitudinalis von hinten her einsetzt. Wird del' Druck bis 
zur Blutdruckh6he gesteigert, so kommt eine maximale Stauung del' 
Hirnvenen zustande, wahrend del' Sinus longitudinalis kollabiert. Bei 
weiterer Druckzunahme erblaBt die Hirnsubstanz infolge Kompression 
del' sichtbaren Arterien, wahrend das in den Venen stagnierende Blut 
nicht abflieBen kann und die Venen prall gefiillt bleiben. Wird del' Hirn­
druck nun nicht weiter gesteigert, so sieht man sehr bald die Zirkulation 
in den Hirnarterien wieder einsetzen, was nur durch eine regulatorisch 
einsetzende Blutdrucksteigerung erklarbar ist. CUSHING konnte durch 
vorsichtige weitere intrakranielle Drucksteigerung diesen Vorgang mehr­
fach wiederholen, so daB schlieBlich bei einer intrakraniellen Spannung 
von 276 mm Hg del' Blutdruck auf 290 mm Hg hinaufgetrieben war. 

1) STORR, PHILIPP: Anat. Anz. Bd. 54. 1921. 
2) REICHARDT: Zit. nach STORR. 
3) CUSHING: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. IX u. XVIII. 
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Erst jetzt versagte die vasomotorische Regulation. Wird das Riickenmark 
in der Hohe des Atlas durchtrennt oder die Medulla oblongata durch 
Cocainisierung ausgeschaltet, so konnte durch intrakranielle Druck­
steigerung der Blutdruck nicht in die Hohe getrieben werden. Das aus­
lOsende Moment fiir diese Blutdrucksteigerung ist die Anamie des Vaso­
motorenzentrums. Das besondere Zentrum fiir die Vasomotoren des 
Gehirns sorgt in unabhangiger Weise bei einer allgemeinen Blutdruck­
steigerung fiir eine gute Durchblutung des Zentralorgans. 

Durch die QUINcKEsche Lumbalpunktion haben wir die Moglichkeit 
gewonnen, uns iiber die Druckverhaltnisse des Liquor cere bro­
spinalis unter physiologischen und pathologischen Bedingungen zu 
unterrichten. Schon bei gesunden Menschen findet man an verschiedenen 
Punktionsstellen und wechselnder Lagerung des Korpers erheblich 
voneinander abweichende Druckwerte. BUNGART 1) fand unter Anwen­
dung eines Hg-Manometers bei narkotisierten Menschen in der Lumbal­
gegend bei horizontaler Lage einen positiven Druck von 3-9 mm Hg iiber 
dem Nullpunkt. Richtet man die Versuchsperson auf, ohne sonst etwas 
an dem System zu andern, so steigt er auf 15 mm Hg iiber dem Nullpunkt. 
Bei Beckenhochlagerung sinkt das Manometer langsam auf Null und 
dariiber hinaus auf negative Werte abo Punktiert man an einer hoher 
gelegenen Stelle der Wirbelsaule, so ist der Druck besonders im Sitzen 
gegeniiber dem vorher an tiefer gelegener Stelle gefundenen wesentlich 
niedriger. Punktion eines Seitenventrikels in Horizontallage ergab k~e 
Schwankungen am Manometer; wird das FuBende des Bettes gehoben, 
so wird der Druck in den Ventrikeln positiv; wird das Kopfende gehoben, 
so wird er negativ. 

Analysiert man die Bewegungen, welche die Liquorsaule bei 
der Punktion im Steigrohr ausfiihrt, so erkennt man die Abhangigkeit 
derselben von der Aspiration und den Bewegungen des Kopfes, von der 
Anspannung der Bauchmuskulatur und von der Tatigkeit des Herzens. 
Bei Registrierung mit der FRANKschen Kapsel fand BECHER 2), daB die 
diastolischen Pulsationen des Liquor cerebrospinalis in der Lumbal­
gegend· als hier verspatet eintreffende systolische Gehirnpulsationen 
aufzufassen sind. So ist es zu erklaren, daU die pulsatorischen Erhebungen 
nicht mit der Systole des Radialispulses zusammenfallen, sondern in der 
Diastole gelegen sind. Die mit der Atmung synchronen Ausschlage 
sind als Fiillungsdifferenzen im System der oberen Hohlvene wah.end 
der in- und exspiratorischen Atemphasen anzusehen. Jede Steigerung 
des venosen Drucks im Ge biet der oberen Hohlvene muB ceteris paribus 
zu einem Ansteigen des Liquordruckes fiihren. 

Die chemische Zusammensetzung der Cerebrospinalfliissigkeit 
wird fiir physiologische Verhaltnisse durch die Zellen der Intima, Pia 
und vielleicht durch eine besondere Grenzhaut der marginalen Neuroglia 
konstant erhalten. Sicher 'lind die Plexus chorioidei nicht die einzigen 
Statten der Liquorbildung, weshalb der Versuch dieselben z. B. bei Hydro­
cephalus zu entfernen (WILMS) kaum dauernden Erfolg haben kann. 
Die Zusammensetzung des Liquors weicht ab von der des Serums und 
auch der Lymphe. Wahrend die Lymphe z. B. des Unterschenkels des 
Menschen nach fettreicher Nahrung bis zu 47%0 Fett enthalt [MUNK und 

1) BUNGAR.r: Festschrift zur Feier des lOjahrigen Bestehens der Akademie 
f. praktische Arzte in Koln. Bonn: Markus u. Weber 1915. 

2) BECHER, ERWIN: Zentralhl. f. inn. Med. 1919. Nr. 38. 
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ROSENSTEIN 1) ] und daher die Lymphe auch peripherer Gebiete eine chylOse 
Beschaffenheit in der Verdauungsperiode aufweist, ist der Liquor stets 
klar und nahezu frei von Fett und Lipoiden, wovon er nur 0,005% 
enthalt. Es handelt sich um Spuren von Neutralfett, Fettsaure, Chole­
sterin und Lecithin. Auch Eiweill findet sich nur in ganz geringer Menge 
(0,02%), Fibrinogen fehlt im Liquor. Eine bestimmte Menge reduzieren­
der Substanzen kommt; es werden in der Regel 0,05--0,1 % Glucose 
gefunden. Die reduzierenden Substanzen nehmen besonders bei Gegen­
wart von Blutkorperchen bei Iangerem Stehen des Liquor rasch ab, 
was auf die Tatigkeit des glykolytischen Ferments derselben zuriick­
zufiihren ist. 1m ganzen entfallen von dem Trockenriickstand, welcher 
in der Norm 0,996 % ausmacht, 0,878% auf anorganische Stoffe. Die 
Hautptmenge des Trockenriickstands des Liquors macht das Kochsalz 
aus 0,7-0,8%; der normale Liquor ist durchschnittlich wenig kochsalz­
reicher als das Serum; das VerhaItnis von Kalium zllm Natrium betragt 
im Liquor 1: 31,5; im Serum 1: 17. 

Bei entziindlichen Zustanden nahert sich die Zusammensetzung 
des Liquor der des Serums; je akuter der ProzeB, desto groBer im allge­
meinen der Ehy~iBgehalt; es werden Werte bis zu 0,95% angegeben 2). 
Dabei jst der Ubertritt von zelligen Elementen des Blutes die Regel; 
del' Leukocytengehalt der Spinalfliissigkeit kann so weitgehend gesteigert 
sein, daB er den Eindruck reinen Eiters macht. 

Von den eingangs erorterten Faktoren, die zum "Hirndruck" fiihren, 
sind die Bedingungen bei der akuten Meningitis am durchsichtigsten. 
Hier wird infolge der Entziindung eine starke Produktion entziindlich 
veranderten Liquors einsetzen, mit der die Riickresorption nicht mem 
gleichen Schritt halt; der intrakranielle und mit ihm der Lumbaldruck 
steigen rasch an. Durch Entziindung und Druck werden die in der Pia 
reichlich vorhandenen Nerven gereizt, wodurch del' starke meningeale 
Kopfschmerz erklart wird. Die Beteiligung des Vagus an der Innervation 
der Pia und des Plexus chorioideus des IV. Ventrikels vermittelt das bei 
gesteigerten Hirndruck haufige cerebrale Erbrechen und die Puls­
verlangsamung. Weitergehende Folgen gesteigerten Hirndrucks sind 
Krampfe und BewuBtlosigkeit. Beides wird auch: nach akuten Blut­
verlusten beobachtet, Zustande, bei denen man eher mit einer Senkung 
des intrakraniellen Drucks rechnen muB. Gemeinsam ist bei den -
dem Zustand des Hirndrucks und der Anamie - partiell wenigstens 
mangelnde Blutversorgung empfindlicher Komplexe, die zunachst zu 
Reiz- spateI' zu Lahmungssymptomen fiihrt. Wichtiger vielleicht sind 
mechanische und chemische Schadigungen del' empfindlichen Elemente 
der Hirnsubstanz. 

Schon £riih hat man sich bemiiht, die klinischen Erscheinungen des 
Hirndrucks experimentell nachzuahmen. LEYDEN vermehrte Menge 
und Druck del' Cerebrospinalfliissigkeit durch Einspritzung von EiweiB­
losung in den Subarachnoidealraum in Morphiumnarkose. Bei 50 mm Hg­
Druck wird infolge der zunehmenden Spannung der Dura Schmerz aus­
gelost, bei 120 mm Hg treten Krampfe, bei 130 mm Hg Pupillenerweite­
rung, BewuBtlosigkeit, Koma auf. Es wird Nystagmus beobachtet. 
Schon bei 50 mm Hg nimmt die Pulsfrequenz ab, die Bradykardie wird 

1) MUNK und ROSE,NSTEIN: Vircbows Arch. f. path 01. Anat. u. Physiol. Bd. 123. 
2) Einzelheiten iiber die Zusammensetzung des pathologischen Liquor siebe bei 

ESSKUCHEN: Die Lumbalpunktion. Urban u. Schwarzenberg 1919. 
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bis 150 mm Hg langsam gesteigert, es treten UnregeImi:iBigkeiten des 
Pulses auf. Bei 250 mm Hg setzt eine plotzliche Beschleunigung der 
Herztatigkeit ein. Alle diese Erschein ungen von seiten des Herzens 
bleiben nach vorheriger Vagusdurchschneidung aus. Unter 
zunehmender Verlangsamung der Herzaktion und mit zunehmender 
Kompression der Capillaren durch den Hirndruck werden die pulsato­
rischen Hirnbewegungen vergroBert. Die Atmung ist im Stadium des 
Schmerzes bei geringerem Druck beschleunigt, wird mit zunehmendem 
Druck verlangsamt und unregeImaBig und steht schlieBlich still, wabrend 
das Herz noch Minuten lang weiterschlagt. Zuletzt tritt unter Wiirgen 
und Erbrechen der Erstickungstod ein. Durch kiinstliche Atmung kann 
der Eintritt des Todes verhindert oder verzogert werden. Von NAUNYN 
und seinen Mitarbeitern wurde auf die eigentiimlichen Schwankungen 
des Blutdrucks hingewiesen, welche bei langem und starken Hirndruck 
als sogenannte TRAUBE-HERINGSche Wellen sich aufzeichnen lassen. 
Sie werden als Folge einer periodischen Erregung der Medulla oblongata 
aufgefaBt. Mit zunehmendem Blutdruck setzt die vorher ruhende Atmung 
wieder ein, um mit sinkendem Blutdruck von neuem aufzuhoren. 

In vielen Fallen von Hirndruck wird eine Stauungspapille ge­
funden. Diese meist beiderseitig an beiden Papillen mit dem Augenspiegel 
leicht festzustellende Veranderung ist sehr verschieden erklart worden. 
Alle Theorien gehen aus von dem erhohten intrakraniellen Druck. Am plau­
sibelsten ist die Vorstellung, nach welcher der Druck zu einer odemat6sen 
Schwellung der Lamina cribrosa und weiterhin zu einer Kompression 
der ZentralgefaBe fiihrt, welche naturgemaB eher den venosen Riick­
strom als den arteriellen Zustrom beeintrachtigen muB. Es kommt zu 
venoser Stauung im Sehnervenkopf und sekundar zu einer A,nschwallung 
desselben. Sekundar kann der geschwollene Sehnerv in dem nun zu eng 
gewordenen Foramen sclerae stranguliert werden. Das Odem des Seh­
nervenkopfes nimmt zu his zum typischen Bild der Stauungspapille. Da­
neben konnen unabhangig von rein mechanischen Verhaltnissen sich 
Entziindungen yom Gehirn auf den Sehnerven fortleiten und infolge 
einer solchen Neuritis descendens die Papille entziindlich schwellen. 
Die auffallige Mydriasis, welche ein haufig beobachtetes Symptom 
des Hirndrucks ist, wird als eine Folge der Sympathicusreizung gedeutet. 

H. Commotio cerebri. 
Das Krankheitshild der Commotio cere bri 1) ist wenig scharf um­

rissen. Die Symptome werden je nach der Starke der Gewalteinwirkung 
wechseln. Das erste Symptom ist stets eine Triibung des BewuBtseins, 
Atemtypus und -rhythmus sind verandert, der PuIs bald beschleunigt, 
bald yerlangsamt, in schweren Fallen klein, schlecht gefiillt und leicht 
unterdriickbar. Oft scheint eine schlaffe Lahmung aller Extremitaten 
vorzuliegen. Alle diese Symptome konnen auftreten, ohne daB grobere 
Verletzungen speziell des knochernen Schadeldaches nachweis bar sind; 
ja in zu Tode fiihrenden Fallen von Commotio cerebri fehlen sogar 
mikroskopische Veranderungen. Vergegenwartigt man sich den feinen 
histologischen Bau der Hirnrinde, die verschiedenen Schichten der kleinen, 
mittleren und groBen Pyramiden, die mit ihren feinen Fortsatzen ein 

1) Literatur bei HAUPTMANN. Neue dtscb. Cbirurg. Bd. 11. 1. S. 520. 
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unendlich zartes Gewebe von feinster Struktur darstellen, daB ferner 
das spezifische Gewicht der einzelnen Hirnschichten ein verschiedenes 
ist [THUDICHUM 1)], so ist verstandlich, daB ein grobes Trauma den ein­
zelnen Schichten eine wechselnde Beschleunigung erteilen wird und allein 
aus diesem Grunde schon ZerreiBungen und Storungen in der feinen 
Textur eintreten konnen, die unsern relativ groben Untersuchungs­
methoden unzuganglich sind. Bei schwereren TraUlnen kommen Blut­
extravasate und Degenerationen in den Ganglienzellen vor. GroBe 
forensische Bedeutung haben die sog. traumatischen Spii.tapoplexien, 
welche mehrere Wochen nach einem SchadeltraUlna eintreten konnen. 
Sie sind zu erklaren durch Schadigungen, welche das primare Trauma 
an den GefaBen setzte und die durch sekundares Nachgeben der GefaB­
wand zu Blutungen fiihrte. 

I. Pathologie des vegetativen Nerve'nsystems 2). 

Die StOrungen in den Funktionen des vegetativen Nervensystems 
sind ungemein haufig. Die Beurteilung der Grenzen zwischen normalem 
und pathologischem Verhalten sind hier besonders schwer zu ziehen, 
weil die Funktion des vegetativen Nervensystems einen wesentlichen 
Teil der psychischen Personlichkeit ausmacht. 1m Gegensatz zum 
animalen, der Willkiir unterworfenen Nervensystem beherrscht das 
vegetative die unwillkiirlich tatigen Organe. Seine efferenten Fasern 
stammen aus bestimmten Abschnitten des Zentralnervensystems. Die 
Driisen, die Eingeweide, die Organe mit glatter Muskulatur stehen unter 
seinem EinfluB. Die BlutgefaBe des ganzen Korpers, die Organe der Haut, 
die Iris und das Herz werden in ihrer Tatigkeit von ihm geregelt. Da die 
Erfolgsorgane in der Hauptsache die Viscera, die Eingeweide sind, spricht 
man auch vom visceralen N ervensystem. Da manchen dieser Organe 
eine gewisse Autonomie zukommt, hat sich der Ausdruck autonomes 
Nervensystem eingebiirgert. Neben dem vegetativen und dem ani­
malen Nervensystem haben wir als drittes das "enteric system" 
LANGLEYS zu unterscheiden, das z. B. in Funktion tritt, wenn an einer 
ausgeschnittenen Darmschlinge auf einen sensiblen R«;,iz hin eine Kontrak­
tion eintritt. Die Zentren dieses Systems sind in die Erfolgsorgane selbst 
eingebettet. 1m Gegensatz zu den animalen Fasern treten die des effe­
renten Anteils des vegetativen Nervensystems nie direkt zu ihl'en 
Erfolgsorganen; sie ziehen vielmehr, aus dem Zentralnervensystem ent­
springend, zu einer auBerhalb desselben gelegenen Ganglienzelle. Von 
dieser als Schaltstelle fungierenden Zelle entspringt ein zweites Neuron, 
dessen Achsencylinderfortsatz dann die Peripherie erreicht. Durch 
ihre hohe Nicotinempfindlichkeit sind diese Schaltstellen pharmakologisch 
scharf gekennzeichnet. Man kann sie mit einer O,5%igen Nicotinlosung 
lahmen und auf diese Weise den Aufbau und die Funktion des praganglio­
naren Anteils gesondert studieren. 

1) THunICHUM: V'ber die chemische Konstitution des Gehirns des Menschen 
und der Tiere. Tiibingen 1901. 

2) Literatur bei: MEYER und GOTTLIEB: ExperimenteUe Pharmakologie. 
Berlin·Wien: Urban und Schwarzenberg 1914. L. R. MULLER: Das vegetative 
Nervensystem. Berlin: Julius Springer. METZNER: Einiges vom Bau und von 
den Leistungen des sympathischen Nervensystems. Jena: G. Fischer 1913. 
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Das vegetative Nervensystem setzt sich aus einem sympathischen 
und parasympathischen Anteil zusammen. Beide haben auf fast 
samtliche Organe EinfluB. Sie wirken in entgegengesetzter Richtung, 
so daB die Organfunktionen gewissermaBen von zwei N ervenziigeln 
geleitet werden .. 

Einteilung des vegetativen Nel'vensystems. 
1. Gruppe del' thoracal-lumbalen Fasern, dem sympathischen 

System im engeren Sinne entsprechend. Die Fasern werden abgegeben 
durch die thoracalen und vier bis fiinf ersten lumbalen Nerven: 

a) an den Grenzstrang, 
b) an das Gangl. cervicalis sup. et inf., 
c) an das Gangl. stellatum 

dUTCh die weiBen Rami commlmicantes; sie laufen jenseits del' Ganglien 
gemeinsam mit den Spinalnerven aus. 

2. Gruppe des parasympathischen Systems: 
a) Cranial-bulbarer Teil des parasympathischen Nervensystems, 
1. kUTze Ciliarnerven (Sphincter iridis) aus dem Mittelhirn d urch 

den Oculomotorius, 
2. Versorgung del' Speicheldriisen und del' Vasodilatatoren del' 

lVlundhOhle aus del' Medulla oblongata d urch die Chorda tympani. 
3. Versorgung del' Schleimhaute von Mund, Nase und Pharynx 

aus N. facialis und glossopharyngeus im Trigeminus verlaufend, 
4. hemmende Fasern fiir das Herz, Constrictoren del' Bronchi al­

muskulatUT, motorische Fasern fiir Oesophagus, Magen und Darm, 
selrretorische fUr Magen und Panlrreas. 

b) Sakraler Teil des parasympathischen Nervensystems aus den 
ersten Sakralnerven im Riickenmark als Nervus pelvicu"l, versorgt das 
Colon descendens, Rectum, Blase und Genitalien. 

Eindriicke, die auf sensorischen Bahnen Gehirn und Riickenmark 
erreichen; werden auf zentrifugalen vegetativen Bahnen den inneren 
Organen zugeleitet. Es konnen auf diesem Wege vom cerebrospinalen 
System Reize auf das vegetative nach Art eines Reflexes iibertragen 
werden. Als Beispiel kann del' Pupillarreflex gelten, del' von del' Netzhaut 
iiber die sensorische Opticusbahn ins Mittelhirn verlauft, dort auf den 
parasympathischen Anteil des Oculomotoriuskerns iiberspringt und 
nun iiber Oculomotorius, Ganglion ciliare, die Nervi ciliares den Sphincter 
iridis erreicht. 

In ahnlicher Weise kann man die warmeregulatorischen Vor­
gange als vom cerebrospinal en auf das vegetative Nervensystem iiber­
springende Reflexe auffassen, die von del' erwarmten Haut ausgelost 
werden. Ais Beispiel eines intramuralen Reflexes kann die Kon­
traktion einer Darmschlinge gelten, die vorher dUTch einen Gummi­
ballon geblaht wurde. Die Dehnung wird dUTCh eine Kontraktion nicht 
mehr beantwortet, wenn del' AUERBAcHsche Plexus zerstort ist. 

Fiir den Arzt von besonderer Bedeutung sind die den Schmerz be­
gleitenden korperlichen Vorgange. Del' Charakter del' Schmerzen ist oft 
von groBer symptomatischer Bedeutung. Eine gute Schilderung einer 
Schmerzattacke mit ihrer charakteristischen "Ausstrahlung" ist fiir die 
Diagnose von hohem Werte (Angina pectoris, Nierenstein- und Gal1en-
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steinkolik). Jeder korperliche Schmerz kann auf vegetativen Bahnen 
irradiieren. Wir sehen in einem Schmerzanfall Anderungen der Herz­
frequenz und des Blutdrucks. Die Pupillen werden weit. Diese Pupillen­
erweiterung ist fUr den untersuchenden Arzt insofern von Bedeutung, 
als er in Zweifelsfallen daran erkennt, ob Schmerzen vorgetauscht oder 
wirldich z. B. bei der Palpation des Abdomens aufgetreten sind. Wahrend 
die Tranensekretion lebhafter VOl' sich geht, kann die Sekretion des 
Magens und Darms bei schmerzhaften Eingriffen, wie PAWLOW zeigte, 
sofort sistieren. Ebenso kann es zu Hemmungen del' Magen- lmd Darm­
bewegungen kommen. Doch gehen dieser Hemmung, wie Rontgen­
beobachtungen wahrend del' Gallensteinkolik lehrten, oft starke Motili­
tatssteigerungen voraus. Auch VersUirkung von Uterusbewegungen sind 
als Effekt von schmerzhaften Eingriffen beobachtet worden. AIle die 
letztgenannten Vorgange werden als visceroviscerale Reflexe aufgefaBt, 
bei welchen gesteigerte durch krankhafte Vorgange bedingte Reize im 
parasympathischen System in den visceromotorischen Teil des vege­
tativen Nervensystems auf sympathischen Bahnen ausstrahlen. AIle 
schmerzleitenden Fasern ziehen tiber den Thalamus opticus lmd konnen 
von hier nach dem nahe gelegenen Hohlengrau des dritten Ventrikels 
irradiieren. Daher konnen Schmerzen auch zentral durch Herderkran­
kungen bedingt sein. So werden die Kranken mit beginnender Dementia 
paralytica und senilis von heftigsten Kopfschmerzen gequalt. Auch bei 
Encephalitis lethal'gica werden in seltenen Fallen starke Schmerzen 
angegeben, die an die verschiedensten Stellen der Peripherie projiiiert 
werden. 

Gemtitsbewegungen, Freude, Leid, Zorn und Trauer, wirken auf dem 
Wege des vegetativen Systems auf Herz, BlutgefaBe, Tranendrtisen, 
Verdauungstl'akt. 1m Gegensatz zu den Reflexen im Bereich des animalen 
Nervensystems greifen derartige emotionelle Erregungen auf mehrere 
Organe zugleich tiber. Die alten, in verschiedensten Bildern niedergelegten 
VoIkserfahl'ungen, daB angstliche Mfekte uns das "Herz zusammen­
schntiren" oder das "Herz stillstehen lassen", sind der Ausdruck fUr dic 
Wirkungen psychischer Erregungen auf die inneren Organe, welche 
ihnen auf dem Wege des vegetativen Nervensystems vermittelt werden. 
Man hat den Halssympathicus geradezu als emotionelles Nerven­
system bezeichnet. Man weill, daB die Reizung dieses Nerven in einem 
bestimmten B,ezirk zwischen Auge und Ohr bei Katzen, in der Occipital­
gegend beim Mfen ein Strauben der Kopfhaare bedingt. Das Spiel 
der GesichtsvasomotOl'en im Zorn und Schreck. bei Freude und bei der 
Scham, del' SchweiBausbruch del' angstlich Verlegenen zeigt, welche 
Rolle diese tiber das Halsganglion vermittelten emotionellen Reflexe 
im Leben jedes einzelnen spielen. Die eigentiimlich keuchende Atmung 
im Zorn wird auf eine Konstrihlion der Bronchialmuskulatur zurtick­
gefUhrt, welche, durch die vegetativen Fasern des Lungenvagus eingeleitet, 
den Gasaustausch el'schwert. 

Das Spiel der Vasomotoren steht nicht nur im Bereich des Kopfes 
und Gesichts unter der Herrschaft des vegetativen Nervensystems, 
sondern am ganzen Korpel'. So suggeriel'te WEBER hypnotisierten 
Menschen ganz bestimmte Arbeitsvorstellul1gen und zeigte, daB unter 
dem EinfluB dieser Vorstellungen die Vasomotoren der betreffenden 
Extl'emitat sich erweitern und del'en Volumen in deutlich meBbarer 
Weise zunimmt. Bei disponierten Tndividuen solI es sogar moglich 
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sein, auf rein suggestivem Wege die Bildung von Quaddeln und Haut­
blutungen zu erzeugen. 

Neben einem im Zwischenhirn anzunehmenden Vasomotorenzentrum 
muB man mit dem Vorhandensein weiterer untergeordneter spinaler 
Vasomotorenzentren rechnen. Wahrscheinlich ziehen vasomotorische 
Fasern durch be ide Seiten des Riickenmarks, denn bei der sog. BROWN­
SEQUARDschen Halbseitenlahmung sind die vasomotorischen Ausfalls­
erscheinungen nur wenig ausgepragt. Die Vasomotoren stehen unter 
der antagonistischen Herrschaft des sympathischen und parasympathi­
schen Nervensystems. Reizung des Plexus hypogastricus, dessen Rami 
COmill. aus dem Lendenmark entspringen, bedingt Vasokonstriktion 
an den Genitalien. Der gefaBerweiternde Nerv fiir die Corpora cavernosa 
(Nerv. erigens) entspringt aus dem Sakralmark. Die feinen GefaBnerven 
sind in verschiedenen Schichten ihrer Wandungen eingebettet; in den 
groBen GefaBen (Aorta, Carotis) sind intramurale Ganglien nachgewiesen. 
Vielleicht werden die schmerzhaften Sensationen bei Aortitis und Coronar­
sklerose durch sensible zentripetale GefaBnervenfasern vermittelt. Die 
bisweilen von Herzkranken geklagten Schmerzen in Brust und Armen 
werden durch Erregungen aus den sensiblen zentripetalen sympathischen 
Fasern, die in das oberste Brustmark einstrahlen, bewirkt. Dieselben 
springen dort auf die hier einmiindenden spinalen Bahnen fUr Brust 
und linken Arm iiber (s. S. 50). 

Das Herz steht unter dem doppelten EinfluB hemmender und be­
schleunigender Fasern. Die Vagusaste des Herzgeflechtes fiihren die 
Hemmungsfasern fiir die Herztatigkeit. Aber auch die accelerierenden 
Fasern ziehen mit dem Vagus zum Herzen. Bei Atropin- und Nicotin­
vergiftung werden die Hemmungsfasern gelahmt. Unter diesen Be­
dingungen hat Vagusreizung durch Vermittlung des Accelerans eine Be­
schleunigung des Herzschlages zur Folge. Die bei Hirntumoren, 
Hydrocephalus, Meningitis oder bei willkiirlicher Hirndruck­
steigerung durch den VALSALvASchen Versuch bewirkte Verlangsamung 
des Herzschlags kommt durch Reizung des Vagus zustande. Das Zentrum 
des Vagus liegt am Boden -des vierten V"entrikels. Das Zentrum fiir die 
sympathischen Nervi accelerantes ist noch unbekaimt. 

Die doppelte Innervation der Bronchialmuskulatur durch 
Vagus und Sympathicus hat erhebliche klinische Bedeutung. Wahrend 
Sympathicusreizung ein Nachlassen des Bronchialmuskeltonus und Er­
weiterung der Bronchien bedingt, verengert Vagusreizung die feinsten 
luftfiihrenden Wege. Die akute Lungenblahung im anaphylaktischen 
Schock kommt sehr wahrscheinlich auf nervosem, namlich auf dem Wege 
des Vagus, welcher bronchokonstriktorisch wirkt, zustande. Der akute 
asthmatische Anfall, vielleicht auch einige Formen des Lungenodems, 
sind auf ebensolche Storungen der Bronchialniuskelinnervation zuriick­
zufiihren. So wird es verstandlich, daB das Reizgift des Sympathicus, 
das Adrenalin, einen asthmatischen Anfall durch Erweiterung der 
Bro~chien beseitigen kann, und daB das gldche durch Lahmung des 
vasokonstriktorisch wirkenden Vagus mit Atropin zustande kommt. 

Die Wirkungen des vegetativen Nervensystems auf die iibrigen Organe 
finden in den betreffenden Kapiteln Erwahnung. 

Die Moglichkeit differenter pharmakologischer Beeinflussung 
des sympathischen und des parasympathischen Systems hat viel zur 

Biirger, Ptopiideutik. 19 
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Aufklarung seiner physiologischen Aufgaben und pathologischer Vor­
gange beigetragen. Das wirksamste Reizgift des Sympathicus ist das 
Adrenalin, dessen chemische Zusammensetzung und physiologische 
Wirkungsweise im Kapitel X beschrieben wurde. Beziiglich seiner 
Wirksamkeit im Bereich des vegetativen Nervensystems sind folgende 
Tatsachen von Bedeutung. Adrenalin bewirkt: 

1. Vasokonstriktion in fast allen GefaBgebieten, 
2. Beschleunigung und Verstarkung des Herzschlags wie bei Acceleransreizung, 
3. Pupillenerweiterung wie bei Reizung des Halssympathicus, 
4. Sekretion der sympathisch innervierten Speicheldriise, 
5. Hemmung der motorischen Tatigkeit des Magendarmtrakts und der Blase. 
Das A d r e n a Ii n greift an der Ver bindungsstelle der sym pathischen N ervenfasern 

mit den Muskelelementen an. Je feiner diese myoneurale Verbindung differenziert 
ist, urn so hOOer ist die Empfindlichkeit des Gewebes gegen Adrenalin. Werden 
die zufiihrenden Nerven durchschnitten, so zeigt sich oft eine gesteigerte Empfind­
lichkeit der glatten Muskulatur gegen das Adrenalin. Auch die GefaBwirkung des 
Adrenalins ist von der Intaktheit der nervosen Verbindung unabhangig und ge­
bunden nur an die Intaktheit der Nenenendigungen. Ihre gemeinsame Empfind­
lichkeit gegen Adrenalin charakterisiert die sympathischen Nerven geradezu 
als eine physiologische Einheit. Die Endigungen des parasympathischen 
Systems werden von dem Muscarin erregt, von Atropin geliihmt. Muscarin 
bedingt: 

1. Pupillenverengerung, 
2. Verlangsamung des Herzschlages wie Vagusreizung, 
3. Kontraktion der Broncbialmuskulatur, 
4. Kontraktion der Magendarmmusknlatur, 
5. Driisensekretion. 
Atropin liihmt die parasympathischen Endigungen, hat im allgemeinen eine 

dem Muscarin entgegengesetzte Wirknng. Es bedingt Pupillenerweiterung, Be· 
schleunigung des Herzschlags durch Kompensation der Vaguswirknng; es wirkt 
erschlaffend auf die Bronchialmuskulatur und besonders auf den Tonus der Darm­
muskulatur. Es wirkt hemmend auf die Sekretion der driisigen Organe. Dem 
Muscarin ahnliche Wirkungen haben das Cholin, Pilocarpin und Physostigmin. 
Unter diesem kommt dem Cholin vielleicht erhebliche physiologische Bedeutung 
zu, da es als Abbauprodukt des Lecithins wiihrend der Verdauung wirksam werden 
kann und die Darmtatigkeit beeinflussen kann. 

Die liihmenden Eigenschaften des N ic 0 ti ns, welche sowohlim sympathischen 
wie im parasympathischen System an den Schaltstellen zwischen praganglionarer 
und postganglionarer Faser angreifen, wurde oben bereits erwiihnt. 

Das Ergotoxin schlieBlich lahmt die Endigungen des sympathischen Systems, 
wirkt demnach entgegengesetzt wie das Adrenalin. 

Auf Grund dieser pharmakologischen Differenziertheit des sym­
pathischen und parasympathischen Systems hat man versucht, bestimmte 
Dispositionstypen beim Menschen zu unterscheiden. Die vagotonische 
und die sympathicotonische Disposition. E"mzeIne Individuen reagieren 
auf Pilocarpin besonders lebhaft im Bereiche ihres parasympathischen 
Nervensystems, wahrend sie gegen Adrenalin unterempfindlich sind 
und umgekehrt. Zu den vagotonischen Erscheinungen wird die Hyper­
aciditat, die N eigung zu SchweiBen, -die Eosinophilie gerechnet, wahrend 
als sympathicotonische Symptome die Hypochlorhydrie und die ali­
mentare Glykosurie angesprochen werden. Die von EpPINGER und HESS!) 
zuerst inaugurierte Betrachtungsweise der vagotonischen und sympathi­
cotonischen Disposition laBt sich auf Grund pharmakologischer Kriterien 
an "reinen Fallen" selten demonstrieren. Meist zeigen Menschen mit 
iibererregbarem vegetativen Nervensystem, worauf unter anderen 

1) EpPINGER und HESS: v. NOORDENS Samml. klin. Abhandl. 1910. Nr. 9 u. 10. 
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BAUER 1) nachdriicklich hingewiesen hat, eine gleichmaBige trbererregbar­
keit gegeniiber dem Pilocarpin und dem Adrenalin. Ebenso wird von den 
KritikerIi der EpPINGER und HEssschen Auffassungen betont, daB die 
Erfolgsorgane zu wechselnden Zeiten eine wechselnde Reaktionsbereit­
schaft aufweisen konnen, wodurch wiederum die strenge Trennung in 
vagotonische und sympathicotonische Disposition an Sicherheit verliert. 
So wertvoll die pharmakologische Durchforschung des vegetativen Nerven­
systems fiir die Physiologie geworden ist, so bescheiden ist ihre bis­
herige Bedeutung fUr die Klinik. 

1) BAUER: Konstitutionelle Disposition. Berlin: Julius Springer 1917. Dort 
weitere Literatur. 



XII. Pathologie der Bewegungsorgane. 
A. Storungen der Muskelfunktion. 

1. Physiologische Vorbemerkungen. 
Die Muskulatur zerfallt nach ihrem histologischen Bau iIi zwei verschiedene 

Systeme, die glatten und die quergestreiften Muskeln; die glatten M:us~eln 
sind aus einzelnen Zellen von spindelformiger Gestalt zusammengesetzt, dIe emen 

77f; 

Abb.24. Abb. 25. 

Abb. 24. Motorische Nervenplatte (m) mit akzessorischer Endplatte (a) aus 
dem Pectoralis eines jungen Sturnus vulgaris 1. M Muskel. 

Abb. 25. Musculus 0 bliquus oculi der Katze nach Durchschneidung des Trochlearis 
und Degeneration der motorischen Nerven. Die hypolemmale Endverastelung 
der feinen marklosen Faser in Profil gesehen. m degenerierte motorische 

Nervenfaser mit Endplattenrest. af akzessorische Fasern. 
Nach BoeKE : Die doppelte efferente Innervation der quergestreiften Muskelfasern. 

Anat. Anz. · Bd. 44. 1913. 

langsovalen Kern enthalten; in ihnen sind mit der Langsachse der Zelle gleich. 
laufende Fibrillen angeordnet; jede einzelne Faser wird yom intramuskularen 
Plexus aus nervos versorgt. 

Die Querstreifung des zweiten Systems, das diesem seinen Namen gab, 
kommt besonders gut im polarisierten Licht zur Beobachtung, jede quergestreifte 
Muskelfaser zeigt hier abwechselnd isotrope und anisotrope Schichten. Neben 
der Querstreifung laBt sich eine longitudinale Gliederung in feine quergestreifte 
Faden, die Muskelfibrillen, unterscheiden. Die Muskelfibrillen sind in Gruppen 
zu Muskelsaulchen zusammengeordnet, zwischen denen eine helle, feinkornige 
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Masse, das Sarkoplasma, sich befindet. Von der Menge dieses Sarkoplasmas hangt 
ihre Farbe ab; sarkoplasmareiche erscheinen rot, sarkoplasmaarme weill. Nach 
dem Vorwiegen der einen oder der anderen Fasergruppe spricht man von roten 
oder weiBen Muskeln. Die Innervation der Muskulatur ist sensibel und motorisch. 
Erkrankte Muskulatur kann heftig schmerzen. Die m.otorische Innervation 
ist nach neueren Anschauungen [BOCKE1)] eine doppelte. Jade Muskelfaser 
wird unter dem Sarkolemm von zwei Nervenfasern erreicht. Der motorische 
Nerv tritt unter Aufspaltung der Neurofibrillen in die Endplatte ein. 

Die zweite, sogenannte akzessorische Faser ist marklos und zeigt von den 
ersten leicht zu unterscheidende ring- und osenformige Endausbreitungen. Isolierte 
Durchschneidung des markhaltigen Nerven fiihrt zur alleinigen Degeneration der 
motorischen Endplatte, wahrend die akzessorischen Nervenendigungen erhalten 
bleiben (s. Abb. 24 und 25). 

Chemisehe Zusammensetzung. Die Muskulatur besteht aus 75% 
Wasser und 1% Aschenbestandteilen. Von der Trockensubstanz, die 
23,7% ausmacht, entfallen 3,7% auf Fett und 2,7% auf Stickstoff. 
Unter den Mineralien findet sich im gesunden Muskel fast das gesamte 
Kalium in der Muskelzelle, wahrend das Natrium sich ausschlieBlich 
in der Zwischensubstanz befindet [URAN02) und FARRa)]. Der Kreatin­
gehalt der Muskulatur gesunder Menschen betragt fiir den Psoas 0,399%, 
fiir den Obliquus ext. 0,276%. Die Muskulatur des Kaninchens enthalt 
0,45% Kreatin. Dabei sind wei Be Muskeln kreatinreicher als rote. 

Die glatte Muskulatur scheint wenig wasserreicher zu sein als der 
quergestreifte Skelettmuskel [SAIKI 4)]. 1m Gegensatz zur quergestreiften 
ist sie reicher an Natrium, armer an Kalium. 

Funktion. Die Funktionen der quergestreiften Muskulatur dienen 
der Haltung und der Bewegung des Korpers, sind also myostatische 
und myomotorische. 

Der lebende Skelettmuskel hat auch in der Ruhe einen gewissen 
Spannungszustand, solange seine Verbindungen mit dem Zentralnerven­
system erhalten sind. Dieser Spannungszustand verleiht dem lebenden 
Muskel einen gewissen Harte- und Elastizitatsgrad, welche die Korper­
haltung garantieren. Werden die gemischten zugehorigen Nerven oder 
auch die entsprechenden hinteren Wurzeln durchschnitten, so erschlafft 
der Muskel vollkommen. Dieser demnach durch reflektorische Erregungen 
bewirkte Spannungszustand der Muskulatur wird nach seinem Entdecker 
BRONDGEESTScher Ruhetonus bezeichnet. 

Unter "tonischen Einzelzuckungen" eines quergestreiften Skelett­
muskels versteht man solche, bei denen das Stadium der Verkiirzung 
mehr oder weniger lange andauert und das der Erschlaffung verzogert 
ist. Von den Verhaltnissen, die fiir die Schnelligkeit der Zuckung maB­
gebend sind, kann man sich nach RIESSER 6) folgendes Bild machen: 
Das von den quergestreiften Fibrillen durchzogene Sarkoplasma ist von 
einer Membran, dem Sarkolemm, urngeben. Motorisch wirksame Reize 
geben zur Bildung der Verkiirzungssubstanzen - den Zerfallsprodukten 
des Lactacidogens - AulaB. Unter diesen sind Sauren, vor allen die 
Phosphorsaure und Milchsaure, die wirksamsten; sie lassen die Fibrillen 
quellen und sich verkiirzen. Die Saure flieBt ins Sarkoplasma und durch 

1) BOCKE: Anat. Anz. Bd. 35, S. 481. 1910 und Bd. 44, S. 343. 1913. 
2) URANO: Neue Versuche iiber die SaIze des Muskels. Zeitschr. f. BioL Bd. 50, 

S. 3-37. 1907 und Bd. 51, S. 483-490. 1908. 
3) FARR: 1tber den Na-Gehalt der SkeIettmuskein des Frosches. Zeitschr. f. 

BioI. Bd. 52, S. 72-82. 1909. 
') SAIKI: Journ. of bioI. chem. Bd. 4, S. 483-495. 1908. 
5) RIESSER: Klin. Wochenschr. Bd. 1, S. 1319. 1922. Dort weitere Literatur. 
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das Sarkolemm in die Zwischenzellraume ab; in dieser Zeit erfolgt die 
Erschlaffung. Verhaltnisse, die zur Saurestauung im Sarkoplasma 
fiihren, verlangern das Verkiirzungsstadium und verleihen damit der 
Zuckung tonischen Charakter; als solche werden genannt die relative 
Menge des Sarkoplasmas im Verhaltnis zu den Fibrillen, seine Quell­
barkeit bzw. seine Fahigkeit H-Ionen festzuhalten, der im Zeitpunkt 
des Reizes schon vorhandene H -Ionengehalt, die Durchlassigkeit des 
Sarkolemms, die Geschwindigkeit der chemischen Restitutionsprozesse. 
Coffein hemmt die Restitution des Lactacidogens, Veratrin verdichtet 
die Grenzmembranen; beides fiihrt zur VerIangerung der Zuckungs­
dauer. Der Sarkoplasmareichtum der roten Muskeln verlangsarut die 
Zuckung gegeniiber der der sarkoplasmaarmen weiBen. 

Nach der alteren dualistischen Theorie (BOTAZZI, JOTEYKO) kommt 
die Zuckungsform des Muskels durch Kombination zweier Ver­
kiirzungsvorgange zustande: einer langsaruen "tonischen" Dauer­
verkiirzung des Sarkoplasmas und einer schnellen Fibrillenkontraktion. 
RIESSER sieht demgegeniiber als Funktion der erwahnten sympathischen 
(oder parasympathischen) Innervation lediglich eine Regulierung des 
physikalischen Zustandes des "Sarkoplasmas" an; der Zustand des 
Sarkoplasmas entscheidet dann wieder iiber den Ablauf der rein motorisch 
innervierten Fibrillenzuckung. 

Der doppelten Funktion des quergestreiften Muskels soll auch ein 
doppelter Chemismus entsprechen. Wahrend der Tetanus den 
Kreatingehalt des Muskels unverandert IaBt, soIl mit der Zunahme 
dieses Tonus nach den Vorstellungen von PEKELHARING und RIESSER 
die Kreatinmenge des Muskels erheblich wachsen. Diese Anschauung 
beruht auf dem Nachweis, daB zentralsympathisch erregende Gifte, wie 
Tetrahydronaphtylamin und Coffein die Menge des Muskelkreatins stark 
eT."hohen. Auch das sympathicusreizende Adrenalin, das Veratrin und 
Nicotin und CaClz wirken einerseits tonussteigernd, andererseits kreatin­
vermehrend. Auch bei der Enthirnungsstarre und der Muskelstarre bei 
Tetanusinfektion wurde eine Zunahme des Kreatins gesehen. Dieser 
Zunahme des Muskelkreatins entsprach nach langerem Einhalten straffer 
Korperhaltung eine Vermehrung des Kreatinins im Harn. Unter dem 
bisher vorliegenden Material sind die. physiologisch vorkommenden 
dauernden Verkiirzungszustande des Muskels bisher wenig untersucht. 
KAHN hat an einem typischen Beispiel von Dauerverkiirzung, namlich 
bei dem sogenannten Umklammerungsreflex, die tonisch verkiirzten 
Muskeln der vorderen Extremitat des Frosches auf ihren Kreatingehalt 
untersucht. Zum Vergleich wurden die Hinterbeinmuskeln, welche nicht 
in tonischer Verkiirzung sich befanden, herangezogen. Die Untersuchung 
ergab das unerwartete Resultat, daB der Kreatingehalt der umklammern­
den Muskeln regelmaBig wesentlich geringer war als jener der ruhenden. 
Es ist dabei zu bedenken, daB, wie KAHN 1) hervorhebt, im blutdurch­
stromten Muskel der Kreatingehalt mchts iiber die Kreatinbildung aus­
zusagen braucht. Eine starkere Durchblutung der im Umklammerungs­
tonus befindlichen Muskulatur konnte auch bei l'egerer Kreatinbildung 
zu einer Verarmung des Muskels an Kreatin fiihren. Dieser Befund 
spricht eher gegen die PEKELHARINGSche Auffassung. Neuere Unter­
suchungen von RIESSER zeigen aber, daB der Kreatingehalt del' ver-

1) KAHN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 177, S. 284. 1919. 
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schiedenen Muskeln ungleich ist und der der Vorderbeine der Frosche 
stets niedriger liegt als der der Hinterbeine; damit sind die von KAHN 
gemachten SchluBfolgerungen hinfallig. Die Hauptstiitze fiir die kreatin­
vermehrende Wirkung del' Tonuserhohung im Muskel fand PEKELHARING 
bei folgender Versuchsanordnung: Er durchschnitt nach SHERRINGTON 
bei Katzen den Gehirnstamm in del' Gegend del' hinteren Corpora qua­
drigemina. Kurze Zeit nach dieser Operation tritt die sogenannte "Ent­
hirnungsstarre" (Decerebrate rigidity) auf, die er als "eine dauernde 
tonische Verkiirzung bestimmter Muskelgruppen, unter denen die Streck­
muskeln der GliedmaBen sowie die Heber von Kopf und Nacken besonders 
betroffen werden", auffaBt. Diesel' Zustand is!; abhangig von sensiblen 
Impulsen, die in den befallenen Korperteilen selbst entstehen und auf 
dem Wege der afferenten Nerven dem Riickenmark zustromen. Durch­
schneidung del' hinteren Wurzeln hebt diesen Zustand im zugehorigen 
Versorgungsgebiet auf resp. laB-I; ihn gar nicht zustande kommen. Ver­
gleichende Untersuchungen in den schlaffen und tonisch starren Muskeln 
ergaben folgendes: 

Milligramme Kreatinin pro 1 g Muskel: 
Tonus Schlaff Differenz 

1. 3,690 3,090 0,600 
II. 4,340 3,848 0,492 

IIJ. 4,219 3,902 0,317 
IV. 3,806 3,185 0,621 

V. 3,198 2,963 0,235 

Gegen die Tonushypothese des Kreatinstoffwechsels sind in jiingster 
Zeit gewichtige Einwande gemacht worden. Zunachst betonen DUSSER 
DE BARENNE und COHEN TERVAERT 1 ), daB die Fortnahme des Sym­
pathicus nich t von einer lnerkbaren Abnahme des Muskeltonus > gefolgt 
zu sein braucht. Sie lassen den Ausdruck tonische Innervation ganz 
fallen und sprechen von kontinuierlichen und phasischen Hyperinner­
vationen. 

Ihre mit einwandfreier Technik durchgefiihrten Untersuchungen 
ergeben, daB die Enthirnungsstarre den Kreatingehalt der quergestreiften 
Muskeln, als Gesamtkreatinin bestimmt, unverandert laBt. Die ent­
sprechenden Versuche ergaben zwar auch einen Unterschied in dem 
Kreatingehalt des starren und des schlaffen Muskels, derselbe wird aber 
nicht durch eine Vermehrung auf der Seite, in welcher die Enthirnungs­
starre wirksam war, sondern durch eine Verminderung in der durch die 
Durchschneidung der hinteren Wurzeln erschlafften Muskulatur bedingt. 
Tieren, denen nach SHERRINGTONS Methode das Riickenmark am ersten 
Cervicalsegment durchschnitten war, wurde der zentrale Stumpf des 
durchschnittenen Nervus peroneus Iangere Zeit rhythmisch faradisch 
gereizt. Vorher wurde der Gastrocnemius der kontralateralen Seite 
exstirpiert und nach Ablauf der Versuche der Gastrocnemius der gereizten 
und der ungereizten Seite vergleichsweise auf Kreatinin untersucht. 
Dabei ergab sich, daB der Kreatiningehalt del' Muskeln durch diese 
phasische Hyperinnervation sich nicht in eindeutiger Weise verandert. 
Wurde aber die kontinuierliche Hyperinnervation bei del' Enthirnungs­
starre mit der phasischen Innervation kombiniert, dann trat eine deut­
liche Erhohung des Muskelkreatins auf. 

1) DUSSER DE BARENNE und COHEN TERVAERT: Bd. 195, H. 4 u. 5. 1922. 
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RIESSER 1) zweifelt auf Grund seiner Befunde iiber die Kreatin­
verteilung neuerdings gleichfalls, ob sich die Hypothese von der Bedeutung 
des Kreatins fiir den "Tonusstoffwechsel" aufrecht erhalten laBt. 

Ein weiterer Befund, der mit der Tonushypothese des Kreatinstoff­
wechsels schwer in Einklang zu bringen ist, ist die Tatsache, daB die 
glatte MuskuJatur, deren Verkiirzungszustand am ehesten dem gleich­
kommt, was wir als Tonus der quergestreiften Muskulatur bezeichnen, 
einen sehr geringen Kreatingehalt aufweist. Zudem zeigen Zustande, 
welche mit typischer Tonussteigerung einhergehen, durchaus nicht ein 
gleichsinniges Verhalten beziiglich der Kreatin- und Kreatininaus­
scheidung. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB die Hypothese eines besonderen 
Tonusstoffwechsels in bezug auf den Kreatininumsatz durch die neuesten 
tierexperimentellen Untersuchungen und klinische Erfahrungen erschiittert 
ist; die Diskussion wird erschwert durch den Mangel einer scharlen 
Definition des Tonusbegriffs, besonders nachdem sich gezeigt hat, daB 
auch das Elektromyogramm eine strenge- Trennung zwischen Tonus 
und Tetanus nich t durchfiihren laBt. 

Die hier skizzierte streng dualistische Auffassung der Muskelfunktion 
wird von physiologischer Seite mit guten Griinden bekampft [Po HOFF­
MANN 2)]. Die Verkiirzung normal innervierter Muskeln geht, mit starken 
Aktionsstromen einher. Nach Erreichung der Verkiirzung klingen die­
selben ab, so daB sich aus Aktionsstromkurven Differenzen der Inner­
vation vor und nach der Verkiirzung schwer heraustasten lassen [HO:!i'F­
MANN 3)]. Die Frage, ob es in den quergestreiften Muskeln des gesunden 
Menschen Erscheinungen gibt, die auf innere Sperrung deuten, kann 
bis heute nicht bejaht werden. 

2. Die Abweichnngen im histologischen Ban. 
Die Abweichungen ill histologischen Bau sollen hier nur so weit 

Erwahnung finden, als sie fiir die Erklarung funktioneller Storungen 
von Bedeutung sind. Die verschiedenen Formen entziindlieher Muskel­
erkranknngen fiihren dadurch zu erheblicher Funktionsstorung, daB 
sie durch die starke Schmerzhaftigkeit zu reflektorischer Ruhigstellung 
zwingen. Das histologische Bild ist d~s der interstitiellen Entziindung, 
das je nach der zugrunde liegenden Atiologie mehr diffus oder mehr 
auf einzelne Herde beschrankt sein kann. So werden in Begleitung von 
Gelenkerkrankungen echte Myositiden beobachtet. Bei Tuberkulose und 
Syphilis kommen entziindliche Muskelerkrankungen vor. Eine besondere 
Bedeutung kommt der Myositis fibrosa als selbstandige Erkrankung zu. 
Eine eigenartige Form der Muskelaffektion stellt die Myositis ossificans 
dar, bei der es in einer ,Reihe der FaIle zur lokalisierlen Ossifizierung 
der Muskulatur mit mehr stationarem Charakter kommt, wahrend in 
anderen der OssificationsprozeB an vielen Orten einsetzt und zugleich 
fortschreitet (Myositis ossifans progressiva). Unter den parasitaren 
Muskelerkrankungen des Menschen hat die trichinose Myositis insofern 
eine besondere Bedeutung, als es dabei zu einem Zerlall von Muskel­
substanz kommt, bei welchem toxische Produkte gebildet werden (FLURY). 

1) RIESSER: Zeitschr. f. physikal. Chern. Bd. 120, S. 189. 1922. 
2) HOFFMA.NN, P.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 73, S. 247. 1921. 
3) HOFFMA.NN, P.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 73, S. 259. 1921. 
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Den versehiedenen Formen der Muskelatrophie wurde deswegen 
groBere Beachtung geschenkt, weil aus ihrem Verhalten gegeniiber dem 
elekjirischen Strom wichtige klinisch-diagnostische Anhaltspunkte fiir 
die Atiologie der zugrunde liegenden Affektion gewonnen werden konnen. 

Die Beurteilung des Muskelschwundes ist schwierig, weil das Muskelvolumen. 
welches von der Zahl und Breite der Fasern abhangt, bereits im Bereiche der 
Norm groBen Schwankungen nnterliegt, die durch konstitutionelle Momente und 
die Faktoren der Ernahru.ng und Beanspruchnng bedingt sind. Bei nnseren 
Untersuchnngen sind wir auf den Vergleich der Entwicklnng des kontralateralen 
Muskels angewiesen, die wiederum besonders an der oberen Extremitat bei dent­
licher funktioneller Beanspruchnng nnsicher wird. Histologisch hat man fiir die 
.Art der Atrophie auf die Feststellnng der Faserzahl und Faserdicke in einem 
bestimmten Teil des Querschnitts Wert gelegt. Doch ist einleuchtend, daB bei 
ungleichmaBiger Atrophie sehr viele Einzelwerle aus verschiedenen Parlien 
gewonnen und mit denen der gesnnden Seite verglichen werden miissen. 

Die Muskelfasern regenerieren im Vergleich zu anderen menschlichen 
Organen besonders leicht, was vielen ihrer Krankheitsbilder ein be­
sonderes Geprage gibt. DaB sie qualitativ ungleichartig sind, zeigt ihr 
differentes Verhalten bei fast allen diffusen Erkrankungen der Muskulatur, 
bei denen immer nur ein Teil der Faser im histologischen Bilde alteriert, 
ein anderer dagegen vollkommen intakt erscheint. 

Die verschiedenen Formen der Muskelatrophie werden in zwei Haupt­
gruppen eingeordnet, die einfachen und die degenerativen. Bei der 
einfachen Atrophie nimmt das Volumen des Muskels lediglich durch 
Verschmalerung der histologisch intakten Fasern ohne Verringerung 
ihrer Zahl ab, wobei die Verschmalerung in den selteneren Fallen aIle 
Muskelfasern 'gleichmaBig betrifft. Bei der degenerativen Muskelatrophie 
fiihrt VerschmaIerung und Schwund der Fasern zu einer raschen hoch­
gradigen Volurnabnahme des Muskels. Die eigentiimliche wachsartige 
Degeneration betrifft haufig den ganzen Muskelquerschnitt, wobei der 
Faserinhalt streckenweise total liquidiert wird und lebhafte regenerative 
Prozesse eingeleitet werden. Bei der fettigen Degeneration zerfallt 
der Faserinhalt in eine gleichformige kornige Masse; wird ihr lnhalt 
resorbiert, so bleiben schlieBlich leere Sarkolemmschlauche mit den, 
von ihnen eingeschlossenen Kernreihen zurUck. Der zerstorte Muskel­
farbstoff wandelt sich zu einem eigentiimlichen braunen Pigment urn, 
welches sich an den Kernpolen anhauft. Der Kernreichturn hat bei 
den primM degenerativen Muskelerkrankungen besonders da, wo die 
Zerfallsprodukte eine entziindliche Reaktion auslOsen, zu Verwechs­
lungen mit primar entziindlichen Myo"itiden AulaB gegeben. Eingeleitet 
wird jeder degenerative ProzeB durch einen mehr oder weniger weit­
gehenden Verlust der Querstreifung. 

3. Abweichungen der chemischen Zusammensetzung. 
Menschliche Muskeln, die durch Nervenlii,hmung degeneriert sind, 

zeigen eine Vermehrung des Fettgehalts. Der Wassergehalt des 
gesamten Muskels ist herabgesetzt, in der fettfreien Substanz dagegen 
erhoht. Der Stickstoffgehalt ist bezogen auf den Gesamtmuskel, 
bezogen auf die fettfreie Trockensubstanz ohne wesentliche Veranderung. 
Der Natriumgehalt der degenerierten Muskulatur ist, ebenfalls bezogen 
auf die fettfreie Trockensubstanz, wesentlich gesteigert, der Gehalt 
an Kalium betrachtlich vermindert. Nach RUMPF und SCHUMM l ) 

1) R UMl'Fnnd SOHUMM: Dtsch. Zeitschr. f. N ervenheilk. Bd. 20, S. 44~53. 1901. 
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enthalten gesunde Muskeln 3,03%0 Kalium und 0,6471 %0 Natrium.. Die 
entsprechenden Werte fiir die degenerierte Muskulatur des gleichen 
Menschen waren 2,005%0 Kalium und 1,296%0 Natrium. Diesem Befund 
wird fiir die Umkehr der Polwirkung erhebliche Bedeutung beigemessen. 

Nach STEYRER 1) nimmt in dem durch Nervendurchschneidung 
atrophierten Muskel die relative Menge des Myosins zu. Besonders tief­
greifende Veranderung seiner chemischen Zusammensetzung weist der 
trichinose Muskel auf. Er verarmt an Stickstoff, Kreatin, Purinbasen 
und Glykogen, und wil"d reich an Wasser, Extraktivstoffen, Ammoniak, 
fliichtigen Sauren und Milchsaure. 1m trichinosen Muskel fand FLURy 2) 

stark wirksame Muskelgifte, Nervengifte und Capillargifte. Letztere 
werden mit dem bei trichinOsen Tieren auftretenden Odem in kausalen 
Zusammenhang gebracht. Auch pyrogene Substanzen lieBen sich aus 
dem trichinosen Muskel isolieren. 

Uber den differenten Gehalt der Muskeln an Kreatin liegen ver­
gleichende Untersuchungen fUr den Menschen nur am Psoas vor [DENIS 3)]. 

FUr das Kaninchen machte RIESSER 4) die wichtige Feststellung, 
daB ein Muskel um so reicher an Kreatin ist je flinker er zuckt, um so 
armer daran, je langsamer eine Zuckung ablauft. 

Unter allen Erkrankungen, die einen EinfluB auf den Kreatin­
Kreatininstoffwechsel haben, dominieren die Erkrankungen der Mus­
kulatur. Von alteren Autoren wurden Verminderungen des Harnkreatinins 
gefunden, von anderen nicht. LEVENE und KRISTELLER fanden in einigen 
Fallen mit Einschmelzung von Muskelgewebe neben vermindertem 
Kreatinin erhebliche Mengen Kreatin im Harn. 

Eigene seit Jahren durchgefiihrte Untersuchungen befaBten sich, 
urn die in der Literatur bestehenden Widerspriiche aufzuklaren, vor 
allem mit der Frage, wie der Kreatininstoffwechsel zu Zeiten der fort­
schreitenden Involution der Muskulatur einerseits und andererseits sich 
dann gestaltet, wenn die atrophierenden Prozesse einen gewissen Still­
stand erreicht haben. Amputierte, bei denen die regressiven Prozesse 
an der Stumpfmuskulatur noch nicht zum AbschluB gekommen waren, 
lieferten neben relativ groBen Mengen praformierten Kreatinins nicht 
unerhebliche Kreatinmengen. Unter Einrechnung dieses Kreatins ergibt 
sich ein iiber dem Durchschnitt liegender Gesamtkreatininkoeffizient. 
Bei progressiver Muskeldystrophie und der Myotonia atrophi­
cans liegen die Kreatininkoeffizienten entsprechend der weitgehenden 
Reduktion der Muskulatur niedrig. Ganz allgemein fand sich in Fallen, 
in denen regressi ve Veranderungen in der Muskulatur vor sich gehen, 
endogene Kreatinurie. Diese endogene Kreatinurie trat in einem Teil 
der Falle bei gleichzeitiger ErhOhung des Gesamtkreatinins auf. In einer 
anderen Gruppe zeigte sich eine dauernd hohe Kreatinausfuhr bei normalen 
oder erniedrigten absoluten Werten fiir das Gesamtkreatinin. In Fallen 
von Trichinose wurde iiber 50% des Gesamtkreatinins als Kreatin 
ausgeschieden, wobei der Gesamtkreatininkoeffizient nur unwesentlich 
oder gar nicht erhoht war. 

FUr die Falle von Kreatinurie mit Erhohung der Gesamtkreatinin-
menge kOnnte man die Erklarung darin suchen, daB die kreat,inanhydrie-

1) STEYRER: Hofmeisters Beitr. Bd. 4, S. 234-246. 1904. 
2) FLURY: Arch. f. exp: Pathol. u. Pharmakol. Bd. 73, S. 165. 
3) DENIS: Journ. of bioI. chern. Bd. 26, S. 379. 1916. 
4) RIESSER: Zeitschr. f. physikal. Chern. Bd. 120, S. 189. 1922. 
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rende Fahigkeit der Organe quantitativ eng begrenzt ist, und daB sie 
bei einem geringen Mehrangebot von Kreatin dieses nicht anhydriert 
zur Ausscheidung kommen lassen. Diese Erklarung wird aber sofort 
hinfallig, wenn das Gesamtkreatinin vermindert ist und trotzdem ein 
erheblicher Teil des Kreatins in nicht anhydrierter Form den Korper 
verlaBt. Es ist sehr gezwungen anzunehmen, daB in solchen FaIlen 
gleichzeitig eine Storung derjenigen Organe, die die Umwandlung des 
Kreatins in Kreatinin besorgen sollen (Leber und Nieren nach MEL­
LANNBY, GOTTLIEB und STANGASSINGER u. a.), beziiglich deren kreatin­
anhydrierender Funktion vorliegt. Das Nachstliegende ist doch, sich 
vorzustellen, daB der Muskulatur - auch normalerweise - die Aufgabe 
der Anhydrierung des Kreatins zufallt; erkranken die Muskeln, so ver­
sagt diese Funktion. Die FoIge ist. Kreatinurie. Die geringen Mengen 
Kreatin, die man normalerweise im Blute findet, sprechen nicht gegen 
diese Auffassung, das Kreatin gehort eben wie der Zucker zu den Stoffen, 
die erst nach 'Uberschreitung eines gewissen Schwellenwertes zur Aus­
scheidung durch die Nieren kommen. So wird es auch verstandlich, 
daB der relative Anteil des Kreatins am Gesamtkreatinin in den Fallen 
am groBten ist, in denen der zur Muskeldestruktion fiihrende ProzeB 
in relativ kurzer Zeit eine groBe Verbreitung gefunden hat (Trichinose, 
Poliomyelitis). Wahrend das praformierte Kreatinin bei gleichmaBiger 
fleischfreier Kost und geregelter Diurese in der sorgfaltig abgegrenzten 
24stiindigen Harnmenge in einer fiir verschiedene Individuen ver­
schiedenen, fiir das einzelne Individuum annahernd gleichmaBigen Menge 
ausgeschieden wird, zeigt die Kreatinurie ein ungleichmaBiges Verhalten. 
MEYER hat an einem groBeren klinischen Material im wesentlichen meine 
Befunde bestatigt. Er findet bei Polyneuritis postdiphtherica bei herab­
gesetztem Tonus hohe Kreatininausscheidung und bezieht dieselbe gleich­
falls auf einen gesteigerten Muskelzerfall. Er vindiziert wie friihere 
Autoren, der Leber eine wichtige Rolle bei der Kreatinanhydrierung. 

Eine Gruppe von Kranken mit postencephalitischem amyostatisch­
hypertonischem Symptomenkomplex zeigte trotz ausgesprochener Rigi­
ditat der Muskulatur mit hochgradiger Hypertonie ein durchaus ungleich­
maBiges Verhalten. In Fallen, bei denen die Bewegungsarmut besonders 
hochgradig und allgemein ausgepragt war, wurden sicher erniedrigte 
Gesamtkreatininwerte gefunden. Andere FaIle, bei denen besonders bei 
intendierter Haltung ziemlich starker Tremor auftrat, zeigten erhohte 
Werte fiir das Gesamtkreatinin. Ganz allgemein sprechen die an diesem 
Material mit exquisiter Hypertonie gemachten Erfahrungen gegen die von 
PEKELHARING aufgestellte Theorie der Abhangigkeit des Kreatinstoff­
wechsels von der tonischen und seiner Unabhangigkeit von der tetanischen 
Funktion der quergestreiften Muskulatur [BURGER 1, 2, 8)]. 

4. Die Storungen der Muskelfunktion. 
Entartungsreaktion. Die Symptomatologie der Erscheinungen am 

entarteten Muskel ist am eingehendsten beschrieben fiir sein abweichendes 
Verhalten bei Priifungen mit dem elektrischen Strom. Nach der klassi­
schen ERBschen Darstellung zeigt der entartete Muskel ein sehr 

1) BURGER Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 9. 1919. 
Z) BURGER Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 12. 1921. 
3) BURGER K1in. Wochenschr. 1922. Dort Literatur. 
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verschiedenes Verhalten gegen den faradischen Wld gegen galvamsche 
Strome. Wahrend der motorische Nerv 2-3 Tage nach der durch 
die SchadigWlg eintretenden LahmWlg ein gleichmaBiges Sinken sowohl 
der faradischen wie der galvanischen Erregbarkeit bis zurn volligen 
Erloschen derselben zeigt, sinkt die Erregbarkeit des Muskels vor­
nehmlich ffir den faradischen Strom, urn im Laufe der zweiten Woche 
nach eingetretener SchadigWlg vollig zu erloschen Wld hei beginnender 
WiederherstellWlg sich allmahlich der Norm zu nahern. Ganz anders 
reagiert der Muskel gegeniiber dem gal vanischen Strom. Nach einer 
anfanglichen VerminderWlg kommt es gegen Ende der zweiten W oche 
zu erheblicher SteigerWlg der galvanischen Erregbarkeit. Gleichzeitig 
mit ihr andert sich der Zuckungsmodus. An die Stelle der normalen, 
kurzen, blitzartigen ZuckWlg tritt eine trage, langgezogene Kontraktion, 
welche schon bei geringen Stromstarken in einen die ganze Strom?auer 
anhaltenden Tetanus iibergeht. Gleichzeitig tritt eine qualitative Ande­
rWlg des ZuckWlgsgesetzes im Muskel ein. Dieselbe ist bedingt durch 
das starkere Anwachsen der AnodenschlieBWlgszuckWlg (A.S.Z.), welche 
bald der KathodenschlieBWlgszuckWlg (K.S.Z.) gleich oder sogar erheblich 
groBer wird. Die KathodenoffnWlgszuckWlg wachst ebenfalls rascher 
an als die AnodenoffnWlgszuckWlg, wenn sie auch nur selten groBer als 
die AnodenoffnWlgszuckWlg wird. Die OffnWlgszuckWlgen sind in der 
ersten Zeit auBerordentlich lebhaft und leicht, leichter als am gesunden 
Muskel zu erzielen. Von diesem Symptomenkomplex der kompletten 
EntartWlgsreaktion unterscheidet sich der der partiellen dadurch, 
daB bei ihr die VeranderWlgen der Erregbarkeit yom Nerven aus weniger 
ausgepragt sind oder ganz fehlen. 

Ist die ErregWlgsmoglichkeit yom Nerven aus erloschen, die direkte 
Erregbarkeit yom Muskel aUs aber erhalten, so ist entweder die Erreg­
barkeit oder die ErregWlgsleitWlg im Nerven gestort. Diese seine 
FWlktionsunfahigkeit ist durch den anatomisch nachweisbaren Unter­
gang ladierter Nervenfasern vollig erklart. Das Symptom der trag en 
Zuckung kommt allein den Veranderungen der Muskulatur 
selbst zu Wld laBt sich durch Abkiihlung gesunder Muskeln kiinstlich 
erzeugen [GRUND 1)]. 

Ffir die ErklarWlg der iibrigen Symptome der EntartWlgsreaktion 
muB mit einigen Worten auf die Theorie der elektrischen Beizung ein­
gegangen werden: 

Die Leitung des elektrischen Stromes im organisierten Gewebe geschieht 
ausschlieBlich durch Elektrolyte. Der Strom erzeugt Ionenverschiebungen, d. h. 
Konzentrationsanderungen. Umgekehrt muB, wenn an irgendwelchen kolloiden 
Grenzflachen ein ionaler Konzentrationsunterschied eintritt, sich ein elektrisches 
Potentialgefalle ausbilden und damit ein elektrischer Strom flieBen. Solche Kon­
zentrationsdifferenzen der Ionen entstehen durch verschiedene Lebensprozesse 
an jeder semipermeablen Membran, also auch an jeder Zellhiille, z. B. durch die 
verschiedene Wanderungsgeschwindigkeit der Ionen. Da nun der Stoffwechsel 
der Einzelzelle dauernd mit so1chen Ionimverschiebungen verbunden ist, muB 
jede lebende und Stoffe wechselnde Zelle elektrische Strome erzeugen (bioelektrische 
Strome). Jede durch einen von auBen applizierten Strom gesetzte ionale Kon­
zentrationsanderung wirkt erregend. Konzentrationsanderungen solcher Art treten 
nun nicht in homogenen Fliissigkeiten ein, sondern nur da, wo das Wandern der 
Ionen gehemmt wird, im Korper an den Zellmembranen. Von einem bestimmten 
Wert ab, den man als "Reizschwelle" bezeichnet, wirkt jede Schwankung 
der Ionenkonzentration auf Nerven und Muskel als Reiz ein. Solange wir 

1) GR UND: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 35, S. 172-222. 1908. 
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es mit einem Gleichstrom zu tun haben, ist eine solche Polarisierung an den Grenz­
flachen ohne weiteres verstandlich. Nach NERNST bedingt nun auch der Wechsel­
strom eine Polarisierung, wobei die Stromstarke, die einen eben merklichen Effekt 
erzielt, um so groBer sein muB, je hoher die Frequenz des Stromwechsels ist. 
Nach NERNST ist die erforderliche Stromstarke ganz gesetzmaBig jeweils der 
Quadratwurzel der Wechselzahl des Stromes proportional. Bei sehr hoher Frequenz 
der Polwechsel in der Sekunde dauern die einzelne StromstoBe zu kurze Zeit, 
um noch Ionenverschiebungen von merklicher Konzentration zu bewirken. Strome 
von so hoher Frequenz wirken daher nicht mehr erregend (D' Arsonvalisation, 
Diathermie ). 

Die NERNsTschen Theorien hat REISSl) auf die Entartlillgsreaktion 
angewendet. Als Wirkung des konstanten Stroms auf den menschlichen 
Korper wandern von der positiven Anode die positiven Kationen zur 
negativen Kathode lilld die negativen Anionen zur positiven Anode. 
Es bilden sich beim Stromdurchtritt durch organisiertes Gewebe einander 
entgegengesetzte Veranderlillgen an Anode lilld Kathode, die sich beim 
CHfnen des Stromes wieder ausgleichen. Nur finden bei der Offnlillg 
an der Anode die Reaktionen statt, welche bei der SchlieBlillg an der 
Kathode vor sich gehen. Es hangt von der Zusammensetzung des 
Gewebes und der Beschaffenheit seiner Membranen ab, welche 
von beiden Veranderlillgen den starkeren Reiz abgibt. Der entartete 
Muskel solI in seiner Zusammensetzlillg lilld der Permeabilitat der Mem­
branen nach in der Richtlillg geandert sein, daB an der Anode die starkere 
Ionenkonzentration zustande kommt lilld damit die Umkehr der Pol­
wirkung erklart wird. Die trage ZuCklillg wird in letzter Linie zuriick­
zufiihren sein auf eine Zustandsanderlillg der contractilen Substanz. 

Eine ganz besondere sehr seltene Form der Muskelflillktionsstorlillg 
ist die Myotonie. Bei dieser angeborenen Erkranklillg tritt in den Muskeln, 
die eine Zeitlang geruht haben, besonders nach einem plotzlichen inten­
siven Impuls ein Kontraktionszustand ein, welcher yom Willen nicht 
beherrscht wird. Das Charakteristische dieses Zustandes liegt nicht in 
der Verkiirzlillgsphase des Muskels, welche prompt lilld rasch erfolgt, 
sondern in der Erschlaffungsphase. Der Kontraktionszustand kann 
bis eine halbe Minute lang nach Aufhoren des Beweglillgsimpulses an­
dauern. Durch mehrfache Wiederhollillg der gleichen Beweglillg kann 
die eigentiimliche Muskelsteifigkeit iiberWlillden werden. Nach einigen 
Minuten Ruhe stellt sich als Folge eines neuen Beweglillgsimpulses die 
myotonische StOrlillg wieder ein. Die Kranken zeichnen sich durch 
eine kraftige Muskulatur aus lilld sind besonders dann durch diese Muskel­
affektion gestort, wenn sie plotzlich eine rasche Beweglillg ausfiihren 
wollen oder soUen. Bei Mannern wi-rd das Leiden charakteristischerweise 
beim Militardienst zuerst entdeckt. Bei der Analyse der Muskelflillktion 
zeigt sich, daB die mechanische, galvanische lilld faradische Erregbar­
kei t der motorischen N erven quantitativ lilld qualitativ normal ist. 
So ist es verstandlich, daB auch die reflektorische Erreglillg, z. B. 
der Quadricepsmuskulatur, durch Beklopfen der Patellarsehne, eine 
prompte, rasch abklingende Muskelzucklillg mit einem einzigen elektro­
myographisch nachweisbaren Akti0nsstromstoB abIauft. Die krank­
haften Erscheinlillgen kommen erst bei direkter Reizlillg des Muskels 
zum Vorschein. Die mechanische Reizlillg des Muskels durch Beklopfen 
oder Kneifen veranlaBt eine wulstartige Kontraktion, die gelegentlich 
von einer ringformigen Delle umgeben ist, besonders gut an der Zlillgen-

1) REISS: Die elektrische Entartungsreaktion. Berlin: Julius Springer 1911. 
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muskulatur zu registrieren. Dieser idiomuskulare Wulst kann sekunden­
lang bestehen bleiben und ist besonders dann, wenn er sich langsam 
zur vollen Hohe entwickelt und noch trager wieder abklingt, von manchen 
als pathognomonisch fiir das Leiden erklart worden. 

Bei galvanischer Reizung sind Kathoden- und AnodenschlieBungs­
zuckung gleich stark, trage und lang nachdauernd. Die Kontraktions­
nachdauer ist bei Einzelreizen sehr viel weniger ausgesprochen als bei 
tetanisierenden Induktionsstromen. Myographische Untersuchungen 
zeigen, was schon der einfache Aspekt lehrt, daB der Kurvenanstieg 
gegen die Norm verlangsamt, der dem ErschlaffungsprozeB entsprechende 
Kurvenabfall dagegen erheblich verlangert erscheint. 

Gelegentlich solI auch in der glatt en Hautmuskulatur eine erhohte 
mechanische Reizbarkeit und lange Nachdauer beobachtet worden sein. 
Die tagliche Kreatininausscheidung ist vermehrt [WERSILOFF 1) und 
KARZINSKY 2)]. 

Das eigentiimliche Verharren der Muskulatur nach Erreichung des 
Verkiirzungsstadiums in einem "tonischen" Kontraktionszustande 
bietet Gelegenheit, mit Hille elektromyographischer Registrierung der 
Frage nachzugehen, ob diese Art des "Tonus" auf tetanischer Dauer­
erregung beruht, oder ob sie ohne Aktionsstrome verlaufend einen be­
sonderen Verkiirzungszustand des Muskels im Sinne der dualistischen 
Auffassung seiner Funktion bedeuten (DE BOER u. a.). 

Solche Untersuchungen wurden von BURGER und SCHELLONG3) ange­
stellt. Es zeigte sich, daB auch die durch mechanische Reizung (Schlag 
auf den Muskel) ausgelOste myotonische Kontraktion mit deutlichen 
elektromyographischen Erscheinungen ablauft. Der gekiihlte Muskel zeigt 
nach mechanischer Reizung eine viel langere myotonische Nachdauer 
als der ungekiihlte; intensive Abkiihlung lost die myotonische Reaktion 
unter bestimmten Versuchsbedingungen allein aus. Die Autoren haben 
sich iiber den Erscheinungskomplex an myotonischen Muskeln folgende 
Vorstellung gebildet: 

Eine nicht weiter zu erklarende Tatsache ist die erhohte Reizempfind­
lichkeit des Muskels der Myotoniker, die fiir mechanische, elektrische 
und durch uns fiir Kaltereize erwiesen sind. Hat die Erregung Bruch­
teile von Sekunden bestanden, so wirken offenbar die bei der Verkiirzungs­
tatigkeit des Muskels entstehenden Substanzen an sich als Reiz fort. 
Jedes Geschehen, das dem Aptransport des momentanen Reizmaterials, 
resp. seiner chemischen Unschadlichmachung entgegenwirkt, wird zu 
einer Anhaufung dieses Reizmaterials fUhren und die langere Nachdauer 
der myotonischen Reaktion begiinstigen. So kann die Kalte primar 
als Reiz wirken, sekundar durch Vasokonstriktion der Entfernung des 
Reizmaterials hemmend entgegenwirken. Umgekehrt miissen aIle Mo­
mente, welche eine bessere Durchblutung der Muskulatur bedingen (mehr­
fache Wiederholung ein und derselben Bewegung mit sekundarer Arbeits­
hyperamie, kiinstliche Erwarmung der Muskulatur, starkerer Alkohol­
genuB mit peripherer Vasodilatation), einen raschen Abtransport des bei 
der Kontraktion entstehenden Reizmaterials begiinstigen und damit die 
myotonische Verkiirzungsnachdauer verhindern. Auch den Umstand, 

1) WERSILOFF: Neurol. Zentralbl. 1897. S. 716. 
2) KARZINSKY: Neurol. Zentralbl. 1899. S. 565. 
3) BURGER und SCHELLONG: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 1922. 
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daB eine moglichst rasch und energisch durchgefiihrte Muskelkontraktion 
die myotonische Nachdauer begiinstigt, dad man wohl auf die Annahme 
einer groBeren Menge von in der Zeiteinheit gebildetem Reizmaterial 
zuriickfiihren. 

Die gemachten Beobachtungen lassen es wahrscheinlich werden, 
daB das Wesen der Myotonie in einer Zustandsiinderung der Muskulatur 
und nicht in einer falschen Innervation gesucht werden muB. Sie zeigen 
ferner, daB fiir das beste Paradigma eines tonischen Verkiirzungszustandes 
sich das Vorhandensein oscillatorischer Aktionsstrome dartun liiBt, womit 
das wichtigste Kriterium des Tonus gegeniiber dem Tetanus hinfiillig wird. 

Die eigentiimlichen, als Tetanie beschriebenen Formen der Muskel­
kriimpfe sind von den eben dargestellten wesensverschieden. An einer 
Extremitiit, deren Nerven durchschnitten sind, bleiben die Muskel­
zuckungen aus, auch d.ann, wenn die Tetanie bereits am ganzen Korper 
ausgebildet ist. Dieser Bef1lI);d zeigt, daB sich die wesentlichsten Sym­
ptome der Tetanie auf eine Ubererregbarkeit des Nervensystems 
zuriickfiihren lassen. Die Kriimpfe und die Muskelsteifigkeit, die in dem 
Symptomenkomplex der Tetanie dominieren, werden durch Impulse 
aus dem iibererregten Nerven ausgelost. Der genaue anatomische An­
griffspunkt des hypothetischen Tetaniegiftes im Nervensystem ist noch 
nicht gefunden. Sicher ist nur, daB eine direkte Affektion der Muskeln 
selbst nicht vorliegt. 

Eine auffiillige Erscheinung zeigt ~er Muskel besonders abge­
magerter Individuen, Phthisiker, Carcinomkranker beim Beklopfen 
mit einem Perkussionshammer. Durch den kriiftigen mechanischen 
lokalen Reiz entsteht eine Wulstbildung, die idiomuskuliire Kon­
traktion. Oft geniigt schon ein leichter Schlag oder ein sanftes 
Streichen iiber die Muskulatur, um solche Muskelwiilste zu erzielen. Durch 
myographische Untersuchungen konnten EDINGER l ) und REISS2) fest­
stellen, daB bei schweren Allgemeinaffektionen des Menschen, welche 
zu Muskelschiidigungen mit anatomisch nachweisbarer Fettdegeneration 
fiihren, ohne daB der NerveneinfluB gestort ist, eine triige Muskelzuckung 
auftreten kann. Es wurde Vediingerung der Latenzperiode sowohl wie 
die der Kontraktionsdauer gefunden. 

Bei den gleichen Krankheiten, Tuberkulose und Krebskachexie, findet 
sich sowohl diese Veriinderung des Zuckungsmodus wie die erhohte 
mechanische Erregbarkeit. 

Diese Art des Muskelverhaltens ist durch Muskelschiidigung infolge 
alimentiirer und toxischer Einfliisse bedingt. 

Uber das Wesen der bei tnanchen Rheumatikern nachweisbaren 
sogenannten "Muskelhiirten" ist nichts Sicheres bekannt. 

B. Stornngen des Wachstnms nnd der Entwicklnng 
des Skeletts. 

Storungen des Wachstums und der Skelettentwicklung stehen in 
innigen Wechselbeziehungen zu den Funktionen der endokI'inen Driisen. 
Wann der inkretorische EinfluB sich zuerst geltend macht, ob bereits 

1) EDINGER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 6, S. 139-160. 1883. 
2) REISS: Die elektrische Entartungsreaktion. Berlin: Julius Springer 1911. 
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Abb. 26 und 27. KorpergroJ3e und Skelettentwicklung. 
1. Capitatum. 9. Daumenmetaoarpus. 
2. Hamatum. 10. Endphalangen. 
3. Radius. 11. Lunatum. 
4. Triquetrum. 12. Multangulum majus. 
5. Daumenendphalange. 13. Multan~um minus. 
6. Grundphalangen. 14. Navioulare. 
7. Metakarpen. 15. Ulnakern. 
8. Mittelphalangen. 16. Pisiforme. 

Hier findet sioh in einem Ordinatensystem zur .Ansohauung gebraoht, welohe 
Beziehungen zwisohen KorpergroBe und Differenzierung an Handskelett und 
Lebensalter bestehen. .Auf der Ordinate ist die KorpergroBe in Zentimetern 
verzeiohnet, auf der .Abszisse das Lebensalter. In dieses Ordinatensystem wurde 
die Waohstumskurve naoh den fiir die KorpergroBe vorhandenen Durohsohnitts­
zahlen CAMERERS eingetragen und die Variationsbreite fiir jeden einzelnen 
Kern hinsiohtlioh des .Alters und der Langenentwicklung ver2<eichnet. Die Kreu­
zungspunkte zwisohen Langenvariations- und .Altersvariationsbreite bezeiohnen 

anniihernd die Durohsohnittswerte fUr das .Auftreten der Kerne. 
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intra.uterin oder erst post partum, ist noch strittig. TANDLER glaubt, 
da.B die endokrinen Driisen den Korper schon im Embryona.lleben formen, 
da. dem Foetus durch den pla.centa.ren Kreislauf die Produkte der miitter­
lichen endokrinen Driisen zugefiihrt weroen. Eine Insuffizienz der 
miitterlichen Driisen macht beim Neugeborenen ma.nifeste Ausfalls­
erscheinungen, besonders da.nn, wenn er selbst einen Defekt im System 
der endokrinen Driisen aufweist. Durch Verfolgung des zeitlichen Ab­
la.ufs der Ossification mit Hille der Rontgenphotographie kann die Form­
bildung und das Langenwa.chstum verfolgt werden. Die forma.1e Aus­
bildung des Organismus, seine Reife findet ihren Ausdruck in der Knochen-
entwicklung (Differenzierung). . 

1m a.llgemeinen treten beim weiblichen Geschlecht die Knochenkerne 
frillier und bei einer geringeren KorpergroBe auf a.1s beim mii.nnlichen. 
Die Zeit, welche bis zur Anlage samtlicher Kerne verliuft, ist beim 
weiblichen Geschlecht kiirzer, wwend es hinsichtlich der Langen­
entwicklung bis kurz vor der Pubertatszeit hinter dem mannlichen etwas 
zuriickbleibt [STETTNER 1)]. Die Verhaltnisse werden durch nebenstehende 
Kurven na.ch STETTNER graphisch illustriert (s. Abb. 26 u. 27). 

Die Synostosierungsprozesse an den Epiphysen vollziehen sich 
unter physiologischen Bedingungen zwischen dem 14. und 17. Lebensjahr. 
Na.ch eigenen und den Erfahrungen anderer Autoren nimmt der Ossi-. 
ficationsprozeB an den Epiphysenfugen folgenden zeitlichen Verlauf: 
Vor dem 15. Lebensjahr sind die Epiphysenfugen im aJIgemeinen an 
Radius, l:nna und FingerphaJangen offen, im 15. und 16. Lebensjahr 
vollzieht sich die Ossification der Epiphysenfugen am Handskelett, und 
zwa.r schreitet sie von den proxima.1en zu den dista.1en Knochen vor, 
wobei der ProzeB beim weiblichen Geschlecht dem beim mii.nnlicheil 
vorauseilt. Nach vollendetem 17. Lebensjahr sind die Epiphysenfugen, 
wenn keine Storungen vorliegen, geschlossen. Es scheint so, a.1s ob an 
der starker a.rbeitenden rechten Hand in einigen Fallen die Ossification 
etwas eher abgeschlossen ist a.1s an der weniger beanspruchten linken. 
1m allgemeinen schreitet der ProzeB an beiden Handen gleichmaBig fort. 
Das gleiche gilt fUr die Ossification des menschlichen FuBskeletts [HASSEL­
WANDER2)]. Beide Vorgange - das Auftreten der Knochenkerne und 
der SchluS der Epiphysenfugen - werden zeitlich geregelt durch 
die Einwirkung innerer Sekrete. DaB das weibliche Geschlecht in 
seiner forma.len Entwicklung dem m8.nnlichen vorauseilt, wird durch 
den friiheren Eintritt der Geschlechtsreife bei weiblichen Individu.en 
erklart. 

Durch die genaue Kenntnis der zeitlichen Verhaltnisse des Auftretens 
der Knochenkerne und der Synostosierung der Epiphysen sind wir in 
die Lage gesetzt, Abweichungen von diesen Normen aIs wertvo~e Sym­
ptome fiir StOrungen des Knochenwachstums und der Entwicklung 
mit Hille des Rontgenverfahrens zu erkennen und zu werten. 1m Wachs­
tumsalter haben wir durch die rontgenologische Untersuchung des 
Skeletts, wenn andere Storungen auszuschlieBen sind, die Moglichkeit, 
das geordnete Zusammenarbeiten der innersekretorischen Driisen zu 
priifen. Die Sehilddriise fordert in ausgepragter Weise die Differenzierung 

1) STETTNER, ERNST: Arch. f. Kinderheilk. Bd. 68, S. 342 und Bd. 69, S. 27. 
2) HASSELWANDER: Zeitschr. f. Morphol. u. Anthropol. Bd. 12. 1909.­

RIEDER und ROSENTHAL: Lehrbuch der Ron.tgenkunde. Bd. 2. 1918. 
Biirger, Propadeutlk. 20 
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(Auftreten der Knochenkerne). Ihre Uberfunktion bewirkt ein be­
schleunigtes Langenwachstum 1ll1d einen etwas verfriihten Epiphysen­
schluB. Der Ausfall der Schilddriisenf1U1ktion (Myxodem) zeigt ein 
starkeres Zuriickbleiben. der Differenzier1ll1g 1ll1d eine Hemm1ll1g der 
Langenentwickl1ll1g. Diese Symptome werden beim Myxodem 1ll1d beim 
sporadischen 1ll1d endemischen Kretinismus gef1U1den. Das Rontgenbild 
zeigt bei diesen Erkrankungen, soweit sie in die W achstums- oder Ent­
wickl1ll1gsperiode fallen, da.B die Knochenkerne in den Epiphysen, be­
sonders die Karpal- 1ll1d Tarsalkerne verspatet aufireten, die Epiphysen­
fugen lange offen bleiben (bis zum 36. Lebensjahr), die gro.Be Fontanelle 
sich erst spat schlie.Bt. 

Uber die pathologische Physiologie der Thymusdriise sind weder 
klinische noch experiroentelle Daten bisher bekannt geworden. Bei 
Exstirpation des Thymus in einem bestimmten Alter werden als Aus­
druck thymektogenel." Ossificationsstor1U1gen, Wachstums- und Entwick-
11ll1gshemmungen gef1U1den [MATTI!)]. Neben Stor1U1gen der enochon­
dralen Ossification werden nach Thymusexstirpation mangelnde Kalk­
aufnahme des neugebildeten osteoiden Gewebes, bedeutende Verbreiterung 
der Epiphysenfugen und Osteoidmantel am Femur 1ll1d an der Tibia 
gesehen. Diese Veranderungen gleichen in vielen P1U1kten den bei 
Rachitis gefundenen [BASCH 2), KLOSE 3)]. 

Verlust oder Hypoplasie der Keimdriisen fiihrt im jugendlichen Alter 
zum Hochwuchs. Das grazile Skelett zeigt die fiir diese Wachsform 
typischen Proportionen, gro.Be UnterIange, gro.Be Spannweite. :Em 
Rontgenbilde erkennt man je nach dem Alter eine verspatcite Anlage 
der Knochenkerne oder eine hochgradige Verzoger1U1g des Epiphysen­
schlusses an Hand- und Fu.Bgelenken. Die spate Ossification der Epi­
physenfugen ist die Ursache fiir die charakteristischen Proportionen und 
die gro.Be Korperlange beirn infantilen Hochwuchs. 

Auch beim Infantilismus universalis ist die spate Ausbildung der 
Knochenkerne und das Offenbleiben der Epiphysenfugen ein haufiges 
Symptom. Jedoch ist hier neben der Hypoplasie des Genitales, welche 
im wesentlichen fiir die spate Reife des Illdividuums anzuschuldigen ist 
und das Ausbleiben der sek1ll1daren Geschlechtscharaktere bedingt, mit 
dem Minderwirksamwerden resp. Ausfallen anderer das Wachstum 1ll1d 
die Entwicklung befordender Inkrete zu rechnen. Bemerkenswert ist, 
da.B beirn infantilen Weibe die Ovarien die zweifache Gro.Be geschlechts­
reifer Ovarien aufweisen konnen. Die Ve1"gro.Ber1U1g solcher Keimdriisen 
wird auf eine Z1ll1ahme des Bindegewebes und reichliche 1ll1ter der Rinden­
schicht gelegene cystische Gebilde - alte atretische GRAAFsche Follikel­
zuriickgefiihrt [BARTEL 1ll1d HERMANN 4)]. Zum Unterschied vom Infan­
tilismus werden beim Friiheunuchoidismus in der Regel die Knochenkerne 
der Altersstufe entsprechend entwickelt gef1ll1den, wahrend die Epiphysen­
fugen abnorm lange persistieren [TANDLER 1ll1d GROSS 5)]. 

Als Ausdruck einer in ihrem Wesen noch nicht bekannten Korre­
lationsstor1U1g der innersekretorischen Drusen, bei welcher die Dysf1ll1ktion 

~) MATTI: Ergebn. d. i?n. M~. u. Kinderheilk. Bd. 10, S. 1. 1913. 
) BASCH: Jahrb. f. Kmderheilk. Bd. 64, S. 319. 1906. 

3) KLOSE: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 78, S. 663. 1913. 
4) BARTELund HERMANN: Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd. 33, S. 125. 

1911. 
5) TANDLER und GROSS: Wien. klin. Wochenschr. 1907. S. 1596. 
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der Ovarien dominiert, ist die Osteomalacie anzusehen. Bei diesem 
schweren Leiden gravider Frauen kommt es zu einer weitgehenden 
Kalkverarmung des gesamten Knochensystems (Verminderung von 65% 
auf 28%), die Knochen erweichen infolgedessen und geben jeder Bean­
spruchung auf Druck und Zug weitgehend na.ch, wodurch es zu grotesken 
Gesta.ltsveriinderungen kommt. FUr die dominierende Rolle, welche die 
Keimdriisen £iir die Entstehung der puerpera.len Osteomalacie spielen, 
sprechen die Erfolge der Kastrationstherapie. Das histologische Bild 
osteoma.1a.cischer Knochen hat mit dem der rachitis chen viele gemeinsame 
Ziige; sie sind durch den Reichtum an osteoider Substanz, die erweiterten 
Markhohlen der ROhrenknochen, die diinne, rarifizierte Rinde, die grob­
maschige Spongiosa und das intensiv rote splenoide Mark charakterisiert. 

Auch die Hiiufigkeit arthritischer Prozesse zu Beginn und am Aus­
gang des weiblichen Sexuallebens wird durch die Mitbeteiligung der 
Ovarien erkliirt. 

Die Beziehungen der drei funktionelldifferenten Abschnitte der 
Hypophyse zum Knochenwa.chstum sind bis heute wenig durchsichtig. 
Einer gesteigerten Wirksamkeit des Vorderla.ppens soIl bei jugendlichen 
Individuen der Riesenwuchs entsprechen, wiihrend bei Erwa.chsenen 
das Bild der f\kromega.lie resultiert (siehe Kapitel 10). 

Ober die Atiologie der Rachitis sind wir trotz vieler Bemiihungen 
bis heute im Unkla.ren. KoeHl) gelang es durch Infektion mit Strepto­
kokken bei Hunden Knochenveriinderung~n zU erzeugen, die mit den 
bei rachitischen Kindern gefundenen groBe Ahnlichkeit }laben. CZERNY 2) 
betont das konstitutionelle Moment und meint, daB a.lle anderen Faktoren 
nur den Ausbruch des Leidens fordern konnen oder seinen Charakter 
bestimmen. Der Meinung, daB Rachitis durch ka.lka.rme FUtterung bei 
Tieren hervorgerufen werden konne, ist PFAUNDLER 3) mit guten Griinden 
entgegengetreten. 

Er konnte zeigen, daB bei intravitaJer Durchspiilung vorher blutleer 
gewaschener unterer Extremitiiten von kalkarm - kalkhungrig -
gemachten Tieren im Vergleich mit Norma.ltieren Spiilfliissigkeiten 
gewonnen wurden, die wesentlich hohere Ca.lciumverluste au£wiesen aJs 
die Durchstromungsfliissigkeit von gesunden Tiere~. Bei Durchstromung 
der Extremitiiten lebenswarmer Leichen von rachitischen und norma.len 
lndividuen war die Fiihigkeit zur Adsorption von Ca.lciumionen bei 
Rachitis aber nicht veriindert. Die Ursa.che der Rachitis ist nach fum 
in einer mangelhaften Umwandlung des reichlich gebildeten osteoiden 
Gewebes zum Kalkfiinger zu suchen. Dabei kommt es zu einem oft 
lange dauernden Wa.chstumsstillstand hinsichtlich der Anlage der Knochen­
keme und des Liingenwachstums [STETT~.ER 4)]. 

Nicht bloB das Kalklosbleiben im UbermaB gebildeter osteoider 
Substanz, sondern auch die fortschreitende Entkalkung schon gebildeten 
fcrtigen Knochens (Halisterese) fiihrt schlieBlich dazu, daB das Skelett 
gegen Druck und Zug widerstandslos wird, so kommt es zu Verbiegungen 
der am stiirksten belasteten unteren Extremitiiten; die seitlichen Brust­
wiinde werden durch den inspiratorischen Zwerchfellzug eingezogen, das 

1) KOOH: Berl. klin. Wochenschr. 1914. Nr. 19, S. 886. 
2) CZERNY: Spezielle Pathologie und Therapie innerer Krankheiten. Bd. 9, 

S. 317-356. 1921. 
3) PFAUNDLER: Miinch. moo. Wochenschr. 1902. Nr. 37. 
4) STETTNER: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhYSioL Bd. 69, S. 27. 

20* 
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Brustbein springt vor (Hiihnerbrust); der knocherne Schadel erweicht 
(Craniotabes); die sich in der Norm nach der Geburt langsam verkleinernde 
groBe Fontanelle nimmt durch KaJkloswerden der sie begrenzenden 
Knochenwande an GroBe zu. Bei der Heilung der Rachitis ka.nn eine 
dauernde Verkiirzung der Rohrenknochen zuriickbleiben, woraus del' 
rachitische Zwergwuchs resultiert. 

Ein mit der Rachitis in seiner auBeren Erscheinungsweise ahnliches 
Krankheitsbild ist die Chondrodystrophie (fotale Rachitis). Hier fiihrt 
eine schon wahrend des intrauterinen Lebens einsetzende Erkrankung 
des wachsenden Knorpels zu einem Kleinbleiben der Glieder (Mikromelie). 
Haufig kommt es zu einem verfriihten Verschmelzen der Epiphysen­
fugen; die vorzeitige Tribasilarsynostose fiihrt zu der charakteristischen 
Einziehung der Nasenwurzel. Die Chondrodystrophie ist von der Rachitis 
wesensverschieden und als ein Krankheitsbild sui generis zu betrachten. 

Im postnatalen Leben konnen akute Erkrankungen zu plotzlichem 
Wachstumsstillstand fiihren, was sich im Rontgenbild der Knochen 
durch "Randstreifen" und nach Wiedereinsetzen des Wachstums in 
Form des "Querstreifens" erkennen laBt [STETTNERl)]. 

1) STETTNER: Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 51, S. 1459. 



XIII. Pathologie der Nierenfunktion. 
A. Physiologische V orbemerkungen. 

Die Nieren stellen ein System mehrerer aneinander gekoppelter 
Apparate dar, von denen jeder einzelne verschiedenen Funktionen client. 
Auf Grund experimenteller histologischer Arbeiten sind folgende Einheiten 
unterschieden worden: Die ZufluBbahn sind die GefaBe; del' Filter­
appal'at ist in den Glomeruli samt Kapseln untergebracht; fill seine 
selbstandige Funktion spl'echen entwicklungsgeschichtliche Anhalts­
punkte in del' Reihe del' Vertebraten, del' Sekl'etionsapparat wird von 
den Hauptstiicken gebildet. Del' Aufsaugungsappal'at ist dargestellt 
durch die Schleifen- und Schaltstiicke, die von besonders starken venosen 
Netzen umsponnen sind. Die Ableitungsbahn ist in den Sammel­
rohren gegeben [ASCHOFF 1)]. 

Bei Injektion verschiedenartiger Farbstoffe la.Bt sich eine funktionelle Trennung 
in das Gebiet der Glomeruli saint Kapseln und der Hauptstiicke einerseits, der 
Schleifen-, Schalt-, Zwischenstiicke und Sammelrohren andrerseits demonstrieren 
[SUZUKI 2)]. 

Diese mehr nach anatomischen Gesichtspunkten gegebene Gliederung legt 
sofort die fiir das Verstandnis pathologischer Verhiiltnisse wichtige Frage nahe, 
an we1chen Stellen und in welcher Weise im wesentlichen die Harnproduktion 
vor sich geht. Die Auffassungen sind getrennt nach solchen, welche die Harn­
bildung als einen Filtrationsvorgang darstellen und nach solchen, die in ihr 
eine sekretorische Leistung der Nieren sehen. Da.B die Harnproduktion im 
wesentlichen ein mechanischer Vorgang sei, bei welchem die Membrandurch­
lassigkeit, der Filtrationsdruck und ein unbehinderter Abflu.B die entscheidenden 
Faktoren sein sollen, ist a bzulehnen. Da es sich bei einer solchen Filtration 
darum handeln wiirde, durch die trennende Membran die EiweiBkolloide des Serums 
zuriickzuhalten, die in echter Losung befindlichen Stoffe dagegen abzuscheiden, 
miiBte eine sog. ffitrafiltration angenommen werden. Das Wasser des Serums ist 
kolloidal gebunden. Die Abpressung kolloidal gebundenen Wassers geht aber nur 
unter so hohem Druck vor sich, wie er im Korper nicht gegeben ist. Zudem 
ware bei einem Filtrationsvorgang die Niere mehr passiv beteiligt. 

Gegen eine nur passive Rolle spricht der hohe Energieverbrauch der 
Nieren, welcher an sich schon auf eine mehr aktive Leistung des Organs hinweist. 
Das Ge wich t der Nieren betragt nur 1/163 des Gesamtkorpergewichts, ihr Sauer­
stoffverbrauch dagegen bis zu 1/11 des gesamten Sauerstoffumsatzes. 1 g Nieren­
substanz im Ruhezustand verbraucht in einer Minute mehr als das Doppelte 
(0,026 ccm O2) des Sauerstoffverbrauchs von 1 g Herzmuskel (0,01 ccm) [B.AJWROFT 
und BRODIE 3)]. Wahrend ihrer Tatigkeit steigt der Gaswechsel der Niere erheblich 
an, Z. B. von 2,52 0/ 0 des Gesamtsauerstoffverbrauchs auf 11,75 0/ 0 , 

Nach der LUDWIGschen Theorie der Harnbildung wird das im Glomerulus 
gebildete eiweiBfreie Serumfiltrat durch die Funktion des Kaniilchensystems -
im wesentlichen durch Resorption des iiberschiissigen Wassers - konzentrierl 
und in Harn umgewandelt; sie kann schon aus dem Grunde nicht richtig sein, weil 
die Zusammensetzung der einzelnen Harnbestandteile denen des Blutes durchaus 

1) ASCHOFF: Veroff. a. d. Geb. d. Mil.-San.-Wesens 1917. H. 65, S. 18. 
2) SIJZUKI: Zur Morphologie der Nierensekretion. S. 190. Jena 1912. 
3) BARCROFT und BRODIE: zit. n. BARCROFT: Ergebn. d. Physiol. Bd. 7, S. 699. 

1908. 
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nicht entspricht. Wenn der Kochsalzgehalt des BIutes von 0,58% im Harn auf 
1,1°ln steigt, waehst die Harnstoffkonzentration von 0,05% im Blut bis auf 2,3°/0 
im Harn an. Die im BIute zu 0,1 % vorhandene Dextrose dagegen ist im Harn nur 
in Spuren nachweisbar, kann andrerseits aber im Diabetes auf 10% im Harn an­
wachsen. Schon die Glomerulusmembran hat auswahlende Funktionen. So wurde 
z. B. an der Froschniere gezeigt, daB in Gemischen von Glucose und Lavulose und 
von Glucose und Lactose Lavulose und Lactose vollstandig durchgelassen werden, 
wahrend Glucose zuriickgehalten wird [HAMBURGER 1)]. 

Die wesentliche Hauptaufgabe der Nieren ist die eines osmotischen 
Ausgleichsorgans, welches zusammen mit anderen Apparaten (Capillaren) 
standig fiir die Aufrechterhaltung des gleichen osmotischen Drucks im Blut und in 
den Geweben unter allen Verhaltnissen zu sorgen hat. Diese Aufgabe wird im 
wesentlichen durch eine sekretorische Leistung der Niere bewaltigt. Als eine 
besondere Eigenschaft der Nierenzellen, welche weitaus den meisten Zellen fehlt. 
ist die Aufnahmefahi~keit fiir lipoidunlosliche Substanzen anzusehen (Farb­
stoffel. Durch Injektionsversuche laBt sich zeigen, daB der aufgenommene Farb­
stoff durch Sekretion der Tubuli und nicht durch Riickresorption in die Epithelien 
gelangt I). 

Gegen die Auffassung, daB die Nierenfunktion als ein sekretorischer 
Vorgang anzusehen sei, wird haufig die Tatsache angefiihrt, daB bei 
sinkendem Blutdruck und damit verschlechterter Durchblutung der 
Niere die Harnmenge sinkt und umgekehrt. Es ist dabei aber iibersehen 
worden, daB mit verschlechterter Durchblutung auch die Sauerstoff­
zufuhr leidet, auf die die Nieren besonders, wenn ihre sekretorischen 
Funktionen beansprucht werden, in hohem MaBe angewiesen sind. 
Das Absinken der Harnmenge bei gestorter Blutzufuhr kann daher 
ebensogut als eine Minderfunktion des unter Sauerstoffmangel 
leidenden Organs gedeutet werden. 

Eine strenge Trennung und Zuweisung der Partialfunktionen der 
Niere auf die einzelnen Nierenabschnitte ist bis heute nicht moglich. 
Das Wesentliche laBt sich wie folgt zusammenfassen: In Glomerulis und 
Tubulis werden die gleichen gelosten Substanzen in verschiedener Kon­
zentration ausgeschieden. Die Sonderaufgabe der KanaIchen ist die 
Konzentration, die der Glomeruli die Verdiinnung. Die Kon­
zentration iiber den osmotischen Druck des Blutes kann auch ohne eine 
Steigerung der Blutstromgeschwindigkeit, wenn geniigend harnfahiges 
Material vorhanden ist, in dem protoplasmareichen tubuIaren Apparat 
durchgefiihrt werden. Wird ein Ham abgesondert, dessen osmotischer 
Druck kleiner als der des Blutes ist, so kann diese Aufgabe nur bei ge­
steigerter Blutstromgeschwindigkeit unter rascher Absonderung fast 
reinen Wassers gewahrleistet werden. Die Vorrichtung fUr diese Aufgabe 
wird in der eigenartigen Anordnung und Einstillpung der Capillarknauel 
in die zarte Glomerulusmembran gesehen [VOLHARD 3)]. 1m wesentlichen 
ist somit die Herstellung einer hohen Konzentration fUr Kochsalz und 
Harnstoff Sache der Kanalchen, die Wasserausscheidung Sache der 
Glomeruli. Das AusmaB der Nierenleistung ist nach dem Gesagten ab­
hangig erstens vom Blutdruck und der Durch blutung, zweitens von 
der Menge der zur Verfiigung stehenden harnfahigen Bestandteile, 
drittens von dem Vorhandensein geniigender Mengen von Wasser. Eine 
vierte Abhangigkeit besteht vom Nervensystem und vielleicht von 

1) HAMBURGER: Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 14. S. 18. 
I) Literatur bei HOBER: Physikalische Chemie der Zelle und der Gewebe. 

3. Aufl., S. 543. 
3) VOLHARD: Die doppelseitigen hamatogenen Nierenerkrankungen. Handb. 

MOHR,STAHELIN. 1918. - DERSELBE und FAHR: Die Brightsche Nierenkrankheit. 
Berlin: Julius Springer 1914. 
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hormonalen Einfliissen. Wenn auch feststeht, daB eine von ihren 
Nerven getrennte Niere ihre wesentlichen Funktionen noch erfiillen kann, 
so sind unter physiologischen Bedingungen nervose Einfliisse" bekannt, 
welche die GroBe der produzierten Harnmengen mitbestimmen. Nach 
psychischen Erregungen kann die Harnmenge steigen und in ihrer Zu­
sammensetzung geiindert werden. Ja, es treten sogar pathologische 
Harnbestandteile nach geistiger "Oberanstrengung und heftigen Gemiits­
bewegungen im Harn auf (psychische Albuminurie) (SENATOR). Solche 
und ahnliche Beobachtungen werden damit erklart, daB die Wirkung 
des N ervensystems auf dem Wege iiber die Vasomotoren die Durch­
stromungsgeschwindigkeit in den Nieren regelt und nur auf diesem Wege 
eine Beeinflussung der Nierentatigkeit von seiten des Nervensystems 
moglich ist. Durch die Piquure in der Medulla oblongata zwischen Acusti­
cus- und Vaguskern konnte bereits CLAUDE BERNARD eine Vermehrung 
der Harnsekretion ohne Zuckerausscheidung hervorrufen und damit eine 
Abhiingigkeit der Nierenfunktion YOm Nervensystem dartun. Fort­
gesetzte Untersuchungen zeigten dann, daB nach der Piqure nicht nur 
eine Polyurie, sondern auch eine prozentuale Zunahme der Kochsalz­
ausscheidung vorkommt. Dieselbe Wirkung folgt auf die Durchschneidung 
des Splanchnicus. Nach der Durchschneidung des Splanchnicus einer 
Seite wirkt die PiqUre nur noch auf der Seite mit erhaltenem Splanchnicus 
[JUNGMANN und MEYER 1)]. Dieser sog. Salzstich wird als Reizwirkung, 
die sich lediglich auf die Dilatatoren der NierengefaBe beschriinkt, in 
seinen Wirkungen gedeutet. Vagusdurchschneidung bedingt durch 
Herabsetzung des Schwellenwertes eine vermehrte zuckersekretorische 
Funktion der Niere nach Adrenalininjektionen [HILDEBRANDT 2)]. Damit 
ist die Abhangigkeit sekretorischer Leistungen der Niere von nervosen 
Impulsen sichergestellt. Auch von diuretisch wirkenden Hormonen wird 
die Nierentatigkeit beeinfluBt. Die Wirksamkeit der Hypophysenextrakte 
auf die Nierenleistung wurde bereits besprochen (Kap. 10). Ob noch 
andere diuretisch wirksame Substanzen, die z. B. bei der Passage des 
Wassers durch die Darmwand mitgerissen werden konnten, wirksam sind, 
muB vorerst dahingestellt bleiben. Storungen der Nierenfunktion konnen 
an allen Teilen des bisher beschriebenen Apparats einsetzen. Erstens 
wird eine Verminderung der Nierendurchblutung zu einer Min­
derung der sekretorischen Leistung der Niere fiihren. Die Funktions­
beeintrachtigung der Niere bei Herzkranken findet somit in der ver­
schlechterten Sauerstoffversorgung des Organs einerseits und in dem 
verminderten Zustrom harnfahigen Materials andrerseits eine einfache 
Erklarung. Zweitens miissen Erkrankungen, die vorwiegend am glome­
rularen oder am tubularen Apparat sich abspielen, mehr oder weniger 
charakteristische Funktionsausfalle zur Folge haben, iiber die nach­
stehend eine kurze "Obersicht gegeben werden soll. 

SchlieBlich konnen in seltenen Fallen rein extrarenale Faktoren 
die Nierenfunktion storen, entweder aUf dem Wege iiber das N erven­
system oder durch eine Dyshormonie. 

Einer Besprechung der verschiede~~n Funktionsstorungen bei 
Nierenerkrankungen sei eine schematische Ubersicht ihrer Hauptformen 
vorausgeschickt. 

1) JUNGMANN und MEYER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 73, S. 76. 
2) HILDEBRANDT: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 90, S. 142. 1921. 
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B. Pathogenetisches System der Bright schen 
Nierenkrankheiten r nach Volhard 1) J. 

A. Degenerative Erkrankungen: Nephrosen, genuiner und be­
kannter Atiologie, mit und ohne amyloide Entartung der Ge£iiBe. 
1. Akuter Verlau£. 
2. Chronischer Verlam. 
3. Endstadium: Nephrotische Schrumpfuiere ohne B1utdruck~ 

steigerung. 
Unterart: N ekrotisierende N ephrosen. 

B. Entziindliche Erkrankungen: Nephritiden. 
I. Herd£armige Nephritiden ohne Blutdrucksteigerung. 

a) Die herd£armige Glomerulonephritis. 
1. Akutes Stadium. 
2. ChroIiisches Stadium. 

b) Die (septisch-)interstitielle Herdnephritis. 
c) Die embolische Herdnephritis. 

II. Diffuse Glomerulonephritiden mit obligatorischer Blut­
drucksteigerung. 
Verlam in drei Stadien: 
1. Das akute Stadium. I Alle drei Stadien kannen ver-
2. Das chronische Stadium lamen: 

ohne Niereninsm£izienz. a) ohne nephrotischenEinschlag, 
3. Das Endstadium mit .\ b) mit nephrotischem Einschlag, 

Niereninsmfizienz. d. h. mit starker und diffuser 
Degeneration des Epithels 
("Misch£orm "). 

C. Arteriosklerotische Erkrankungen: Sklerosen. 
I. Die blande gutartige Hypertonie = reine Sklerose der Nieren­

ge£iiBe. 
II. Die Kombinations£orm: Maligne genuine Schrump£niere = 

Sklerose plus Nephritis. 
Unter den atiologischen Faktoren, die zu einer degenerativen 

tubularen Nephropathie odeI' Nephrose £iihren, spielen diejenigen 
Zustande eine dominierende Rolle, bei denen del' Karper von endogenen 
(Schwangerscha£t, Tumoren) odeI' exogenen Toxinen (Tuberkulose, 
Lues, Diphtherie, Sublimat) iiberschwemmt ist. Anatomisch stehen 
degenerative Veranderungen bei Fehlen entziindlicher Er­
scheinungen im Vordergrund des histologischen Bildes der erkrankten 
Niere. Die Frage liegt nahe, warum, wenn del' ganze Karper mit dem 
Gift iiberschwemmt ist, gerade die Nieren so schwer betroffen werden. 
Es ist bekannt, daB del' Karpel' sich einer Reihe von Giften im wesent­
lichen durch die Nieren entledigt. Die Nieren konzentrieren bei ihrer 
Ausscheidungsarbeit in dem tubularen Apparat die zu secernierenden 
Substanzen. Es wird also das Gift an diesen Stellen schon aus dem Grunde 
besonders intensiv wirken, weil seine Konzentration hier eine be­
sonders hohe ist. Die degenerativen Nierenerkrankungen werden bei 
einer Reihe von akuten Infektionskrankheiten beobachtet, ohne daB es 
zu schwereren und langer dauernden Schadigungen der Niere kommt; 
hier kann eine leichte EiweiBausscheidung oft das einzige Zeichen der 

1) VOLHARD: 1. c. 
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Nierenerkrankung bleiben . .Als Prototyp dieser Form der leichten Nephrose 
kann die postdiphtherische Nierenerkrankung gelten, bei der S'TRAUSS 
nur in 3% der Faile Odem beobachtete. Der Nachweis der Erreger in den 
erkrankten Nieren ist bisher in solchen Fallen nie gelungen, ebensowenig 
wie bei den leichten AIbuminurien nach Meningitis, Typhus und Pneu­
monie. Dasselbe gilt fiir die schweren Nephrosen, die in den friihen 
Stadien der Syphilis sich ausbilden konnen, mit schweren Odemen und 
einem exzessiv hohen EiweiBgehalt des Harns einhergehen. Auch in 
diesen Flillen ist der Nachweis der Spirochaten nicht gegliickt, sondern 
es muB angenommen werden, daB die Luestoxme hier schadigend auf den 
tubulliren Apparat einwirken. Klinisch am haufigsten wird die Nephrose 
bei Tuberkulose gefunden, besonders schwer bei der Knochentuberkulose 
und bei chronischen Eiterungen. Zu den wohldefinierten Giften, 
welche eine typische Nephrose zur Folge haben konnen, ist das Sublimat 
und das Salvarsan und andere Arsenverbindungen zu rechnen. Zu den 
endogenen Nephrosen sind die parenchymatosen Nierenschlidigungen 
in der Graviditat, bei Kachexie nach malignen Tumoren (Carcinose und 
Sarkomatose), beim Diabetes mellitus, bei BASEDowscher Krankheit zu 
zlihlen. 

Die zweite groBe Gruppe im System der BRIGHTSchen Nieren­
krankheiten sind die N ephritiden. Nach den pathologisch-histo­
logischen Befunden miissen die in den Glomerulis sich abspielenden Ver­
linderungen, die zellige Exsudation, die Ausschwitzung von hyalinen 
Massen im Innem der Capillaren als entziindliche Erscheinungen gedeutet 
werden, die primlir am pragnantesten im GefaB bindegewe be sich 
abspielen. Auch die klinischen Erfahrungen sprechen fiir die entziindliche 
N atur der akuten Glomerulo-Nephritis. Sie beginnt mit Fieber und heftigen 
Schmerzen in der Nierengegend, sehr haufig mit einer gleichzeitig ein­
setzenden diffusen Bronchitis und einer eigenartigen Dyspnoe mit stark 
verllingertem Exspirium. Die Kranken sehen in den ersten Tagen nicht 
selten aus wie Asthmakranke im Anfall. Diese Dyspnoe ist durch ein 
interstitielles Lungenodem, das sich gleichzeitig mit dem allge­
meinen Anasarka ausbildet, zu erklaren. Unter den atiologischen Faktoren, 
welche zur Nephritis fiihren, dominieren der Scharlach, die Angina 
und die Summe der schlidigenden Momente welche die Feldnephritis 
zur Folge hatten. Unter ihnen spielt die sog. "Erkaltung" sicher erne 
hervorragende Rolle. 

Ich selbst sah in einer Division, die im Artois, siidlich der Scarpe, eingesetzt 
war, anfanglich nur wenige Fii.lle von Kriegsnephritis auitreten, solange die Truppen 
in trockenen Graben verweilten. Als die Truppen aber nordlich der Scarpe bei sonst 
unveranderten Bedingungen der Witterung und der Ernahrung in Graben weilen 
muJ3ten, aus denen das Wasser aus geologischen Griinden nicht abflieJ3en 
konnte, kamen die Mannschaften der Infanterietruppen reihenweise mit schwersten 
Nephritiden in die Beobachtung. 

Auf die Beziehungen zwischen Haut UIid Niere ist mehrfach 
hingewiesen. Bekannt ist, daB starke Abkiihlungen eine reflektorische 
Yerminderung der Hamsekretion zur Folge haben k6nnen, welche offenbar 
durch Vasomotoreneinfliisse - cutorenale Reflexe - zu erklaren sind. 
Ob solche voriibergehenden, reflektorisch bedingten GefaBspasmen 
sekundar Emlihrungsschadigungen an dem empfindlichen Kapselepithel 
setzen konnen, die weiterhin entziindliche Reaktionen auslosen, bleibt 
zunachst eine offene Frage. Festzuhalten ist, daB es in den wenigsten 
Fallen bei der sog. Feldnephriti s bisher gelungen ist, einen Erreger im 



314 Pathologie der Nierenfunktion. 

Harn resp. im anatomischen Praparat nachzuweisen. Das gilt nicht fiir 
diejenigen Nephritiden, die nach Angina so haufig beobachtet werden, 
bei denen die Ziichtung del' Erreger aus dem Harn selbst dann gelingt, 
wenn Blutkulturen steril bleiben. Experimentell laBt sich andrerseits 
leicht zeigen, daB Keime das Nierenfilter ohne Schaden anzurichten 
durchwandern konnen. Wahrend beim Scharlach und bei del' Kriegs­
nephritis del' ProzeB diffus die Glomeruli beider Nieren ergreift, ist in 
den Fallen typischer Sepsis und nach Anginen eine mehr herdformige 
Glomerulonephritis die Regel. Die Verteilung macht eine embolische 
Genese del' entziindlichen Prozesse wahrscheinlich. 

Die dritte Hauptgruppe del' Nierenerkrankungen, die Sklerosen, 
sind atiologisch im wesentlichen durch Verai1derungen an den Ge­
faBen bedingt. Diese fiihren zu Eri1ahrungsschadigungen, die einen 
groBen Teil del' Glomeruli befallen konnen, schlieBlich zu del' gl'ob­
hockerigen odeI' feinhockerigen Nierenschrumpfung. Bei del' Genese 
diesel' arteriosklerotischen primaren Alteration del' Niel'engefaBe wird 
deren funktionelle Mehrbelastung - besonders die del' Glomeruli -
hervorgehoben, die sich zunachst in einer elastisch-hyperplastischen 
Intimaverdickung (JORES) geltend macht. 

Wahrend bei del' rein arteriosklel'otischen benignen Schl'umpfniere 
(rote Granulal'niere JORES) wesentliche Funktionsausfalle del' Niel'en 
fehlen, treten solche bei Kombination mit entziindlichei1 Veranderungen 
an den Glomeruli (Kombinationsform) sehr eindringlich und in mehr odeI' 
mindel' rasch zunehmendem MaBe zutage (maligne Schrumpfniere). 

C. Stornngen der Nierenfnnktion. 
Eine Trem1ung del' einzelnen Nierenel'krankungen je nach dem 

Funktionsausfall ist deshalb nicht moglich, weil bei den verschiedenen 
Formen die Funktionsstorungen sich in uniibersehbarer Weise kombinieren. 
Ebensowenig wie es Prozesse gibt, die ganz streng auf die Glomeruli odeI' 
auf die Tubuli beschrankt sind, ebensowenig gibt es Erkrankungen, die 
lediglich eine Storung del' Wasserausscheidung odeI' eine solche del' 
Kochsalz- u:nd Harnstoffausscheidung aufweisen. Fiir den Kliniker ist 
die Hauptaufgabe, sich ein Bild iiber die Gesamtleistungsfahigkeit 
del' Niere zu machen. 

1. Die Wasserausscheidung. 
Am einfachsten ist das Au s s c h e i dun g s vel' m 0 g e n fiir zugefiihrtes 

Wasser zu priifen. Die physiologischen Unterlagen dafiir sind durchaus 
noch nicht in allen Punkten durchsichtig. Das peroral zugefiihrte Wasser 
wird zlmachst den Geweben zugefiihrt, aus denen es vielleicht diuretisch 
wirkende Stoffe mitnimmt. Aus den Geweben flieBt das Wasser in das 
Blut zuriick und kommt jetzt erst zur Ausscheidung. An del' Wasser­
ausscheidung sind die Gewebe mindestens so weitgehend beteiligt, wie 
die Nieren selbst. Verfolgt man die Ausscheidung -peroral zugefiihrten 
Wassel's, indem man dem Probanden niichtern !l/2 1 Wasser zufiihrt 
und ihn aIle halbe Stunde urinieren laBt, so hat del' Geslmde in spatestens 
4 Stunden die 1500 ccm zugefiihrte Fliissigkeit wieder ausgeschieden. 
Die halbstiindigen Mengen sind dabei auf 500 ccm und dariiber gestiegen, 
das spezifische Gewicht ist auf 1002 oder 1001 abgesunken. Wird nach 



Die Wasserausscheidung. 315 

Ablauf der vier ersten Stunden Trockenkost verabreicht, so steigt beim 
Gesunden das spezifische Gewicht an auf 1025-1030, die Harnmengen 
werden sehr gering (Konzentrationsv~rsuch). Der Wasseraus­
scheidungsversuch muB in allen denjenigen Fallen versagen, in welchen 
die Gewebe eine Tendenz zur Wasserspeicherung haben. Solche erhohte 
Wasserspeicherung wird gefunden nach voraufgehenden groBen Fliissig­
keitsverlusten durch die Haut, vermehrter Schweillbildung bei Fiebernden 
(resp. nach korperlichen Anstrengungen) oder nach erheblichen enteralen 
Wasserverlusten (Oholera). Wei terhiil findet sich eine gestorte Abgabe­
fahigkeit der Gewebe fiir das ihnen zustromende Wasser bei vielen Nieren­
kranken auch dann schon, wenn es zu ausgesprochenen Odemen noch 
nicht gekommen ist (praodematoses Stadium), ferner bei Storungen 
der Zirkulation, also vor allem bei Herzkranken. In diesen Fallen kommt 
.das von auBen zugefiih.rte Wasser gewissermaBen gar mcht an die Nieren 
heran, sondern bleibt in den Geweben liegen. Daher kann der Versuch 
unter solchen Umstanden iiber das Wasserausscheidungsvermogen der 
Niere nichts aussagen. Man hat deshalb bei diesen Kranken das Wasser 
ala physiologische Kochsalzlosung direkt in die Blutbahn injiziert und 
auf diese Weise oft eine prompte Ausscheidung gefunden, wahrend sie 
bei Aufnahme per os fehlte. Man darf eigentlich daher nur dann von 
einem Wasserausscheidungsunvermogen der Nieren sprechen, wenn 
sowohl peroral wie endovenos zugefiihrtes Wasser retiniert wird [MAGNUS­
ALSLEBEN 1»). Wichtiger als die Aufstellung der Wasserbilanz ist die 
Feststellung der Konzentrationsleistungen. Wahrend die Gesamt­
ausscheidung quantitativ durch die Funktion extrarenaler Faktoren 
mitbestimmt wird - das gilt nicht bloB fiir Wasser, sondern auch fiir 
Zucker, Harnsaure, Kochsalz, Kreatinin - wird durch die Priifung der 
Konzentrationsfahigkeit im wesentlichen eine Nierenfunktion bestimmt. 

Nach dem Gesagten muB bei den einzelnen Nierenerkrankungen der 
Wasserversuch beziiglich der ausgeschiedenen Mengen sehr verschieden 
ausfallen konnen, je nachdem man im Stadium der Odemstarre, der 
Odembildung oder in einem anhydropischen Stadium untersucht. 
Bei der N ephrose kann der Trinkversuch ein scheinbar sehr schlechtes 
Wasserausscheidungsvermogen der Nieren dartun,. wenn im Stadium 
der starken Odembildung von den 1500 ccm zug~fiihrten Wassers in den 
ersten 4 Stunden nur wenige 100 ccm zur Ausscheidung kommen. Das 
Wasser lauft gewissermaBen in die Gewebe abo In anderen Fallen, be­
sonders dann, wenn die Odembildung zum Stehen gekommen ist (Odem­
starre), scheint die Wasserausscheidung oft nahezu ungestort. Die 
gleichen tJberlegungen gelten fiir die akute Glomerulonephritis. Auch 
hier muB man sich hiiten, dann von einem gestorten WasseraussGheidungs­
vermogen der Nieren zu reden, wenn das zugefiihrte Wasser bei Beginn 
der Odembildung in die Gewebe lauft und dort liegen bleibt. Hier kann 
die intravenose Zufuhr von Wasser in dem oben angefiihrten Sinne oft 
die Entscheidung bringen. Bei bereits entwasserten Kranken mit diffuser 
Glomerulonephritis oder bei solchen, die sich anschicken, ihr Odem­
wasser zu entleeren, kann die einmalige Zufuhr groBer .. Wassermengen 
eine Beschleunigung der Odemmobilisation und ein Uberwiegen der 
Ausfuhr iiber die Zufuhr zur Folge haben ("WasserstoB"). In anderen, 
bereits entwasserten Fallen ist die Storung der Wasserabscheidung 

1) MAGNus-ALSLEBEN: Miinch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 38. 
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dadurch charakterisiert, daB die Niere in den er<lten 4 Stunden nach der 
Zufuhr mit der Ausscheidungsarbeit nicht fel'tig geworden ist und die 
Diurese iiber den ganzen Tag verschleppt wrrd. In schwersten Fallen 
kann die Wasserabscheidung vollig oder fast vollig versagen. Es wird nur 
sparlicher oder gar kein Ham entleert. Bei einer solchen kompletten 
Anurie feWen die Odeme fast nie; nur ausnahmswei'!e kommt es zu einer 
Hydramie ohne Odem. Bei der chroruschen Form der diffusen Glomerulo­
nephritis hat die Fahigkeit, schnell groBere Wassermengen auszuscheiden, 
werug gelitten. Nur insofem zeigt sich eine Abweichung, als die ersten 
halbstiindigen Portionen weniger groB sind als beim Gesunden, die Au"l­
scheidung der Zulage wird trotzdem in den ersten 4 Stunden quantitativ 
beendigt. Eine iiberschieBende Wasserausscheidung ist selten. Wenn 
sie nicht mit dem Ausschwemmungsstadium von Odemen zusammen­
faUt, wird eine solche Mehrausscheidung als Folge der Obererregbarkeit 
des Nierenparenchyms gedeutet. Das Wasserausscheidungsvermogen 
ist in dem Endstadium der diffusen Glomerulonephritis gelegent­
lich noch leidlich erhalten. Meist werden groBe Mengen in den ersten 
halbstiindigen Portionen nicht entleert. Die Kurve der Wasserabscheidung 
ist wesentlich £Iacher geworden. Je weniger in diesen Spatstadien die 
Harnmengenkurve durch die Wasserzulage beeinfluBt wird, um so un­
giinstiger ist im allgemeinen die Prognose. 

Bei der gutartigen "blanden" Nierensklerose, der sog. genuinen 
Schrumpfniere der Pathologen ist das Wasserausscheidungsvermogen 
wesentlich yom Zustande des Herzens abhangig. FeWen Herzstorungen, 
so werden die niichtem eingefiihrten P/tl Wasser 4 Stunden, haufig wie 
beim Gesunden bereits in den ersten 2 Stunden quantitativ entleert. 
Nicht selten iibertrifft die ausgeschiedene Wassermenge die eingefjihrte 
um mehrere 100 ccm. A1s Erklarung fUr diese Erscheinung ist eine Ober­
erregbarkeit der prasklerotischen GefaBe diskutiert worden. In den 
meisten Fallen handelt es sich auch hier woW um die Ausscheidung 
klinisch nicht nachweisbarer "latenter" Odeme. 

Die mehrfach betonten extrarena1en Faktoren beeintrachtigen den 
Wert der Wasserausscheidungsprobe nicht unerheblich, besonders, wie 
bemerkt, deswegen, weildieFeststellung okkulterOdeme durch die klinische 
Untersuchung allein unn;toglich ist, vielmehr erst nach der Anstellung des 
Wasserversuchs deutlich wird, daB diese Funktionsprobe im Stadium 
der Odembildung durchgefiihrt wurde. 

2. Das Konzentrationsvermogen. 
Weit wichtiger als die Aufstellung von Wasserbilanzen ist daher die 

Kenntnis des Konzentrationsvermogens der Niere. Der Ham 
bei der typisch nephrotischen Niere ist durch sein eigentiimliches 
graubraunliches, unter Umstanden. tief dunkelbraun gefarbtes Aus­
sehen charakterisiert. Er ist hochkonzentriert, spezifische Gewichte 
weit iiber 1030 sind nicht selten. Bei der diffusen Glomerulonephritis 
ist eine Storung des Konzentrationsvermogen nur dann von iibler 
Bedeutung, wenn gleichzeitig die Wasserausscheidung notleidet. 1st 
die Wasserausscheidung erhalten, oder wenig verzogert, so ist eine 
leichte Konzentrationsschwache von geringerer Bedeutung. 1m Stadium 
der Odementleerung ist es oft nicht moglich, auch durch strenge 
Trockenkost nicht, die Niere zu zwingen, einen hochkonzentrierten 
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Ham zu produzieren. Sind keme Odeme vorhanden und auch die An­
schoppung von Odemen unwahrscheinlich gemacht durch Kontrolle 
des Gewichts, so ist bei ausreichender Diurese ein spezifisches Gewicht 
von 1024-1026 ill Konzentrationsversuch als ausreichend anzusehen. 
Je weiter und ausgedehnter der ProzeB die Glomeruli ergriffen hat, um so 
mehr leidet die Konzentrationsfahigkeit. Wenn die Tageshammengen 
reduziert und das spezifische Gewicht gleichzeitig sich unter 1020 halt, 
so ist das ilnlner von iibler Bedeutung. Eine gleichzeitige Anstellung 
des vierstiindigen Wasserbilanzversuches und der Konzentrationsprobe 
wird ein sichereres Urteil iiber den Funktionsbereich der Niere gestatten, 
l!-ls wenn nur eine der beiden Leistungsproben durchgefiihrt wurde. Der 
Ubergang der diffusen GlomerUlonephritis in das zweite und schlieBlich 
das dritte Stadium der sekundaren Schrumpfung ist gekennzeichnet 
durch einen mehr oder weniger weitgehenden Verlust der Variabilitat 
der Funktionen [VOLHARD 1) ]. Wahrend die gesunde Niere in ihrem 
Ausscheidungsvermogen fiir feste Bestandteile von der Menge des zur 
Verfiigung stehenden Wassers weitgehend unabhangig ist und dieselben 
bei geringem Wasservorrat in einem hochkonzentrierten Harn entleert., 
fehlt in den spateren Stadien der diffusen Glomerulonephritis die Kon­
zentrationskraft. Es besteht Hyposthenurie. Die Ausscheidung der 
hamfahigen Bestandteile ist nur moglich in groBeren Hammengen. Daher 
wird in diesem Stadium in der Regel eine Polyurie gefunden. Erst dann, 
wenn auch das Wasserabscheidungsvermogen Not gelitten hat, kommen 
aJIe Gefahren der Niereninsuffizienz zur Geltung, und es tritt mit Not­
wendigkeit eine Riickstauung harnfahiger Bestandteile in das Blut und 
die Gewebe ein, die Gefahr der Hamvergiftung der Uramie riickt immer 
naher. 1st unter strengsten Bedingungen ein Konzentrationsversuch 
durchge~iihrt, so kann in giinstigeren Fallen noch ein spezifisches Gewicht 
von 1016 etwa erreicht werden, in ungiinstigen Fallen dagegen ist es auch 
auf diese Weise nicht moglich, eine solche Harnkonzentration zu er­
zwingen. Das spezifische Gewicht des Hams steigt nicht an, es ist bei 
niedrigen Werten "fixiert". Fiir die Beurteilung dieser Endzustande 
und die Stellung einer Prognose ist die Kombination des Wasser- und 
Konzentrationsversuchs von hoher Bedeutung. 

1m Gegensatz zu dieser sog. Schrumpfniere ist bei der einfachen 
bland en Nierensklerose die Variabilitat der Nierenfunktion erhalten. 
Die Abhangigkeit der Nierenfunktion dieser Fane von blander Hyper­
tonie von dem Zustand des linken Ventrikels wurde bereits betont. Die 
kardiale Ins.uffizienz tritt anfanglich nur am Tage bei korperlicher Be­
anspruchung hervor, in der Ruhe der Nacht erholt sich das Herz wieder. 
Dieser differenten Leistungsfahigkeit des Herzens entspricht eine wech­
selnde Hammenge am Tage und in der Nacht. Zur Zeit der relativen 
Insuffizienz des Herzens am Tage wird wenig Ham, in der Zeit der Ruhe 
viel Ham entleert. Dieses Verhalten ist fiir die Falle blander Nieren­
sklerose durchans charakteristisch. Die nachtliche Polyurie tragt deutlich 
sekundaren Charakter und ist offenbar nicht so sehr von dem Zustand 
der Nieren als von dem des Herzens bestimmt. Das Konzentrations­
vermogen ist bei der blanden Hypertonie, solange das Herz nicht versagt, 
erhalten. Spezifische Gewichte bis 1030 lassen sich bei der gutartigen 
Nierensklerose im Konzentrationsversuch unschwer erzielen. Wenn es 

1) FAHR: Die Brightsche Nierenkrankheit (VOLHARD und FAHR). 
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infolge Versagens des Herzens zur Anschoppung von Odemen, latenten 
odeI' manifesten, gekommen is~ hat die Entziehung des Wassel's haufig 
eine Ausschwemmung diesel' Udeme zur Folge, die durch einen ent­
sprechenden Gewichtsverlust charakterisiert ist. Unter diesen Be­
dingungen ist eine hohe Konzentration des Harns nicht zu erreichen. 

Weit iibersichtlicher als in den angefiihrten Fallen gestaltet sich das 
pathologisch physiologische Geschehen, wenn kiinstliche AbfluBbe­
hinderungen des Harns geschaffen werden, also ahnliche Bedingungen, 
wie sie bei vielen Kranken mit Prostatahypertrophie sich finden. Durch 
die Harnstauung kommt es zu einer Abflachung del' Epithelien in den 
geraden und gewundenen Harnkanalchen; erst in spaten Stadien durch 
reichliche Bindegewebsentwicklung im interstitiellen Gewebe zur Schrump­
fungo Da bei del' Harnstauungsniere die Schadigung primal' 
am tubular en Konzentrationsapparat einsetzt, ist es verstandlich, 
daB die Niere bald ihre Fahigkeit einbiiBt einen Harn von hohem spezi­
fischen Gewicht zu produzieren. Da das Wasserausscheidungsvermogen 
relativ gut erhalten ist, besteht die Moglichkeit del' drohenden Retention 
von Stoffwechselschlacken, durch vermehrte Wasserzufuhr und Ausfuhr 
zu begegnen. Die Polyurie del' Prostatiker erklart sich so als ein kom­
pensatorischer Vorgang. 

3. Die Storullgell der Salzausscheidullg. 
Schwieriger als die Beurteilung des Wasserausscheidungsvermogens 

und die Konzentrationskraft ist diejenige des Ausfalls sog. Belastungs­
proben. Das Vorgehen ist folgendes: Ein Kranker wird mit einer Nahrung 
von bekanntem Kochsalzgehalt langere Zeit ernahrt und die Salzaus­
scheidung del' 24stiindigen Menge taglich festgestellt. 1st eine einiger­
maBen gleichma.Bige Einstellung erreicht, so wird an einem Tage eine 
Menge von 10 g Kochsalz del' Nahrung zugefiigt. Ebenso wird beziiglich 
des Harnstoffs verfahren; es werden taglich> die 24 stiindigen Stickstoff­
mengen des Harns festgestellt und an einem Tage eine Zulage von 10-20 g 
Harnstoff verabreicht und an del' Stickstoffausscheidung gepriift, in 
welcher Zeit del' Harnstoff wieder entleert wird. Bei del' Beurteilung 
besonders des Salzversuchs ist von Bedeutung, ob seiner Anstellung nicht 
eine Periode langerer kochsalzarmer Diat vorausging. In manchen solcher 
Falle wird eine verschleppte Kochsalzausscheidung odeI' gar Retention 
dadurch vorgetauscht, daB Pat. sich infolge del' diatetischen Vorschriften 
in einem Stadium relativen Kochsalzhungers befand und die Gewebe von 
dem Kochsalz einen aliquoten Anteil zuriickbehalten, ohne daB eine Aus­
scheidungsstorung del' Nieren vorzuliegen bra;"!lcht. Weiterhin werden 
derartige Proben stets die Verhaltnisse del' Odembildung resp. -aus­
schwemmung zu beriicksichtigen haben. Jedesmal, wenn es 1m Korper 
zur Wasserretention kommt, mag sie nun durch renale odeI' extrarenale 
Faktoren bedingt sein, muB, da reines ·Wasser nicht gespeichert werden 
kann, auch Kochsalzzuriickge~alten werden. Andrerseits wird es im 
Ausschwe1ll1llungsstadium von Odemen bei Anstellung des Kochsalz­
und Harnstoffbilanzversuches zu einer negativen Kochsalz- Ull<~. Stick­
stoffbilanz konunen k6nnen, da mit den ausgeschwemmten Odemen 
auch die retinierten Ohloride und N-haltigen Retentionsbestandteile 
ausgeschwemmt werden. In manchen Fallen wirkt die Kochsalzzulage und 
die Harnstoffzulage geradezu diuretisch. Unter diesen Einschrankungen 
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laBt sich iiber die Kochsalzbilanzversuche folgendes sagen: 1m Anfangs­
stadium einer Nephrose ist die Salzausscheidung ungestort. In den 
spateren Stadien kann, besonders wenn Oligurie besteht, die Salz­
ausscheidung ungeniigend werden. Zu Zeiten beginnender oder wachsender 
Udembildung ist eine minimale Kochsalzausscheidung nach dem oben 
Gesagten verstandlich. 

Bei der diffusen Glomerulonephritis wird in den Anfangsstadien :mit 
den Udemen zugleich Kochsalz retiniert. Eine akute Salzzulage ist mit 
der in diesem Stadium angebrachten Schonmlgstherapie unvereinbar und 
caher zu unterlassen. 1m Stadium der Udemausschwe.l?-lliung werden 
beim Kochsalzversuch negative Bilanzen, d. h. ein Uberwiegen der 
Kochsalzausfuhr iiber die Zufuhr die Regel sein, d. h. es wird unter diesen 
Bedingungen das :mit den Udemen gespeicherte Kochsalz zur Aus­
scheidung kommen. In dem Endstadium der akuten Nephritiden ist bei 
ausreichender Wasserzufuhr die 24stiindige Chlorausscheidung zureichend, 
um das Kochsalzgleichgewicht zu garantieren. Bei der Belastungsprobe 
zeigt sich aber, daB die Zulage von 10 g nicht am gleichen Tage, sondern 
erst am folgenden oder iibernachsten quantitativ wieder ausgeschieden 
wird. Bei der gutartigen arteriosklerotischen Schrumpfniere werden 
Storungen del' Kochsalzausscheidung ver:miBt. Sobald aber infolge 
Nachlassens der Herzkraft Udeme sich ausbilden, kommt es zu Kochsalz­
retention, und umgekehrt bei Ausschwemmung solcher kardialer Udeme 
bei gehobener Herzkraft zu Mehrausscheidungen von Kochsalz iiber die 
Zufuhr hinaus.J 

4. Die Stickstoffausscheidung. 
Von den bei Funktionsstorungen der Nieren retinierten Stoffen sind 

die bedeutsamsten die Endprodukte des EiweiBstoffwechsels. Die Re­
tention dieser Stoffe fiihrt letzten Endes zu den schweren Vergiftungs­
erscheinungen, welche den Symptomenkomplex der Ura:mie beherrschen. 
Welche Korper im einzelnen die Krampfe der Ura:mischen bedingen, ist 
noch nicht sichergestellt; nur so viel scheint gewiB, daB der Harnstoff 
als Krampfgift nicht in Frage ko:m:mt. Quantitativ dominiert unter den 
retinierten Stoffen del' Harnstoff. In weit geringeren Mengen (wenigen 
Milligrammen) werden auch Harnsaure, Kreatin, Kreatinin, lhdican im 
Blut und in den Geweben zuriickgehalten. Belastungsproben sind bisher 
nur mit Harnstoff, Kreatinin und unter bestimmten Voraussetzungen, 
namlich bei Verdacht auf Arthritis urica, auch mit Harnsaure gemacht 
worden. 

Eine :mittlere Stickstoffausscheidung von 10 g pro Tag kann eine 
gesunde Niere be quem mit 500 ccm Harn bewaltigen. Ja, in noch ge­
ringeren Harnmengen konnen 10 g Stickstoff entleert, also N-Konzen­
trationen von weit libel' 20/ 0 erreicht werden. Bei der diffusen Glomerulo­
nephritis ist die N-Ausscheidmlg keineswegs immer gestort. Die Harn­
stoffkonzentrationsfahigkeit der Niere bleibt nicht selten erhalten, so 
daB die normale N-Konzentration sogar iiberschritten werden kann. 
Jede Verschlechterung del' N-Konzentration wird dann gefahrlich, wenn 
gleichzeitig die Fahigkeit del' Wasserausscheidung notleidet. Dann 
muB es :mit Notwendigkeit zu Stickstoffretention im Blute kommen. 
Die Stickstoffausscheidung kann nun ganz wie die oben bereits erwahnte 
Kochsalzbelastung durchgefiihrt werden. Die Fehlerquellen sind hier 
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noch zahlreicher als bei der Kochsalzbelastungsprobe. Es kallli nanilich 
auBer dem zugefiihrten Stickstoff (exogene Komponente) noch eine 
endogene Komponente hinzukommen, dann, wenn der zugrunde liegende 
ProzeB einen toxogenen EiweiBzerfall bedingt. Es kann dann ein Stick­
stoffgleichgewicht vorgetauscht werden, trotzdem die Niere dauernd 
einen aliquoten Teil aus der Summe exogener N + endogener N zurtick­
halt. Bequemer ist daher der Nachweis der retinierten stickstoffhaltigen 
Produkte ill Blut. Er beruht auf der Bestimmung des sog. Reststick­
stoffs (RN). Methodisch wird so vorgegangen, daB aus einer gemessenen 
Menge Blut die koagulablen Eiwei13korper ausgefallt werden und in dem 
Filtrat der Stickstoff bestimmt wird. Dieser Reststickstoff betragt im 
Serum normalerweise 50 mg 0/0 und kann unter pathologischen Bedingungen 
auf mehrere 100 mg 0/0 ansteigen. In den Fallen diffuser Glomerulonephritis 
ist besonders bei giinstigem Verlauf dieser Reststickstoff nicht erhoht. 
In Fallen, die in das zweite oder dritte Stadium der difflisen Glomerulo­
nephritis eintreten, kaml es zu Retentionen kommen, die mit zunehmender 
Verodung der Glomeruli hohere Werte erreichen. Reststickstoffwerte 
tiber 200 mg sind stets das Zeichen fiir eine ungiinstige Prognose. Schon 
Werte zwischen 100 und 200 mg miissen den Verdacht auf eine irreparable 
Niereninsuffizienz nahelegen. Bei den Fallen typischer Nephrose fehl t 
die Erhohung des Reststickstoffs in der Regel. Diese Feststellung steht 
in gutem Einklang mit den sehr hohen Harnstoffkonzentrationen, welche 
im Harn der Nephrotiker gefunden werden, welcher nicht selten eine mehr 
als 3%ige Harnstofflosung darstellt. 

Bei del' gutartigen, blanden Nierensklerose fehlt die Stickstoffretention. 
Nur kurz vor dem Tode werden Werte tiber 50 mg gelegentlich gesehen 
und in seltenen Fallen auch dann, wenn bei der gutartigen Nierensklerose 
sich infolge Versagens der Herztatigkeit <Jdeme angesammelt haben 
und diese in kurzer Zeit auf dem Wege tiber das Blut zur Ausscheidung 
kommen; denn in den <Jdemen kommen schlie13lich aile die im Serum 
enthaltenen Stoffe zur Ablagerung, also auch die den Reststickstoff 
reprasentierenden Substanzen. Die Bestillmung des Reststickstoffs 
ermoglicht die Differentialdiagnose gegentiber der sog. Kombinations­
form, der malignen Form der Hypertonie. Hier geht derarteriosklerotische 
ProzeB bis in die kleinsten GefaBe, bis in die Vasa afferentia hinein. Bei 
dieser Form der Nierenerkrankung wird deutlich, was ganz allgemein 
pathologisches Gesetz ist: daB jede Degeneration zu irgendeiner 
Zei t einmal zur Entztind ungsursache werden m uB: Das 
mangelhaft ernahrte Gewebe verfallt dem Zustande der Nekrobiose. Die 
Zerfallsprodukte sind dem Korpel' gegentiber Gift geworden, welche genau 
wie Entziindungserreger mehr oder weniger akut l'eaktive Erscheinungen 
auslosen. Diese auch histologisch nachweisbaren Reaktionserscheinungen 
nach degenerativen Pl'ozessen werden um so mehr in die Erscheinung tl'eten, 
je mehr die Substanzen sich am Zerfallsorte anreichern, was wieder bei 
gestorter Zirkulation ehel' eintreten wil'd als bei erhaltener, wo die Degene­
rationsprodukte l'asch abtransportiert werden konnen. Diese maligne Form 
der Hypertonie ist· histologisch gekennzeichnet durch das Beieinander 
degenerativer und entziindlicher Veranderungen des Organs. Wenn dieser 
ZUSabllnenhang zu Recht besteht, so ist eine strenge Trennung der gut­
artigen Sklerose von der malignen Form der Hypel'tonie histologisch 
jedenfalls nicht durchfiihrbar. Es hangt im Einzelfalle schlieBlich davon 
ab, ob die durch die GefaBerkrankung gesetzte Ernahrungsschadigung 
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des Gewebes durch Ausbildung von Kollateralen repariert wird, oder ob 
die Ernahrungsschadigung so rasch einsetzt, daB der :mit Notwendigkeit 
folgende nekrobiotische Gewebszerfall reaktive Entziindungserschei­
nungen auslost. GewiB kann einer sog. gutartigen Nierensklerose eine 
entziindliche Erkrankung aufgepfropft sein, ja, es wird sogar die benigne 
Form der Nierensklerose, wenn die Bedingungen fiir eine akute Nephritis 
gegeben sind, das Organ fiir eine schwerere nephritische Erkrankung 
disponieren, notwendig ist aber eine solche Kombination atiologischer 
Faktoren durchaus nicht. Es ist begreiflich, daB der Rest-N-Spiegel, 
dessen Erhohung im wesentlichen ein Symptom einer schweren Schadigung 
des vascularen Apparats darstellt, bei der Kombinationsform besonders 
hoch ansteigt. Es ist aber bemerkenswert, daB die Symptome der be­
ginnenden Harnvergiftung, Uramie, auch dann schon eintreten konnen, 
wenn die Rest-N -Werte sich noch zwischen 50 und 100 mg halten, und 
daB andrerseits sehr hohe Reststickstoffwerte gefunden werden konnen, 
ohne daB klinische Zeichen beginnender Harnvergiftung nachweisbar sind. 

5. Indicanamie. 
Unter den bei Niereninsuffizienz im Blute retinierten Stoffen hat 

man dem Indican CsHaNSO, (der Indoxylschwefelsaure) eine besondere 
Beachtung geschenkt. Die Indoxylschwefelsaure stammt aus dem bei 
der EiweiBfaulnis im Darm gebildeten Indol, welches im Korper zu 
Indoxyl oxydiert wird und sich dann :mit Schwefelsaure paart. Unwegsam­
keit des Diinndarms und gesteigerte Darmfaulnis bedingen eine Ver­
mehrung der Indolbildung im Darm und damit vermehrte Indican­
ausscheidung. Bei Niereninsuffizienz ist diese Indicanausscheidung ge­
stort. 1m allgemeinen findet sich Indicana:mie bei allen Nierenkranken 
:mit erhohtem Reststickstoff. Einer Vermehrung des Indicans im Blute 
im 2. und 3. Stadium der Glomerulonephritis kommt dieselbe ungiinstige 
prognostische Bedeutung zu wie dem Ansteigen des Rest-N-Spiegels 
unter diesen Umstii.nden. Bei der akuten Glomerulonephritis ist die 
Vermehrung des Indicans im Serum von geringerer Bedeutung. Bei 
ungestortem Heilungsverlauf klingt sie genau wie die Reststickstoff­
erhohung rasch abo Gelegentlich sieht man die Indicana:mie bei Fallen von 
Niereninsuffizienz auch dann fortbestehen, wenn es durch geeignete 
diatetische MaBnahmen gelungen ist, den Rest-N-Spiegel auf normale 
Werte herabzudriicken [TSCHERTKOFF 1), HAAS 2)]. 

6. Hyperkreatininamie. 
Unter den den Reststickstoff reprasentierenden Substanzen befindet 

sich auch das Kreatinin, welches normalerweise zu 20 mg %0 gefunden 
wird. Bei Nichtnierenkranken steigt der Kreatininwert besonders bei 
Diabetikern an, iiber 60 mg 0/00' Bei Kranken :mit Niereninsuffizienz ist 
der Kreatininwert im Blute erhoht. Versuche, die verschiedenen Kom­
ponenten des Reststickstoffs getrennt zu bestimmen, haben hisher fiir 
die Prognose und auch fiir die Differentialdiagnose der Nierenerkran­
kungen keine groBe Bedeutung gewinnen kOnnen. Bei den Nephrosen 

1) TSCHERTKOFF: Dtsch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 36. 
S) HAAS: Miinch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 31. und Dtsch. Arch. f. klin. 

Med. Bd. 119 u. 121. 
Bilrger, Propildeutik. 21 
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steigt del' Blutkreatiningehalt selten uber Werte von 25 mg %0 an. Bei del' 
akuten Glomerulonephritis werden Werte zwischen 22 und 50 mg%o dann 
gefunden, wenn auch del' Hamstoff des Blutes ansteigt. Werte zwischen 
50 und 100 mg O! 00 und mehr werden im Insuffizieuzstadiurn del' chronischen 
Glomerulonephritis und bei del' malignen Sklerose gefunden (ROSEN­
BERG). 

7. Die Albuminurie. 
Die EiweiBausscheidung im Ham ist lmd bleibt fUr den Arzt ein 

Zeichen von hochstem Werte fur das Vorliegen einer Nierenerkranklmg. 
Albuminurie ist aber nicht etwa mit Nierenerkran1..llllg identisch, da 
es eine gauze Reihe von Zustanden gibt, bei welchen EiweiB im Ham 
nachgewiesen wird, ohne daB irgendein klinischer Anhaltspunkt fUr das 
Vorliegen einer Nierenerkranklmg zu finden ist. 

Wenn man von extrarenalen Beimischungen von EiweiB im Harn 
absieht, so konnen folgende Einflusse zur Albuminurie fiihren: 

1. zentrale auf den Nervenbahnen den Nieren zugeleitete Erregungen, 
2. Anderungen del' Nierendurchblutung, 
3. die Beimischung korperfrem:der odeI' blutfremder EiweiBkorper 

ZUlli Blute, 
4. Nierenerkrankungen. 
Fur die zentral bedingte Albuminurie kennen wir eine Reihe 

experimenteller lmd klinischer Beispiele. So konnte CLAUDE BERNARD 
durch Stich in den vierten Ventrikel bei Tieren eine Albuminurie erzeugen. 
Psychische ErregungeI). (Examen) konnen Albuminurien bedingen. 
Hierbei 1St es bisher nicht sichergestellt, ob die Reize, wie sie z. B. auch 
eine Commotio cerebri mit sich bringt, durch direkten Angt'iff an den 
Nierenzellen selbst odeI' auf dem Umwege uber die Vasomotoren zur 
Albuminurie fiihren. 

Anderungen del' Nierendurchblutung, wie sie im Groben durch 
AbkleIiunung del' Nierenvene, im geringeren AusmaB durch Sympathicus­
reizung erzeugt werden kann, fiihrt zur EiweiBausscheidlmg mit dem 
Ham. Eine groBe Gruppe hierher gehoriger Erscheinungen kommt durch 
reflektorische Vasomotorenbeeinflussung zustande. So sieht man nach 
schweren korperlichenAnstrengungen, sportlichen Hochstleistungen, kaJten 
Eadem odeI' DbergieBungen Albuminurie auftreten, ohne daB dem eine 
krankhafte Bedeutung zukommt. 

Wiederholen sich die sportlichen Anstrengungen, so kann die 
Albuminurie zwar geringer werden, kam1 abel' auch in gleichem MaBe 
fortbestehen, ohne daB daraus eine funktionelle Beeintrachtigung del' 
Nieren odeI' gar eine Nierenerkrankung resultiert. Wenn man diese 
gutartigen Alburninurien nach kalten Badem und korperlichen An­
strengungen noch zu den physiologischen Erscheinungen rechnen darf, ist 
die sog. orthostatische Albuminurie schon andel's zu bewerten. Riel' 
hangt die EiweiBausscheidung von del' Korperhaltung abo Del' Nachtham 
solcher Individuen ist eiweiBfrei, del' in stehender Korperhaltung gebildete 
enthalt EiweiB in wechselnden Mengen, bis 0,5 0/ 0" und daruber. Diese 
orthostatische Albuminurie ist als Zeichen einer konstitutionellen Minder­
wertigkeit anzusehen, das vorwiegend bei Leuten jugendlichen Alters mit 
kardiovascularen Erscheinungen beobachtet wird (Tropfenherz, sehr aus­
gepragte respiratori~che Arrhythmie, psychisch leicht erregbare Herztatig­
keit, mechanische Ubererregbarkeit del' Vasomotoren). Die Muskulatur 
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ist bei den oft lang ausgeschossenen Individuen schlecht entwickelt, 
sie sind leicht ermiidbar; es fiillt an ihnen im Stehen eine Lordose im Be­
reich der Lendenwirbelsaule auf. Diese Lordose ist das auslasende Moment 
fUr die Albuminurie, welche beim Sitzen, bei vorniibergebeugter Haltung 
auszubleiben pflegt. Schon wenige Minuten nachdem der Proband die 
lordotische Haltung eingenommen hat, tritt in den vorher eiweiBfreien 
Ham Albumen iiber. Wird die Ruhelage eingenommen, verschwindet die 
Albuminurie gewohnlich nach einer Stunde. Die Abhiingigkeit der 
Intensitat der orthostatischen Albuminurie von psychischen Einfliissen 
ist sichergestellt. Auch sie macht es wahrscheinlich, daB dieselbe auf dem 
Umwege iiber die Vasomotoren zustande kommt. Die lordotische Haltung 
macht infolge Dehnung der Nierenvenen eine venose Hyperamie des 
Organs, welche ihrerseits zur Albuminurie fiihrt. DaB die schlecht durch­
blutete Niere EiweiB austreten laBt, ist experimentell sichergestellt. 
Ob aber diese rein mechanischen Momente geniigen, um die orthostatische 
Albuminurie restlos zu erkliiren, ist fraglich. Man hilft sich mit der An­
nahme, daB in diesen Fallen eine besondere konstitutionelle Empfindlich­
keit der Nieren gegen Zirkulationsstorungen leichtester .Art vorliege, die 
eine besondere Disposition fiir Albuminurie schafft. Nach einer iiber­
standenen Nierenerkrankung kann eine solche Empfindlichkeit der 
Nierenepithelien zuriickbleiben. In solchen Fiillen muG eine sorgfaltige 
Untersuchung des Sediments den Charakter der orthostatischen Albu­
minurie als einer postnephritischen sichern. 

Die Albuminurie der Nierenkranken hat in frischen Fallen selten 
intermittierenden Charakter. Wie das EiweiB in diesen Fiillen in den 
Ham hineingelangt, ist noch nicht sichergestellt. GewiB ist, daB es sich 
nicht um ein einfaches Durchtreten von Serumalbumin und Serum­
globulin aus dem Blut in den Harn handelt, denn das Verhaltnis: Globulin 
zu Albumin entspricht durchaus nicht dem des Blutes. Ein Durchliissig­
werden des "Nierenfilters" in grobmechanischem Sinn ist schon aus dem 
einfachen Grunde schwer verstandlich, weil in der gleichen Zeit, wo das 
groBmolekulare EiweiB das Filter passieren solI, die kleinen Harnstoff-, 
Wasser und Salzmolekiile zuriickgehalten werden. Die Meinung, daB es sich 
lediglich um das EiweiB zerfallener Epithelien handelt,.ist aus quantitativen 
Griinden zuriickzuweisen, da sonst in bestimmten Fiillen das gesamte 
EiweiB der Nieren den Korper durch den Ham in wenigen Tagen ver­
lassen miiBte. Im wesentlichen sind drei Modalitaten der EiweiBaus­
scheidung gegeben: Entweder fiihren Toxine bekannter oder unbekannter 
Art zu derartigen Erkrankungen des Nierenepithels, vor allem der Tubuli, 
daB die einzelne Zelle EiweiB austreten laBt. Oder es bestehen echte 
Entziindungen mit entziindlichen Ausschwitzungen, die stets EiweiB 
enthalten, oder es kommt zu zirkulatorischen Veriinderungen, die infolge 
mangelnder Ernahrung der Nierenepithelien, vor allem mangelnder Sauer­
stoffzufuhr, die Nierenzellen schadigen und sie eiweiBdurchlassig machen. 

DaB die Ausscheidung von BluteiweiBkorpern auch. bei Gesunden 
beobachtet wird, wurde bereits betont. Zu den Funktionen gesunder 
Nieren g~hort die Fiihigkeit, korperfremdes EiweiB auszuscheiden. So 
ist der Vbergang von EiereiweiB in den Harn sicher beobachtet. Auch 
der BENCE JONEssche EiweiBkorper passiert die Nieren, ohne sie zu 
schiidigen. Jedoch wird voneinigen Autoren [THANNHAUSER und KRAUSS 1) ] 

1) THANNHAUSER und KRAUSS: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 133, H. 3 u. 4. 
1920. 

21* 



324 Pathologie der Nierenfunktion. 

hervorgehoben, daB, soweit man danach fahndete, anatomische Nieren­
vera.nderungen bei fast allen in der Literatur mitgeteilten Fallen von 
BENCE JONEsscher AlbUlninurie erwahnt werden. THANNHAUSER und 
KRAUSS schildem einen einschlagigen Fall von degenerativer Erkrankung 
der HarnkanaIchen mit dauemder BENCE JONEsscher AlbUlninurie, 
welcher verhaltnismaBig' rasch in das Endstadium der Nephrose mit 
Niereninsuffizienz ohne Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie iiber­
ging. Dem Endstadium dieser Nephrose entsprach auf dem Sektions­
tisch eine kleine glatte weiBe Niere, "nephrotischer Nierenschwund". 
Die Frage, ob in solchen Fallen die dauemde Ausscheidung eines korper­
fremden Proteins als Ursache der nephrotischen Erkrankung anzu­
sprechen ist, ist um so eher berechtigt, als man weiB, daB die Ober­
schwemmung des Organismus mit korperfremdem EiweiB, mehr noch die 
mit artfremdem, wie die Erfahrung bei Transfusionen gezeigt haben, zu 
schweren Nierenschadigungen fiihren kann. 

Unter besonderen Umstiinden kommt es zur Ausscheiduilg korper­
eigenen Hamoglobins. Solche Hamoglobinurien sind nicht als Zeichen 
einer Nierenerkrankung aufzufassen, sondem gewissermaBen als ein 
Ausdruck dafiir, daB das aus den Blutkorperchen ausgetretene Hamo­
globin, das von Leber und Milz nicht aufgenommen werden kann, im 
Plasma als blutfremder ·Stoff zirkuliert und, wie andere blutfremde 
Stoffe durch die Nieren ausgeschieden wird. Eine iiber das physio­
logische MaB hinausgehende Zerstorung von roten Blutkorperchen mit 
konsekutiver Hamoglobinurie wird als Folge von Vergiftungen ll1i.t 
chlorsaueren Salzen, Arsenwasserstoff, Sulfonal, Extractum Filicis und 
frischen Muscheln gesehen. Unter den Infektionskrankheiten, welche 
gelegentlich eines massenhaften Zerfallg roter Blutkorperchen zur Hamo­
globinurie ruhren, dominiert die Malaria. Bei der paroxysmalen 
Hamoglo bin urie kommt es unter der Einwirkung von Abkiihlungen 
besonders der Extremitaten zum anfallsweisem Auftreten von Schiittel­
frosten, die mit der Entleerung eines dunkelroten bis schwarzroten Hams 
einhergehen und in wenigen Stunden wieder abklingen. Solche Anfalle lassen 
sich oft schon durch Eintauchen eines Armes in kaltes Wasser kiinstlich 
provozieren. Auch diese Form der Hamoglobinurie ist die Folge einer 
weitgehenden intravascularen Hamolyse. Interessanterweise laBt sich 
der Vorgang in vitro nachahmen. Wird das Geruisch von Hamoglobin­
urikerserunt und -blutkorperchen bei Gegenwart von Komplement in 
einem Eiswassergemisch einige Minuten lang abgekiihlt und danach auf 
37 0 erwarmt, so tritt mehr oder weniger weitgehende Hamolyse ein. Dies 
KaItehamolysin gibt eine positive WASSERMANNsche Reaktion, ohne 
offenbar mit dem gewohnlichen Luestoxin identisch zu sein. 

In vielen Fallen treten auch corpusculare Bestandteile durch die 
Nieren durch. Die Ausscheidung im Blute kreisender Bakterien ist das 
gelaufigste Beispiel dafiir. Das Durchtreten roter Blutkorperchen in den 
Ham, Hamaturie, ist ein differentialdiagnostisch hochwertiges Zeichen 
fUr die akut entziindlichen Nierenerkrankungen. Es muB aber betont 
werden, daB, wenn auch in geringer Menge, besonders nach schweren 
korperlichen Anstrengungen, gesunde Nieren rote Blutkorperchen aus­
scheiden. An welchen Stellen der Durchtritt stattfindet, ist nicht sicher. 

Die letzte ETklarung fiir die feineren Vorgange bei der Albuminurie 
ist bis heute nicht gefunden.. LICHTWITZ weist darauf hin, daB man 
speziell bei der lordotischen Albuminurie zu einer hoheren Bewertung 
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der Sekretionsnerven gedrangt sei und erinnert daran, daB die Reizung 
des Nervus sympathicus bei der Speicheldriise z~ Produktion eines 
zitheren, eiweiBreicheren Speichels fiihre. Wir diirfen auch nicht ver­
gessen, daB jeder Ham Kolloide enthitlt (kolloidaler Stickstoff SAL­
KOWSKIS) und daB es sicher flieBende Obergange zwischen dieser Kolloid­
urie und dem Zustand gibt, welchen wir als Albuminurie bezeichnen. 
Bei allen Erklarungen bleibt die Schwierigkeit bestehen, daB die Niere 
mit zunehmender EiweiBdurchlassigkeit fUr Ionen mehr und mehr im­
permeabel wird. Soweit es sich um entziindliche Ausschwitzungen 
handelt, ist der ProzeB mit anderen bekannten Vorgangen zu analogisieren. 
Die Plexus chorioidei produzieren in gesunden Tagen einen nahezu ei­
weiBfreien Liquor, treten an den Meningen Entziindungen auf, so wird 
der Liquor eiweiBreich. Der gleiche Vorgang spielt sich offenbar bei 
akutentziindlichen Prozessen an der Niere ab und wird in histologischen 
Bildem an den Glomeruli sichtbar. Man muB weiterhin daran denken. 
daB die erkrankte Nierenzelle wie die gesundeeine Zeitlang die Fahigkeit 
behalt, korperfremdes EiweiB zu eliminieren. Es ist sehr wohl vorstellbar, 
daB toxische Schadigungen gewisse EiweiBkomplexe in den Nierenzellen 
derart denaturieren, daB sie dieselben als zellfremdes Material zur Aus­
scheidung bringen und gleichzeitig ihren EiweiBbestand aus dem Blute 
wieder erganzen. DaB uns der Nachweis dieser Entartung des EiweiBes 
bisher nicht gegliickt ist, kann an der Unzulanglichkeit unserer Methodik 
liegen. Um un verandertes BluteiweiB handelt es sich jedenfalls nicht. 
So lost sich der Widerspruch, daB die kranke Nierenzelle einerseits Ei­
weiB - das ihr fremd geworden - zur Ausscheidung bringt, was man 
als den Beginn einer Entziindung ansprechen kann; andererseits ihren 
physiologischen Aufgaben der Ausscheidung des harnfithigen Materials 
nicht mehr voll gerecht wird. 

D. Die Odeme der Nierenkranken. 
Drei Moglichkeiten sind fiir die Entstehung der Odeme bei Nieren­

kranken gegeben. Nach der ersten Auffassung spielt die Erkrankung 
der Nieren fUr die Entstehung des Odems die entscheidende Rolle. Sie 
ist die Ursache fUr die Zuriickhaltung von Wasser mid Kochsalz im Blut. 
Diese Retention schadigt den intermediaren Salz- und Wasserwechsel 
der Gewebe, welcher letzten Endes die Hydropsien bedingt [WIDAL, 
STRAUSS 1)]. Nach der zweiten Auffassung entstehen die Odeme ganz 
unabhitngig von der Erkrankung der Niere durch eine primitre Schadigung 
der den intermediaren Salz- und Wasserwechsel besorgen­
den Organe., Das Odem ist extrarenal bedingt[VoLHARD2)]. Die 
dritte Auffassung nilnlnt einen vermittelnden Standpunkt ein, indem 
nebeneinander die Niere und die iibrigen den Salz- und Wasser­
stoffwechsel besorgenden Gewe be geschadigt sind und so die 
Anhaufung von Wasser undMineralien zustande kommt [THANNHAUSER 3)] . 

1) WIDAL: Bull. et memo de la soc. med. des h6p. de Paris 1903, Journ. de 
physiol. et de pathol. gen. 1913. - Verhandl. d. dtsch. 26. Kongr. f. inn. Med. 1909. 
STRAU!;;S: Die chronischen Nierenentziindungen. Berlin 1909; Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 105; Die Nephritiden. Berlin 1916. 

B) VOLKARD: Die doppelseitigen hiimatogenen Nierenerkrankungen. Berlin 
1918. 

3) THANNHAUSER: I. C. 
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Unter den extrarenalen Apparaten, welehe den Mineral- und Wasserhaus­
halt zu regeln haben, fallt die Hauptaufgabe sieher den Capillar­
endothelien zu. Sie konnen dureh sehr versehiedene Noxen in ihrer 
Funktionstiiehtigkeit beeintrachtigt werden. Ernahrungsstorungen allein 
konnen sehwerste Odeme hervorbringen, ohne daB die Nieren beteiligt 
sind (HungerOdeme, Kap. V). Der sehr komplizierte Wasser- und Salz­
haushalt ist weiterhin abhangig von den Wirkungen der inneren Sekrete. 
Das Thyreoidin wirkt z. B. besehleunigend auf den intermediaren Wasser­
und Salzweehsel ein [EpPINGER 1)]. Die Substanzen der Hypophyse sind 
im pharmakologisehen Versueh sieher wirksam; wie weit sie unter 
physiologischen und pathologischen Bedingungen in diese Verhaltnisse 
eingreifen ist unbekannt; das gleiehe gilt fiir das Adrenalin. 

Unter den angefiihrten Mogliehkeiten ist die eine kliniseh gut gestiitzt, 
daB namlieh die Retention von Koehsalz die Zuriiekhaltung von Wasser 
im Korper nach sich zieht. Man kann in bestimmten Fallen dureh Salz­
zulagen resp. Salzentziehung die Hydropsien steigern und mindern. 

Die Zusammensetzung der Odeme ist bei den einzelnen Formen der 
Nierenkrankheiten versehieden. Bei der Nephrose ist z. B. der EiweiB­
gehalt des Odems gering, unter 0, 1%, bei der Glomerulonephritis hoch, 
iiber I %. Man hat diese starke EiweiBpermeabilitat der GefaBwitnde 
bei der akuten Nephritis in Parallele gesetzt zu deren EiweiBdurehlassig­
keit bei der Ausbildung entziindlicher Exsudate und gesehlossen, es miisse 
auch bei der akuten Glomerulonephritis ein diffuser entziindlicher ProzeB 
an den Capillaren sieh abspielen (BECKMANN). 

E. Der Blntdrnck bei Nierenkranken. 
Eines der wiehtigsten und wertvollsten Symptome vieler Nieren­

krankheiten ist die Blutdrucksteigerung. Ihre Deutung ist nieht einfaeh; 
schon aus dem Grunde nieht, weil die verschiedenen Organe des Kreis­
laufs, das Herz, das Capillarsystem, das 4\rterien- und Venensystem, 
einzeln oder gemeinsam auf die Blutdruckhohe einwirken konnen und 
bei den Nierenkrankheiten primar oder sekundar in weehselnder Starke 
miterkranken. Unter den auBeren Faktoren, die auf den Blutdruek 
einwirken, spielt die Art der Ernahrung, korperliehe Arbeit und psychisehe 
Faktoren eine nicht zu unterschatzende' Rolle. Bei Nierengesunden 
beobachtete ieh in den Jahren 1917 und 1918 an unserer Heimatsbevolke­
rung auffallend niedere Blutdruckwerte, wesentlieh niedrigere als ich bei 
gesunden Soldaten im Felde fand. Diese Tatsaehe ist am einfachsten 
mit alimentaren Einfliissen - der reizlosen fleischfreien Kost unserer 
Heimatsbevolkerung - zu erklaren. DaB die Ausschaltung psyehischer 
Faktoren, die Einhaltung korperlieher Ruhe bei Nierengesunden und 
-kranken erniedrigend auf die arteriellen Druekwerte einwirkt, ist jedem 
Anstaltsarzt gelaufig. Am Tage der Aufnahme in eine Krankenanstalt 
werden besonders bei Nierenkranken ·haufig urn 20-30 rom Hg hOhere 
Druckwerte gefunden als an den Tagen nach der Aufnahme, aueh dann, 
wenn besondere Anderungen in dem Ernahrungsregime nieht Platz ge­
griffen haben. 

Um tiefer in die komplizierten Verhaltnisse des Blutdrueks bei Nieren­
kranken einzudringen, ist eine gesonderte Betrachtung des Drucks in 

1) EpPINGER: Zur Pathologie und Therapie des mensch lichen Odems. Berlin 
1917. 
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Capillaren, Venen und Arterien notig. Das Capillarsystem wird im 
aJIgemeinen aJs ein in die Strombahn eingeschalteter, ziemlich gleich­
maJ3iger Wider stand aufgefaBt. Dabei wird haufig vergessen, daB das 
Capillargebiet nach GroBe und Weite einem dauernden Wechsel unter­
worfen ist. Je nach dem Blutbedarf der einzelnen Organe offnen oder 
schlieBen sich einzelne Capillaren oder Capillarkomplexe. Nur .ein 
kleiner Teil des gesamten Capillarsystems steht dem Blutstrom jeweils 
offen. Dariiber, daB die Capillaren sich selbstandig offnen und schlieBen, 
daB sie eigenartige peristaltische Bewegungen ausfiihren konnen, besteht 
heute kein Zweifel mehr. Fiir die Regulation der Widerstande 
kommt daher dem Capillargebiet eine groBe Bedeutung zu und damit 
auch fiir die Regelung des Blutdrucks. Wieweit den Capillaren auch 
propulsatorische kreisl~uffordernde Eigenschafteninnewohnen, steht dahill. 

Der Capillardruck ist im akuten Stadium der Glomerulo­
nephritis und bei maligner Sklerose erhOht iiber 500 mm litO bei 
benigner Sklerose normal (100-200 mm litO) . .Als Ursache fiir diese 
Erhohung des Capillardrucks sind vor allem die folgenden drei diskutiert 
worden: 1. das Nachlassen der Widerstande im Pracapillargebiet, 2. Er­
hohung des Venendrucks und damit Erniedrigung des arteriovenosen 
Druckgefalles und 3. schlieBlich eine Zunahme der Widerstande im 
Capillargebiete selbst. 

Die erste Moglichkeit hat wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich. Eine 
allgemeine Blutdrucksteigerung ist bei einem N achlassen des pracapillaren 
GefaBtonus schwer denkbar. Eine ErhOhung des Venendruckes ist immer 
bei kardiaJer Stauung vorhanden, wie sie bei akuter diffuser Nephritis 
und maligner Sklerose nicht selten gefunden wird. Wenn demnach 
eine kardiaJe Insuffizienz vorliegt, ist die ErhOhung des Capillardrucks 
als Folge des gesteigerten Venendrucks verstandlich. Der Nachweis einer 
Steigerung des capillaren Widerstandes selbst ala Ursache der Zunahme 
des Capillardrucks ist nicht leicht zu fiihren. Man hat dafiir capillar­
mikroskopische Beobachtungen ins Feld gefiihrt: Verlangerung, Schlange­
lung der Capillaren und Veranderungen der Stromung. Doch sind diese 
Beobachtungen aJs Ausdruck einer Capillardrucksteigerung mit groBer 
Reserve zu beurleilen. Wertvoll bleibt vorlaufig die Feststellung KYLINS, 
daB sich zwei Gruppen von Hypertonie unterscheiden lassen: 

eine reine Arterienhypertonie bei benigner Sklerose und eine Form 
von Blutdrucksteigerung n).it gleichzeitiger ErhOhung des Capillardrucks 
bei akuter Glomerulonephritis (Capillarhypertonie). 

Eine isolierle Steigerung des Venendrucks bei suffizientem 
Herzen ist an Nierenkranken bisher nicht beobachtet; es ist bemerkens­
wert, wie weitgehend der venose Druck von dem arteriellen unabhangig 
ist. Das zwischen Venen und Arterien eingeschaJtete Capillargebiet 
wirkt eben wie ein Wehr. 

Der Arteriendruck zeigt in den einzelnen.Stadien der verschiedenen 
Nierenerkrankungen ein wechselndes Verhalten. Bei der akuten Glo­
merulonephritis kann die Drucksteigerung bemerkenswerlerweise 
schon einige Tage bis eine Woche vor dem Erscheinen der Nieren­
symptome einsetzen. Das gilt besonders fiir Nephritiden nach Angina 
und Scarlatina. 1m Stadium der Odemstarre der akuten Glomerulo­
nephritis kann der Druck auf Werte von 150 bis 200 mm Hg ansteigen. 

FUr andere Falle, besonders die maligne Sklerose, kommt man ohne 
die Annahme der Retention vasoconstrictorisch wirkender Substanze~ 
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nicht aus. Verminderung des Nierenparenchyms allein oder Verlegung 
des arteriellen Stromgebiets in der Niere fiihren nicht unmittelbar zur 
Blutdrucksteigerung. 

Experimentell herbeigefiihrte Reduktion des Nierenparenchy:ms 
fiihrt erst zur Hypertonie wenn die Ausscheidungsfahigkeit des zuriick­
bleibenden Nierengewebes nicht :mehr ausreich t, das lehren auch die 
Exstirpationserfahrungen der Chirurgen. Dafiir, daB Retention ham­
fahiger Produkte in erster Linie fUr die Drucksteigerung anzuschuldigen 
ist, lassen sich Beobachtungen an Prostatikern ins Feld fiihren, bei 
weJchen als Folge der Harnstauung eine funktionelle Schadigung des 
KanaIchenepithe]s in den geraden und gewundenen Hamkanalchen 
resultiert; die Nieren verlieren zunachst das Konzentrationsver:m6gen, 
k6nnen anfanglich :mit Hilfe der ko:mpensatQrischen Polyurie die 
harnfahigen Substanzen noch ausscheiden, spater ko:m:mt es aber 
zu Retentionen die sich in einer Erniedrigung des Blutgefrierpunktes in 
Anhaufung N-haltiger Stoffwechselschlacken und einer Steigerung des 
Blutdrucks ankiindigen. Die Cystosto:ru.ie fiihrt in solchen Fallen haufig 
zu eine:m rapiden Absinken der Druckwerte z. B. von 250:m:m auf 150, von 
195 auf 120:m:m Hg (GRAUHAN). Dieser pri:m.are Sturz der hohen Druck­
werte ist z. T. sicher Folge reflektorischer Einfliisse, die durch die pl6tz­
liche Druckentlastung i:m Splanchnicusgebiet gesetzt werden. Wenn 
abel" spater die alten stark erh6hten Druckwerte nicht wieder erreicht 
werden, so spricht das doch sehr dam, daB die Druckentlastung reparable 
Schadigungen an den Harnkanalchen ausgeglichen hat und infolge der ge­
besserten Ausscheidungsfunktion die Ursache der Drucksteigerung, die 
retinierten Substanzen entfernt werden. 

Welche unter den retinierten Suhstanzen hier als vor allen blut­
drucksteigemd anzuschuldigen ist, ist unhekannt. In erster Linie denkt:man 
an stickstoffhaltige Produkte, von denen aber Harnstoff, der das Haupt­
kontingent der N-haltigen Schlacken darstellt, als unwirksam ausscheidet. 
Auch Kreatinin resp. Kreatin ist unwirksa:m, wie ich aus eigner Erfabrung 
weiB; ebenso das Natriu:m.urat. An welchen Stellen die hypothetischen 
vasoconstrictorischen Substanzen angreifen, ob zentral oder peripher 
wie das Adrenalin ist unbekannt. 

Auch eine artifiziell durch intraven6se Injektion hypertonischer L6-
sungen gesetzte Plethora kann den Blutdruck u:m einen geringen 
Bruchteil der N or:m erheben. Dieser Mechanis:mus spielt aber fiir die 
Blutdrucksteigerung der Nierenkranken ebenso wie Wasser und Koch­
salzretention eine untergeordnete Rolle. Bei den auf Arteriosklerose 
zuriickzufiihrenden Nierenerkrankungen addieren sich die drucksteigem­
den Momente der arteriosklerotischen Arterienveranderungen mit den 
tonisierenden Einfliissen der Retentionsprodukte. Daher werden bei den 
sklerotischen For:m.en der Nierenerkrankungen die h6chsten Blutdruck­
werte gefunden. Ob auch Veranderungen in der Adrenalinproduktion 
bei der nephrogenen Hypertonie eine Rolle spielen, ist nicht sicher­
gestellt. Der dauernd erh6hte Kontraktionszustand der Arteriolen 
bedingt eine Verengerung der GefaBbahn, welche ihrerseits wieder zu 
einer erh6hten Herzarbeit fiihrt. Diese wieder hat eine Hypertrophie 
des Herzens, anfanglich des linken, spater auch des rechten Ventrikels 
und der Vorh6fe zur Folge. Die Herzhypertrophie ist ein regel:maBiger 
Befund aller mit chronischen Blutdrucksteigerungen verlaufenden Nieren­
erkrankungen. 
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F. Storungen der Harnentleerung. 
Die Harnblase stellt einen innen mit Schleimhaut ausgekleideten 

Hohlmuskel dar. Die einzelnen Muskeln verlaufen teils in langsgerichteten, 
teils in zirkularen Bahnen, das ganze Organ kugelf6rmig umgebend. 
Der Aufbau des Organs besteht in seinen contractilen Teilen lediglich 
aus glatter Muskulatur, in welche Ganglienzellen in reichem MaBe ein­
gelagert sind. Besonders zahlreich finden sich Nerven und Ganglienzellen­
gruppen an der Einmiindungsstelle der Ureteren in die Blasenwand. 
Die Muskulatur der Blasenwand befindet sich in wechselndem Zustande 
tonischer Kontraktion, sie bnn in ruhendem Zustande sich zunehmender 
Fiillung derart anpassen, daB die Wandspannung oder der Binnendruck 
annahernd gleich bleibt. Auch dann wenn die Blase sich nicht zur 
Entleerung ihres Inhalts kontrahiert, lassen sich mit entsprechenden 
Aufnahmevorrichtungen automatische Bewegungen registrieren. BERN­
TROpl) unterscheidet zwei Typen solcher Kontraktionsformen. Die 
eine tritt unmittelbar nach Einfiihrung der Aufnahmevorrichtung in 
die HarnBlase ein und zeigt einen ganz unregelmaBigen Kurvenverlauf, 
wahrend die zweite Gruppe von Bewegungen sich durch regelmaBige, 
wenig frequente Kontraktionen auszeichnet. Als Temperaturoptimum fUr 
diese spontanen Zusammenziehungen wurden 39-400 Celsius fUr Sauge­
tiere gefunden. Es ist wahrscheinlich, daB diese automatischen rhyth­
mischen Kontraktionen von intramuralen Blasenzentren ausge16st 
werden, denn auch nach Durchtrennung aller zur Blase ziehenden Nerven 
zeigen sich nach anfii,nglicher Harnverhaltung bald wieder periodische 
Spontanentleerungen der Blase. K<ommt es aus irgendwelchen Griinden 
zu einer Stenosierung der Urethra, so ist die Folge eine kompensatorische 
Hypertrophie der Muskulatur, welche in ausgepragten Fallen das Bild 
der Balkenblase darbietet. 

Der Entleerungsmechanismus der Blase ist kompliziert. Bei Saug­
lingen vollzieht sich die Austreibung des Harns v6llig automatisch. Der 
Reiz fiir die Entleerung ist entweder ein entsprechender Fiillungszustand 
der Blase oder auch ein von auBen her wirkender EinfluB (z. B. Abkuhlung 
der Unterbauchgegend). 

Eine geordnete Entleerung der Harnblase setzt das Zusammenspiel 
verschiedener Muskulaturen voraus. Der in der Ruhe tonisch kontrahierte 
Sphincter vesicae erschlafft, der Detrusor zieht sich kraftig zusammen 
und treibt den Harn im Strahle aus. Das Muskelspiel der Blase erhalt seine 
Impulse von einem mit zahlreichen flachen Ganglienknoten durchsetzten, 
in der Gegend der Einmiindungsstelle der Ureteren gelagerten dichtem 
Nervengeflecht, dem Plexus vesicalis. Dieser Plexus vesicalis steht unter 
der Doppelherrschaft des sympathischen Systems (Plexus hypogastricus) 
und des parasympathischen SyStems (Nervi pelvici). AuBerdem miinden 
in den Plexus vesicalis Fasern aus dem sakralEm Teil des Grenzstrangs 
ein. Wird der unterste Ruckenmarksabschnitt, der Conus terminalis, 
zerst6rt, so h6rt die willkiirliche Beherrschung der Blase auf, das gleiche 
gilt fUr jede Durchtrennung des Ruckenmarks in irgendeiner H6he. 
Wahrscheinlich verlaufen die fur die Blasenfunktion wichtigen Bahnen 
in den Hinterstrangen des Ruckenmarks. Man nimmt nach dem Gesetz 

1) BERNTROP: Arch. neerland. de physiol. de l'homme et des animo Bd. 7, 
S. 55-59. 1922. 
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der gekreuzten Innervation an, daB in den Nervi pelvici anregende 
Impulse fiir den Detrusor und hemmende fiir den Sphincter geleistet 
werden und umgekehrt der Plexus hypogastricus gleichzeitig den Detrusor­
tonus schwacht und den Sphincter zu starkerer Kontraktion anregt. Durch­
trennung der Nervi pelvici macht die Blasenentleerung unmoglich. 
Erkrankungen, welche lediglich den Austreibungsapparat oder aus­
schlieBlich den VerschlieBungsmechanismus betrefien, kennen wir nicht. 
1st das Eiickenmark an irgendeiner Stelle geschadigt, so ist die will­
kiirliche Eroffnung der Blfl(Se unmoglich, die Blase wird iibermaBig durch 
abnorme Fiillung gedehnt, was schlieBlich zu einer Zwangsentleerung 
fiihrt, bei der nur eine geringe Menge von Ham ausgestoBen wird (Ischuria 
paradoxa). Bleiben die zentralen Impulse fiir die Blasenentleerung 
dauernd aus, so setzt wieder eine mehr automatische Tatigkeit der Blasen­
entleerung wie beim Saugling ein. Jedoch ist die Entleerung nie restlos 
und geschieht ohne daB die Patienten etwas von der Entleerung empfinden. 
Bei Ausschaltung der GroBhirnfunktion (Commotio cerebri, Apoplexien) 
fallt der Dehnungsreiz der Blase fort, die Blase stent, wenn nicht fiir 
rechtzeitige Entleerung gesorgt wird, infolge ihrer iibermaBigen Fiillung 
einen bis zum N abel reichenden Tumor dar. 

Eine besondere Form der Blasenentleerungsstorungen ist die En ure si s 
der Kinder, die meist als eine konstitutionelle Erkrankung beschrieben 
wird. Wird sorgfii.ltig danach gefahndet, so laBt sich in vielen solcher 
Falle eine Spina bifida, besonders mit Hille des Rontgenverfahrens 
auffinden. Es ist naheliegend, daB hier Myelodysplasien im Spiele sind, 
namentlich weil nicht selten gleichzeitig ein mehr oder weniger ausge­
bildeter KlumpfnB sich nachweisen laBt, derselbe auf leichte sensible 
oder motorische Lahmungserscheinungen, oft auch nur auf Storungen 
im Muskelgleichgewicht zuriickzufiihren ist, welche ihrerseits durch die 
Riickenmarksschadigung bedingt sind. 



XIV. Die Storllngen der Halltfllnktionen. 
Die mannigfachen Funktionen del' menschlichen Haut werden durch 

ihren eigentfunlichen Bau ermoglicht. Sie dient dem Gesamtorganismus 
einerseits als Schutzorgan gegen chemische und mechanische, weniger 
gegen thermische und elektrische Schadigungen. Sie leistet die wesent­
liche Arbeit bei del' physikalischen Warmeregulierung, sie tritt besonders 
in pathologischen Fallen als A usscheid ungsorgan in den Dienst des 
Stoffwechsels. 

Ihre Funktion als Schutzorgan wird durch ihren anatomischen Bau 
am raschesten verstandlich. Die menschliche Haut besteht aus del' Epi­
dermis, die sich aus dem auBeren Keimblatt entwickelt, und del' Cutis 
und Subcutis, welche beide aus dem mittleren Keimblatte entstehen. 
Die Epidermis schutzt mit ihrer Hornschicht (dem Stratum corneum) 
die darunter liegenden Schichten des Corium und del' Tela subcutanea 
VOl' dem Eindringen von Fliissigkeiten und Gasen. Sie wirkt einer Aus­
trocknung des cutanen und subcutanen Gewebes entgegen und bildet 
einen schwer durchdringlichen Wall fUr die Mikroben. Das Stratum 
corneum de:r Epidermis besteht aus platten verhornten kernlosen 'Zellen, 
welche an besonders exponierten Stellen del' Haut (Handteller und FuB­
sohle) in vielen Schichten ubereinander gelagert sind. Diese Hornschicht 
besitzt ein sehr schlechtes Warmeleitungsvermogen und ist gleichzeitig 
wegen ihres relativ geringen Wassergehalts ein schlechter Elektrizitats­
leiter, beide Eigenschaften gewahren del' Haut einen relativ gut en Schutz 
gegen thermische und elektrische Alterationen. Man hat lange Zeit an­
genolnlnen, daB del' elektrische Strom die Haut des Menschen auf dem 
Wege del' SchweiBdriiseneingange durchquere, um in das Innere des 
Korpers zu gelangen. GILDEMEISTER 1) stellte abel' fest, daB die Haut 
von Hunden, Kaninchen und Meerschweinchen, die nur sparliche SchweiB­
drusen haben, dem elektrischen Strom gegenuber dasselbe Verhalten 
zeigt wie die drusenreiche Menschenhaut: ihr Wechselstromwiderstand 
ist namlich kleiner als del' Gleichstromwiderstand, del' bei hoheren 
Spal1llungen eine groBere Abnahme erfahrt. Die Haut des Menschen 
hat nach GILDEMEISTERS Untersuchungen eine bestilnlnte elektrische 
Kapazitat, welche als Polarisationskapazitat (Doppelschichtenkapazitat) 
angesprochen wird. 

Ein hochinteressantes, durch die Haut vermitteltes Phanomen ist 
del' sog. psycho-galvanische Reflex. Darunter wird eine auf Sinnes­
reizung nach 1-2 Seklmden Latenz einsetzende Verstarklmg eines 
durch den Korper geleiteten konstanten Stromes verstanden, wahrend 
del' reizfreien Intervalle nimmt del' durchgeleitete Strom ganz all!Uahlich 
abo Das gleiche IaBt sich am Frosch beobachten (KOHLRAUSCH mld 

1) GILDEMEISTER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 194, S. 323. 1922. 
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SCHILF). Es handelt sich beim psychogalvanischen Reflex entweder 
um die Entwicklung von Potentialunterschieden, wie sie als Aktions­
strome bekannt sind oder um eine gegebenenfalls noch von Polarisations­
iinderungen begleitete Anderung des Leitungswiderstandes [EINTHovEN 
und Roosl)]. Nach Unterbindung der Blutzufuhr durch Abschniiren 
wird der psychogalvanische Reflex nicht merklich geandert. Dagegen 
fehlte das Phanomen bei einem II jahrigen Knaben mit angeborenem 
Mangel der SchweiBdriisen an der Hohlhand und an den FuBsohlen 
[GEORGI 2)]. Die Beobachtung, daB Normale nur mit der Handflache 
nicht mit dem Vorderarm, Sensitive an beiden Stellen reagieren, fiihrten 
WALLER 3) zu der Auffassung, es handele sich um eine "emotive Reaktion", 
die mit plOtzlicher Of41ung ultramikroskopischer Poren einhergehe, 
durch die der Austausch der Ionen stattfinde. In der Hypnose bleibt 
der ij,eflex erhalten. Ein psychodiagnostischer Wert kommt ihm bisher 
nicht zu [GRUNBAUM 4)]. 

Dber die Bedeutung der Hautpigmente im Dienste des Schutzes 
vor den chemischen Einwirkungen der Sonnenstrahlung besteht noch 
keine volle Dbereinstimmung. Die auffalligen Differenzen in der Farbung 
der verschiedenen Menschenrassen sind durch den ungleichen Farbstoff­
gehalt der Epidermis und des Papillarkorpers bedingt. Mit Hille der 
Dioxyphenylalaninreaktion (Dopareaktion) laBt sich zeigen, daB in der 
Haut zwei Arlen von Pigmentzellen vorkommen. Die Pigmentbildner 
(Melanoblasten) und die Pigmenttrager (Chromatophoren). Durch das 
Dioxyphenylalanin werden nur die Pigmentbildner in der Epidermis 
dunkel, nie gibt die gewohnliche Pigmentansammlung in der Cutis diese 
Dunkelung. Dieses von den Chromatophoren der Cutis beherbergte 
Pigment dringt sekundar von der Epidermis aus ein. Bei Epidermisschadi­
gungen kann diese das Pigment nicht festhalten, die Cutis wird in solchen 
Fallen mit Pigment imbibiert. Das laBt sich experimentell erzeugen durch 
Kohlensaureschnee, Radium und Rontgenschadigungen der Haut 
[MIESCHER 5)]. Bei normaler Dberpigmentierung durch Sonnenbraunung 
kommt keine Spur von Pigment in die Cutis. Bei der stark pigmentierten 
Haut der Neger enthalten samtliche Schichten der Epidermis, auch die 
des Stratum corneum Pigment, aber auch die Chromatophoren der Cutis 
sind so stark vermehrt, daB ihr Durchschnitt, der beim kaukasischen 
Menschen ungefarbt, beim Neger dunkel erscheint. Die eigenartigen als 
Cloasma uterinum bezeichneten Hyperpigmentationen im Verlaufe der 
Graviditat, die im Gesicht, an der Linea alba, am Warzenhof und an 
der Vulva besonders stark ausgebildet sind, treten interessanterweise 
auch bei anderen - pathologischen - Veranderungen der Genitalorgane, 
z. B. malignen Tumoren auf. Bei schwerer Lungen- und Bauchfelltuber­
kulose und bei Kachexien, die sich nach allgemeiner Carcinose einstellten, 
werden solche Hyperpigmentationen ebenfall'l beobachtet. Man geht 
wohl nicht fehl, hierfiir Anomalien im intermediaren EiweiBabbau an­
zuschuldigen, bei welchen die aromatischen Komplexe eine besondere 

1) EINTHOVEN und Roos: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 189, S. 126. 
1921. . 

I) GEORGI: Arch. f. Psychiatr. u. Nervenkrankh. Bd. 62, S. 57l. 1921. 
8) WALLER: Cpt. rend. des seances de Ia soo. de bioI. Tome 84, p. 58. 1921. 
4) Griinbaum: Nederlandsch. Tijdschr. v. Geneesk. Vol. V, p. 1044. 1920. 

Ref. Ber. ges. Phys. Bd. 5. S. 9l. 
5) MISCHER: Arch. f. Dermatol. u. Syphilis.' Bd. 139, S. 313. 1922. 
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Rolle spielen mogen. Auf die besonderen Verhaltnisse der Pigmentation 
bei Morbus Addison wurde im Kap. X eingegangen. 

Die Pigmentation der menschlichen Haut ist in einer anatomisch 
noch nicht ergriindeten Weise vom Nervensystem abhangig. FUr diese 
.Anschauung werden eine groBe Reihe klinischer Beobachtungen angefiihrt. 
Beim Vitiligo - der besonders haufig in Begleitung nervoser Storungen 
auftritt - wurden im Bereich der Hyperpigmentation Sensibilitats­
storungen beobachtet. Die eigentiimliche symmetrische Anordnung 
der Vitiligoflecken spricht gleichfalIs fiir eine Mitbeteiligung des Nerven­
systems. 

Die Beziehungen der Haut zum Gesamtorganismus ist da­
dnrch am besten gekennzeichnet, daB ihre Organe in erster Linie im Dienste 
des Warmehaushaltes stehen. Ihr falit der Hauptanteil der Warme­
abgabe zu (bis zu 800f0). Nnr bei volliger Intaktheit des HautgefaB­
apparates ist es den thermoregulatorischen Zentren der Homoiothermen 
moglich, die Konstanz der Korpertelnperatnr zu wahren. An dieser 
wMlneregulatorischen Funktion der Haut sind HautgefaBe, die SchweiB­
driisen und bei Poikilothermen die Pigmentzellen beteiligt. 

So ist beim Uroma.stix nachgewiesen, daJ3 er mit zunehmender Temperatur 
die Hautfarbe indem kann. Wihrend der Erwirmun~ zeigt er eine dunkle Haut­
farbe und unterstlitzt damit die Wirmeabsorption, bel einer Erwarmung liber 41 0 

wird die Hautfarbe wesentlich heller fast weill und gewihrt dem Tier dadurch 
ainen Schutz gegen die tiberwirmung durch die Sonnenstrahlen. Die Einzelbeiten 
dieser physikalischen Wirmeregulation sind im Kapitel III wiedergegeben. 

Bei universellen Hauterkrankungen (psoriasis, universelles Ekzem, 
Erythrodermia eX£oliativa) wurde die Warmeregulation gestort gefunden. 
Die Hauttemperatnr dieser Kranken liegt nnr 1° unter der Innenwarme. 
Durch die starkere Blutfiille der HautgefaBe wird ein viel groBeres 
Blutquantum der kiihleren Umgebungsluft ausgesetzt; das Warmegefalle 
ist wegen der hoheren Hauttemperatnr steiler, der Warm.everlust groBer. 
1m Bade fant es solchen Individuen schwer, bei geringen Variationen 
der Temperatnr die Konstanz ihrer Korpertelnperatur aufrecht zu 
erhalten [LINSER 1)]. 

Viele Erkrankungen, welche lnit einer GefaBschadigung einhergehen, 
dokumentieren sich zuerst dnrch die Veranderungen, welche die Haut 
infolge der Blutungen erleidet (halnorrhagische Diathese bei perni­
ziOser Anii.lnie, Leukalnie, HamophUie). Eine Reihe von Stoffwechsel­
krankheiten IaBt charakteristische Veranderungen an der Haut er­
kennen, die Xanthosis diabetica, welche dnrch eine Anreicherung von 
Pflanzenfarbstoffen, Oarotin und Lutein, bedingt ist, der Bronzediabetes, 
bei welchem sich in der Haut ein eisenhaltiges Pigment neben einem 
eisenfreien ablagert, die eigentiilnlichen Hautverfarbungen, welche bei 
der Alkaptonurie lnit Ochronose beobachtet werden, die mannigfachen 
Veranderungen der Haut, welche lnan bei Storungen des Purinstoff­
wechsels gesehen hat, zeigen, wie die Haut in oft noch undnrchsichtiger 
Weise Stoffwechselstorungen, welche den Gesa:mtorganismus treffen, 
wiederspiegelt. 

Das gilt vor allem fUr die Hauterkrankungen der Kinder. iller dienen 
-oft geringfiigige Veranderungen an den auBeren Bedeckungen deln 
Erfahrenen als wichtige Hinweissymptolne fiir vielieicht erst in Ausbil­
dung begriffene Ernahrungsstorungen. Der Milchgrind, die Crusta lactea, 

1) LINSE~: Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 30. 1906. 
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der alten .Arzte, weist darauf bin, wie lange man schon auf den Zusam­
menhang von falscher resp. einseitiger Erniihrung und Erkrankung 
der Haut aufmerksam geworden ist. Die arztliche Erfahrung lehrt, wie 
giinstig die Ekzeme der "exsudativen" Kinder durch eine entsprechende 
Anderung des Nahrungsregiroes beeinfluBt werden konnen. In dasselbe 
Gebiet gehoren die urticariellen Exantheme, welche bei Disponierten 
nach alimentiiren Reizen auftreten. Oft sind die Erscheinungen an der 
:e:aut die einzigen, welche sog. "Idiosynkrasien" aufdecken, Z. B. die 
Uberempfindlichkeit gegen EiereiweiB, Erdbeeren, Krebse. In vielen 
Fallen gehen den Symptomen an der auBeren Haut solche an den Schleiro­
hauten der luftfiihrenden Wege und des Darmkanals parallel und deuten 
darauf bin, daB die cutanen Erkrankungen nur Stigmata einer allge­
meinen Schiidigung des Organismus darstellen. Besonders klar wird 
ein derartiger Zusamroenhang in Fiillen, in denen uns die Noxe bekannt 
ist (Serumexanthem, Kuhpockenexanthem). . 

Eine interessante, aber noch wenig durchsichtige Stoffwechselalteration 
wird bei Hydroa vacciniformis aestivalis beobachtet. Diese Hauterkran­
kung beginnt mit entziindlichen Blaschen, welche unter N arbenbildung 
abheilten und fast nur auf unbedeckten Korperstellen vorkomroen. 
M. MOLLER 1) konnte auf experiroentellem Wege den Nachweis fiihren, 
daB die Haut solcher Kranken gegen die kurzwelligen Strahlen des Lichts 
iiberempfindlich ist. Auch nach Rontgenbestrahlungen und nach Be­
handlung mit dem an ultravioletten Strahlen reichen elektrischen Bogen­
licht stellen sich die charakteristischen Erscheinungen ein [LINSER 2) ]. 
Bemerkenswerterweise treten bei diesen Patienten offenbar schwere 
Schiidigungen des Blutes ein, welche zur Hamotoporphyrinurie 
fiihren. DaB ein derartiger Zusammenhang wahrscheinlich ist, lehren 
die Beobachtungen von PONFICK 3), welcher nach Gletscherbrand Verande­
rungen an den roten Blutkorperchen nachweisen konnte. Nach Quarz­
lichtbestrahlungen und leichter Insolation sieht man iibrigens auch 
Storungen in der Zusammensetzung des weiBen Blutbildes. Ich selbst 
sah bei relativ leichten Schiidigungen eine deutliche Eosinophilie. 

Die Raut bei Erkrankungen innersekretorischer Driisen. Die mannig­
fachen Beziehungen der Storungen inkretorischer Organe zu 
den Hautveranderungen sind iro einzelnen noch wenig durch­
forscht. Auf die eigentiimliche Hautpigmentation beiro Morbus 
Addison wurde im Kap. X hingewiesen. Die myxodematose Verdickung 
der Haut bei Unterfunktion resp. Ausfall der Schilddriise, ihre besondere 
Zartheit und Glatte bei Uberfunktion derselben besonders beim Morbus 
Basedow wurde bereits betont. Wie weitgehend die Haut und ihre 
Auhangsgebilde unter der Einwirkung des Keimdriisensekrets stehen, 
zeigen die eigentiimlichen Pigmentationen der Haut zur Zeit der Gravi­
ditat (Cloasma uterinum), die Hypertrichosis gravidarum, die Verande­
rungen der Haut in der Menopause. Beirn Mann hat besonders die Friih­
kastration typische Veranderung der Haut und des Haarkleids zur Folge. 

Die Frage, wie hoch man die Mitarbeit der Haut bei den I mm uni­
sierungsprozessen einzuschatzen hat, ist sehr verschieden beant­
wortet worden. Von einigen wird ihr eine nach innen gerichtete Schutz­
funktion vindiziert. Danach solI das menschliche Hautorgan den Korper 

1) M. MOLLER: Bibliotheca medica. 1900. H. 8. 
B) LINSER: Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 79.Sep .. Abdr. 1906. 
3) PONFICK: Schles. Ges. f. vater!. Kultur 1896. 
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nicht nur vor auBeren Schadigungen bewahren, sondern es kommt dem­
selben auch eine besondere Rolle bei der tJberwindung ·der lhlektions­
krankheiten zu (Esophylaxie). So will man beobachtet haben, daB 
Tabiker und ParaJytiker im Friihstadium ihrer Lues nur an sehr geringen 
Rauterscheinungen gelitten haben. Infolge der mangelnden Rautreaktion 
sollen die Immunkorper in zu ungeniigender Menge gebildet worden 
sein, um den nervosen Organen ausreichenden Schutz zu verleihen oder 
die eingetretene Erkrankung zu iiberwinden. Sicher ist, daB man Tiere 
durch intracutane Applikation abgetoteter Bakterien ilnlnunisieren; 
bei der Schutzpockenimpfung, bei der Tuberkulinapplikation nach 
PETRUSCHKY, PONNDORF, MORO u. a. sind ahnliche Vorstellungen laut 
geworden. Wieweit in diesen Fallen das Rautorgan selbst die Antikorper­
produktion iibernilnlnt, wieweit nach Resorption des Antigens andere 
Organe beteiligt sind, bleibt eine offene Frage. 

LEWANDOWSKY 1) hat z. B. tuberkulose und nichttuberkulose Tiere intracutan in­
fiziert und nach 24 Stun den die Impfstellen unter aseptiscnen Kautelen exzidiert, 
zerkleinert und in Koohsalzlosung zerrieben. Die Emulsion wurde durch Drahtfilter 
filtriert und das im wesentlichen aus Gewebssaft bestehende Filtrat normalen Tieren 
intracutan injiziert. Die Tiere, welche den Gewebssaft von Reinfektionsstellen 
bekommen hatten, zeigten nach 24 Stunden deutliche Cutanreaktionen in Gestalt 
eines circumscrlpten teigigen Odems, wiihrend die Kontrolltiele, welche den 
Extrakt von primaren Infektionsstellen erhalten hatten, reaktionslos blieben. 
LEW ANDOWSKY zieht aus seinen Versuchen den Schlull, daB in denReaktionsstellen 
reinfizierter Tiere eine lti£tige Substanz enthalten sei, die den prirnalen Infektions­
herden fehlt. Diese Befunde werfen ein Licht auf das Geschehen beirn sog. KOCH­
schen Elementarversuch. 

Das vollko:tnmen andersartige Verhalten (Allergie) der Raut bereits 
infizierter Tiere wird so erklart, daB in der Raut lytische Krafte am 
Werk sind, welche bei der Reinfektion aus dem injizierten Tuberkel­
bacillenmateriaJ toxische Substanzen in Freiheit setzen, welche die rasch 
auftretende Entziindung auslosen, damber hinaus aber die reinjizierten 
Bacillen unschadlich machen. 

Von vielen Autoren wird der Raut eine i:romunbiologische Sonder­
funktion zugesprochen. Man beruft sich dabei auf eine augenfallige 
immunisierende Wirkung der tuberkulosen und tuberkuloiden Efflores­
cenzen der Raut auf den Gesamtorganismus und hat daraus bereits 
therapeutische J(onsequenzen gezogen. 

Viele konstitutionelle Eigentiimlichkeiten dokumentieren sich durch 
eine besondere Reaktionsweise der Raut auf mechanische Alterationen. 
Die mannigfache Art der RautgefaBreaktionen auf schwache und 
mittelstarke Reize (Dermographia aJba und rubra), die Urticaria factitia, 
das irritative Reflexerythem zeigen in ihrer verschiedenartigen Aus­
pragung die wechselnde Anspruchsfahigkeit der Rautvasomotoren. 

Die SchweiBabsonderung steht unter der Rerrschaft des vege­
tativen Nervensystems. Sie kommt unter physiologischen Bedingungen 
durch Erregung cerebraJer und spinaler Zentren zustande. Die durch 
auBere Warme auszulosende SchweiBsekretion bleibt in dem Versorgungs­
gebiet durchschnittener peripherischer Rautnerven aus. Auch durch 
elektrische Reize solI auf reflektorischem Wege SchweiBsekretion aus­
gelOst werden. Eine Steigerung des J(ohlensauregehaJts des Blutes 
wirkt gleichfalls als Reiz fiir die spinaJen und cerebralen SchweiBzentren. 
Von den bekannten pharmakologischen SchweiBmitteln wirken die 

1) LEWANDOWSKY: Die Tuberkuloile der Raut. Berlin: JuliuslSpringer 1916. 
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Salicylpraparate wahrscheinlich auf das Zwischenhirn; Strychnin, 
Campher und Ammoniak wirken auf dem Wege iiber die spinalen Zentren. 
Die wirksamsten Mittel greifen an den peripheren Endigungen del' 
SchweiBnerven an, das Pilocarpin, Muscarin und Physostigmin. Unter 
pathologischen Bedingungen kann an umschriebenen Hautpartien oder 
auch an einer Korperhalfte die SchweiBselnetion vermehrt, in anderen 
Fallen vermindert oder total aufgehoben sein. Bekannt sind die IDlter 
psychischen Alterationen auftretenden Hand- und FuBschweiBe del' 
Neurastheniker. Generalisierte Erregung der SchweiBdriisen kann unter 
den verschiedensten Bedingungen YOm vegetativen Zentralapparat 
ausgelost werden. Der Schmerz, die Angst, die qualenden stenokardischen 
Anfalle, akute Blutverluste, Magen- und Darmperforationen, besonders 
solche, die zum Kollaps gefiihrt haben, sind haufig von einem profusen 
SchweiBausbruch begleitet. 1m einzelnen ist der Mechanismus noch wenig 
aufgeklart; man hi1ft sich mit der Vorstellung eines cerebralen Reflex­
vorgangs. 

Auf die eigentiimlichen BeziehIDlgen, welche zwischen dem Haut­
nervensystem, dem Haarwachstum lIDd gewissen trophischen Storungen 
der Haut bestehen, kann hier nur hingewiesen werden. Viele der hier­
her gehorigen Beobachtungen werden durch vasomotorische Schadigungen 
erklart, so die Veranderungen, welche bei RAYNAUDScher Erlnankung 
beobachtet werden. Auch die eigentiimlichen Odeme der Hemiplegiker, 
der Decubitus vieler Nervenlnanker sind unschwer durch eine vasomo 
torische Schadigung der Haut verstandlich zu machen. Die Existe'nz 
eines eigenen trophischen Nervensystems wird abgelehnt (L. R. MULLER). 
Eine in diesem Zusammenhang besonders interessante Affektion ist del' 
Herpes zoster, den man aus dem Gnmde als Trophoneurose ansprechen 
darf, weil del' Hautaffektion anatomisch entsprechende Veranderungen 
des zugehorigen Spinalganglions nachgewiesen wurden. Dabei scheint 
die hamorrhagische Entziindung des Ganglions - ob auf infektioser 
oder auf toxischer Basis bleibe dahingestellt - das Primare zu sein. 
Oft haben auch rein mechanische Lasionen des Spinalganglions typische 
Herpeseruptionen der Haut zur Folge. 
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